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Introduccion

esde mediados del siglo XX asistimos al crecimiento imparable
D de la obesidad en el mundo, de tal manera, que hoy esta consi-
derada como una enfermedad epidémica. Afecta a todos los
paises desarrollados o en vias de desarrollo e incluso esta apareciendo en
paises pobres en los que hasta ahora el gran problema era la desnutricion.

La obesidad se ha globalizado y la Organizaciéon Mundial de la Salud
(OMS) ha acunado el término globesity como expresion de este fenémeno.
La obesidad globalizada y epidémica unida a la otra epidemia metabdlica
que se desarrolla en paralelo, la diabetes tipo 2, representan en la actuali-
dad el mayor problema de salud publica en el mundo. No es una amenaza,
es una realidad. Aunque con una base genética cada vez mas evidente, estd
intimamente ligada al estilo de vida actual donde la sobrealimentacion es
constante, el acceso y disponibilidad de alimentos es ilimitado y la activi-
dad fisica es minima, siendo por tanto un claro exponente de enfermedad
por la interaccién genético-medioambiental.

Desde 1980 la obesidad se ha mas que doblado en todo el mundo. Se-
gun datos de la OMS de 2011, en 2008 1.500 millones de adultos (de 20 y
mas anos) tenian sobrepeso. Dentro de este grupo, mas de 200 millones de
hombres y cerca de 300 millones de mujeres eran obesos. El 65% de la po-
blacién mundial vive en paises donde el sobrepeso y la obesidad se cobran
mas vidas de personas que la insuficiencia ponderal. En 2010, alrededor de
43 millones de ninos menores de cinco anos tenian sobrepeso. Aunque tra-
dicionalmente en Occidente, con Estados Unidos a la cabeza, la prevalencia
de obesidad y sobrepeso ha sido mayor, el cambio sociocultural de los paises

orientales como China o Indiayla occidentalizacion de la dieta y el estilo de
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vida de paises latinoamericanos cambian el panorama, y ya es el principal
problema de salud con el consiguiente anadido de sus precarias economias.
En Espana, los datos nos sitian en el pelotén de cabeza de la obesidad en
Europa. Segun el Estudio Enrica (Gutiérrez-Fisac et al. 2011) hay un 39%
de poblacion con sobrepeso y un 23% con obesidad, es decir, el exceso de
peso globalmente afecta al 62% de la poblacion.

Estas cifras hablan por si mismas y nos dan una idea de la importancia
del tema a escala individual, social, estatal y mundial. Afecta a todo tipo de
personas con especial incidencia en mujeres adultas de edad media, de ni-
vel sociocultural mas bajo, y en ninos y jovenes donde el problema alcanza
su mayor gravedad ya que los transforma en enfermos de por vida. Hoy
esta considerada como la principal causa de muerte evitable, después del
tabaco, por sus fuertes implicaciones en el desarrollo de la diabetes y la
enfermedad cardiovascular. Ademas, incide en el bienestar psicélogico, en
la autoestima y en la calidad de vida del individuo que lo padece, y supone
un importante quebranto econémico para los estados que deben sufragar
los gastos directos e indirectos relacionados con la enfermedad.

En los tres capitulos de este libro he intentado analizar desde una 6p-
tica global y objetiva el impacto de la enfermedad como problema mun-
dial de salud, las causas y consecuencias de la enfermedad, asi como las
soluciones de las que hoy disponemos. No hay milagros ni los va a habery
probablemente el mejor tratamiento es la prevenciéon. Hasta el momento
los esfuerzos para prevenir la enfermedad no han dado resultado, a la vista
esta, y la pregunta es si no han sido suficientes o no se han hecho en la
direccion correcta. Aunque las respuestas todavia no las tenemos, el hecho
es que estamos llegando tarde.

La obesidad empieza a programarse desde la vida embrionaria y hoy sa-
bemos que factores como el grado de obesidad de la madre, el tipo de die-
ta, o el peso ganado durante el embarazo pueden condicionar al individuo
durante toda su vida. Este fenémeno conocido como influencia epigenética
cambia al sujeto sin modificar su genoma programandolo en uno u otro
sentido segtin el medio ambiente en el que se gesta. Asi, los nacidos en
situaciones extremas de malnutriciéon o sobrealimentacién lo hacen con

alteraciones estructurales de los centros del control del apetito, del tejido

12



INTRODUCCION

adiposo y del metabolismo que acaban haciéndolos mas susceptibles a ser
obesos, diabéticos y a padecer enfermedad cardiovascular.

Ladietarica en grasas y aziicares y la falta de actividad fisica, han sido con-
sideradas tradicionalmente como los principales factores desencadenantes,
pero hoy conocemos nuevos factores que vienen a complicar el panorama.
Alteraciones en genes concretos, la reducciéon de las horas de sueno, las
alteraciones del control de la saciedad relacionada con hormonas gastroin-
testinales, las alteraciones de los relojes biolégicos, la resistencia a la accién
de diversas hormonas como la insulina o la leptina, el estrés, la ansiedad, o
los cambios en la absorcion y metabolizacion de alimentos por las bacterias
intestinales, amén de otros muchos factores todavia en fase experimental. El
dicho «o que no mata engorda» hoy adquiere visos de realidad y nos abre
muchas puertas para desentranar esta compleja marana.

Por supuesto a los cambios relacionados con la alimentacién hay que
anadir la reduccién drastica de la actividad fisica cotidiana relacionada
con el cambio en el estilo de vida. El gasto energético basal ha disminuido
principalmente por la mecanizacién de todo lo que hacemos. La intro-
duccion de la tecnologia en todas nuestras actividades, sobre todo en los
trasportes debido a las grandes distancias, el ascensor, la mejora en las
comunicaciones y la irrupcién del ocio sedentario (cine, television, orde-
nador, etc.) que nos mantiene sentados muchas horas, facilita el proceso.

La solucién tiene que venir a través de multiples vias. A la voluntad y
esfuerzo individual se deben sumar la investigacion cientifica, la sanidad, la
voluntad social y la voluntad politica general, con la legislacion especifica
que regule desde la industria alimentaria, o la publicidad, hasta las horas de
actividad fisica en colegios y empresas, pasando por la urbanistica de las ciu-
dades, etc. La gran pregunta es spor qué, si disponemos de tanta informacién
y conocimiento, la obesidad va en aumento cuando nadie quiere ser obeso?

Existe mucha informacién al respecto. Las revistas anualmente acercan
al publico en general todo tipo de nuevas férmulas o métodos adelgazan-
tes que prometen milagros. Todos se basan en diversas teorias sin base
cientifica, con mds o menos gancho, sustentadas en grandes campanas
publicitarias sin un verdadero desarrollo cientifico detras que avale dichos

métodos. «Adelgazar deprisa y sin esfuerzo» es el lema engatusador. La
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gente busca una solucion facil y rapida y si se la ofrecen, no busca mas.
Siguen dietas como locos. Todos los anos prueban una diferente para
asistir a los pocos meses o semanas a la inexorable recuperacién del peso
perdido, dandose por contentos si no ganan mas peso del que perdieron
o si no aparecen efectos secundarios importantes. Asi pues, el exceso de
informacioén, o desinformacion, intoxica y confunde.

Este libro intenta aunar los conocimientos actuales poniendo en valor
lo que estd probado y tiene efectos conocidos, y diferenciandolo de las
miles de teorias, descubrimientos magicos, esoterismos, etc., que rodean
este temay que lo inico que consiguen es que la gente siga engordando y
poniendo su salud en peligro sin saberlo. Esperamos que su lectura ayude,
tanto a profesionales de la salud como al publico en general interesado
en el tema, a aclararles conceptos y que fomente la reflexion sobre lo que
esta ocurriendo a fin de encontrar soluciones.

Mantener el peso o adelgazar no es un derecho, es una obligacién y
probablemente salvo que pongamos en ello todo nuestro empeno no lo
conseguiremos. Debemos luchar contra el exceso de peso con el mismo
ahinco con el que nuestros antecesores lucharon contra el hambre.

Hay que evitar que la obesidad aparezcay, si lo hace, hay que evitar que
progrese y acabe convirtiéndose en una obesidad moérbida cuya tnica so-
lucion sea el quiréfano. Prevenir la obesidad desde sus raices en fases tem-

pranas de la vida y luchar contra esta epidemia es un problema de todos.

Quiero agradecer a mis colaboradoras y coautoras del libro, a las doc-
toras Paloma Iglesias Bolanos y Guadalupe Guijarro de Armas, la ayuda
inestimable en la busqueda bibliografica y en la preparacion de los textos.
Asimismo agradecer a la Fundacion BBVA, principalmente a su director,
Rafael Pardo, la confianza depositada en mi para impartir las conferencias
celebradas en los dias 13-15 de marzo de 2012y origen de este libro, asi como
el apoyo para su edicion y divulgacion. Por tltimo a mi hijo Pablo, a mis

hermanas, a José Luis y demds amigos por su apoyo, carino y comprension.

SUSANA MONEREO MEGIAS
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1 El exceso de peso en el mundo:
causas y consecuencias de la obesidad

1.1 Definicion de obesidad

a obesidad se considera una enfermedad multifactorial caracterizada
por un exceso de tejido graso o tejido adiposo, que origina un incre-
mento del peso corporal con efectos deletéreos para la salud. Es de
resenar que no hablamos de obesidad cuando el exceso de peso no es grasa'y
esta relacionado con un aumento de peso a expensas de otros tejidos corpo-
rales como la masa muscular en el caso de los atletas, o se debe al aumento de
otros componentes corporales como el agua en caso de edemas, ascitis, etc.

En funcién de la cantidad de grasa corporal, podriamos definir como
sujetos obesos aquellos que presentan porcentajes de grasa por encima de los
valores considerados como normales, que son del 12 al 20% en varones y
del 20 al 30% en mujeres adultas (Rubio et al. 2007).

Aunque existen distintas técnicas para estimar de forma directa y
precisa la cantidad de grasa corporal, como la hidrodensitometria, la
absorciometria de rayos X, la impedancia bioeléctrica y otras pruebas de
imagen como la resonancia magnética nuclear o la tomografia axial com-
puterizada, dada su complejidad técnica y elevado coste, no se realizan en
la practica clinica diaria, utilizandose mediciones antropométricas simples
como el peso, relaciondandolo con la altura, la edad y sexo, parametros
antropomeétricos faciles de obtener.

Los valores de normalidad para definir el grado de obesidad han ido
variando con los anos, cambiando en funcién del método empleado. Hace
varios anos se utilizaban conceptos como el peso ideal, que se calculaba

mediante diferentes y complejas férmulas, o las Tablas de la American Life
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Insurance Company.! Hoy este concepto de peso ideal se ha abandonado
por su falta de base cientifica y utilidad clinica en relacién con la salud, y
se ha sustituido por el concepto de peso sano o peso saludable, que no es una
cifra absoluta como tal, sino un intervalo de peso, en el cual el individuo
en relacion a su edad, sexo, o etnia tiene menos posibilidades de enfermar.

Estos intervalos de peso tedricamente saludables, se han establecido
a través de un indicador conocido como el indice de masa corporal (IMC)
o indice de Quetelet. Con este indice se demostré que existia una relacién
del peso con una mayor o menor posibilidad de enfermar o de morir por
cualquier causa, en funcién de una curva en forma de J, de tal manera que
en la base de la misma es donde se encuentra el menor riesgo (IMC entre
18,5 a 25 kg/m?), incrementindose este por encima o por debajo de esas

cifras como observamos en la grafico 1.1 (Calle et al. 1999).

Grafico 1.1 Curva que relaciona el riesgo relativo de muerte con el IMC

3 -

2,6

Riesgo relativo de muerte

0,5

<185 18,5-24,9 25-29,9 30-39,9 > 40
IMC (kg/m?)
Mujer —e—Hombre

Fuente: Calle et al. (1999).

! Tablas para obtener el peso ideal, emitidas por la Metropolitan Life Insurance Company, en
las que el peso ideal = [talla (cm) — 150] - 0,75 + 50.
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El indice de masa corporal es el parametro utilizado en la mayoria de
estudios epidemiolégicos y el recomendado por diferentes sociedades
cientificas dada su reproductibilidad, facilidad de utilizacién y capaci-
dad de reflejar la adiposidad en la mayoria de las poblaciones estudia-
das. Permite establecer niveles de riesgo en relaciéon con el grado de
obesidad y comparar poblaciones entre si. Se establece con «el peso del
paciente, expresado en kilogramos, dividido por la talla al cuadrado,
expresada en metros». Se acepta como punto de corte para definir la
obesidad valores para el IMC > 30 kg/m?, y sobrepeso valores de IMC
entre 25y 29,9 kg/m? tal y como muestra la cuadro 1.1 (OMS 1999).
Se consideran en normopeso, todos aquellos individuos con un IMC
entre 18,5y 24,9 kg/m?.

Para la poblacion infantil y juvenil se utilizan como criterios para
definir el exceso de peso, valores especificos del IMC por edad y sexo
pero en relacion con los percentiles de la poblacion estudiada. Se consi-
dera sobrepeso u obesidad cuando el IMC se sitiia igual o superior a los
percentiles 85 y 97 del IMC respectivamente utilizando las tablas de Colé’
(Cole et al. 2000).

Cuadro 1.1 Criterios de la Organizacion Mundial de la Salud
para definir la obesidad en los distintos grados,
segun el indice de masa corporal

OMS IMC (kg/m?)
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso 25-29,9
Obesidad grado 1 30-34,9
Obesidad grado 2 35-39,9
Obesidad grado 3 (obesidad mérbida) > 40

Fuente: WHO (2012).

2 Tablas para la elaboracién de las curvas de percentiles del IMC para nifios de entre 2y 18 afos.
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Aunque la definicién de obesidad se establece en funcion del IMC,
desde hace ya algunos anos multiples estudios sugieren que los riesgos
para la salud asociados con la obesidad no solo dependen de la adipo-
sidad total sino de su distribucion, es decir, de dénde se halla la grasa
depositada.

Poblacionalmente distinguimos dos biotipos de personas segun los
depositos de grasa corporal estén situados en la parte del tronco o en las
extremidades. La obesidad conocida como ginoide, o en forma de pera,
mas tipica de las mujeres, es aquella en que la grasa es principalmente
subcutaneay se deposita en caderas, gliteos y muslos. La obesidad androide
o en forma de manzana, predomina en varones y en mujeres a partir de
la menopausia, y en la que la grasa se deposita en el tronco tanto a nivel
subcutaneo como intraabdominal (figura 1.1). Ya en la década de los
cincuenta, Vague (1956) describié que el exceso de grasa abdominal o
central representaba mayor riego para la salud que el acimulo de grasa
en la zona glateo-femoral.

La grasa abdominal o del tronco tiene a su vez dos compartimentos.

Grasa intraabdominal, entendiendo como tal la situada intravisceral o

Figura 1.1 Distribucion de la grasa corporal
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alrededor de las visceras como la intrahepatica o la que cubre el tubo
digestivo, es un tipo de grasa diferente a la subcutanea que favorece la
aparicion de enfermedad metabdlica. El que exista gran cantidad de
este tipo de grasa visceral, define una situacion de riesgo metabdlico
elevado en funcién de la relaciéon de esta grasa con la aparicién de
sustancias toéxicas inflamatorias conocidas como adipocitocinas, que
inducen una situaciéon de inflamacién crénica de bajo grado, asi como
de resistencia a la insulina, que va a favorecer el desarrollo de diabetes,
dislipemia e hipertension arterial, como complicaciones principales.
Por todo ello, aunque no forma parte de la definicién de obesidad, en
la evaluacion del paciente obeso se recomienda medir la circunferencia
de cintura (CC) como prueba mas fiable para estimar el contenido de
grasa abdominal. Esta se mide utilizando una simple cinta métrica no
rigida, con el paciente de pie sin ropa que le apriete la cintura y los
brazos bajados, en el punto medio entre la cresta iliaca y la altima cos-
tilla, mas o menos a la altura del ombligo. Aunque lo ideal seria medir
la grasa visceral directamente mediante cortes de resonancia magnética
nuclear (RMN) o tomografia axial computarizada (TAC) abdominal a
nivel 14-15, en la clinica diaria medimos la CC, que es un método fiable
y asequible, y mantiene una buena correlacién respecto al riesgo car-
diovascular.

Estudios epidemiol6gicos muestran que la CC es un excelente
marcador del riesgo cardiovascular (Yusuf et al. 2004) y hoy en dia
es el parametro que mejor predice el riesgo metabdlico asociado a
obesidad.

Los puntos de corte varian en funciéon de la etnia que se estudie.
Para la raza caucasica, la OMS establece que valores por encima de 88
centimetros en mujeres y 102 en varones confieren mayor riesgo car-
diovascular. Organizaciones europeas como la International Diabetes
Federation (IDF) sugieren que los puntos de corte deberian ser mas
bajos considerando alto riesgo los valores > 94 cm en varones y > 80 cm
en mujeres. En el cuadro 1.2 se muestra el riesgo relativo de presentar
comorbilidades que confiere el exceso de peso y la distribucién del

tejido adiposo.
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Cuadro 1.2 Riesgo relativo de comorbilidades en funcién del exceso de peso

y la distribucién del tejido adiposo

Peso IMC (kg/m?) Riesgo relativo (CC)
Hombres <102 cm Hombres > 102 cm
Mujeres < 88 cm Mujeres > 88 cm
Peso normal 18,5-24,9  Ninguno Ligeramente aumentado
Sobrepeso 25,0-29,9  Ligeramente elevado  Aumentado
Obesidad 30,0-34,9 Aumentado Alto
35,0-39,9  Alto Muy alto

Obesidad mérbida > 40 Muy alto Muy alto

Fuente: Rubio et al. (2007).

1.2 La obesidad a lo largo de la historia de la medicina

La palabra obeso viene del latin obedere, formado de las raices ob (sobre, o

que abarca todo) y edere (comer), es decir, «alguien que se lo come todo».

Ya desde sus inicios se relacioné el exceso de peso con la voracidad y el

exceso de ingesta. El término obesidad ha tenido distinto significado y

aceptacion a lo largo de la historia:

— En la prehistoria, el ser humano vivia el 95-99% del tiempo como

cazador y/o recolector resistiendo fuertes periodos de carencia de

alimentos, catastrofes ambientales e importantes cambios climaticos.

Estos hechos indujeron, a través de una serie de procesos de selec-

cién que duraron miles de anos, al progresivo predominio en el

genoma humano de aquellos sujetos capaces de sobrevivir al hambre

y al frio, es decir, aquellos cuyos genes tenian la capacidad de aho-

rrar energia y permitirles vivir en condiciones adversas. Estos «genes

ahorradores» protegian la grasa corporal como fuente de energiay

permitian que estos individuos tuvieran mejor capacidad para sobre-
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vivir en un medio hostil con pocos nutrientes, lo que se traducia en
una mayor supervivencia y una mejor capacidad reproductiva.
Como descendientes que somos de esos individuos, en los que el
genotipo ahorrador fue decisivo para su supervivencia, nos encon-
tramos hoy con un cambio medioambiental muy profundo, donde
los alimentos estan disponibles de forma continua y son faciles de
obtener, favoreciendo con ello la obesidad. Esta teoria del genotipo
ahorrador, que popularmente se conoce como la que tienen las
personas de metabolismo bajo o lento, no esta totalmente demos-
trada, aunque si sabemos que las alteraciones genéticas o cambios
en la expresion de ciertos genes se traduce en cambios hormonales
como la resistencia a la insulina y la leptina, hormonas relaciona-
das con el aumento en la formacién de grasa corporal y obesidad.
La tinica constataciéon que tenemos de la existencia de la obesidad
en tiempos prehistoricos proviene de las estatuas que representan
la figura femenina con abundantes curvas y exceso de volumen en

sus formas. La mas conocida es la Venus de Willendorf (figura 1.2),

Figura 1.2 Venus de Willendorf
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expuesta en el museo de Historia Natural de Viena, es una pequena
estatua de la Edad de Piedra con una antigtiedad aproximada de
25.000 anos. La estatua, con un gran abdomen, voluminosas mamas
y prominentes caderas, representa probablemente un simbolo de
maternidad y fecundidad. En esta época, el exceso de tejido adiposo
en la mujer se veia como una senal divina de salud, de longevidad y
fecundidad, y representaba la capacidad de sobrevivir y reproducirse

frente a morir sin descendencia por falta de reservas en las jovenes.

En el Imperio Medio egipcio (siglos xx1-xvira.C.), en el libro Ensenianzas
de Kagemni puede leerse la primera descripcion en la que se asocia la
ingestay el exceso de peso. Relaciona la glotoneria con la obesidad y
estigmatiza el comer en exceso. Asi, en uno de sus textos senala que
«la glotoneria es grosera y censurable. Un vaso de agua calma la sed.
Un punado de vegetales fortalece el corazén. Toma una sola cosa
en lugar de manjares. Un pedazo pequeno en lugar de uno grande.
Es despreciable aquel cuyo vientre sigue codiciando después de que
pas6 la hora de comer. Cuando te sientes con un obeso gloton, come

una vez que se te haya pasado el apetito».

En la Antigua Grecia, hace mds de dos mil anos, Hipocrates, la gran
figura de la medicina griega, fue el primero que relacioné el exceso
de peso no solo con la salud mental y forma de ser, sino con la salud
fisica. Asoci6 la obesidad y la muerte subita y preconizé los danos
del comer en exceso. Escribié que «las personas que tienen una

tendencia natural a la gordura, suelen morir antes que las delgadas».

En Roma, Galeno (siglo 11a.C.), una de las personalidades mas impor-
tantes en la historia de la Medicina, identificé dos tipos de obesidad
atendiendo a la naturaleza de la misma y que defini6 como «modera-
da» e «<inmoderada». La primera la entendia como una forma natural
y la segunda como una forma patolégica o moérbida. En uno de sus
libros se puede leer: «El arte higiénico promete mantener en buena

salud a aquellos que lo obedecen, pero no asi a aquellos que no lo ha-
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cen». Galeno relacionaba la obesidad con un estilo de vida inadecuado
y sedentario. Algunos de sus consejos van dirigidos a intentar corregir
esta desviacion: «Yo he conseguido adelgazar a un paciente obeso en
un tiempo breve aconsejandole que corriera velozmente, y tras el ejer-
cicio le di abundante comida poco nutritiva a fin de saciarle y de que

aquella se distribuyera poco en el cuerpo entero».

En la Edad Media, aunque la glotoneria era comun entre los nobles
que ingerian dietas muy ricas en proteinas y grasas, y la considera-
ban un signo tangible de bienestar, no hay descripciones de obesos,
probablemente debido a la actividad fisica que hacian de forma

continuada y que los mantenia en un peso razonable.

En la medicina drabe, Avicena (siglos x-x1) fue el médico mas prestigioso
de la época. Su enciclopedia médica Qanun, que fue traducida al latin
con el titulo de El Canon de Medicina, se convirtio en el texto basico para
la ensenanza de la medicina durante cinco siglos. Avicena dedica un
capitulo del libro a la obesidad. Y dice que «la obesidad severa restringe
los movimientos y maniobras del cuerpo..., los conductos de la respira-
cién se obstruyen y no pasa bien el aire, estos pacientes tienen un riesgo
de muerte subita.. ., son vulnerables a sufrir un accidente cerebral, he-
miplejia, palpitaciones, diarreas, mareos..., los hombres son infértiles
y producen poco semen..., y las mujeres no quedan embarazadas, y si

lo hacen abortan, y su libido es pobre».

Durante los siglos xvi y xvi, al igual que en épocas prehistoricas, el
sobrepeso y la obesidad eran simbolos de fecundidad y atractivo
sexual, asi como de salud y bienestar. Este hecho esta representado
a través de diferentes manifestaciones artisticas como las pinturas
del famoso pintor flamenco Rubens (figura 1.3). Se comentaba que
para ser modelo de Rubens, la mujer debia pesar, por lo menos, 200
libras (90,71 kg). Este hecho resulta muy significativo para definir la
valoracion positiva, cultural y social de la obesidad en esta época. Los

nobles tenian tendencia a la obesidad lo que representaban un signo
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Figura 1.3 Las tres gracias de Rubens
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de riquezay estatus social. Es frecuente la referencia a la gota en reyes

como Felipe II o Enrique VIII, que ademads era obeso.

En la primera mitad del siglo xvir tuvieron gran auge y difusion las
ensenanzas del médico holandés Herman Boerhaave. Sus clases
en Leyden alcanzaron gran prestigio contando con alumnos de
diversos paises de Europa. Aunque en sus clases de clinica y tera-
péuticaretorné en cierto modo al hipocratismo, mantuvo las ideas
de las escuelas de yatroquimica y de yatromecdanica de Galeno y
del mismo Hipocrates. Creia que la salud dependia de una ade-
cuada interaccién de los vasos y los fluidos. La enfermedad, por
el contrario, dependia de una inadecuada interaccién y el trata-
miento consistia en abrir los vasos o bien restaurar los fluidos para
recuperar un adecuado balance. Algunos de los factores causales
de enfermedad citados por Boerhaave pueden ser considerados

validos en el momento actual: tipo de aire respirado; tipo y can-
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tidad de alimento y fluidos que ingerimos; tipo de evacuaciones;
cantidad de reposo y ejercicio; estado emocional de la mente; y
cantidad y calidad del sueno. Estos factores deberian depender del
control individual. Asi, en cuanto a la obesidad, la glotoneria era
una alteracién con una responsabilidad individual, una atribucién

moral del paciente.

En esta segunda mitad del siglo xviir se produce un hecho trascendental
en la historia de la medicina: Joannes Baptista Morgagni publica en
1765 su ingente obra en cinco tomos De Sedibus et Causis Morborum
per Anatomen Indagata. Con la publicacién de esta obra se inicia la
teoria anatomopatoldgica de la enfermedad, ya que Morgagni realiza
una minuciosa observacién de las visceras e intenta relacionar estos
hallazgos con la presentacion clinica de las enfermedades.

En el De Sedibus existen dos descripciones de obesidad visceral con
comorbilidades asociadas que podrian ser consideradas un antece-
dente historico de la obesidad androide o central, casi 200 anos antes
de su descripcion inicial por Jean Vague. La primera de estas obser-
vaciones de Morgagni correspondia a una mujer obesa, de aspecto
androide, de 74 anos, que muri6 de un accidente vascular cerebral
y en cuyo estudio anatoémico se descubrié el gran predominio de la
obesidad en el abdomen con extensa infiltraciéon de grasa visceral.
El segundo caso correspondia a un paciente varén de 63 anos que
también muri6é de un accidente vascular cerebral. La descripcion
clinica y anatémica corresponde claramente a la de una obesidad

androide con las comorbilidades asociadas (sindrome metabdlico).

Durante la segunda mitad del siglo xviir y el xix, el ideal de belleza fe-
menina continué vinculado a siluetas de formas redondeadas. La
aplicacion de los métodos cuantitativos en el estudio de la enferme-
dad representan un importante avance en la medicina de este siglo.
El estadistico, matemadtico y sociélogo belga Adolphe Quételet
(1796-1874) publicé en 1835 la obra Sur I homme et le développement

de ses facultés: essai de phisique sociale, en la que establece la curva

25



NUEVOS RETOS EN LA PREVENCION DE LA OBESIDAD: TRATAMIENTOS Y CALIDAD DE VIDA

antropomeétrica de distribucion de la poblacién belga y propone
que el peso corporal debe ser corregido en funcién de la estatura
(kg/m?). Este indice de Quételet, hoy dia conocido como indice de
masa corporal (IMC), y que ya hemos mencionado anteriormente,
plenamente generalizado y aceptado como medicién de la obesi-
dad principalmente en estudios epidemiolégicos, fue olvidado tras
su descripcion inicial, y no ha sido retomado hasta muy avanzado

el siglo xx.

— En la primera mitad del siglo xx, 1a obesidad se clasificaba en enddgena
o exdgena, segin predominaran los factores genéticos, muy poco
conocidos, o los exégenos (exceso de ingesta y sedentarismo). Era
relativamente poco importante ya que los problemas nutricionales
estaban principalmente asociados a la malnutricién ocasionada
por las guerras que asolaron los distintos continentes en esa época.
El desarrollo y avance en el conocimiento de las hormonas, ayu-
daron a definir la relacién de la obesidad con el exceso o déficit
de algunas de ellas, como en el caso del hipotiroidismo por falta de
hormonas tiroideas o en el sindrome de Cushing caracterizado por
un aumento en la sintesis y produccién de cortisol, que se traducia
en una gran acamulo graso en el tronco con pérdida de grasa en
las extremidades.

En Espana, Gregorio Maranoén, el padre de la endocrinologia en
nuestro pais, se ocup6 de la obesidad como enfermedad, dejandonos
interesantes observaciones que mantienen su vigencia hoy en dia.
Fue el primero que empez6 a estudiar la obesidad y sus implicacio-
nes tanto en la salud fisica como mental de los individuos. En su
monografia Gordos y flacos, publicada en 1936, Marano6n repasa los
conocimientos que sobre la etiopatogenia de la obesidad se tenian
en esa época. Admite la multifactorialidad, (exceso de ingesta, baja ac-
tividad fisica y problemas mentales), aunque como era de esperar da
demasiada importancia al factor endocrino influido por el prestigio
de la reciente especialidad que acababa de surgir. Entre sus agudas

intuiciones clinicas enfatiza la importancia para la salud de perder
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unos pocos kilogramos (cuatro o cinco) e insiste en la prevencion,
dada la gran dificultad del tratamiento. Asi, dice: «El obeso adulto,
constituido, debe tener en cuenta que un adelgazamiento no serd
obra de un plan médico, sino de un cambio total de régimen de

vida». Sus teorias hoy estin mds vigentes que nunca.

En el siglo xx, de forma paulatina y conforme avanza el desarrollo
industrial y la sociedad se mecaniza, se abandona la vida rural ca-
racterizada por el trabajo fisico duro con una ingesta estacional
generalmente poco abundante. El individuo en las ciudades reduce
drasticamente la actividad fisica debido a que ya no precisa moverse
para trasladarse, los coches, trenes, metro y ascensor lo hacen por él.
Se cambia el patron de vida basado en la actividad fisica por un pa-
trén sedentario, que con el paso de los tiempos se ha ido agudizando
hasta llegar a nuestros dias en los que para moverse hay que hacer un
hueco en la agenda e ir a un gimnasio. El cambio en el estilo de vida
supone un cambio radical para el metabolismo. Cuerpos genética-
mente preparados para vivir pasando hambre y con mucho esfuerzo
fisico, viven en un medio donde la actividad fisica es inexistente y los
alimentos no escasean. Hoy «hay que pagar para moverse, mientras
que 50 anos atras te pagaban por hacerlo».

Estos cambios sociales profundos unidos al «genotipo ahorrador»
han supuesto un gran problema de adaptacién. Comemos mucho
mas y nos movemos mucho menos. La ecuacion de la termogénesis, en
la que la energia almacenada es la resultante de la ingerida menos
la gastada, empieza a ser positiva. Con un balance energético posi-
tivo mantenido en el tiempo aparece la obesidad. Simplemente es
la resultante de la energia que nos sobra. Comemos mas de lo que
gastamos, acumulamos grasa y enfermamos. Una vez enfermos, la
propia enfermedad perpetua la obesidad. Asi se establece un circulo

vicioso del que es imposible salir.

Finalizada la Segunda Guerra Mundial, Estados Unidos, el pais con

mayor cantidad de obesos del mundo, mas del 30% de su poblacién,

27



NUEVOS RETOS EN LA PREVENCION DE LA OBESIDAD: TRATAMIENTOS Y CALIDAD DE VIDA

28

afianza su liderazgo en la investigacion médica y, por tanto, también
en el campo de la obesidad. Se inicia el estudio de la obesidad a nivel
experimental y empiezan a conocerse los mecanismos metabdlicos y
moleculares que intervienen en la acumulacién adiposa.

A pesar de los avances en el conocimiento de la obesidad como
enfermedad, de sus causas y, lo que fue mas importante, de sus con-
secuencias, la enfermedad sigui6 avanzando en numero de personas
afectadas y en gravedad. A Estados Unidos, se fueron uniendo los
demas, y actualmente la mayoria de los paises desarrollados tienen
mas del 50% de su poblacién con exceso de peso.

Curiosamente los gobiernos asistian impasibles a este imparable
crecimiento de la enfermedad. Nadie hacia nada, la comunidad
cientifica empez6 a alertar de los peligros de ser obeso y de que los
ninos obesos acabarian con unas expectativas de vida inferiores a las
de sus padres (Ludwig 2007). Hubo que esperar hasta el ano 1999
para que se publicara la Declaraciéon de Milan, en la que los paises
pertenecientes a la Unién Europea asumieron que la obesidad cons-
tituia un trastorno metabolico basico a partir del que se desarrollan
comorbilidades de todo tipo (cardiacas, reumatologicas, digestivas,
endocrinas, psicolégicas, etc.), y que era urgente establecer estrate-
gias de prevencion y tratamiento.

En 2002 la OMS desarroll6 la Estrategia Mundial sobre Régimen
Alimentario, Actividad Fisica y Salud, que fue aprobada por los esta-
dos miembros en mayo de 2004; fue entonces cuando se etiqueto a

la obesidad como «epidemia del siglo xX1».

En este inicio del siglo xxi, los datos relativos al incremento de la pre-
valencia de obesidad resultan preocupantes. En paises de nuestro
entorno, la prevalencia de obesidad aumenta en la poblacién adulta,
y lo que es peor, también lo hace en la poblacién infantil y juvenil.
Este hecho conlleva un incremento de las comorbilidades asociadas,
especialmente la diabetes mellitus tipo 2, con el consiguiente aumen-
to de los costes sanitarios y econémicos. Por todo ello, la OMS lidera

junto a diversas instituciones y sociedades cientificas una llamada
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internacional para luchar contra el sobrepeso y la obesidad, una epi-
demiasilenciosa que representa la segunda causa de muerte evitable
después del tabaco.

Hoy entendemos la obesidad como una enfermedad neuroendo-
crina altamente compleja. Se han descubierto hormonas propias
del tejido adiposo como la leptina y la adiponectina. También sabe-
mos que la grasa, antes denostada como tejido inerte, es un tejido
fundamental en el equilibro de la vida y la supervivencia. Junto
con los avances bioquimicos y moleculares, se estudia la ingesta
alimentaria y su control, y empiezan a desarrollarse los métodos de
modificacién de la conducta alimentaria para el tratamiento de la
obesidad.

1.2.1 Obesidad y nivel sociocultural

Podemos afirmar que nos esta matando la abundancia, la riqueza, el
bienestar y apenas hemos tenido tiempo para entenderlo. También se da
la tremenda paradoja de que son mads obesos los que menos tienen. La
obesidad predomina entre los «pobres»: personas con bajo nivel socioeco-
noémico, pero sobre todo con bajo nivel cultural, que centran su vida en
la comida y el sedentarismo con ingesta de alimentos de alta densidad
energética y no realizan ejercicio fisico. Las personas de mayor nivel social
y cultural, conscientes del problema, se han puesto manos a la obra para
atajarla, comen poco, eligen alimentos de alto valor nutricional y baja den-
sidad energética y, sobre todo, hacen ejercicio fisico tanto en gimnasios,
con entrenadores personales, como por libre, andando. Todo vale para
luchar contra esta gran epidemia que es la obesidad.

En Espana, datos del Estudio Enrica (Gutiérrez-Fisac et al. 2011)
recientemente publicado encuentran importantes diferencias de preva-
lencia de obesidad segtin el nivel educativo, principalmente en mujeres.
Mientras que en aquellas que poseen estudios universitarios y nivel
educativo alto la prevalencia de obesidad es del 11%, entre las que no
poseen estudios y su nivel educativo es bajo, casi llega al 30%, tal y como
podemos ver en grafico 1.2. Mejorar el nivel educativo es probablemente

el factor mas importante para controlar esta enfermedad.
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Grafico 1.2 Prevalencia de la obesidad general segtin el nivel educativo
(porcentaje)
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Fuente. Gutiérrez-Fisac et al. (2011).

1.3 Epidemiologia de la obesidad

La obesidad es una enfermedad crénica multifactorial fruto de la inte-
raccioén entre el genotipo y el ambiente. Afecta a un gran porcentaje
de la poblacién de paises desarrollados, como es el caso de Espana, y
abarca todas las edades, sexos y condiciones sociales. La prevalencia
de la obesidad ha aumentado y contintia haciéndolo de forma alar-
mante en nuestra sociedad, adquiriendo proporciones epidémicas.
Segun datos del Estudio Delphy realizado en 1999, esta epidemia es
responsable de entre el 2% y el 6% del gasto sanitario directo de los
paises desarrollados, ya que aumenta el riesgo de padecer distintas
enfermedades como la diabetes o enfermedades cardiovasculares. No

estan cuantificados los gastos indirectos generados por bajas laborales,

30



EL EXCESO DE PESO EN EL MUNDO: CAUSAS Y CONSECUENCIAS

incapacidad y muerte prematura. Los expertos alertan de que si con-
tinua la tendencia actual, la situacion dentro de 20 anos sera insoste-
nible e impagable.

Los estudios sobre la prevalencia indican que empez6 a aumentar en la
década de los setenta del pasado siglo. Por esos anos, la poblacién obesa
no llegaba al 10%, pero a partir de ese momento empieza a aumentar con
un crecimiento imparable. Es a partir del ano 2000 cuando las cifras se
convierten en epidemia.

A pesar de considerarse la enfermedad de la abundancia, contrasta
con los datos crecientes de malnutriciéon en paises africanos o en los
campos de refugiados asolados por las guerras en todo tipo de personas
aunque es especialmente cruel en ninos. Asi que, mientras medio mun-
do se muere de hambre la otra mitad se muere de sobrealimentacion,
lo que equivale a «que mientras medio mundo no tiene dinero para
comprar comida, el otro medio no tiene dinero para pagar los gastos

derivados de la obesidad».

1.3.1 Prevalencia de la obesidad en adultos

Recientemente se ha publicado un estudio en la revista The Lancet
(Finucane et al. 2011), realizado entre 1980y 2008, y en el que han par-
ticipado mas de 9 millones de personas mayores de 20 anos de todo el
mundo. En él se concluye que la prevalencia de la obesidad en el mun-
do se ha duplicado. En la actualidad, una o mas de cada 10 personas la
padecen: 502 millones de ciudadanos en el planeta son obesos, de los
que 205 millones son hombres y 297 millones mujeres. Segun la revista
The Lancet, el mayor IMC mundial se encuentra en los habitantes de
las islas del Pacifico, que alcanza una media de 34-35 kg/m? un 70%
mais elevado que en los que habitan en el Sudeste asidtico o en el Africa
subsahariana.

Entre los paises con mayores ingresos econémicos, Estados Uni-
dos presenta el IMC mas elevado (media de 28 kg/m? en hombres),
mientras que Japon ocupa el dltimo puesto (IMC medio de 24 kg/m?
en mujeres y 22 kg/m? en hombres). En Europa, el IMC se mantuvo

estable entre algunos paises como Bélgica, Finlandia, Francia y Suiza.
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Italia fue el inico pais europeo de ingresos econémicos elevados en los
que el IMC de las mujeres descendi6 entre 1980 y 2008. Las mujeres
turcas y los hombres checos tienen el IMC mayor en Europa (alrededor
de 28 kg/m?).

En Espana el IMC en hombres aumenté pasando de una media de
25,3 kg/m?en 1980 a 27,3 kg/m?en 2008 (grafico 1.3), y en mujeres de
25,2 kg/m?*a 26,3 kg/m? En Espana, el conjunto de datos epidemiolégicos
apunta a que la prevalencia de la obesidad y sobrepeso, al igual que en
todos los paises desarrollados, esta aumentando de forma preocupante.
Segun datos obtenidos en anos anteriores, por ejemplo mediante el Estu-
dio Dorica realizado en el ano 2005 (Aranceta et al. 2005), la prevalencia
de la obesidad en adultos de entre 25y 64 ainos eradel 15,5%. Ligeramente
mas elevada entre las mujeres (llegando al 17,5%) que entre los hombres
(que ascendiaal 13,2%). Por regiones, se registraron mayor proporcién de
obesos en el noroeste y sur de la peninsula, Murcia y Canarias. El sobrepe-

so afectaba al 39,2% de los adultos, es decir, en Espana habia dos de cada

Grifico 1.3 Indice de masa corporal medio en hombres en distintos paises
del mundo
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Fuente: Finucane et al. (2011).
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tres individuos, un 64,7% de la poblacién con exceso de peso. Analizando
en nuestro pais las encuestas nacionales de salud, en las que los datos
que se obtienen son autorreferidos, la obesidad ha ido incrementandose
paulatinamente hasta afectar a un 7,2% de la poblacién masculina en el
ano 1987, aun 17,31% en el 2009. No obstante, si se comparan los daltimos
tres anos parece como si se estuviera frenando sobre todo en mujeres, tal
y como se muestra en el grafico 1.4 (Salcedo et al. 2010).

El Estudio Enrica (Gutiérrez-Fisac et al. 2011) realizado sobre una
base poblacional espanola de mayores de 18 anos, con datos obtenidos
durante los anos 2008 al 2010, vuelve a poner de relieve la gravedad
del problema. Establece una prevalencia de sobrepeso de 39% y de

obesidad del 23%. Es decir, el exceso de peso en grado de obesidad

Grafico 1.4 Prevalencia de la obesidad en Espana, 1987-2009
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Fuente: Salcedo et al. (2010).
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se ha incrementado en la dltima década pasando de un 15 a un 23%
(cuadro 1.3).
En los graficos 1.5y 1.6 podemos observar la prevalencia del sobrepeso

y la obesidad en Espana por sexo y edad procedente del estudio anterior.

Cuadro 1.3 Prevalencia del sobrepeso y la obesidad en la poblacién adulta
de Espana, 2008-10

(porcentaje)
Estudio Enrica Sobrepeso Obesidad
Total 39,4 22,9
18-44 anos 33,4 15
45-64 anos 44,9 27,8
65 anos o mas 46 35

Fuente: Gutiérrez-Fisac et al. (2011).

Grafico 1.5 Prevalencia del sobrepeso en Espana por sexo y edad, 2008-10
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Fuente: Gutiérrez-Fisac et al. (2011).
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Grafico 1.6 Prevalencia de la obesidad en Espana por sexo y edad, 2008-10

(porcentaje)
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Fuente: Gutiérrez-Fisac et al. (2011).

En paralelo con el incremento del IMC observamos un aumento de la
obesidad abdominal. Si se utilizan los datos del Estudio Enrica, un 36%
de la poblacion lo padece, curiosamente es mas prevalente entre mujeres,
llegando al 40% de la poblacién y siendo las mujeres mayores de 65 afos
las mas afectadas, tal y como se muestra en el cuadro 1.4.

Mas preocupante es el incremento de la obesidad mérbida (IMC > 40),
problema hasta el momento poco frecuente en nuestro pais. Los da-
tos recientes nos indican que la prevalencia de esta forma extrema de
obesidad se ha incrementado exponencialmente. En un estudio recien-
temente publicado en el que se utilizaban las encuestas nacionales de
salud de 1993 a 2006, se halla un incremento de la prevalencia de esta
forma extrema de obesidad de mas del 200%, pasando de 1,8 a princi-
pios de la década de los noventa a 6,1 por cada 1.000 habitantes en el
2006, con mayor prevalencia en mujeres. Tras ajustar por edad en ambos

sexos se observo un aumento significativo, con un incremento relativo
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Cuadro 1.4 Prevalencia de la obesidad abdominal en la poblacién adulta.
Espana, 2008-10

(porcentaje)

Obesidad abdominal (CC)

Edad (afos) Hombre >102 cm

Mujer > 88 cm
Total 36,1
18-44 20,8
45-64 43,8
> 65 62,3
Hombres 32,3
18-44 20,3
45-64 40,2
> 65 51,4
Mujeres 39,8
18-44 21,3
45-64 45,5
> 65 70,7

Fuente: Gutiérrez-Fisac et al. (2011).

anual del 4% en mujeres y del 12% en hombres (Basterra-Gortari ef al.
2011).

Atendiendo a estos datos podemos decir que los intentos por controlar
la enfermedad han sido poco eficaces. La obesidad ha seguido creciendo
y con ella la diabetes tipo 2 y el resto de patologias asociadas. Segtin datos
publicados por la OMS, en el ano 2009 se considera a la obesidad como la
responsable del 44% del incremento de la diabetes tipo 2, del 23% de los

infartos de miocardio y de entre el 7y el 41% de los canceres.

1.3.2 Prevalencia de la obesidad en nifios y jovenes
En ninos y adolescentes la prevalencia de sobrepeso y obesidad en los

paises desarrollados ha aumentado también de forma dramatica. En Esta-
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dos Unidos los datos fueron demoledores pasando de alrededor del 5% al
20% en la década de los anos dos mil (Kumanyika et al. 2008).

En Espana, de acuerdo con el Estudio EnKid 2003 (Serra-Majem et al.
2003) la prevalencia de obesidad entre ninos y jévenes de 2 a 24 anos fue
del 13,9%, con predominio de los hombres frente a las mujeres de un
15,6% y un 12,0% respectivamente.

Mas recientemente, el Estudio Aladino 2011 (Pérez Farinés et al. 2011)
realizado por la Agencia Espanola de Seguridad Alimentaria y Nutricién
(AESAN) y llevado a cabo en casi 8.000 ninos de todas las comunidades
autéonomas con edades comprendidas entre 6 y 9 anos, muestra una
prevalencia de obesidad del 17,6%. Este dato, al igual que en el resto del
mundo, vuelve a poner de manifiesto el crecimiento del exceso de peso
en este segmento de poblacion donde los mas afectados son los hombres.

En el grifico 1.7 podemos ver la diferencia entre sobrepeso y obesi-
dad para el grupo de edad mencionado entre el Estudio EnKid 2003 y

Grafico 1.7 Prevalencia de la obesidad infantil (entre 6 y 9 anos)
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el Estudio Aladino 2011. Mientras que el sobrepeso globalmente consi-
derado se mantiene incluso se objetiva un ligero descenso, la obesidad
aumenta un 1,7% en una década. Los datos vuelven a ser desalentado-
res. Hay mas ninos obesos que hace 10 anos, lo que supone que habra
mas adultos obesos dentro de 10 anos. Los pocos esfuerzos realizados
no han dado sus frutos. El Estado puso en marcha la estrategia para
la Nutricién, Actividad fisica y Prevencion de la Obesidad (NAOS) en
2005, cuya meta fundamental era fomentar una alimentacién saludable
y promover la actividad fisica para invertir la tendencia ascendente de
la prevalencia de la obesidad y, con ello, reducir sustancialmente la
morbilidad y mortalidad atribuible a las enfermedades crénicas. Dicha
estrategia pretendia realzar la importancia que supone el adoptar una
perspectiva a lo largo de toda la vida en la prevencién y control de la
obesidad, y estaba centrada en ninos y jévenes cuyos habitos alimenta-
rios y de actividad fisica atin no estaban consolidados y podian modifi-
carse, sobre todo, a través de la educacién. Se incluian campanas que
promocionaban el consumo de fruta y verduras asi como la de «5 al
dia», o fomentaban el buen habito del desayuno. También se hicieron
intentos por controlar la publicidad en la televisiéon de alimentos ener-
géticos dirigidos a ninos, o incluso mas recientemente se desarroll6
la Ley de Seguridad Alimentaria y Nutricién, que prohibe la venta de
bebidas azucaradas y alimentos ricos en grasa y azucares en colegios
publicos (Ley 17/2011, del 5 de julio, de Seguridad Alimentaria y Nu-
tricion). Los resultados nos indican que por el momento, todas estas

medidas no han sido muy eficaces.

1.3.3 Prevalencia de la obesidad en la poblacion mayor de 65 afnos

A pesar de que la obesidad es un problema especialmente preocupante
en la poblacién infantil y juvenil, empezamos a ver como también afecta
a la poblacién adulta de edades superiores a los 65 anos. La prevalencia
de exceso de peso en este grupo de edad es muy elevada, superior a la de
la poblacién adulta mas joven. En la poblacién mayor de 65 anos, segiin
datos recientes del Estudio Enrica, se estima que hasta el 35% son obesos,

sobre todo en las mujeres, y un 46% tiene sobrepeso, predominando en los
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hombres. Sumando ambas situaciones tenemos un 82% de la poblacién
mayor de 65 anos con exceso de peso (v. cuadro 1.3 en p. 34y grafico 1.6
en p. 35).

Los estudios sobre la relacion entre mortalidad y obesidad en este
grupo de edad son contradictorios. Pérdidas de peso importantes a esta
edad pueden estar relacionadas con otras patologias graves que implican
aumento de mortalidad (tumores, u otras enfermedades). Sin embargo
lo que si sabemos es que el aumento de peso estd claramente relacionado
con el incremento de grasa, sobre todo visceral, como se demuestra en el
mismo Estudio Enrica, que alcanza en mujeres la cifra del 70% (v. cuadro
1.4 en p. 36) y que ello se acompana de mayor comorbilidad, lo que en
estas edades se traduce en mayor nivel de incapacidad y dependencia, y

empeoramiento de su calidad de vida.

1.4 Causas de la obesidad

Los mecanismos etiopatogénicos de la obesidad no se conocen con exac-
titud. Estan implicados factores genéticos, endocrinos, neurolégicos, psi-
cologicos y ambientales en mayor o menor grado, pero en definitiva, lo
que siempre se produce es un desajuste croénico del balance energético
por un aumento en la ingesta o por una disminucion en el gasto de ener-
gia, o incluso por ambas a la vez. El desequilibrio del balance energético
puede ser debido a una falta de control en la ingesta o en el gasto energé-
tico, a fallos en la regulacion de las reservas lipidicas o a desajustes en la

distribucién de nutrientes entre los tejidos.

1.4.1 El hambre y la saciedad

La ingesta se regula por la interacciéon de mecanismos muy complejos
que abarcan senales visuales, olfativas o gustativas, moduladas por factores
sociales, educacionales, culturales, religiosos, etc. Asimismo, intervienen
muiltiples sustancias conocidas como las hormonas del hambre (orexigénicas)
que producidas en distintos 6rganos son capaces de estimular la ingesta

a nivel cerebral.
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Conceptualmente hay que diferenciar el hambre del apetito. Entende-
mos por hambrela ingesta no selectiva de alimentos por necesidad energé-
tica, mientras que el apetitoincluye la seleccion de los mismos teniendo en
cuenta influencias personales de gusto, culturales, sociales, etc. Es decir,
con hambre comemos cualquier cosa, con apetito elegimos y comemos
lo que nos gusta. Hoy en dia, salvo en fases de restriccion voluntaria o
involuntaria de alimentos, ejercicio o esfuerzo intenso, comemos mas por
apetito que por hambre.

También hay que distinguir entre el hambre y la ansiedad, que con fre-
cuencia tendemos a confundir. Generalmente las personas que comen por
ansiedad, tienen hambre a todas horas, principalmente después de haber
comido y tienden a picotear continuamente. Curiosamente picotean al-
gun tipo de alimento concreto, generalmente hidratos de carbono (repos-
teria, chocolate, pan, bollos, galletas) y con frecuencia asocian patrones
de conducta alimentaria aberrantes como atracones, comidas nocturnas,
etc. Es un mecanismo aprendido desde pequenos en el que se calma la
ansiedad comiendo, o se utiliza la comida como sustitutivo del afecto.

Desde un punto de vista fisiopatol6gico, sabemos que el cerebro es
capaz de integrar senales procedentes de otros érganos o tejidos que le
informan de la situaciéon de reserva energética. Asi, cuando las reservas
de grasa o de glucosa bajan, hormonas como la leptina que procede del
tejido adiposo o lainsulina procedente del pancreas, también lo hacen y el
cerebro pone en marcha la sensaciéon de hambre que induce a la busque-
da de alimentos. Aumentan en el cerebro una serie de senales conocidas
como neuropéptidos hipotalamicos: el neuropéptidoY (NPY) o la Agrp (Agouti
related protein). Estas senales llevan al sujeto a aumentar la ingesta. También
hay senales u hormonas, procedentes del tubo digestivo, que controlan el
hambre. La hormona mas importante es la ghrelina que informa de si el
estomago estd lleno o vacio. Esta hormona se ha comprobado que puede
estar alterada en muchos obesos. Niveles altos de ghrelina inducen a co-
mer, y cuando bajan se deja de hacerlo. El intestino también es un 6rgano
productor de sustancias que van a regular la ingesta, y generalmente in-
fluye mas en la produccién de la saciedad a través de hormonas como la

colecisto-quinina (CCK) o el péptido similar al glucagén 1 (GLP-1).
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Podemos decir, pues, que todo el organismo participa en la regula-
cién de la ingesta, un hecho vital en la supervivencia, enviando senales
desde los tejidos periféricos al cerebro que las integra en los centros
del hambre y la saciedad, controlando las reservas de energia de cada
6rgano, y devolviendo senales que modulan por un lado la conducta
alimentaria y por otro controlan el gasto energético. Existe por tanto
un sistema complejo y altamente sofisticado para regular la ingesta,
entonces ¢por qué hay obesos? ;Por qué si tenemos tan buen sistema
regulatorio, comemos mas de lo que debemos y engordamos? ¢Por qué
no somos capaces de parar de comer cuando el cuerpo envia todo tipo de
senales para hacerlo? ¢;Por qué si somos obesos y tenemos gran cantidad
de grasa acumulada seguimos comiendo? No tenemos respuestas claras
ni absolutas, pero las razones que lo explican probablemente implican a
todos lo procesos que intervienen desde la genética a la cultura pasando
por la educacioén, las enfermedades y el medio ambiente en el que vivi-
mos pueden mas.

De las encuestas nacionales sobre habitos de vida y alimentacién que
se hacen en todos los paises y se repiten ano tras otro, se observa un in-
cremento de ingesta calérica global, principalmente a expensas de grasas
y azdcares. En Espana en la década de los setenta, la ingesta de grasas
representaba el 29% de las calorias totales de la dieta, porcentaje que casi
se ha duplicado en nuestros dias.

La avalancha de alimentos, sabores, olores, la presion social, la cultura
y mil razones mas son mas potentes que las senales internas que nos estan
diciendo que paremos de comer. No somos capaces de sentirlas y parar
la ingesta de forma natural. A pesar de estar llenos, seguimos comiendo y

comiendo hasta enfermar.

1.4.2 El gasto energético

En la parte opuesta de la balanza encontramos los mecanismos impli-
cados en el gasto energético. La energia neta obtenida de los alimentos
se destina a cubrir las necesidades energéticas correspondientes al meta-
bolismo basal o gasto en reposo, la actividad fisica y el procesamiento de

los propios alimentos. En situaciones especiales como el crecimiento o el

41



NUEVOS RETOS EN LA PREVENCION DE LA OBESIDAD: TRATAMIENTOS Y CALIDAD DE VIDA

embarazo, parte de la energia se destina a formar estructuras corporales,
como el aumento de tamano corporal, el feto o la leche materna.

El gasto energético en reposo, que representa entre el 60-70% del gasto
total, lo dedicamos al mantenimiento de las funciones vitales, como el de
la temperatura corporal, el tono muscular, la respiracién o el funciona-
miento cardiaco entre otros. La actividad fisica consume entre el 15y el
25% dependiendo del tipo de actividad realizada, y entre el 10 y el 15%
restante lo dedicamos a procesar y utilizar los alimentos que tomamos
(termogénesis inducida por los alimentos). Por ejemplo, en el caso de
temperaturas bajas se pone en marcha un gasto adicional o termogénesis
inducida por el frio (grafico 1.8).

Por lo tanto, el gasto en general va a depender del tamano corporal,
sobre todo de la masa muscular, de la actividad fisica que hagamos, de
la composicion de la dieta (gastan mas las proteinas que las grasas) y
de la temperatura medioambiental en la que vivamos. Es decir, no hacer
ejercicio, comer mucha grasa y vivir siempre a temperaturas superiores
a 20 °C supone mantener un gasto energético bajo, lo que claramente

favorece la obesidad.

Grafico 1.8 Componentes del gasto energético
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Sabemos que, en parte, la regulacién del gasto energético esta contro-
lada genéticamente, es decir, podemos nacer con un «metabolismo bajo,
normal, o alto», pero si mantenemos una actividad fisica razonable y ade-
cuamos la ingesta al gasto, seremos capaces de mantener el peso dentro
de la normalidad.

El estilo de vida actual ha hecho descender drasticamente el gasto de
energia por actividad cotidiana en todos los paises del mundo civilizado
y en todos los grupos de edad. El uso de transportes mecanizados, ascen-
sores, electrodomésticos, calefacciones, etc., ha supuesto un ahorro ener-
gético muy importante. Por ejemplo, lavar la ropa de casa a mano supone
un gasto de 1.500 kcal/dia mientras que hacerlo en la lavadora no supone
mas de 270 kcal/dia.

En los ninos, la pérdida de actividad fisica cotidiana junto con el in-
cremento de la sedentaria ha supuesto un cambio radical en el balance
energético. Ver television mas de dos horas al dia sabemos que es un
factor inductor de sobrepeso u obesidad. Teniendo en cuenta que jugar
gasta por término medio unas 250 kcal/hora, mientras ver la television
no mas de 80 kcal/h, resulta facil entender por qué la obesidad esta

aumentando.
1.4.3 Genética

LA OBESIDAD COMO ENFERMEDAD GENETICA

El concepto de que la obesidad se hereda viene de lejos. Durante
décadas se tuvo la evidencia de que habia un sistema biolégico poderoso
que regulaba el peso, pero no fue hasta la década de los ochenta, en la
que tras descubrir el gen Ob en ratones y encontrar que mutaciones del
mismo producian obesidad, que se confirmara plenamente. Jerry Fried-
man, investigador del Howard Hughes Medical Institute, de la Universidad
Rockefeller, en Nueva York, publicé en 1994 en la portada de la famosa
revista Nature la estructura del gen Ob en humanos y postul6 que pacien-
tes con mutaciones del gen Ob carecian de leptinay ello les conducia a la
obesidad. Hoy, cada vez con mayor evidencia cientifica vamos conociendo

la implicacion de los genes en el desarrollo de obesidad. Sabemos que
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existen ciertos patrones genéticos que aportan mayor susceptibilidad a
ganar pesoy a terminar desarrollando obesidad, pero para que ello ocurra
es necesario un medio ambiente que lo favorezca, generalmente rico en
alimentos y bajo en gasto energético.

En los seres humanos adultos podemos entender que la base genética
explica entre el 30-40% la aparicién de la obesidad. Estudiando la com-
posicion corporal parece que existe una importante correlaciéon genética
con la distribucién de la grasa corporal, o el gasto energético. Aunque
se han descrito obesidades relacionadas con una mutacién concreta de
un solo gen (obesidad monogénica), la mayoria obedecen a pequenas
modificaciones en la expresién de muchos genes (polimorfismos) que no
siguen una herencia mendeliana simple y que requieren la presencia de
un medio ambiente determinado para manifestarse.

Estudios realizados con gemelos e hijos adoptados pusieron de mani-
fiesto una mejor correlacion del IMC entre los que tenian base genética
comun que entre los que compartian medio ambiente, es decir, el IMC de
los hijos adoptados se parecia mas al de los padres biolégicos o el de los
gemelos entre si, aunque vivieran en familias separadas.

Se ha estimado que el 25-35% de los casos de obesidad ocurren en fami-
lias en las que el peso de los padres es normal, aunque el riesgo es mayor
si los padres son obesos. El riesgo de obesidad de un nino es cuatro veces
mayor si uno de sus padres es obeso y ocho veces mayor si ambos lo son.
Asimismo, el patrén de distribucion de la grasa corporal sigue también la
misma tendencia que el observado en los padres. Es probable que el conte-
nido corporal de grasa est¢ modulado, durante la vida de una persona, por
una diversidad de efectos surgidos de interacciones entre genes, factores
ambientales y estilo de vida. Estos efectos son el resultado de las diferen-
cias en la sensibilidad a la exposicion al ambiente segin la individualidad
genética y a los diferentes estilos de vida de un individuo a otro.

En un 40-80% de los casos de obesidad existe, por tanto, una base
genética heredada de una forma poligénica, es decir, a través de muchos
genes implicados. Esta base genética puede actuar a través de diferentes
mecanismos de forma aislada o combinadas entre si, favoreciendo lenta o

bruscamente, ante un medio favorecedor, un aumento de peso hasta llegar
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a la obesidad. Todo esta en los genes, desde la preferencia por determina-
dos tipos de comidas, cambio en el gasto energético basal, horas de sueno,
tipo de actividad fisica que se realiza, o el efecto térmico de los alimentos,

pasando por el patréon de crecimiento, o la distribucion de la grasa.

LAS OBESIDADES MONOGENICAS

Son formas de obesidad muy poco frecuentes, y generalmente muy gra-
ves. En los dltimos 15 anos se han descrito unos doscientos casos de obesi-
dad que responden a la alteracién de un solo gen implicado generalmente
en la regulacion de la ingesta y, con menor frecuencia, en alteraciones del
gasto energético.

Mutaciones del gen de la leptina o su receptor, mutaciones en el gen de
la propiomelanocortina (POMC), mutaciones en el receptor de la mela-
nocortina 3 o 4 (RMC-3, RMCH4) y otras, como mutaciones en el gen de la
prohormona convertasa 1 (PCSK-1) o mutaciones en el receptor de neuro-
tropina entre otras, son las responsables (cuadro 1.5). Estos genes regulan
la sintesis de proteinas u hormonas todas ellas implicadas en las vias que ge-

neran otras sustancias o péptidos que disminuyen la ingesta. Por tanto, si el

Cuadro 1.5 Formas monogénicas de obesidad

Gen Modo de transmisién Obesidad Fenotipos asociados
LEP Recesiva Grave Insuficiencia

FSH, LH,TSH
LPE Recesiva Grave Insuficiencia

FSH, LH,TSH,GH

POMC Recesiva Grave Insuficiencia
ACTH, TSH, Pelirrojos

PCSK-1 Recesiva Grave Insuficiencia
FSH, LH, ACTH, Hipoglucemias

RMC-3 Dominante Comun Ninguno

RMC4 Dominante Comun Ninguno
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gen esta mutado y no se sintetizan estas sustancias, los efectos anorexizantes
desaparecen y la persona come mas cantidad y con voracidad.

Mutaciones en estos genes conllevan hacia un cuadro de obesidad
generalmente grave, de inicio muy precoz con un incremento muy rapi-
do de peso, acompanado de patrones de ingesta anémalos con tenden-
cia a la voracidad y busqueda continua de alimentos. Ademas de estas
alteraciones en los patrones de la ingesta, estos individuos presentan
fenotipos peculiares asociados a diferentes enfermedades endocrinas,
generalmente alteraciones de la pubertad y disfuncién gonadal (Farooqi
y O’Rahilly 2006).

— Mutaciones del gen y receptor de la leptina. La leptina es una proteina que
se produce en el interior de los adipocitos y es segregada por ellos al
torrente sanguineo. Tiene efectos pleiotrépicos sobre la ingesta de
alimentos, la regulaciéon neuroendocrina hipotalamica, la funcién
reproductoray el gasto energético. Existe una relacion directa entre
las concentraciones plasmaticas de leptina y el IMC o porcentaje de
grasa corporal. Sin embargo, en personas con el mismo IMC puede
existir una variabilidad en las concentraciones de leptina, lo que su-
giere que su produccién también se halla regulada por otros factores
diferentes a la propia masa de tejido adiposo. La concentraciéon de
leptina disminuye rapidamente en las primeras doce horas de inicia-
do el ayuno y aumenta como respuesta a la sobrealimentacién. En
personas obesas, lo esperable es que los niveles de leptina estuvieran
disminuidos, lo que explicaria la falta de control del apetito, pero no
ha sido asi. En sujetos obesos las concentraciones séricas de leptina
aumentan de forma exponencial con la masa grasa, lo cual sugiere
que la mayoria de personas obesas son resistentes o insensibles a la
regulacion del peso corporal por la leptina endégena. Los pacientes
portadores de mutaciones en el gen de leptina o de su receptor,
presentan un peso normal al nacer y desarrollan obesidad grave en
los primeros meses de vida, junto con hiperfagia e hiperinsulinemia.
Debido al papel de la leptina y su receptor en la regulacion de las

funciones endocrinas hipotalamicas también su déficit se asocia a
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alteraciones de la funcién gonadal y tiroidea (hipogonadismo o

hipotiroidismo central).

— Mutacion en el receptor de melanocortina 4 (MC4-R). Estas mutaciones
son la causa monogénica mas frecuente de obesidad, dado que el
modo de trasmisién es dominante. Afectan del 2 al 3% de nifios con
obesidad grave (presentan IMC > 30 kg/m?), y se han descrito mas
de 90 mutaciones diferentes. Estos pacientes presentan hiperfagia
desde el primer ano de vida y un crecimiento acelerado durante la
infancia. El grado de obesidad e hiperfagia se correlaciona con el
grado de alteracién de la senal MC4-R. Como curiosidad, se ha en-
contrado que algunos de ellos tienen un aumento de la densidad mi-

neral 6sea, hallandose dicha mutacién entre los jugadores de rugby.

LAS OBESIDADES POLIGENICAS

En contraste con el reducido numero de mutaciones de un tinico gen
que provocan claramente obesidad, se ha identificado un extenso niimero
de genes humanos que muestran variaciones en las secuencias (polimorfis-
mos) del DNA y que también pueden contribuir a la obesidad.

En conjunto, mas de 600 genes, marcadores y regiones cromosémicas
se han asociado o relacionado con fenotipos humanos obesos. En contras-
te con la obesidad monogénica, cada mutacion induce solo susceptibilidad
y requiere la presencia de otras variantes o bien de un medio ambiente
obesogénico para determinar el fenotipo. Estudios recientes sobre geno-
mas en familias, empiezan a establecer vinculos entre diferentes polimor-
fismos y el desarrollo de obesidad.

También conocemos sindromes de obesidad debidos a reordenamien-
tos cromosomicos: el sindrome de Prader-Willy es una enfermedad que se
produce por una alteracién en el cromosoma 15. Afectaa 1 de cada 25.000

nacimientos y asocia retraso mental, talla baja e hipogonadismo.
1.4.4 El medio ambiente obeségeno

Sea cual sea la base genética que nos hace susceptibles a padecer

obesidad, parece claro que el gran aumento en la prevalencia de la
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enfermedad desde la década de los setenta no se debe a cambios en el
sustrato genético de la poblacién sino a factores ambientales relacionados
con el estilo de vida. Un estilo de vida mucho mas sedentario. La vida ha
cambiado hacia un aumento del consumo calérico y una disminucién de
la actividad fisica (grafico 1.9). Es lo que conocemos como medio ambiente
obesdgeno.

Los cambios socioculturales de los ultimos cincuenta anos nos han
conducido a una mayor ingesta. Por ejemplo, la incorporacién de la
mujer al mundo laboral ha cambiado los habitos de alimentacién de las
familias hacia patrones claramente menos saludables y potenciadores del
sobrepeso. Se come fuera de casay se tiende a consumir muchos alimentos
precocinados o preparados, la mayoria de alta densidad calorica a expen-
sas de un aumento en la proporcién de grasas y azucares. Las raciones
son mas grandes y se puede comer a cualquier hora o en cualquier sitio.
El desarrollo tecnolégico en la preparacion, envasado y procesamiento
de los alimentos lo ha permitido. El tamano de las raciones se ha ido in-
crementando siendo hoy en dia una de las razones mas importantes en

el desarrollo de obesidad, sobre todo infantil. El consumo de azucares a

Grafico 1.9 La obesidad, enfermedad multifactorial

(porcentaje)
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través de bebidas azucaradas, refrescos, zumos y todo tipo de brebajes,
de los snacks, fritos o dulces disponibles, baratos y asequibles, el alcohol
y sobre todo el aumento de grasas visiblemente o no en los alimentos, ha
supuesto un claro incremento en el aporte calérico global.

Por otro lado, la actividad fisica ha disminuido debido al desarrollo
tecnolégicoy a cambios en la actividad laboral y social (grandes distancias,
prisas, realizar muchas cosas a la vez y, sobre todo, pereza de movernos).
En un estudio recientemente realizado por la Fundacién Alimentum, el
39% de los espanoles no se mueven simplemente porque les da pereza.
El ocio actual representado principalmente por la television, ordenador,
cine, etc., fomenta el sedentarismo. Aun asi, ni solo la ingesta, ni el seden-
tarismo serian capaces de explicar esta pandemia de obesidad. Claramente
es el estilo de vida actual en el que se unen ambos componentes con mayor
o menor contribucion, el que, actuando sobre la susceptibilidad genética,
favorece el desarrollo de obesidad.

Ademas de lainfluencia genéticay el ambiente, recientemente se habla
de otros factores implicados en el desarrollo de la obesidad. Son nuevos
actores que empezamos a conocer como causantes o coadyuvantes en el
desarrollo de la obesidad. Las alteraciones de los relojes biologicos que re-
gulan diferentes biorritmos, la cantidad y calidad del sueno, o los cambios
en la microbiota intestinal parecen influir mediante diferentes mecanis-

mos en la acumulacion de grasa y posterior desarrollo de obesidad.

1.4.5 Alteraciones del suefio y obesidad

El sueno, junto con la actividad fisica y la dieta, son elementos impor-
tantes que mantienen la salud de los individuos, habiéndose encontrado
patrones de sueno anémalos que son favorecedores de la obesidad. Sabe-
mos que existen diferentes formas de dormir seguiin la poblacién estudia-
da, influenciadas por factores biolégicos como la edad y sociales como el
estrés, horarios, tipo de ocio, etc.

La mayor parte de los estudios se han focalizado en la duracién y cali-
dad del sueno, encontrandose relacion entre el acortamiento en las horas
de sueno con el incremento del riesgo de obesidad. Dormir menos de 7-8

horas se asocia con un mayor porcentaje de grasa corporal, y ganancia de
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peso a lo largo de los anos (McAllister et al. 2009). Mediante encuestas
nutricionales se ha comprobado una asociacién entre la reduccién de las
horas de sueno y una mayor ingesta energética, principalmente de grasas.
También la calidad del sueno es importante; patrones de mala calidad del
sueno como las interrupciones por apneas, estrés, ansiedad o excitacién
del tipo que sea, se han relacionado con la obesidad y las alteraciones
metabolicas. Se ha demostrado que el horario del sueno puede jugar un
papel muy importante en el desarrollo de la obesidad. Los que se acuestan
pasada la media noche, ademds de dormir menos, tienden a consumir mads
calorias y presentan mayor IMC. Es decir, dormir poco, acostarse tarde y
no cuidar la calidad del sueno, ademas de las alteraciones de la concentra-
cién del caracter o del rendimiento, engorda y deteriora la calidad de vida.

En las ultimas décadas, la poblacion en general pero sobre todo la
poblacién infantil y juvenil ha reducido enormemente las horas de sue-
no. En un estudio reciente realizado en mas de 3.000 ninos de entre 5
y 15 anos con seguimiento durante dos anos, y después de ajustar por
variables que inducen confusién como aspectos sociodemograficos,
actividad fisica y consumo de frutas y verduras, se encontré que los que
dormian menos de 9 horas, comparados con los que dormian mas de
10, presentaban un riesgo de obesidad 2,23 veces mayor en hombres y
de 1,97 en mujeres.

La deprivacién de sueno produce cambios en las hormonas que re-
gulan los mecanismos que controlan el hambre y la saciedad. Acortar las
horas de sueno reduce los niveles de leptina, la tolerancia a la glucosa 'y
la sensibilidad a la insulina, pero incrementa la ghrelina, el hambre y el
apetito. La leptina tiende a suprimir el apetito, con lo que su disminu-
cién supone una mayor tendencia a comer. Por el contrario, la ghrelina
provoca sensacion de hambre, y al estar aumentada en pacientes que
duermen poco, promueve atin mas la ingesta. En un estudio realizado en
12 hombres j6venes, a los que se limit6 el sueno a cuatro horas durante
dos noches, los niveles de leptina bajaron un 18%, mientras que los de
ghrelina subieron un 28%. El resultado fue un aumento del apetito algo
superior al 23%), con tendencia a ingerir dulces, salados (patatas fritas,

frutos secos) y comidas con alto contenido en hidratos de carbono, como
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la pasta y el pan (Shi et al. 2010). También se ha visto que dormir poco
se asocia con comportamientos sociales que favorecen el aumento de
peso y la obesidad, como hacer poco ejercicio, bajo consumo de frutas
y verduras y mayor consumo de grasas. En resumen, reducir las horas
de sueno o que este sea de mala calidad favorece el aumento de peso y
perpetua la obesidad.

1.4.6 Relojes biolégicos y obesidad

La cronobiologia es la ciencia que estudia los ritmos biolégicos y su rela-
cion con el desarrollo de enfermedades (figura 1.4).

Sabemos que estos biorritmos estan controlados por lo que se han
denominado relojes biologicos que no son nada mds que genes, los genes
reloj, que se ponen en marcha o se silencian con una determinada pe-
riodicidad.

Existe un reloj central ubicado en el sistema nervioso central (en el

nucleo supraquiasmatico) y multiples relojes periféricos situados en todos

Figura 1.4 Ciclo circadiano: alternancia entre el sueno y la vigilia
con el cambio luz-oscuridad
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los 6rganos y tejidos que van a regular los ritmos de funcionamiento de
todos ellos. La disrupcién de estos genes reloj, bien por alteraciones
del sueno, de los horarios de las comidas, de los ciclos de sueno como el
jet lag, el trabajo por turnos, etc., desincroniza el funcionamiento de los
genes, lo que se traduce en alteraciones de la secrecién de las hormonas
y ocasiona multiples alteraciones metabolicas, entre las que se encuentra
la obesidad.

La luz es el sincronizador mas potente del nicleo supraquiasmatico
(NSC). Es percibida por la retina y llega al niicleo a través del tracto
retinohipotalamico. Como resultado, un polipéptido intestinal vasoac-
tivo (factor intrinseco del NSC), activa y sincroniza las neuronas del
NSC. Este nicleo activado envia senales a los osciladores periféricos a
través de las vias nerviosas del sistema autonémico o de factores humo-
rales circulantes. Como consecuencia de ello, se produce la expresion
y secrecion de distintas hormonas y la activacion de vias metabolicas,
siguiendo oscilaciones circadianas. Ademas, el NSC determina los ritmos
de la actividad locomotora, del ciclo sueno-vigilia, la presién arterial y la
temperatura corporal.

Recientemente se han encontrado genes reloj en el tejido adiposo,
habiéndose demostrado que se expresan siguiendo un ritmo circadiano
regulado por el reloj central, lo que ha llevado a pensar que la obesidad
podria en parte explicarse mediante una alteracién o cronodisrupcion de
estos biorritmos.

Sabemos que no es casual que comamos tres veces al dia. Este es un
patrén que se mantiene en todas las culturas independientemente del
conocimiento de la hora. Mantener un horario regular de comidas ayuda
aregular el ritmo biolégico. Las personas que por razones diversas no man-
tienen estos horarios regulares tienden a ser mas obesas. Pero no solo la
hora de las comidas esta regulada sino también el tipo de alimentos que se
eligen. Tanto en animales de experimentacion como en humanos existe un
ritmo a la hora de elegir los alimentos; hidratos de carbono por la manana
después del ayuno nocturno, y proteinas y grasa por la noche que ayudan a
acumular energia y dormir mejor. Teniendo en cuenta que la secrecion de

insulinay la tolerancia a la glucosa disminuyen durante el dia, parece l6gico
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pensar que no deberiamos tomar muchos hidratos de carbono para cenar.
Las hormonas que regulan estos procesos también tienen su biorritmo. La
leptina, por ejemplo, esta mds alta por la noche cuando el apetito decrece
y mas baja durante el dia favoreciendo el hambre. Este patron de secrecion
permite mantener el ayuno nocturno y favorece el descanso.

La obesidad se correlaciona con altos niveles no activos de leptina'y con
un aplanamiento del biorritmo, siendo mas llamativo en la obesidad cen-
tral que en la periférica. En sujetos obesos se han hallado alteraciones en
los ritmos de produccién de practicamente todas las hormonas del tejido
adiposo; leptina, adiponectina o resistina muestran no solo alteraciones de
su concentracioén plasmadtica sino pérdida o fuerte aplanamiento del bio-
rritmo. Por todo ello, respecto a la obesidad no solo debemos plantearnos
el cuanto o el como sino también el cuando.

Aunque todavia falta mucho que investigar, debemos empezar a pensar
que para tratar la obesidad hay que tener en cuenta la cronobiologia de
los ritmos de la alimentacién. Ordenar comidas, repartir nutrientes sin-
cronizdndolo con las hormonas que se precisan para su procesamiento,
mantener una higiene del sueno correcta, y el uso de farmacos que como
la melatonina ayudan a la regulacién de biorritmos, puede ayudar a pre-
venir la obesidad (Garaulet y Madrid 2010).

1.4.7 Microbiota intestinal

La microbiota representa el grupo de bacterias que coloniza el intesti-
no humano y que convive con nosotros, siendo de capital importancia
en el mantenimiento de la salud general. Su papel en el funcionamiento
intestinal y en la defensa frente a infecciones es innegable. Recientemen-
te se ha descubierto que participa en funciones metabélicas y que debido
a estas acciones puede ser un agente causal y favorecedor de la obesidad
y de enfermedades metabdlicas como la diabetes. La funcién metabolica
de la microbiota intestinal (MI) es esencial para la actividad bioquimi-
ca global del organismo. Interviene en la obtencion de energia de la
dieta, en la generaciéon de compuestos absorbibles y en la produccién
de vitaminas. Ademads, regula muchos aspectos de la inmunidad innata

y adquirida protegiendo al huésped frente a la invasion de patégenos y

53



NUEVOS RETOS EN LA PREVENCION DE LA OBESIDAD: TRATAMIENTOS Y CALIDAD DE VIDA

procesos de inflamacién crénica. Por el contrario, los desequilibrios en
la composicion de la microbiota intestinal se han asociado a una mayor
susceptibilidad a las infecciones y los trastornos de base inmunolégica
y, recientemente, también a la resistencia a la insulina y al aumento del
peso corporal.

En poco tiempo, y al igual que el genoma, el microbioma, es decir el
patron genético de las bacterias que conviven con nosotros, podra expli-
car en parte como y por qué somos obesos. Sabemos que las bacterias del
colon de un obeso son diferentes de las de un sujeto delgado. Estudian-
do la flora intestinal de ratones genéticamente obesos y comparandola
con otros genéticamente delgados se ha observado en los obesos una
mayor cantidad de «Firmicutes» y reducciones proporcionales de «Bac-
teroidetes». También se ha encontrado mayor proporcién de «Archaea»,
«Halomonas» y «Sphingomonas» y menos «Bifidobacterium» (Manco et
al. 2010). Estos cambios en las proporciones relativas entre Firmicutes
y Bacteroidetes de la microbiota intestinal también se han asociado a la
obesidad en humanos. Ademads, los humanos obesos, tras seguir una dieta
hipocalérica durante un ano, baja en hidratos de carbono y en grasas, mos-
traron incrementos significativos en las proporciones de Bacteroidetes, en
paralelo con la pérdida de peso.

Estudios posteriores realizados en un nimero representativo de adoles-
centes obesos sometidos a un tratamiento multidisciplinario para combatir
la obesidad, basado en una dieta con restriccion calérica y un aumento de
la actividad fisica, también han confirmado la existencia de una relacion
entre la composicién de la Ml y el peso corporal. La proporcion relativa
de los grupos Clostridium histolyticum, Clostridium lituseburense y Eubacte-
rium rectale se redujo, mientras que la de los grupos Bacteroides-Prevotella y
Lactobacillus aumentaron tras la intervencion en aquellos individuos que
experimentaron una reduccion significativa de peso. Asimismo, la compo-
sicién de la microbiota del individuo pareci6 influir en la pérdida de peso
durante la intervencion.

Recientemente se ha demostrado que las alteraciones en la composi-
cion de la MI asociadas ala obesidad, bien genética o inducida por la dieta,

en animales de investigacion, pueden revertirse mediante la transferencia
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por via oral de la microbiota intestinal de ratones delgados, o bien median-
te la administracién de prebidticos, por lo menos a corto plazo.
Entre los posibles mecanismos que relacionan la microbiota intestinal

con la obesidad destacamos los siguientes:

— La MI expresa un amplio repertorio de enzimas glucosido hidrolasas que
los humanos no codifican en su genoma. Estos enzimas trans-
forman polisacdridos complejos de la dieta a monosacdridos y
acidos grasos de cadena corta (AGCC), principalmente acetato,
propionato y butirato. Los monosacaridos y AGCC constituyen
una fuente importante de energia adicional para el huésped esti-
mada en alrededor del 10% de toda la energia que el organismo
absorbe. La capacidad para fermentar hidratos de carbono de la
dieta varia ampliamente entre microorganismos y las evidencias
apuntan hacia una mayor eficiencia de la microbiota intestinal
de los individuos con sobrepeso para degradar los hidratos de
carbono no digeribles de los vegetales. Los AGCC no solo difun-
den pasivamente o son recuperados via transportadores de acidos
monocarboxilicos, sino que también pueden actuar como molé-
culas de senalizacién. El propionato y el acetato son ligandos de
los receptores acoplados a la proteina G (GPCR): Gpr4l y Gpr43,
expresados fundamentalmente por las células enteroendocrinas
del epitelio intestinal. Se ha encontrado que los GPCR inhiben la
expresion del péptido YY, un factor producido por las células en-
teroendocrinas y el sistema nervioso central y periférico que nor-
malmente tiene efecto anorexigeno, acelera el transito intestinal
y reduce la extraccion de energia de la dieta. Los monosacaridos
absorbidos estimulan los factores de transcripcién claves como la
proteina de unién al elemento de respuesta a los hidratos de car-

bono, factor que estimula la lipogénesis hepatica.
— Otro mecanismo postulado se refiere a la supresion intestinal de la expresion

del factor adiposo inducido por el ayuno, también conocido como

proteina 4, semejante a la angiopoyetina, que en condiciones norma-
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les es un inhibidor circulante de la lipasa lipoproteica. La actividad
incrementada de esta lipasa conduce a una mayor incorporacién
de acidos grasos a la célula y a la acumulacién de triglicéridos en el

tejido adiposo.

Un mecanismo adicional involucra a la proteina quinasa activada por
AMP (AMPK). AMPK es un enzima conservado evolutivamente des-
de las levaduras hasta los humanos, que funciona monitorizando
los niveles de energia en el organismo y se activa en respuesta al es-
trés metabolico que resulta en un incremento en la razén AMP/ATP.
La forma defosforilada del enzima estimula la oxidacién de acidos
grasos en tejidos periféricos y conduce a una disminucion de los
niveles de glucégeno en el higado e incremento de la sensibilidad
alainsulina, mientras que la forma fosforilada induce lo contrario.
La ausencia de microbiota intestinal en ratones libres de gérmenes
se asocia a incrementos en la actividad de la AMPK fosforilada en

higado y musculo.

Un ultimo mecanismo propuesto esta relacionado con el estado de endotoxe-
mia metabolica generado por la traslocacion de lipopolisacdridos
(LPS) desde la luz del intestino, debido a alteraciones en la per-
meabilidad del epitelio intestinal, asociado todo a las dietas ricas

€n grasa.

Las relaciones establecidas entre la composiciéon de la microbiota in-

testinal y la salud humana han llevado al diseno de estrategias dietéticas

destinadas a favorecer la prevalencia de bacterias beneficiosas que me-

joran el estado de salud. Estas estrategias incluyen la administraciéon de

oligosacaridos prebidticos que estimulan el crecimiento y/o la actividad

metabdlica de las bacterias beneficiosas y también de algunas cepas bacte-

rianas (probioticos), en forma de alimentos funcionales y suplementos.

A pesar de que las relaciones causa-efecto entre las bacterias intestinales y

la obesidad no estan todavia bien definidas, la manipulacién intencionada

de la MI a través de la dieta se considera una posible herramienta para
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revertir o prevenir la obesidad y, en particular, las enfermedades metabo-
licas asociadas.

Estudios realizados en los seis ultimos anos indican que la MI es
un actor importante en la regulacion del metabolismo energético del
organismo. Ademads de su papel en el rescate colénico de energia, par-
ticipa en el almacenamiento de grasa en los adipocitos. La MI de los
obesos esta alterada, comparada con los de normopeso, lo que podria
explicar su mayor eficiencia en la extraccién de energia a partir de
los alimentos. El contenido en grasa de la dieta también es un factor
que puede alterar la composiciéon de la MI, a través del aumento de
las concentraciones plasmadticas de LPS y el consiguiente desarrollo
de un estado proinflamatorio que facilita la aparicion de resistencia
insulinica. El consumo de prebiéticos o de probioéticos podria ayu-
dar a mantener la homeostasis de la MI, previniendo las alteraciones
anteriormente descritas y estimulando mecanismos implicados en la

sensacion de saciedad.

1.5 Consecuencias de la obesidad en el adulto

1.5.1 Obesidad y mortalidad

Sabemos que la obesidad es una enfermedad en si misma y que a su
vez puede desencadenar otras enfermedades, principalmente cardiovas-
culares, sin olvidar otras como las enfermedades psicoldgicas y osteoar-
ticulares, alteracion en la fertilidad, e incluso el cancer. El sobrepeso y
la obesidad se asocian con un aumento de morbimortalidad global y un
importante deterioro de la calidad de vida relacionada con la salud de las
personas que la padecen, siendo hoy en dia la enfermedad que implica
mayor gasto sanitario y la que, después del cancer, mas investigaciéon y
desarrollo cientifico conlleva.

La aparicion de enfermedades asociadas va a depender del grado de
exceso de pesoy de sulocalizacion. La prevalencia de estas comorbilidades
crece conforme aumenta el IMCy la CC. Algunos estudios epidemiologi-

cos como el publicado en la revista New Englandllevado a cabo en Europa
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con mas de 350.000 participantes, muestran un aumento progresivo del
riesgo relativo de muerte por cualquier causa en relaciéon con el IMC. Asi,
se ha establecido que existe una clara relacién inversa entre el IMCy la
mortalidad con valores de IMC superiores a 25. En individuos con IMC
mayor a 35, el riesgo relativo de muerte por cualquier causa es superior
a dos en comparacién con el de individuos con peso normal, tal y como
muestra el grafico 1.10.

La circunferencia de cintura como representaciéon de los depositos
grasos intraabdominales también es un buen parametro para definir la
morbimortalidad, en algunos casos incluso superior al IMC (grafico 1.11)
(Pischon et al. 2008). A partir de 85 cm de CC en el hombre y de 70 cm
en la mujer, el riesgo se eleva siendo practicamente del doble cuando se

superan los 102 y 88 cm respectivamente.

Grafico 1.10 Riesgo relativo de muerte en relaciéon con el grado
de indice de masa corporal
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Fuente: Pischon et al. (2008).
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Grafico 1.11 Relacién entre obesidad abdominal y muerte en hombres

y mujeres
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Fuente: Pischon et al. (2008).

En paralelo con el aumento de mortalidad, la obesidad reduce la espe-
ranza de vida. Durante anos hemos ido viendo a nivel poblacional cémo
la esperanza de vida de los hijos aumentaba en relacién a la de los padres,
esto ha ocurrido asi hasta la altima década en la que se empieza a observar
no solo ausencia de crecimiento sino incluso acortamiento. Pues bien,
esta falta de crecimiento en la esperanza de vida se ha relacionado con la
obesidad. La obesidad acorta la vida sobre todo cuando esta empieza sien-
do joven. Datos del estudio Framingham, similares a su vez a los de otros
estudios, encuentran que comparando los pacientes de peso normal (IMC
< 24,9 kg/m?) con los obesos, a los 40 anos estos tltimos vivian entre 6y 7
anos menos y si, ademas, eran fumadores, la esperanza de vida se acortaba
entre 13y 14 anos.

A pesar de estas cifras tan preocupantes, con frecuencia esta enferme-

dad esta infravalorada por pacientes, personal sanitario y, por supuesto,
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por gestores y politicos. No es raro encontrar pacientes obesos que no solo
no dan ninguna importancia al exceso de peso, sino que se jactan de ello.
De forma paralela vemos médicos que no tratan la obesidad porque no la
consideran suficientemente importante. Y en cuanto a los farmacos, en el
momento actual solo existe uno comercializado con indicacion de tratar la
obesidad, «orlistat», con un nivel de eficacia muy bajo y no financiado por
la Seguridad Social. Asi pues, con este panorama, los recursos dedicados
a la prevencion y tratamiento de la enfermedad son escasos. Se tratan las
complicaciones cuando aparecen pero ya es tarde. La enfermedad lleva
anos de evolucion y el dano ya esta hecho.

Desde un punto de vista global, las enfermedades asociadas a la obesi-

dad podemos clasificarlas en cuatro grandes grupos:

— Las derivadas de alteraciones endocrinometabolicas y hormonales por el
acumulo graso y el deterioro en el funcionamiento de 6rganos y
tejidos. A este grupo pertenecen la diabetes mellitus tipo 2 (DM-2),
la hipertensién arterial, la dislipemia, la enfermedad cardiovascular,

las alteraciones de la fertilidad y el cancer.

— Las producidas por la sobrecarga ponderal, afectando principalmente a
la articulacién de la rodilla.

— Las alteraciones psicoemocionales que aparecen en relacién con el de-
terioro de la imagen corporal, pérdida de autoestima, depresion,

aumento de la ansiedad, etc.

— Un grupo mixto que comprende alteraciones respiratorias como el sindro-
me de apnea durante el sueno, o el higado graso no alcohélico
que puede llevar a la cirrosis entre otras. A nivel clinico general,
cuando un individuo consulta por exceso de peso lo habitual es
encontrar muchas de ellas juntas. El nimero de enfermedades
asociadas crece con el grado de obesidad produciendo un estado
global de enfermedad que afecta a muchas areas de la calidad de

vida.

60



EL EXCESO DE PESO EN EL MUNDO: CAUSAS Y CONSECUENCIAS

Veamos, a continuacioén, una descripcion de las enfermedades asocia-

das mds importantes.
1.5.2 Obesidad y enfermedad endocrinometabélica

DIABETES MELLITUS

Con la epidemia de la obesidad tenemos la de la diabetes. Van en
paralelo con un desajuste de unos 10 anos. Primero aparece la obesi-
dad y unos anos después se suma la diabetes, formando un binomio
altamente peligroso para el desarrollo de complicaciones cardiovas-
culares.

El notable aumento de la obesidad ha desempenado un importan-
te aumento de la prevalencia de DM-2 en el mundo. Por ejemplo, en
Estados Unidos se ha objetivado un incremento del 25% de los casos
de diabetes tipo 2 en los dltimos 20 anos. Al igual que en Espana, que
también se ha visto un crecimiento de la DM-2. Segun un reciente estu-
dio publicado, la prevalencia actual es del 13,8% (Soriguer et al. 2011).

El trastorno metabolico mas caracteristico de la obesidad es la re-
sistencia a la insulina, es decir, el pancreas produce mucha insulina en
respuesta a la ingesta y al tamano corporal, pero el exceso de grasa, sobre
todo cuando es grasa visceral, a través de diferentes mecanismos impide
que actie correctamente y que realice su principal accién que es bajar la
glucosa en sangre. Como respuesta, el pancreas aumenta su produccion
de insulina hasta que en un determinado momento se produce un fallo
o fracaso en la misma apareciendo entonces la hiperglucemia y la dia-
betes. Si en ese momento el sujeto baja peso el cuadro es reversible y la
diabetes desaparece. Si no es asi, el cuadro progresa hacia una diabetes
franca con todas sus complicaciones y acaba precisando insulina exégena
para su tratamiento.

Laresistencia a la accion de la insulina y sus niveles altos en sangre tie-
nen un efecto toxico sobre diferentes 6rganos, principalmente el higado
y el pancreas, perpetuando la enfermedad. En esta alteracién metabdlica
que desemboca en una situacion de resistencia a la insulina y diabetes

en un porcentaje elevado de pacientes colabora la actividad lipolitica y
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la produccion exagerada de acidos grasos libres (AGL) a la circulacion
portal desde los adipocitos de localizacién abdominal.

Los AGL tienen un efecto deletéreo sobre la captacion de insulina por
el higado y contribuyen al aumento de neoglucogénesis y de la produccion
hepatica de glucosa observada en la obesidad abdominal. La reduccién del
aclaramiento hepatico de insulina produce un estado de hiperinsuline-
mia. En fases iniciales, el pancreas responde manteniendo un estado de
hiperinsulinemia, pero si los niveles de dcidos grasos persisten marcada-
mente elevados, la hiperinsulinemia compensatoria deja de ser eficaz y
aparece la hiperglucemia.

Estudios epidemiolégicos de base poblacional han demostrado aso-
ciacién entre obesidad y diabetes, tanto en hombres como en mujeres.
Aunque otros factores como la susceptibilidad genética participan en
la aparicion de DM-2, la obesidad se reconoce como su factor predictor
dominante.

El riesgo de diabetes mellitus aumenta en relacioén con el grado y du-
racion de la obesidad y con la distribucién intraabdominal del tejido gra-
so. Los datos del Estudio NHANES III demostraron que dos tercios de los
hombres y mujeres con DM-2 tenian IMC > 27 kg/m?. En este mismo es-
tudio, la prevalencia de DM-2 fue del 2%, 8% y 13% respectivamente en
los pacientes con IMC entre 24,5-29,9 kg/m?; 30-34,9 kg/m? y>35 kg/m?.

En poblacién femenina el riesgo de diabetes relacionada con obesidad
es muy elevado. Se considera que es cinco veces mayor a partir de IMC
25 kg/m?, y conforme el IMC aumenta, aumenta el riesgo de convertirse
en diabéticos pero de forma exponencial. Si el IMC es de 30 kg/m? el riesgo
es 28 veces superior y llega a ser hasta 93 veces si el IMC es de 35 kg/m?*o
superior.

En hombres, el riesgo de DM se incrementa 2,2 veces para IMC entre
25y 26,9 kg/m? 6,7 veces entre 29y 30 kg/m?, y 42 veces si el IMC es > a
35 kg/m?.

El aumento de la grasa abdominal medida mediante CC también se aso-
cia con el aumento de riesgo de diabetes igual que el IMC (grafico 1.12).
En el Nurse Health Study, el riesgo de diabetes empez6 a aumentar cuando
el IMC super6 el valor de 22 kg/m? (Carey et al. 1997).
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Grafico 1.12 La obesidad abdominal aumenta el riesgo de desarrollar diabetes
(porcentaje)
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Fuente: Carey et al. (1997).

DISLIPEMIA

Los lipidos o grasas en sangre se alteran como consecuencia directa
del elevado aporte de nutrientes y de las alteraciones metabolicas que los
acompanan, principalmente la resistencia a la insulina. Mantener una
ingesta elevada comiendo grandes cantidades de todo tipo de alimentos
principalmente grasas y azucares, y sobre todo comer a todas horas sin
respetar las horas de ayuno, favorece dichas alteraciones.

Las anomalias lipidicas mas relevantes en el obeso son: el aumento de
los triglicéridos, que confieren riesgo de pancreatitis y aumento de riesgo
cardiovascular por sus efectos en el metabolismo del colesterol, y ciertas
alteraciones del colesterol, principalmente una reduccién de las proteinas
HDL (lipoproteinas de alta densidad) que transportan el colesterol desde
las arterias al higado para ser metabolizado. Las siglas cHDL representan
el conocido «colesterol bueno» y su descenso estd relacionado con un
aumento del riesgo cardiovascular.

Las tasas de colesterol total y el colesterol unido a lipoproteinas de
baja densidad (cLDL) pueden estar discretamente elevadas, pero la

de lipoproteinas que contienen apoliproteina B (ApoB) esta incremen-
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tada. Se aprecia, ademas, un aumento de LDL pequenas y densas, de
la relacién colesterol total/cHDL, de la hiperlipemia posprandial e in-
cremento de la oxidacion de lipoproteinas, aunque pueden observarse
diferencias entre pacientes.

La aparicién de las mencionadas alteraciones lipidicas se halla
relacionada con la cantidad de grasa total y sobre todo con su distri-
bucion. La dislipemia es mayor y mas grave en la obesidad de predo-
minio central, en la que la grasa se acumula a nivel abdomino-visceral
frente a la que se acumula a nivel periférico en zona glitea, muslos,
piernas y brazos. La actividad de la lipasa hepatica también aumenta
en la obesidad. Este enzima tiene afinidad por las lipoproteinas ricas
en triglicéridos. La obesidad visceral con hipertrigliceridemia se asocia
con el enriquecimiento en triglicéridos de las fracciones LDL y HDL,
mientras que las particulas de lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL) se enriquecen en ésteres de colesterol. Esto se traduce en un
aumento en la concentracion de particulas de LDL —pequenas, densas
y deplecionadas en ésteres de colesterol-y a una disminucién de cHDL
por transferencia de éste hacia las VLDL a cambio de triglicéridos. La
actividad de la lipasa hepatica se correlaciona positivamente con la
deposicion de tejido adiposo visceral, una adaptacién que conduce a
la formacién de las ya mencionadas particulas densas de LDL, que se
suman al aumento del riesgo cardiovascular y constituyen otra de las
caracteristicas de la dislipemia de la obesidad. El Estudio NHANES III
mostré que la prevalencia de colesterol elevado aumentaba con el IMC
en hombres, mientras que en mujeres la prevalencia mas elevada de

hipercolesterolemia correspondia a un IMC entre 25y 27 kg/m?.

SINDROME METABOLICO

Si se observa los obesos con aumento del perimetro abdominal, con
frecuencia se hallan asociadas varias enfermedades metabdlicas como,
la diabetes tipo 2, la dislipemia y la hipertension arterial. Esta asociacion
no es casual, ya que como hemos dicho tiene una base patogénica co-
mun, que es la resistencia a la insulina producida y agravada por la grasa

visceral.
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El sindrome metabolico conocido también como sindrome X agrupa la
distribucién central de la grasa y las complicaciones metabolicas anterior-
mente citadas, junto con hipertension arterial (HTA). El diagnoéstico de
sindrome metabdlico se realiza cuando en un mismo individuo coexisten
tres o mds de las alteraciones descritas en el cuadro 1.6 (Grundy et al
2005).

Se ha postulado que la resistencia a la insulina seria el mecanismo pato-
génico comun para todos los componentes del sindrome metabdlico. Sin
embargo, algunos estudios sugieren que la resistencia a la insulina podria
no ser el tnico factor independiente relacionado con el agrupamiento de
estas alteraciones metabolicas.

Sabemos que hasta el 24% de la poblacién general puede padecerlo,
pero dentro de los obesos la prevalencia supera el 50%. Confiere un riesgo
cardiovascular aumentado en relacién a presentar las enfermedades ais-
ladas, de manera que padecer un sindrome metabolico supone un riesgo
relativo de 3,3 para mortalidad coronaria y 2,8 para mortalidad cardiovas-
cular (Alegria et al. 2008).

Cuadro 1.6 Parametros del sindrome metabdlico, segtin el Adult Treatment
Panel IIT (ATP III)

Parametro Valor

Obesidad abdominal (CC) Hombres > 102 cm
Mujeres > 88 cm

Triglicéridos > 150 mg/dL

Colesterol HDL Hombres < 40 mg/dL
Mujeres < 50 mg/dL

Presion arterial >130/285 mmHg

Glucemia en ayunas >100 mg/dL

Fuente: Grundy et al. (2005).
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HIPERURICEMIA

El 4cido trico es un producto final del metabolismo de las purinas.
La ingesta de precursores de acido trico en carnes o visceras es baja y la
mayoria proviene del metabolismo endégeno de las proteinas a nivel del
higado. Diferentes estudios transversales y longitudinales, han demostrado
que la obesidad se asocia con hiperuricemia y gota.

Niveles elevados y mantenidos en el tiempo de acido turico, ademas de
producir litiasis renal y gota, sabemos que se asocian a mayor incidencia
de enfermedad cardiaca y a un aumento de mortalidad por cardiopatia
isquémica. Aunque este efecto probablemente esta en relacién con su aso-
ciacion a otros factores de riesgo cardiovascular, parece que el propio 4ci-

do drico en si podria actuar como un factor t6xico (Choiy Curhan 2007).

HIPERTENSION ARTERIAL

La presién arterial aumenta en los individuos obesos en funcién de
su grado de obesidad, sobre todo abdominal. Aunque los mecanismos a
través de los que se produce todavia no estan del todo aclarados, el exceso
de grasa visceral y sus productos metabdlicos asi como un aumento del
tono simpatico parecen ser la causa mas importante.

El tejido adiposo es un 6érgano endocrino muy activo, capaz de sintetizar
gran cantidad de hormonas y factores proinflamatorios que globalmente,
reciben el nombre de adipoquinas. Varias de ellas como la resistina, leptina
o adiponectina, se han relacionado de manera directa con la disfuncién
endotelial y con la aparicion de HTA. Mas concretamente, se ha descrito
que los valores bajos de adiponectinay altos de leptina por diferentes vias,
y estimulando el sistema nervioso simpdtico, elevan la presién arterial.
Algunas estimaciones sugieren que el control de la obesidad eliminaria
cerca de la mitad de los casos de HTA en individuos de raza blanca y una
cuarta parte menos en los de raza negra.

Los datos longitudinales del Estudio Framingham cuantificaron en
6,5 mm Hg el aumento de presion arterial por cada aumento de un 10%
del peso. La prevalencia de HTA en obesos segiin el Estudio NHANES III
fue del 42% en hombres y 38% en mujeres, frente a un 15% en delgados
(Brown et al. 2000).
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1.5.3 Enfermedad cardiovascular

A través de estudios prospectivos de cohortes de pacientes con exceso
de peso, la obesidad se ha identificado como un factor de riesgo para el
desarrollo de enfermedades cardiovasculares, entendiendo como tal la

cardiopatia isquémicayla enfermedad cerebrovascular y tromboembodlica.

CARDIOPATIA ISQUEMICA

El riesgo de padecer un infarto y morir de ataque cardiaco aumenta
con el exceso de peso. Este es responsable del 25% de los casos de cardio-
patia isquémica en mujeres y del 15% en hombres. El riesgo en mujeres
se incrementa a partir de IMC de 22, llegando a mas del triple en mujeres
obesas.

También la circunferencia de cintura es un buen indicador de enfer-
medad cardiaca como demostré el Estudio Interheart realizado en 50 paises
(Yusuf et al. 2005). Se vio que la circunferencia de cintura > de 88 cm en
mujeres y > de 102 cm en hombres actuaba como factor de riesgo per se
para padecer un infarto agudo de miocardio. Algunos estudios sugieren
que por cada incremento de un kilogramo de peso el riesgo de muerte
por enfermedad coronaria se incrementa en un 1,5% y el riesgo de muerte
por cardiopatia isquémica es tres veces mayor en individuos obesos que
en pacientes con un peso normal. Gran parte del aumento del riesgo de
enfermedad coronaria en el paciente obeso se explica por el aumento de los

factores de riesgo cardiovascular (HTA, DM y dislipemia).

INSUFICIENCIA CARDIACA

La obesidad se asocia con cambios en la geometria cardiaca. En los
individuos obesos se observa de forma caracteristica una disfuncion dias-
tolica con hipertrofia ventricular excéntrica. En fases mas avanzadas, se
produce disfuncion sistolica e insuficiencia cardiaca. Se ha sugerido que
el riesgo de insuficiencia cardiaca aumenta un 5% en hombres y un 7%
en mujeres por cada aumento de una unidad en el IMC (Kenchain ¢t al.
2002). Comparados con pacientes de IMC normal, los pacientes obesos
tendrian practicamente el doble de riesgo de presentar insuficiencia

cardiaca congestiva.
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ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR Y TROMBOEMBOLICA

El riesgo de ictus isquémico se incrementa en relacién con el IMC. Es
practicamente el doble en individuos con IMC > 30 kg/m?* en compara-
cién con pacientes de peso normal. El riesgo de estasis venosa, trombosis
venosa profunda y tromboembolismo pulmonar también se encuentra
aumentado en la obesidad, principalmente en las personas con obesidad
abdominal. La enfermedad venosa de las extremidades inferiores puede
proceder de una presion intraabdominal aumentada y una alteracién de

la fibrinolisis.

1.5.4 Enfermedad respiratoria

El exceso de grasa tanto intraabdominal como subcutidnea aumenta
la presion sobre la pared toracica lo que supone un aumento del trabajo
respiratorio. El pulmén del obeso se distiende con mas dificultad, sobre
todo a nivel de las bases, haciendo que respire con mas dificultad. Ademas,
suele respirar de forma superficial y poco eficaz, con tendencia a retener
CO,. Ello se agrava ante un esfuerzo o cuando se tumba por el aumento

de la presion intraabdominal.

APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

Es el trastorno respiratorio mas importante asociado a la obesidad
(Bonsignore et al. 2011). Entre el 50y 75% de los pacientes con sindrome
de apnea obstructiva del suerio (SAOS) son obesos. Los episodios sucesivos
de ausencia de respiraciéon o apnea completa o parcial durante el sueno
estan provocados por una obstruccion de las vias respiratorias parcial o
completa, a pesar de los esfuerzos persistentes que hace el sujeto para
respirar.

Los pacientes pueden sufrir estos episodios muchas veces durante
la noche, impidiendo que se entre en sueno profundo, lo que hace
que este no sea reparador. Clinicamente, los familiares suelen quejarse
de episodios de ausencia de respiracion seguidos por grandes ronqui-
dos, acompanados de intenso cansancio al despertar. Durante el dia
presentan somnolencia quedandose dormidos en cualquier sitio en

cuanto se sientan o se relajan, cambios del caracter, falta de concen-
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tracion, y con frecuencia es causa de despidos del trabajo o accidentes
de trafico.

En general, los pacientes con apnea del sueno presentan IMC superior
a 30, exceso de grasa abdominal y gran circunferencia del cuello. Hoy en
dia estd considerada como una de las complicaciones mds graves de la
obesidad, y aunque por lo general es mas frecuente en hombres adultos,

lo podemos encontrar en mujeres y ninos.

1.5.5 Alteraciones musculo-esqueléticas
El exceso de peso supone una sobrecarga para todo el cuerpo pero fun-
damentalmente para las articulaciones que lo soportan, principalmente la

columna vertebral, caderas y rodillas.

ARTROSIS

Cargar con exceso de kilogramos de forma permanente aumenta la
presion en las articulaciones citadas e induce el desgaste articular, favorece
su degeneracion y produce artrosis.

El riesgo de artrosis aumenta en los obesos y representa una parte muy
importante de los costes atribuidos a la obesidad. Las rodillas son las ar-
ticulaciones afectadas con mayor frecuencia debido a que la mayor parte
del peso corporal es soportado por ellas.

Las mujeres se afectan mucho mds que los hombres. Ademas, las mu-
jeres obesas tiene un riesgo para artrosis sintomatica ocho veces superior
que las delgadas. No se ha encontrado relacion con la distribucion de la
grasa corporal.

La aparicién de artrosis de rodilla limita la movilidad y aumenta la dis-
capacidad, y todo ello cierra el circulo de la obesidad ya que las personas
al moverse menos pierden masay tono muscular, con lo que se favorece la
obesidad. Aparte de la artrosis, el dolor lumbar es habitual entre personas

obesas, limitandoles en sus actividades diarias.
1.5.6 Obesidad y cancer

El exceso de peso y la obesidad incrementan el riesgo de cancer. Me-

canismos hasta ahora no bien conocidos, relacionados con dietas ricas en
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grasas saturadas y bajas en frutas y verduras, alteraciones hormonales o
alteraciones inflamatorias pueden, sobre una base genética, favorecer el
desarrollo de tumores.

Se estima que el exceso de peso y la obesidad pueden explicar el 14%
de todas las muertes por cancer en los hombres y el 20% en las mujeres. En
cualquiera de los dos géneros, el IMC se asocia de forma significativa con
una mayor tasa de muerte por cancer de esofago, recto, colon, higado, vesi-
cula biliar y pancreas, rinén, linfoma y mieloma multiple. Para las muertes
asociadas con cancer de estdmago y prostata en los hombres y cancer de
mama, Utero, cérvix y ovario en la mujer, se observa una tendencia signi-
ficativa de mayor riesgo con valores mas altos del IMC (Calle et al. 2003).

La mayoria de estudios epidemiolégicos ha encontrado una relacién
directa entre el IMC y el cancer colorrectal tanto en hombres como en
mujeres con un incremento de 1,5 veces.

El riesgo de mortalidad por cancer de mama y endometrio aumenta
con la obesidad y el aumento de peso a partir de los 18 anos. En mujeres
se ha relacionado el exceso de peso con cancer de mama principalmente
en mujeres posmenopausicas.

Un IMC mayor de 33 confiere un riesgo un 27% superior de padecer
un cancer de mama frente a mujeres con peso normal. Segiin un estudio
realizado en posmenopausicas, el aumento de peso en la posmenopausia
de 10 kg o mas, incremento6 el riesgo en 18 veces, mientras las que perdie-
ron 10 kg o mas, el riesgo se redujo en un 57% (Key et al. 2003).

1.5.7 Enfermedades en la mujer

La obesidad en la mujer es un trastorno de gran relevancia. Las mujeres
constitucionalmente tienen mas grasa corporal que los hombres, hecho
que las hace en si mismas mas vulnerables a padecerla. Existen diferentes
periodos de la vida de la mujer en los que hay mds riesgo de ganar peso,
como es la adolescencia, los embarazos y tras la menopausia, todos ellos
relacionados con profundos cambios hormonales que afectan tanto a la
cantidad total de grasa como a su distribucién.

Durante la adolescencia se observa un aumento de la grasa corpo-

ral total pasando del 10-15% en la nifez, al 23-25% en las mujeres, y
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distribuida preferentemente de forma subcutdnea en caderas, muslos
y zona mamaria. Durante los embarazos la grasa vuelve a aumentar
unos 3-4 kg, situdndose en los flancos. Supone una reserva energética
muy importante para cubrir las necesidades energéticas del embarazo
y la lactancia. Tras la menopausia la caida en las hormonas femeninas
y el cambio en el estilo de vida, hacen que la grasa corporal vuelva a
aumentar, pero esta vez lo hace a expensas de un cambio en su distribu-
cién; aumenta en el tronco y a nivel intraabdominal y se reduce en las
piernas y la cara. Este hecho no solo supone un aumento en unos 5 kg
de peso, sino en un aumento del riesgo de las enfermedades asociadas
a la obesidad.

SINDROME DE OVARIO POLIQUISTICO

Las mujeres obesas con frecuencia presentan menstruaciones irregula-
res, con ciclos anovulatorios, problemas de seborrea y aumento del vello
corporal. Este trastorno generalmente se asocia a un aumento de grasa
visceral y clinicamente se conoce como sindrome de ovario poliquistico (SOP),
que puede cursar ademas con amenorrea e infertilidad. Sabemos que el
SOP es un trastorno metabdlico frecuente que puede afectar entre el 6y
el 7% de la poblacién general.

Entre las obesas encontramos que hasta un 80% pueden padecerlo
sobre todo aquellas con obesidad central y resistencia a la insulina. Bajar
de peso y utilizar firmacos como metformina que aumenta la sensibilidad

a la insulina, suelen mejorar el trastorno y la fertilidad.

FERTILIDAD Y EMBARAZO

Las mujeres obesas tienen mas dificultad para quedarse embarazadas
y las que lo consiguen presentan un riesgo mayor de sufrir diabetes gesta-
cional e hipertension arterial durante el embarazo, con las consecuencias
negativas que ello puede acarrear a la salud de la madre e hijo inmediata
y a largo plazo. También se han visto mayor niimero de abortos, partos
prematuros, fetos macrosémicos, complicaciones del parto como disto-
cia de hombros y un riesgo aumentado de malformaciones congénitas
(Athukorala et al. 2010).
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ALTERACIONES PSICOLOGICAS

Aparte de los trastornos relacionados con las hormonas, las mujeres
suelen padecer mayor presion social por el exceso de peso, lo que conlleva
mas sufrimiento psicolégico y trastornos de conducta alimentaria. Animo
bajo, ansiedad, tendencia al picoteo y atracones son rasgos habituales que

acompanan a la obesidad en mujeres.
1.5.8 Enfermedad gastrointestinal

REFLUJO GASTROESOFAGICO

Con frecuencia los obesos, sobre todo los que padecen obesidad cen-
tral, se quejan de sensacién de acidez o ardor retroesternal, como sinto-
mas tipicos del reflujo gastroesofagico. Aunque la relacion entre reflujo
y obesidad es incierta segtin indican los datos contradictorios de distintos
estudios, se cree que el aumento de la presiéon abdominal por el exceso de

grasa pueda ser un factor que lo favorezca.

COLELITIASIS

El riesgo de colelitiasis sintomatica aumenta de forma lineal con el IMC.
El Nurses Health Study observé que la incidencia anual de colelitiasis sin-
tomatica fue del 1% en mujeres con IMC > 30 y del 2% en IMC superior a
45. También el riesgo aumenta con la pérdida de peso, sobre todo cuando
es rdpida. Este aumento del riesgo se correlaciona con el incremento de la
sobresaturacion del colesterol en la bilis, la potenciacion de la cristalizacion
nuclear del colesterol y la disminucion de la contractilidad de la vesicula bi-
liar. Cuando la velocidad de la pérdida de peso superalos 1,5 kg por semana,
el riesgo de formacion de calculos biliares aumenta de forma exponencial.
De ahi que en pacientes en los que se prevea una pérdida importante de
peso como la que ocurre tras la cirugia baridtrica se utilicen como trata-

mientos preventivos firmacos que reducen la formacién de calculos biliares.
PANCREATITIS

Aunque podria esperarse que los pacientes obesos presentasen un

riesgo elevado de pancreatitis secundaria a la colelitiasis, no parece que
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sea asi. No obstante, si se ha observado que las complicaciones que pue-
den ocurrir durante un proceso tanto de pancreatitis aguda como de
pancreatitis graves e incluso la muerte, son mads frecuentes entre perso-
nas con sobrepeso y obesidad que en pacientes delgados. Se ha sugerido
que el aumento de la grasa visceral se puede depositar en los espacios
peripancreaticos y retroperitoneales lo que predispone a desarrollar una
necrosis grasa peripancredticay las consiguientes complicaciones locales

y sistémicas.

HEPATOPATIA
La obesidad se asocia con un espectro de alteraciones hepdticas en el

entorno del higado graso.

— Esteatosis. En la actualidad se denomina esteatosis hepatica no al-
cohélica (EHNA) y representa uno de los problemas mads graves
asociados a la obesidad. La mayoria de los datos disponibles su-
gieren que el higado graso o esteatosis, afecta aproximadamente
al 75% de los pacientes obesos. Es mads frecuente en hombres que
en mujeres y es proporcional al grado de obesidad. En obesos
morbidos con IMC > 40 kg/m? sometidos a cirugia baridtrica,
el 100% padecian el trastorno. Se diagnostica en pacientes no
alcoholicos con una ingesta de etanol inferior a 20 g/semanay
habiendo descartado hepatitis virica. Cursa de forma asintomdti-
ca salvo cuando esta en fases avanzadas. Con frecuencia lo unico
que aparece es una elevacion de las transaminasas (GOT y GPT)
no muy significativa, principalmente de la GPT, solo detectable
si se practican analisis clinicos. Es excepcional el aumento del
tamano del higado u otro tipo de molestias o sintomas. Ademas,
las concentraciones enzimaticas no suelen correlacionarse con la
gravedad de las alteraciones histolégicas. El diagnéstico de cer-
teza debe hacerse con biopsia hepatica. Las técnicas de imagen
como ecografia, resonancia o tomografia axial computerizada
(TAC) muestran la grasa como un material brillante pero no son

capaces de ver signos de inflamacién o fibrosis.
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— Esteato-hepatitis-cirrosis. Un paso mas en la enfermedad estaria repre-
sentado por la esteato-hepatitis. Afectaria al 20% de los obesos, y por
ultimo al final de la enfermedad el 2% evolucionarian hacia cirrosis.
Aunque la EHNA se asocia con la obesidad abdominal y el sindrome
metabolico, los factores subyacentes al desarrollo de EHNA en la
obesidad no estan claros. Se ha sugerido que para que se produzca
deben asociarse varias causas que agredan al higado. Por un lado
seria el acimulo graso directo (la esteatosis) provocado por las
alteraciones del metabolismo de los lipidos tipicas de la obesidad.
El aumento de acidos grasos libres secundario a los fené6menos de
lipdlisis del tejido graso, la formacién de triglicéridos en el higa-
do (lipogénesis) y una oxidacion inadecuada de los acidos grasos
hepaticos son las alteraciones causantes. Por otro lado estarian los
mecanismos de dano celular, inflamacién y fibrosis celular directa,
relacionados con la peroxidacién de los lipidos hepdticos y la pro-

duccién de citoquinas.

1.5.9 Alteraciones psicosociales

Las personas obesas sufren mas presion social, incluso discriminacion
por su aspecto fisico, que las delgadas. Estudios hechos en ninos y jévenes,
encuentran que la discriminacién que sufren cuando son obesos es supe-

rior a la de cualquier otra minusvalia fisica.

ALTERACIONES PSICOLOGICAS

Entre un 20 y un 30% de los individuos obesos que consultan para
perder peso, presentan alteraciones del estado de animo, con tendencia
al desanimo, problemas con aceptacién de su imagen corporal, ansiedad,
baja autoestima, y en algunos casos depresion (Zhao et al. 2009).

También son frecuentes las alteraciones de la conducta alimentaria
como tendencia al picoteo, atracones y comedores compulsivos y rasgos
bulimicos. Estos trastornos afectan mas a mujeres jovenes que a hombres
y sabemos que deben tratarse de forma independiente ya que pueden
condicionar un fracaso a la hora de perder peso o/y de mantener el peso

perdido después.
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ALTERACIONES SOCIALES

Desde un punto de vista social la obesidad se asocia a un menor nivel
de estudios, menos ingresos econémicos, peores trabajos o peor remune-
rados, y mas pobreza en general.

En paises desarrollados, existe un gradiente generalmente norte-sur,
que relaciona inversamente la obesidad con el nivel socioeconémico.
A menor nivel mas obesidad.

Ocurre lo contrario en paises pobres, subdesarrollados o en vias de
desarrollo donde la obesidad se inicia en los individuos de mayor poder
econ6émico que migran desde el campo a las ciudades. No obstante, con-
forme el pais avanza y cambian los habitos, la obesidad vira hacia las clases
sociales mas bajas.

En los paises occidentales como el nuestro, la obesidad afecta mas
a los pobres que a los ricos y ello es especialmente evidente en muje-
res. Diversos estudios demuestran que independientemente del nivel
socioecon6émico o intelectual de partida, las mujeres obesas acceden
menos a estudios superiores, hasta un 20% no se casan, los ingresos eco-
némicos por trabajo son mas bajos y el nivel de pobreza es un 10% mayor
que en las delgadas. Son, por tanto, un colectivo muy interesante donde
dirigir estrategias preventivas al ser ellas las portadoras y perpetuadoras
del problema. En resumen, la obesidad se relaciona con un aumento en
la incidencia de numerosas enfermedades, como podemos observar en la
cuadro 1.7.

En el cuadro 1.8 puede observarse el riesgo relativo en el desarrollo de

algunas complicaciones asociadas con la obesidad.

1.6 Consecuencias de la obesidad en edad infantil y juvenil

Anadie le llama la atencién ver ninos y jévenes obesos andando por las calles
o jugando en los parques. Esta imagen tan solo refleja el gran incremento
de prevalencia del exceso de peso en este sector de la poblacién. En cual-
quier pais del mundo, sobre todo en los mds desarrollados, la obesidad in-

fantil y juvenil se ha duplicado o triplicado en las ultimas décadas. Afecta a
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Cuadro 1.7 Principales complicaciones asociadas con la obesidad

Endocrino-metabélicas  Sindrome metabdlico
Diabetes mellitus tipo 2
Intolerancia a glucosa
Resistencia a insulina
Dislipemia
Gota
Sindrome del ovario poliquistico (SOP)

Cardiovasculares HTA
Enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca
Enfermedad vascular cerebral isquémica
Estasis venosa, trombosis venosa profunda
Embolia pulmonar

Digestivas Litiasis biliar
Hernia hiato
Esteato-hepatitis no alcohdlica

Respiratorias Apnea del sueno
Sindrome de hipoventilacién

Reumaticas Artrosis, dolor lumbar

Cancerigenas Eséfago
Colon
Recto
Vesicula biliar
Rinén
Proéstata
Utero
Mama

Genitourinarias Incontinencia urinaria
Alteraciones menstruales, infertilidad

Neurolégicas Hipertensién endocraneal benigna

Cutaneas Celulitis, intértrigo, foliculitis, estrias
Acantosis nigricans

todas las etapas de la infancia, a todas las clases sociales y a todas las razas,
aunque con mayor intensidad en afroamericanos, hispanos y asiaticos.
Son el segmento de la poblacion mads vulnerable al medio ambiente

obeségeno en que vivimos. Nacen con una importante carga genética y
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Cuadro 1.8 Riesgo relativo atribuido a la obesidad en el desarrollo de algunas
de sus principales complicaciones asociadas

Riesgo alto > 3 Riesgo medio 2-3 Riesgo bajo 1-2
DM-2 Cardiopatia isquémica Cancer

Litiasis biliar HTA Infertilidad
Dislipemia Artrosis SOp

Resistencia a insulina Gota Riesgo anestésico
Dificultad respiratoria Lumbalgia

SAOS Teratogénesis

Fuente: Arrizabalaga et al. (2003).

epigenética que les impide defenderse de un medio ambiente tan favo-
recedor de la obesidad, muy rico en nutrientes y totalmente sedentario,
que les convierte en enfermos con gran facilidad. Conforme avanza el
bienestar y la riqueza, aumenta la obesidad en ese tramo y con ella las
enfermedades asociadas que empiezan a sufrir ya como ninos y jévenes y
que acaban padeciendo con todas sus consecuencias como adultos.

Aunque no todos los ninos obesos seran obesos de mayores, no es dificil
predecir qué ninos con exceso de peso acabaran siendo obesos. Influyen
claramente la gravedad del exceso de peso y la presencia de la obesidad
en su entorno familiar. En estudios de seguimiento se ha visto que la per-
sistencia de la obesidad en la vida adulta es mayor conforme el nifo va
haciéndose mayor.

Sabemos que hasta un 25% de los ninos que fueron obesos en edad
preescolar seran obesos de adultos, mientras que si la obesidad aparece o se
mantiene a partir de los 6 anos, la probabilidad de que sea un adulto obeso
se incrementa al 50% y si son obesos a los 13-14 anos asciende al 80%.

Aunque a nivel individual hacer un pronéstico sera mas dificil, lo que
parece ser infalible es que si el nino obeso es sedentario y no cambia ni
su ingesta caldrica ni sus habitos de vida, la probabilidad de que continte

siendo un adulto obeso es muy alta.
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También es un buen predictor la gravedad del exceso de peso. Si el
nino presenta una obesidad grave (> percentil 95) tiene mucha probabi-
lidad (> 75%) de ser un adulto no solo obeso sino muy obeso. Un 8% de
ninos con obesidad leve moderada llegan a ser obesos moérbidos cuando
son adultos (The et al. 2010).

En el cuadro 1.9 podemos ver las diferentes complicaciones asociadas

a la obesidad infantil y juvenil segtiin sistemas y enfermedades.

1.6.1 Enfermedad cardiovascular

Al igual que en los adultos, en la infancia y juventud la obesidad
puede tener consecuencias negativas para la salud, principalmente car-
diovasculares. Muchas de ellas ya estdn presentes en esta etapa y acaban
siendo importante causa de morbimortalidad de adultos. La mayor parte
de estos trastornos van ligados al hiperinsulinismo y la resistencia a la

insulina y al desarrollo de un estado proinflamatorio y protrombético

Cuadro 1.9 Alteraciones relacionadas con la obesidad infantil y juvenil

Sistemas Enfermedades

Cardiovascular Hipertension arterial
Hipertrofia ventricular izquierda
Arteriosclerosis

Metabélico Resistencia a insulina
Dislipemia
Sindrome metabélico
DM-2

Pulmonar Asma
Apnea obstructiva del sueno

Gastrointestinal Enfermedad hepdtica no alcohélica
Reflujo gastroesofagico

Oseo Tibia vara
Desplazamiento de la cabeza del fémur

Otros Sindrome del ovario poliquistico
Seudotumor cerebri
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que se puede detectar antes de que aparezcan las propias enfermedades
y que presentan los ninos obesos desde fases muy tempranas (Mauras et
al. 2010). Se ha visto una relacién directa entre el aumento del IMC y
la aparicion de los distintos componente del sindrome metabdlico (hi-
pertension arterial, hiperglucemia, dislipemia, higado graso o acantosis

NIgricans).

1.6.2 Sindrome metabdélico

Aunque no hay una definicién clara del sindrome metabdlico en ninos
y jovenes, utilizando puntos de corte especificos seguin la edad, se ha visto
que hasta un 37% de los ninos obesos pueden padecerlo, llegando hasta
un 50% cuando la obesidad que presentan es grave. Hoy sabemos que la
presencia de estas alteraciones en la infancia son predictores de enferme-
dad cardiovascular en el adulto.

Al igual que en el adulto la distribucién de la grasa corporal influye
en el desarrollo de la enfermedad metabdlica. Los ninos y sobre todo los
jovenes con una distribucién central de la grasa tienen hasta cinco veces
mayor riesgo de sindrome metabolico. Dentro de estos jévenes con obe-
sidad central encontramos que ya algunos han desarrollado diabetes tipo
2. Se han descrito alteraciones del metabolismo de la glucosa en paralelo
con el crecimiento de la obesidad. Aunque los resultados son dispares,
de media hasta un 12% pueden presentar prediabetes (intolerancia a la
glucosa y/o glucemia basal alterada) y hasta un 2% pueden presentar ya
una diabetes tipo 2 (Shah et al. 2009). Asimismo, la prevalencia de HTA 'y

dislipemia en ninos obesos suele ser elevada.

1.6.3 Higado graso
Otra alteracién metabdlica que se observa, altamente prevalente en
ninos obesos con una evoluciéon preocupante en el adulto, son las altera-
ciones relacionadas con el higado graso. Es un problema relativamente
reciente ya que los primeros casos detectados en ninos datan de 1980.
Con el incremento de la obesidad se observa un aumento de esta com-
plicacién. La prevalencia exacta no se conoce ya que depende de la prueba

que se haya utilizado para el diagnéstico.
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En autopsias hasta el 38% de los ninos o jévenes obesos, sobre todo de
raza hispana, pueden presentar higado graso. Utilizando como marcador
una GPT en sangre mayor de 30 mg/dL lo encontramos en el 10% de los
obesos. En un estudio japonés se encontro, utilizando como marcador la
ecografia hepatica, que hasta el 50% de los obesos lo padecian (Chan
et al. 2004).

Es una enfermedad que cursa de forma asintomatica, aunque si se
explora bien puede encontrarse hepatomegalia en un 40-50% de los ca-
sos. Parece que la resistencia a la insulina juega un papel importante en
la aparicion de esta enfermedad y los pacientes con DM-2, hipertension

arterial o dislipemia son mds propensos a sufrirla.

1.6.4 Enfermedad respiratoria

Es poco frecuente en ninos con obesidad moderada o leve, no obstan-
te, no es infrecuente encontrarla en ninos con obesidad grave. Presentan
cuadros de hipoventilacién durante el sueno que pueden ser graves con
desaturacion de oxigeno sin obstruccién de la via aérea, probablemente
debido a la restriccion en la capacidad ventilatoria que produce la obesi-
dad.

Estudios transversales han encontrado que un 33% de nifios con so-
brepeso grave tienen sintomas de apnea, y un 5% una apnea del sueno
grave. Ademas, se ha documentado que los ninos con mayor IMC tienen
un riesgo elevado de padecer asma, independientemente de edad, sexo o

etnia, o de si son fumadores.

1.6.5 Problemas ortopédicos

También en ninos obesos aparecen enfermedades o problemas os-
teoarticulares relacionados con el aumento de la carga osteomuscular.
Lo mas frecuente en ninos es la tibia varay la enfermedad de Blount, en la
que se altera el crecimiento del cartilago interno y produce como conse-
cuencia arqueamiento de las piernas y dificultad anadida para caminar.

También pueden tener desplazamiento de la cabeza del fémur, que se
traduce en dolor en cadera y rodilla y dificultad en el movimiento. Son

ninos mds propensos a fracturas por caidas.
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1.6.6 Alteraciones psicosociales

Por ultimo, los ninos y jévenes obesos sufren al igual que los adultos al-
teraciones psicosociales importantes. Son frecuentes la discriminacién por
razones de su imagen corporal y baja autoestima. Ademas, al ser mas tor-
pes de movimientos, suelen quedar excluidos de juegos y deportes, lo que
favorece su inclinacién a habitos sedentarios que empeoran su situacion.

Los jovenes con obesidad, presentan mayor prevalencia de depresiony
peor calidad de vida. Schwimmer (2003) y sus colaboradores, encontraron
que la calidad de vida de los jévenes obesos era tan baja como la de jévenes

sometidos a tratamientos por cancer.

1.7 Conclusiones

— La OMS reconoce la obesidad, definida como un IMC > 30 kg/m?,
como una enfermedad epidémica que afecta principalmente a pai-
ses desarrollados aunque en los ultimos anos la prevalencia en los
paises en vias de desarrollo es alarmante. Se estima que mas de 1.500
millones de personas tiene sobrepeso y cerca de 500 millones son
obesos. El crecimiento imparable durante las décadas de los ochen-
ta y noventa, parece estar estabilizindose, sin que por el momento
se pueda saber si es debido a un cambio definitivo de tendencia o
simplemente se trata de una fase temporal. El crecimiento en la po-
blacién infantil es el dato mas alarmante por las graves implicaciones

que tiene para la vida adulta.

— En paises desarrollados afecta a los sectores de menor nivel socioeco-
némico, pero sobre todo menor nivel cultural y lo que permite iden-
tificar la poblacién de riesgo y poner en marcha medidas educativas

que ayuden en su prevencion.
— Aunque existen referencias antiquisimas en la historia de la medi-

cina que relacionan el exceso de peso con enfermedad, no es hasta

finales de la década de los noventa y principios del dos mil, en que
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la obesidad se considera una enfermedad con graves consecuencias

para la salud y se decide iniciar estrategias de prevencion.

La obesidad es hoy considerada como una enfermedad de causa
multifactorial. Heredamos una importante susceptibilidad genética,
pero salvo en casos muy puntuales de obesidades monogénicas, se
precisa de un medio ambiente obeségeno para ponerla en marcha
y perpetuarla. A los clasicos factores que producen obesidad, como
una elevada ingesta de alimentos de alta densidad calérica y una baja
actividad fisica, se han incorporado nuevos actores como las altera-
ciones del sueno, los cambios en los biorritmos o las alteraciones de
la microbiota intestinal. Esta multifactoriedad en la génesis de la en-
fermedad aunque hace dificil el tratamiento, abre puertas a nuevos

enfoques preventivos y terapéuticos.

Como enfermedad, aumenta la morbimortalidad global, pero sobre
todo esta intimamente ligada a la enfermedad metabdlica principal-
mente a la diabetes y al riesgo cardiovascular. Reduce la esperanza
de vida y es causa de alteraciones psicologicas y de calidad de vida.
Representa uno de los mayores retos para la salud publica por su

elevadisima prevalencia y el gasto sanitario tan elevado que conlleva.

En definitiva, la obesidad es una importante enfermedad intima-
mente ligada al desarrollo social y al estilo de vida actual que afecta
a todos los sectores de la poblacion. Se inicia precozmente detec-
tandose ya en los ninos y jévenes las secuelas de la misma. Hasta la
actualidad las medidas terapéuticas son poco eficaces por lo que el

mejor tratamiento es la prevencion.



2 La obesidad programada
desde el nacimiento

2.1 La obesidad empieza antes de nacer

1 exceso de peso es hoy en dia uno de los mayores problemas de
E salud publica, individual y social en todo el mundo. Lo es, prefe-

rentemente en paises desarrollados y con especial incidencia en
la poblacién infantil, donde el incremento es alarmante. Los datos de
prevalencia mundial hasta ahora publicados nos indican que esta enfer-
medad cada vez aparece a edades mas tempranas, es cada vez mayor y que
en los dltimos afnos a aumentado el porcentaje de individuos con obesidad
moérbida. En algunos paises como Estados Unidos supera el 2% de la po-
blacién.

El exceso de peso se define como un aumento del peso corporal, prin-
cipalmente a expensas de grasa, en relaciéon con la altura, la edad, y el
sexo del individuo, habiéndose establecido diferentes categorias segin
la gravedad. Estas categorias se definen atendiendo a un parametro co-
nocido como el indice de masa corporal (IMC), que se obtiene de dividir el
peso por la talla al cuadrado en metros. Segtin este IMC el exceso de peso
se estratifica en varios niveles que nos indican la gravedad del problema.
Se considera IMC normal cuando esta entre 18,5 y 24,9 kg/m?, sobrepeso
cuando es superior a 25 y obeso cuando supera los 30 kg/m?®. Los obesos
morbidos representan el grado maximo de obesidad y el IMC es superior a
40 kg/m?. Este indicador, no debe ser aplicado en sujetos en circunstancias
especiales como atletas que practican deportes de fuerza o pacientes con
edemas, ascitis u otras patologias que retengan liquidos. En gestantes solo

es valido durante el primer trimestre (véase cuadro 1.1, en p. 17).
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Tal como hemos comentado en el primer capitulo, en la poblacion in-
fantil el grado de obesidad se establece en relacién con la edad y sexo del
nino, utilizando los percentiles de las curvas del IMC segun la poblacién
estudiada. A pesar de que existe cierta controversia y no hay criterios una-
nimes a la hora de definirlo, se considera sobrepeso cuando se supera el
percentil 85,y obesidad cuando se supera el 95. Aligual que en los adultos,
un IMC superior a 30 siempre entra dentro del grupo de obesidad para
cualquier edad (Almendro-Delia ¢t al. 2011).

En Espana segun los ultimos datos recogidos por el Ministerio de
Sanidad y Consumo, y en todo el territorio nacional en el Estudio Enrica
(Gonzalez-Fisac et al. 2011), el 62% de la poblacion adulta tiene exceso
de peso; en concreto, el 39% tiene sobrepeso y el 23% obesidad. La
frecuencia de obesidad es mayor en hombres que en mujeres (excepto
en las de 65 anos y mds) y aumenta con la edad. Es decir, en Espana dos
de cada tres personas presenta exceso de peso, lo que se traduce en que
tenemos dos tercios de la poblacion enferma, con lo que ello conlleva
de gasto sanitario y pérdida de productividad asi como de sufrimiento
personal.

En poblacién infantil los datos mas recientes publicados por el Minis-
terio de Sanidad y Consumo en el Estudio Aladino 2011 (Pérez Farino6s
et al. 2011) nos indican que un 45% de ninos de entre 6 y 10 anos tiene
exceso de peso. De ellos un 26% tiene sobrepeso y el 19% son obesos,
llegando la obesidad en los hombres hasta el 22%. Comparando estos
resultados con los publicados 10 anos antes en el Estudio EnKid (Serra
Majem et al. 2003) en el que el exceso de peso global ascendia al 30%
y la obesidad el 15,9%, vemos que se ha producido un importante in-
cremento del exceso de peso, transformando el problema en creciente
y urgente. Estos datos son similares a los del resto del mundo donde el
crecimiento de la obesidad en la infancia en los dltimos 20 anos ha sido
exponencial (grafico 2.1).

La obesidad es una enfermedad crénica, por lo que el tnico tratamiento
eficaz es la prevencion, pero hasta ahora y vistos los resultados, la mayor
parte de los esfuerzos realizados han tenido poco éxito. Es probable que

parte de las razones del fracaso estriben en que no se han realizado sufi-
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Grafico 2.1 Crecimiento y obesidad en el mundo
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cientes esfuerzos, o que no hemos apuntado en la buena direccién, o bien
que estemos llegando demasiado tarde, cuando la enfermedad ya se ha
instaurado. Este hecho nos obliga a pensar que el inicio de la enfermedad
€s muy precoz.

Desde hace algunos anos, diversos estudios cientificos avalan este he-
cho, al indicarnos que en efecto, el inicio del problema es muy precoz y
que las causas que lo ponen en marchaylo mantienen, siempre pensando
en la obesidad infantil, tienen mas que ver con la genética, el inicio de la
vida durante el periodo embrionario y fetal, y los primeros meses de vida,
que con la sobrealimentacién y la baja actividad fisica posterior.

Hoy creemos que la obesidad se puede iniciar en el intrattero sobre
una base genética, influenciada por el entorno obesogénico que le rodea.
Este entorno obesogénico para un embrion o un feto, claramente esta

representado por la obesidad y habitos nutricionales de la madre.
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Existen a lo largo de la vida una serie de periodos criticos que por
diferentes razones van a ser claves en la aparicién del exceso de peso y
posterior desarrollo de la obesidad. Son los siguientes: el periodo prenatal
durante toda la gestacion, aunque es especialmente importante el 1. tri-
mestre. El aumento de peso o rebrote graso que se produce en la infancia
entre los cinco y los siete anos. El periodo de la pubertad principalmente
en ninas y jévenes adolescentes donde por diferencias constitucionales
con los hombres practicamente duplican la grasa corporal. Posteriormen-
te, en mujeres adultas durante la edad fértil, los embarazos, y al final la
menopausia. En los hombres, la incorporacién al trabajo y la vida familiar,
dejar de hacer deporte o la jubilacién. De todos ellos probablemente el
mads importante por las graves consecuencias que puede acarrear, es el pe-

riodo prenatal (grafico 2.2).

2.1.1 La genética
Para que aparezca obesidad en la infancia hoy sabemos que es nece-

sario que exista una cierta predisposiciéon o susceptibilidad genética y

Grafico 2.2 Etapas de mayor riesgo de obesidad durante la vida
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un medio ambiente favorecedor rico en nutrientes y con poca actividad
fisica que lo ponga en marcha y posteriormente lo perpetie. En otras
palabras solo aquellos ninos con la obesidad programada en sus genes
desarrollaran la enfermedad. Es decir, que el medio ambiente favorece-
dor obes6geno es el factor desencadenante y perpetuador del problema,
pero no el causal.

Salvo casos excepcionales de obesidad grave debido a la alteracion
de un solo gen, por lo general, la obesidad es poligénica es decir se debe a
la alteracion en la expresion de varios genes (polimorfismos). La mayor
parte de estos genes implicados son los responsables de la regulacion de
la ingesta y del balance energético.

Aunque mdltiples estudios realizados en gemelos y ninos adoptados
avalan estos datos, es necesaria la presencia del medio ambiente obesoge-
no para que se produzca. Por lo tanto, el control de la alimentacién en la
que se restringe la ingesta a lo necesario desde el principio de la vida, y el
aumento en la actividad fisica que favorezca el aumento del gasto ener-
gético pueden contener o limitar la ganancia de peso sin esperar a que
el individuo se convierta en un nino obeso y donde la solucién ya es muy

dificil de controlar o solucionar.

2.1.2 La epigenética

El desarrollo de un individuo esta programado en sus genes, los que
hereda de sus progenitores, sin embargo hoy sabemos que dependiendo
del medio ambiente en el que esté, las acciones o expresion de estos genes
pueden cambiar influenciados por lo que los rodea. En este caso entende-
mos como tal, el estado de salud o la presencia de enfermedades mater-
nas, o los buenos o malos habitos de vida de la madre. Asi, por ejemplo,
el hecho de que fume o no, segtn la alimentacion y calidad que ingiera,
el estrés que soporte, etc., se transmiten al embrién o feto dando lugar
a cambios internos en sus 6rganos y tejidos que acabaran cambiando el
fenotipo, es decir el individuo final.

Estos cambios lo adaptan a ese medio (pobre o rico en nutrientes y
oxigeno) ylo convierten en un individuo capaz de sobrevivir al hambre o

alaabundancia. Es decir, sila gestacion transcurre en situacion de caren-
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cia o malnutricién, el nino nace con un cuerpo adaptado para sobrevivir
en un medio similar, si las circunstancias de la vida posnatal cambian,
virando a un medio rico en alimentos, su organismo no esta adaptado
para ello y enferma. En el caso contrario, si la gestacion transcurre en
un medio que favorece la obesidad, el nino nacera con modificaciones
en sus tejidos capaces de sobrevivir a la abundancia, con gran capacidad
para almacenar energia, lo que le facilitara el ser obeso después.

Este fenémeno que se produce por cambios en la funcién, no en la
estructura de los genes, se conoce como epigenética (por encima de la
genética) y son pequenas variaciones a nivel molecular que sin modi-
ficar el genoma cambian la expresiéon de los genes y, por tanto, modi-
fican las repuestas fisiolégicas de los tejidos y 6rganos ante diferentes
estimulos. A veces estos cambios no aparecen hasta anos después, durante
la infancia o la vida adulta, en respuesta a algin factor medioambiental
como la dieta, y se pueden transmitir a varias generaciones.

En mamiferos, la relacion medioambiental entre la madre y el feto
intratitero se realiza a través de la alimentacién y del estado nutricional
de la madre. Por ello, el peso de la madre tanto por defecto (bajo peso)
como por exceso (obesidad), la calidad de su dieta en cuanto a la ingesta
de nutrientes esenciales o sus carencias van a ser cruciales en el desarrollo
del nino.

Durante la etapa siguiente, ya como recién nacido, esta interaccion se
realiza a través de la lactancia materna o artificial. Esto nos da una idea de
la importancia del estado nutricional de la madre previo al embarazo, de
su peso y de su alimentacion durante y después del mismo, por las impor-
tantes implicaciones que, mads alld de problemas puntuales, puede tener
sobre su descendencia el resto de la vida.

El término epigenética se refiere a los procesos que inducen cambios
hereditarios sin alterar la secuencia de los genes. Este fenémeno bien co-
nocido en enfermedades como el cancer, en los que a veces existen largos
periodos de latencia entre el efecto medioambiental y la aparicion del
tumor, es menos conocido aunque cada vez mas evidente en el desarrollo
de enfermedades cronicas como la enfermedad cardiovascular, la diabetes,

la obesidad o la osteoporosis.
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La epigenética se usa, por lo tanto, para designar patrones heredi-
tarios de la expresion de los genes que se mantienen estables mediante
mitosis y que suceden sin que haya cambios en la secuencia del DNA.
Todos nuestros tejidos presentan el mismo nimero de genes, 30.000,
pero debido al cédigo epigenético en ese tejido solo se expresan unos
determinados genes en un determinado momento y dan lugar a un de-
terminado fenotipo o individuo. Las modificaciones epigenéticas
mejor estudiadas son la metilacién del DNA en regiones promotoras de
determinados genes, en residuos de citosina seguidos de guanina, y los
cambios en la estructura de la cromatina por acetilacion de histonas,
o mediante metilacién del RNA. Inicialmente el genoma estd prdctica-
mente desmetilado y conforme avanza la gestacion, asi como durante los
primeros meses de vida, va adquiriendo estas marcas epigenéticas que
por lo general tienden a silenciar la expresiéon de los genes (Gluckman
et al. 2008) (esquema 2.1).

Esquema 2.1 Cambios epigenéticos DNA-RNA
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Es decir, el epigenotipo determinara qué genes se mantienen reprimidos
o cudles estaran potencialmente activos e influenciaran el fenotipo al na-
cimiento. Estos cambios son especificos de genes y tejidos y se mantienen
después de las mitosis y a lo largo de la vida. Asi, el genomay el epigenoma
actian sobre el fenotipo de forma interactiva determinando la sensibilidad
y capacidad de respuesta de los tejidos a determinados factores fisiologicos
ante diferentes estimulos, por lo tanto, modulando el riesgo de futuras
enfermedades.

Los grupos metilo que van a modificar el DNA proceden de sustancias
donantes, siendo dichas sustancias nutrientes o elementos esenciales de
la alimentacién cotidiana. Asi pues, pequenos cambios en la alimentacién
materna durante la gestacion pueden alterar de forma notable la expre-
sion de genes por sus marcas epigenéticas, dando lugar a variables feno-
tipicas muy amplias en su descendencia. Los elementos esenciales cuya
deficiencia o exceso pueden perturbar los procesos epigenéticos son entre
otros: selenio, cinc, arsénico, niquel, vitamina G, y niacina. El alcohol, que
sabemos perturba tanto la vida fetal, disminuye el nivel de donantes metilo
(Lillycrop 2011) (cuadro 2.1).

Asi podemos decir que la plasticidad o fenémeno por el cual un
organismo se desarrolla en uno u otro sentido dependiendo del medio
ambiente en el que esta, requiere una estabilidad en la expresion génica
modulada en parte por los procesos epigenéticos.

El crecimiento del feto durante el embarazo estd principalmente regu-
lado por el tamano materno representado por la talla y el peso. También

influyen la edad y la dieta, siendo de menor importancia los factores

Cuadro 2.1 Nutrientes y compuestos que influyen en los cambios epigenéticos

Donantes Donantes Reductor en la donacién
de grupos metilo de grupos acilo de grupos metilo
Vitamina C, niacina, Acido félico, Alcohol
selenio, cinc, niquel, vitamina B ,

arsénico
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genéticos en si mismos. Aunque sabemos que hay genes que regulan el
crecimiento del feto, estos lo hacen a través de factores de crecimiento
como el IGFI, IGFII o la insulina entre otros, que actiian principalmente
en la distribucién de recursos nutricionales. Es decir, que el tamano con el
que se nace va a depender mas de factores externos madre dependientes
que de sus propios genes.

Por tanto, los procesos de crecimiento y desarrollo celulary el posterior
desarrollo de los 6rganos y tejidos, tanto en aspectos funcionales como
plasticos, se producen bajo el gobierno de los genes pero otros factores
medioambientales intrauterinos pueden inducir cambios epigenéticos y
modificarlos. Se debe tener en cuenta que la discordancia entre el medio
ambiente programado y el actual no es la causante de la enfermedad en
si misma sino que simplemente incrementa el riesgo de padecer la enfer-
medad posteriormente a lo largo de la vida.

Trabajos recientes sugieren que la obesidad materna y los cambios
metabodlicos que la acompanan como el elevado porcentaje de grasas en
sangre, principalmente triglicéridos; la presencia de toda una serie de
factores inflamatorios relacionados con la obesidad como las interleuci-
na VI, el factor de necrosis tumoral o (TNF-a), u otras adipocitoquinas
inflamatorias, y factores dietéticos tradicionalmente asociados a la obe-
sidad principalmente grasas y aziicares, pueden, a través de las marcas
epigenéticas, favorecer la aparicion de la obesidad y el sindrome me-
tabolico en los ninos nacidos en estas circunstancias. Los mecanismos
aunque no totalmente establecidos parecen claramente relacionados
con un mayor aporte de nutrientes al feto unidos a cambios genéticos
inducidos por mecanismos epigenéticos.

El medio ambiente uterino, por tanto, es capaz de modificar sustancial-
mente la expresion de los factores genéticos que controlan el crecimiento
fetal y el grado de adiposidad con accién estimuladora o inhibidora que

se mantendra durante la vida (esquema 2.2).
2.1.3 La programacion fetal

Durante la gestacion, de todos los factores medioambientales conoci-

dos, probablemente es la nutricién el que de una manera mas clara influye
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Esquema 2.2 Efecto medioambiental en el desarrollo, plasticidad de 6rganos
y fenotipo de adulto
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en el desarrollo de la composicién corporal del feto. La ingesta materna
durante el embarazo y la lactancia representa la tinica fuente de nutrien-
tes para el feto, de ahi que el crecimiento y desarrollo dependan de ello.
Pero ademads, sabemos que la repercusiéon va mds alld del nacimiento y los
primeros meses de vida y que claramente puede influenciar el estado de
salud para el resto de la vida.

Esta capacidad de influencia del medio ambiente intrauterino sobre
la susceptibilidad de padecer enfermedades de adulto se ha denomina-

do la programacion fetal. David Baker postul6 esta teoria a mediados del
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siglo XX, al observar que los ninos nacidos durante épocas de hambru-
na y malnutricién, como los nacidos en Alemania durante el invierno
de 1944 a 1945, de adultos eran mas obesos, tenian mas tendencia a la
diabetes y morian mas jéovenes de enfermedad cardiovascular. Se encon-
tr6 una relacién con el peso al nacer y se postulé que un bajo peso al
nacer en relacion con la edad gestacional podria ser un claro factor de
riesgo para padecer diabetes y enfermedad cardiovascular (Baker 2007)
(esquema 2.3).

En la vida adulta estas enfermedades metabdlicas estan ligadas a la
resistencia a la insulina. Se trata de un mecanismo de defensa que se
desarrolla durante la vida fetal para aprovechar la escasez de nutrientes
y poder sobrevivir en situacion de carencia. Es decir, ante la falta de nu-
trientes el feto se protege creando un mecanismo que es la resistencia a
la insulina y que facilita el aporte de glucosa al cerebro en detrimento de
otros 6rganos no vitales. Al nacer son ninos con un fenotipo caracteristico
a expensas de bajo peso y talla en relacion con la edad gestacional y poco
desarrollo de masa muscular. Suelen tener un rebrote graso importante
hacia los cinco anos y con frecuencia en funcién del medio donde vivan
desarrollan obesidad central, hipertension arterial, diabetes y enfermedad
cardiovascular. Esta hipétesis propone que el riesgo de padecer una enfer-

medad esta inicialmente inducido por una respuesta adaptativa del feto,

Esquema 2.3 La programacion fetal
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o del nino, a un problema relacionado con la salud o estado fisico de la
madre (esquema 2.4).

Esta respuesta fetal o perinatal incluye cambios en los genes que
controlan los mecanismos metaboélicos, producciéon de hormonas, sen-
sibilidad de los tejidos a dichas hormonas que afectaran al desarrollo de
ciertos 6rganos, alterando los mecanismos de funcionamiento (set point)y
produciendo cambios en los mismos que se perpetuaran durante la vida.
Tras los estudios iniciales han habido maultiples estudios posteriores tanto
en modelos animales como en humanos en los que se ha observado que
modificaciones desarrolladas durante la vida intrauterina tienen efecto
permanente y predisponen a los individuos a padecer enfermedades de
adulto (Desai et al. 2011) (esquema 2.5).

En la actualidad la situacion ha cambiado y aunque todavia existe

hambruna en diferentes zonas del mundo, principalmente en paises

Esquema 2.4 Origen fetal de las enfermedades del adulto. Medio adverso
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Esquema 2.5 Programacion fetal: cambios metaboélicos
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Fuente: Esquema modificado de Catalano (2010).

menos desarrollados, el problema al que nos enfrentamos es al exceso de
alimentos con la consiguiente sobrealimentacion. Esto ha dado origen a
una modificacién de la hipétesis de Baker basada no en la carencia sino en
el exceso de alimentos. Es evidente que este exceso de ingesta durante la
gestacion, sobre todo de alimentos de alta densidad energética como los
alimentos ricos en grasas y/o azdcares, debe influir en la descendencia
modificando el fenotipo y favoreciendo la obesidad de los individuos en
la vida adulta (esquema 2.6).

Por tanto, durante la vida intrauterina tanto el defecto como el exceso
de nutrientes a través de mecanismos epigenéticos que condicionan cam-
bios estructurales y hormonales, tienden a converger en la produccién de
un fenotipo comun caracterizado por hiperfagia y obesidad, con altera-
cién de la funcién del adipocito y de la capacidad para la actividad fisica
(OKken et al. 2003).
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Esquema 2.6 Origenes fetales de las enfermedades del adulto. Medio obes6geno
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2.2 Nutricién durante el embarazo y la lactancia

La genética, la raza, las enfermedades maternas, la alimentacién y otros
muchos factores son los que interactian en el desarrollo del feto e influen-
cian el desarrollo de la composicion corporal de la vida adulta. Unos son
factores estructurales como los condicionantes genéticos o el tamano
materno y otros modificables como la nutricion, el tabaquismo y los niveles

de glucosa (diabetes gestacional).

2.2.1 La dietay el embarazo

El tipo y cantidad de sustrato que le llega al feto va a ser un factor
decisivo en la programacién de su metabolismo energético y su capaci-
dad de respuesta metabdlica en el futuro. Tanto la malnutricién como la

sobrealimentaciéon materna durante el embarazo predisponen a los hijos
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a desarrollar obesidad y sindrome metabdlico en la ninez y después en
la vida adulta, en algunos casos incluso en sujetos no expuestos a dietas
obesogénicas.

Globalmente considerada, la alimentacién durante la gestacion debe
ser 6ptima, de forma que asegure la salud de la madre y la de su hijo.
No existe la dieta ideal como tal, no obstante, si sabemos que debemos
aportar las calorias necesarias ajustadas al peso de la madre y al mo-
mento de la gestacion, evitando exceso de grasas saturadas y azucares
simples. Asimismo parece importante el control de las proteinas ya que
tanto por exceso como por defecto pueden tener consecuencias en el
desarrollo fetal.

Dietas ricas en grasas tienden a producir obesidad y las ricas en carbo-
hidratos, diabetes. Las dietas ricas en proteinas, a parte de hipertension,
pueden alterar la respuesta de las hormonas como el cortisol al estrés en
el nino y posteriormente en el adulto.

La dieta prenatal impacta en la salud de la madre y el nino a corto, me-
dio y largo plazo, no obstante, hay muchas lagunas cientificas al respecto.
Existen ventanas de accion nutricional con mas impacto que otras tanto
en tiempo como en calidad de la dieta que pueden tener una repercusion

sobre la madre y el hijo para toda la vida (esquema 2.7).

Esquema 2.7 Efectos posnatales de la nutricién durante el embarazo
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2.2.2 Recomendaciones generales para la madre

Las recomendaciones generales clave para llevar un embarazo salu-
dable a buen puerto incluyen una dieta con alimentos variados y en las
cantidades pertinentes que le permitan una ganancia de peso adecuada
con una suplementacién vitaminica correcta, evitando alcohol, tabaco y
sustancias toxicas, y manteniendo una higiene que reduzca los riesgos de

contaminantes e infecciones. Es decir:

— Mantener una buena higiene personal lavindose las manos a menu-
do, sobre todo a la hora de manipular alimentos. Lavar cuchillos y
resto de utensilios, asi como superficies, tablas de cocinar, etc., en las
que se preparan alimentos evitando juntar alimentos crudos como
pescados o pollo con vegetales.

— Consumir solo carnes, pescados o aves incluyendo los huevos com-
pletamente cocinados. Hay que evitar alimentos crudos o medio
hechos.

— Evitar productos envasados sin pasteurizar como ldcteos, sopas, cre-
mas, zumos, etc. Solo consumir aquellos productos con garantia en
el proceso de pasteurizacion.

— Lavar bien todos los productos frescos que vayan a tomarse crudos
como las frutas y verduras.

— Evitar tomar alimentos que habitualmente se comen crudos como
brotes de plantas, semillas o raices como alfalfa, soja, yuca, etc. Pue-

den contener bacterias imposibles de extraer con un lavado.

2.2.3 Recomendaciones para el personal sanitario o responsable
de embarazadas

Ante cualquier mujer embarazada se deberia saber:

— Habitos alimentarios de la madre. Historial nutricional buscando trastor-
nos de conducta alimentaria, habitos de alimentacion o de vida erroé-
neos o toxicos, asi como diversas enfermedades. Se debe investigar

el tipo de dietas y la presencia de conductas alimentarias aberrantes
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o desequilibradas en las que se dejan de tomar, por cualquier razon,
alimentos indispensables para el adecuado crecimiento y desarrollo

fetal, o se saltan comidas o se ingieren alimentos no adecuados.

Consumo de sustancias toxicas. Debe evitarse el consumo de alcohol,
tabaco u otras drogas que no solo puedan tener un efecto téxico di-
recto, sino que puedan alterar el equilibrio nutricional. Por ejemplo,
las sustancias estimulantes aumentan los requerimientos energéticos

de la madre.

Consumo por parte de la madre de vitaminas y minerales. Consumir gran-
des cantidades de vitamina A, mas de 10.000 unidades internacio-
nales al dia (1 UI = 0,3 pg de retinol), sabemos puede tener efectos
teratogénicos sobre el feto. A este exceso, aunque principalmente
proviene de la via farmacolégica, también pueden contribuir alimen-
tos como el higado muy rico en vitamina A. Se recomienda no tomar
mas de 100 g a la semana. Es recomendable aumentar la ingesta
de 4cido folico, calcio y hierro durante uno o dos meses antes del
embarazo. Se debe recomendar la ingesta de yodo, principalmente
sal yodada. Pero se deben evitar ingerir grandes cantidades de yodo
por la repercusion negativa que puede tener sobre la propia funcién

tiroidea materna.

Consumo de productos de herbolario. Con frecuencia por prescripcion
propia o de personal no cualificado se suelen tomar productos de
herbolario en forma de suplementos energizantes, sustancias para
tratar las nauseas, el estrenimiento o el insomnio entre otras alte-
raciones que pueden aparecer durante el embarazo. Generalmen-
te bajo el epigrafe de sustancias naturales e inocuas se esconden
principios activos con efectos a veces toxicos, que pueden generar
interferencias medicamentosas o que pueden tener contaminantes
industriales, bacterias, hongos etc. Dada la ausencia de control sani-
tario de todo este tipo de sustancias, se pueden generar problemas

no esperados durante el embarazo tanto para la madre como para el
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hijo. Ante la ausencia de estudios hechos con estos productos sobre
eficacia y seguridad, durante los periodos de embarazo y lactancia

no es recomendable su uso.

— Otras enfermedades. A través de la nutriciéon también se pueden evitar
enfermedades de transmision de los propios alimentos, que pueden
dar lugar enfermedades congénitas, parto prematuro, abortos o

incluso muerte fetal.

1. Toxoplasmosis. Se trasmite por alimentos crudos principalmente
carnes y derivados (jamén curado). Una coccién adecuada asi
como evitar tomar alimentos crudos es la mejor manera de pre-
venirlo.

2. Listeriosis. Listeria monocytogenes se encuentra en alimentos crudos
o cocinados de origen vegetal o animal, en sitios con bajo nivel de
higiene. Se suele asociar a productos elaborados con carnes como
los perritos calientes, patés, quesos de untar y pescados ahuma-
dos. No son recomendables durante el embarazo.

3. Brucelosis. Esta se produce al tomar alimentos lacteos (leche o que-
sos) contaminados, elaborados con leche cruda no pasteurizada,
o por tomar carne cruda contaminada con Brucella. Evitar lacteos
de fuentes no conocidas como granjas o explotaciones familiares

si no estdn pasteurizados.

2.2.4 Composicion de la dieta a seguir durante el embarazo y lactancia
La dieta a realizar durante el embarazo debe ser equilibrada, variada,
que cubra todas las necesidades caléricas y de nutrientes necesarios duran-

te el embarazo (cuadro 2.2).

CALORIAS

El coste energético durante todo el periodo de la gestacion esta
calculado entre 75.000 y 80.000 kcal, lo que supone un aumento de las
necesidades en unas 150 kcal/dia en el primer trimestre del embarazo,

y en 340 kcal/dia en los trimestres restantes. Parte de esta energia es
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Cuadro 2.2 Recomendaciones nutricionales en la gestaciéon

Necesidades 1. 2.°y 3. Alimentos
nutricionales trimestre trimestres de especial interés
Energia Normal Aumentar a partir del Dieta equilibrada. Tomar
4.° mes: 100-300 kcal/dia alimentos ricos en proteinas
y vitaminas
Proteinas Normal Aumentar a 1,5 g/kg/dia Lacteos, carnicos, legumbres,
cereales integrales, frutos
secos
Azicares Normal Especial atencién a los Cereales, pan integral,
y grasas azucares y grasas de origen legumbres, fruta, patatas,
animal. mantequilla, aceite de oliva
No abusar
Elementos Normal Especial atencién al calcio, Carnes rojas, licteos,
quimicos fosforo, yodo y magnesio pescados y sal yodada,
esenciales y en el 3. trimestre al legumbres, frutos secos,
hierro verduras de hoja verde
Vitaminas Aumentar la ingesta de vitaminas C, B, Fruta y verdura fresca, pan
acido félico, A, B, y D. No es necesario  integral, lacteos,
suplementar mantequilla, aceite de oliva,
verduras de hoja verde
Agua Normal Normal Agua, bebidas naturales,
evitar el alcohol y bebidas
estimulantes
Fibras Incluir fibras en la dieta para combatir  Frutas con pulpa, verduras

el estrenimiento

en general, ensaladas,
cereales integrales

almacenada en forma de depésitos de grasa que constituyen un me-

canismo de proteccién del feto frente a un posible estado de déficit al

final de la gestacion o durante la lactancia. Algunos estudios establecen

dicho coste energético adicional en 20.000 kcal, por lo que solo seria

necesario aumentar el aporte energético durante las 10 altimas semanas

de embarazo. En el caso de que existiese reduccion de la actividad fisica,
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no seria necesario incrementarlas. Las recomendaciones institucionales
aconsejan durante el primer trimestre, un aporte calérico igual al que se
tomaba antes del embarazo. Para el resto de la gestacion se aconseja un
incremento de 300 kcal/dia, lo que significa un aporte extra de aproxi-
madamente 55.000 kcal durante todo el proceso. Parece razonable y
segun esta distribucion de necesidades recomendar la concentracion del
suplemento energético al final del embarazo. No obstante, numerosos
estudios muestran una tendencia espontanea inversa con un consumo
de mayor cantidad de alimentos en la primera mitad del embarazo y

mantenerlo o incluso reducirlo posteriormente.

PROTEINAS

Se recomienda subir la cantidad total de proteinas de la dieta de
0,8 g/kg de peso/dia hasta 1,1 g/kg de peso/dia. Son necesarias para el
desarrollo del feto, placenta, aumento del volumen sanguineo y crecimien-
to de estructuras como el ttero. Se estima suficiente un aporte adicional
de 4,7 g/dia durante las dltimas 28 semanas para cubrir las demandas
durante esta etapa. Este aporte se puede cubrir facilmente con un ligero
aumento en una dieta equilibrada normal, anadiendo aproximadamente
una racién mas de carne o equivalente en la dieta diaria. Suplementos
proteicos tomados de forma indiscriminada pueden provocar la reduc-
cion del peso al nacer. Un exceso de proteinas en la dieta puede afectar
a la absorcion del calcio debido a que las proteinas contienen fésforo, un
mineral que compite con el calcio disminuyendo la absorciéon de este.
Esto significa que un exceso de proteinas en la dieta durante el embarazo
puede conducir a una desmineralizacién 6sea que vuelve fragil al hueso
y favorece el riesgo de fracturas en la madre, o provocar la aparicién de
problemas en la formacion de los huesos del feto y posteriormente de los

dientes del recién nacido.

HIDRATOS DE CARBONO
Durante el embarazo es frecuente sufrir bajadas de glucosa o hipoglu-
cemias debido a un aumento de su consumo por la madre, pero sobre

todo por lo rapido que la glucosa atraviesa la placenta para llegar al feto.
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Aunque la fabricacion de glucosa a partir de otros nutrientes como grasas
y proteinas estd aumentada, esta no suele ser suficiente y la madre, si no lo
toma a través de la dieta puede tener problemas. También se ha observado
una cierta resistencia a la accion de la insulina en la madre para favore-
cer mas aun el paso de glucosa al feto. Esta situaciéon de déficit funcional
de glucosa materno se puede solucionar mediante un aporte exégeno de
carbohidratos adecuado y ordenado. Hay que evitar los azticares de absor-
ci6én rapida como la de los dulces o pasteles y aumentar los alimentos que
contienen carbohidratos de absorcién lenta considerados de bajo indice
glucémico, y que estan presentes en los cereales integrales, legumbres,
verduras, frutas y hortalizas. Hay que hacer una buena distribucién de
alimentos ricos en carbohidratos en las diferentes comidas y se debe subir
la cantidad total de hidratos de carbono de 130 g/dfaa 175 g/dia, siempre

repartidos en 4 o 5 tomas (cuadro 2.3).

GRASA
Los dcidos grasos libres, triglicéridos, colesterol total y fosfolipidos
estan elevados en la sangre materna durante las primeras etapas del em-

barazo debido a los cambios en el metabolismo del higado y del tejido

Cuadro 2.3 Indice glucémico de los alimentos

Indice glucémico bajo

Indice glucémico medio

Indice glucémico alto

Fructosa, yogur

Verduras, carnes, pescados,
mariscos

Lentejas, judias, garbanzos,
Jas, E
soja, frutos secos

Peras, pomelo, ciruelas,
cerezas, melocotones

Leche entera

Cereales integrales,
patatas fritas

Pasta de trigo al «dente»

Naranjas, manzanas,
tomates

Maltosa, glucosa, miel,
azicar blanco, pasteles

Puré de patatas
instantaneo, zanahorias
cocidas, patatas cocidas

Arroz blanco, pan blanco,

muesli

Pasas, remolacha, platanos,

uvas
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adiposo. Esto coincide con elevadas necesidades de estos nutrientes para
la formaci6n de las membranas celulares del feto. En la primera mitad del
embarazo hay una tendencia a un mayor consumo de alimentos ricos en
carbohidratos y lipidos que permiten la sintesis y deposito de grasas. En la
segunda mitad, se reduce la ingesta de estos alimentos, de forma que los
cambios hormonales en la madre favorezcan la utilizaciéon de las grasas
acumuladas.

Los 4cidos grasos poliinsaturados ®-3 tienen efectos beneficiosos sobre
el desarrollo del sistema nervioso y retina del feto. Las grasas frans, pre-
sentes en bolleria y fritos industriales, se deben evitar totalmente porque

pasan a la placenta y son perjudiciales para el feto.

MICRONUTRIENTES

Entendemos como tal, las vitaminas y minerales, aunque no son ele-
mentos de gran impacto en la dieta de las mujeres bien alimentadas en
paises como el nuestro que, generalmente, hacen una dieta variada. No
obstante, en paises menos desarrollados, de nivel sociocultural bajo o con
escasez de nutrientes, si seria aconsejable recomendar la toma de algun
producto multivitaminico que asegure un aporte minimo. En estudios que
analizan los efectos de la suplementacién con multivitaminicos se observa
que los hijos de mujeres tratadas con estos suplementos tienen un 10%
menos de riesgo de tener bajo peso al nacer, en relacion con mujeres
que no tomaron nada, fundamentalmente suplementos de hierro y dcido
folico (cuadro 2.4).

— Calcio. El desarrollo del esqueleto fetal necesita unos 30 g de calcio
durante el embarazo, preferentemente durante el primer trimestre.
No es una gran cantidad en relacién al calcio materno y en caso de
necesidad es relativamente facil de obtener a partir de las reservas
de calcio maternas. No obstante, la absorcion de calcio se incre-
menta durante todo el embarazo lo que permite obtenerlo de la
alimentacién sin problemas. Las recomendaciones diarias (RDA)
en mujeres embarazadas de entre 19 y 50 anos son de 1.000 mg al

dia. Para mujeres mas jovenes de menos de 18 anos las necesidades
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Cuadro 2.4 Ingestas de micronutrientes (vitaminas, oligoelementos
y minerales) recomendadas durante la gestacion

Nutrientes Recomendaciones Alimentos donde se encuentran
durante la gestacion

Calcio 1.200 mg Leche, yogures, quesos, cuajadas, soja,
almendras, pescados con espina comestible

Hierro 30 mg Carnes rojas, higado animal, mejillones,
almejas, lentejas, garbanzos y aceitunas negras

Magnesio 20 mg Frutos secos, mariscos, datiles, higos secos,
soja, guisantes, habas, cacao, legumbres,
cereales integrales

Cinc 4,5 mg Carnes, frutos secos, cereales integrales,
legumbres
Yodo 225 pg Sal yodada, sal marina, pescados, mariscos,

algas, perejil y vegetales cultivados en suelos
ricos en yodo

Selenio 10 pg Carne de cerdo y cordero, pescados, yema de
huevo, cereales integrales, pistachos, requesén

Vitamina A 800-1.200 pg Visceras de animales, perejil, espinacas,
(retinol) zanahorias, mantequilla, aceite de soja, atin y
bonito, huevos y quesos

Vitamina B, 2,6 pg Carnes, pescados azules, pollo, yema de huevo

Vitamina B 2,5 mg Carnes, aves, lacteos, frutos secos

Vitamina C 10 mg Verduras, hortalizas, perejil, frutas frescas,
citricos

Vitamina D 400-600 UI Productos lacteos, pescado, ostras, cereales

enriquecidos y margarinas
Vitamina E 2-4 mg Aceites vegetales, cereales en el desayuno
Folato 200 -300 pg Levadura de cerveza, verdura de hoja oscura'y

de tubérculo, cereales integrales y germinados,
ostras, salmon, leche entera y datiles
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de calcio durante el embarazo y la lactancia deben incrementarse a
1.300 mg al dia. No hay estudios documentados sobre los beneficios
de la suplementacion en mujeres con una dieta que les asegure una
ingesta adecuada de calcio. Tan solo se han observado beneficios en
la prevencion de la preclampsia en mujeres de riesgo. Los alimentos
donde preferentemente se encuentran son: leche, yogures, quesos,

cuajadas, soja, almendras y pescados con espina comestible.

Hierro. Es necesario tanto para el desarrollo del feto y la placenta
como para el aumento de los gl6bulos rojos maternos. Durante el
proceso del embarazo y lactancia se calcula que la madre pierde al-
rededor de 1.000 mg de hierro. Expertos recomiendan incrementar
el consumo de hierro en unos 15-30 mg/dia, cantidad que suele en-
contrarse en los complejos multivitaminicos que se utilizan habitual-
mente, siempre que la madre no tenga una anemia previa. Aunque
la suplementacién de hierro durante el embarazo reduce de forma
significativa la anemia materna tras el parto, no hay estudios serios en
relacion a si mejora o no el crecimiento fetal. Siempre hay que tener
en cuenta los efectos secundarios a su administracion, principalmen-
te molestias gdstricas y estrenimiento. En caso de anemia con niveles
de hemoglobina Hb < 11 g/dL en el primer trimestre o menos de
10,4 g/dL a partir del segundo trimestre, la suplementacién debe
incrementarse hasta 120 mg/dia. Los alimentos en los que preferen-
temente se encuentran son: carnes rojas, higado animal, mejillones,

almejas, lentejas, garbanzos y aceitunas negras.

Yodo. El yodo es un mineral indispensable para el desarrollo del
cerebro fetal y para su posterior crecimiento y desarrollo global.
Es imprescindible durante los primeros meses de embarazo y su
carencia puede dejar graves secuelas como el cretinismo. La dosis
recomendada diaria es de 150 pg/dia en personas normales pero
debe incrementarse hasta 200 pg durante el embarazo y lactancia.
Una dieta variada rica en pescado lo puede aportar, no obstante, es

obligatorio suplementarlo en mujeres con mayor riesgo como son
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las que viven en zonas de endemia bociosa (zonas de alta montana).
Los alimentos ricos en yodo son: sal yodada, sal marina, pescados,

mariscos, algas, perejil y vegetales cultivados en suelos ricos en yodo.

Flior: El fldor es un elemento presente no solo en el agua fluorada
que habitualmente tomamos en las ciudades, también lo obtenemos
de los vegetales, de las conservas de verduras, pescados envasados
con sus espinas como las sardinas, sopas de sobre, té, y en aguas en-
vasadas previamente fluoradas. En el caso de mujeres que solo beban
agua o liquidos envasados no fluorados y cuyo aporte sea inferior a
3 mg/dia, se puede aconsejar un pequeno suplemento. No obstante,
los suplementos con flior no parecen influir en el desarrollo de los
dientes ni en la presencia de caries del nino. Este solo es eficaz en el
momento en que salen los dientes y actuando principalmente por

via topica a través del agua o los dentrificos.

Acido folico. Vitamina hidrosoluble basica en el desarrollo de miil-
tiples 6rganos. Se ha observado que niveles 6ptimos ayudan en la
prevencion de los defectos de cierre del tubo neural como la espina
bifida. Quizas sea esta vitamina la que mayor interés despierta debido
al alto indice de carencia detectado en gestantes. Se observa también
una progresiva pérdida de la cantidad contenida en los glébulos
rojos que puede deberse al proceso de hemodilucién (disolucién
en plasma de la sangre) que tiene lugar durante el embarazo. Las
organizaciones internacionales recomiendan que todas las mujeres
en edad fértil que deseen concebir deben iniciar una suplementa-
cién con 0,4 a 0,8 mg/dia de 4cido f6lico desde un mes antes de la
concepcion hasta 3 o 4 meses después del parto para reducir el riesgo
de malformaciones del tubo neural. Las RDA son de 0,6 mg para el
crecimiento y desarrollo normal del feto y placenta. Los alimentos
donde preferentemente se encuentran son en legumbres, levadura
de cerveza, verduras de hoja verde oscura y de tubérculo, cereales
integrales y germinados, ostras, salmén, leche entera, datiles y visce-

ras de animales.
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— Vitamina A (vetinol). La vitamina A es necesaria en mayor cantidad para
el desarrollo fetal, la formacion del calostro, la sintesis de hormonas
ligadas a la gestacion y la constitucion de depésitos hepaticos para la
lactancia. Aunque los niveles de retinol en el plasma de las gestantes
disminuyen, no se considera patolégico debido a que se relaciona
con una mayor acumulacién en el higado. Solo se debe suplementar
si de verdad se constata un déficit, por ejemplo en obesas sometidas
a cirugia baridtrica malabsortiva. Los alimentos donde preferente-
mente se encuentran son en visceras de animales, perejil, espinacas,

zanahorias, mantequilla, aceite de soja, atiin y bonito, huevos y quesos.

— Vitamina D (calciferol). Esta vitamina es esencial en el metabolismo
del calcio. Durante el embarazo se produce una trasferencia de cal-
cio de la madre al feto de unos 30 g. La placenta produce vitamina
D que favorece el transporte transplacentario del calcio. Algunos
organismos internacionales aconsejan administrar suplementos de
400 Ul/dia para cubrir las necesidades del feto. Pero no hay que
olvidar que la fuente principal de esta vitamina es la luz solar por lo
que con una exposicion regular al sol se pueden aportar cantidades
suficientes. Los alimentos donde preferentemente se encuentran
son productos lacteos, pescado, ostras, cereales enriquecidos y

margarinas.

2.2.5 Situaciones especiales

DIETAS VEGETARIANAS

Las dietas vegetarianas son muy desequilibradas principalmente
aquellas en las que se excluyan todos los productos de origen animal. No
aportan suficiente cantidad de aminodcidos esenciales por ser proteinas

de origen vegetal y son pobres en hierro, vitamina B ,, vitamina D, asi

122
como de otros minerales y lipidos esenciales necesarios para el desarrollo
y crecimiento del embrién y feto. Las dietas vegetarianas puras, ademads,
dificultan la aportaciéon de energia suficiente ya que exigen ingerir gran-

des cantidades de alimentos vegetales que son dificiles de tomar. En parte
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estas deficiencias se pueden corregir administrando productos que con-
tengan aminoacidos esenciales como los productos de soja fortificados,
los suplementos vitaminicos y los productos lacteos. Otro problema que
puede surgir con este tipo de dietas durante el embarazo es el exceso de
fitoestrégenos procedentes de alimentos de origen vegetal principalmente
la soja, tofu, etc. El exceso de la accion estrogénica de estas sustancias se
ha asociado con alteraciones en el desarrollo de la uretra en fetos varones

con la consiguiente apariciéon de hipospadias de diverso grado.

DIETAS RICAS EN PESCADOS

Se han detectado niveles elevados de metil mercurio en personas con
ingestas elevadas de pescado marino. Se pueden producir danos cerebra-
les al feto con alteracion de la capacidad intelectual motora y psicosocial.
Hoy se recomienda evitar los pescados de gran tamano y vida media larga,
como el pez espada, tiburén o atin rojo. No se deben tomar mas de dos
veces por semana y siempre pescados pequenos o mariscos cuya contami-
nacién es menor. En relacién al pescado de rio, lagos o piscifactorias salvo
alguna alerta a nivel local, no existe contraindicacion ni limitacion a su
ingesta. Independientemente del tipo de pescado se recomienda haberlo
congelado previamente durante 24 horas para eliminar Anisakis, y no co-

merlo nunca crudo para evitar infecciones bacterianas.

CAFEINA

Aunque no disponemos de datos definitivos, diversos estudios apuntan
a un efecto toxico en el feto debido a la cafeina cuando esta se ingiere en
grandes dosis. Se han descrito alteraciones del crecimiento fetal e incluso

abortos. La recomendacion es no pasar de 200 mg de cafeina al dia (1 taza).

EDULCORANTES ARTIFICIALES

Aunque a grandes dosis de algunos edulcorantes artificiales (sacarina,
acesulfame potasico, sucralosa o aspartato) se ha visto cierta toxicidad en
animales de experimentacién, no estd demostrada la toxicidad en huma-
nos. No obstante, el inico edulcorante recomendado por la Academia de

Pediatria Norteamericana es el aspartato.

109



NUEVOS RETOS EN LA PREVENCION DE LA OBESIDAD: TRATAMIENTOS Y CALIDAD DE VIDA

INTOLERANCIA A LA LACTOSA

Por lo general la intolerancia a la lactosa mejora espontaneamente a lo
largo del embarazo siendo casi inexistente durante el tercer trimestre. En
mujeres en las que persista es recomendable aumentar la ingesta de calcio
bien a través de alimentos ricos en el mineral o mediante suplementos
artificiales. No existen estudios hechos con ldcteos sin lactosa, aunque no

es esperable ningun efecto adverso.

EXCESO DE ACIDOS GRASOS POLIINSATURADOS N-6

En estudios realizados en animales se ha visto que un exceso en la in-
gesta de acidos grasos @-6 con relacion a los ®-3 durante el embarazo y/o
la lactancia favorece el desarrollo del tejido adiposo en los descendientes,
lo que en ultimo término favoreceria el desarrollo posterior de obesidad.
Dado el vertiginoso incremento de estas grasas en la actual dieta occi-
dental, se cree que puedan ser un factor favorecedor del desarrollo de la
misma, sobre todo en la infancia. No obstante, aunque hay algtin dato que

avala esta teoria en humanos son necesarios mas estudios.

EXCESO DE PROTEINAS DE LA DIETA

Aunque se ha asociado el desarrollo de obesidad en la infancia con la
ingesta de una dieta rica en proteinas durante los primeros meses de vida,
en relacion con el incremento de factores de crecimiento como el IGF-1
que actuaria como estimulante de la proliferaciéon de adipocitos. Los re-

sultados de diferentes estudios son contradictorios.

2.2.6 La malnutricién materna durante el embarazo

Existen periodos criticos para el desarrollo de los 6rganos y la madu-
racion de los tejidos del feto durante la gestacién y en los primeros me-
ses de vida. Si durante ese periodo el aporte nutricional no es correcto
se producira una alteracion adaptativa con consecuencias para toda la
vida. Por ejemplo, se ha visto en animales de experimentacién asi como
en humanos con dietas bajas en proteinas con una restriccion del 50%
durante el primer trimestre, que inducen cambios en la formacién del

rinén y que favorecen la aparicion de hipertensién en la adolescencia
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o la vida adulta. Dietas restrictivas bajas en calorias y/o en proteinas,
insuficiencia placentaria, tabaquismo etc., influyen en el desarrollo fetal
y en casos graves dan lugar a recién nacidos de bajo peso o retrasos de
crecimiento.

Estos ninos nacen con un metabolismo ahorrador con baja capaci-
dad oxidativa para las grasas, sobre todo a nivel muscular, resistencia
a la insulina e hiperfagia, que seran los factores que condicionaran
la respuesta energética frente a la alimentacién en la infancia y luego
como adultos. Si tras el nacimiento un sujeto programado para vivir
en restriccién nutricional pasa a un ambiente rico en nutrientes, su
respuesta metabdlica ahorradora favorecerd el desarrollo de obesidad
central, DM-2 y enfermedad cardiovascular (programacion fetal). Estos
efectos tanto en humanos como en animales parecen tener transmision
transgeneracional.

Estudios mds recientes de ratas obesas alimentadas con dietas ricas en
grasas a las que restringen un 25% las calorias en el 3. trimestre encuen-
tran que no se afecta el peso al nacer pero si afecta al peso de las crias
meses después. Este efecto se trasmite durante tres generaciones y se mo-
difica la expresion de genes hipotaldmicos como el de la tirosina quinasa
(Guiragudo et al. 2010).

Aunque en la actualidad en paises como el nuestro la malnutricion
global es rara y predomina la sobrealimentacion, podemos encontrarnos
situaciones de malnutricién relativa en relacién con habitos nutriciona-
les anémalos o aberrantes, unos por desconocimiento y otros por ideas
preconcebidas o erréneas. Hay mujeres que no quieren engordar y res-
tringen mucho la alimentacién en grasas y carbohidratos, o en situaciéon
de embarazo multiple donde las necesidades de nutrientes estan global-
mente aumentadas. También hay mujeres con alteraciones metaboélicas
previas sometidas a restricciones alimentarias como la diabetes tipo 1 o
con dislipemias; otras que siguen dietas peculiares (vegetarianas, fruta-
rianas, sin lacteos, etc.). Todas ellas deberian someterse a un buen estu-
dio con la idea de cambiar sus hdbitos nutricionales y seguir una dieta
variada, equilibrada y con la energia suficiente para llegar a término de

forma correcta.
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2.2.7 La sobrealimentacion de la madre durante el embarazo

Durante el periodo de la gestacion, que con frecuencia se acompana
de obesidad o de un gran aumento de peso durante el mismo aunque la
madre no llegue a ser obesa, se produce un incremento de sustratos dis-
ponibles para el feto que tienen una clara influencia sobre sus hormonas
y sobre las interacciones entre las hormonas y el metabolismo. Dietas ricas
en carbohidratos sencillos (azicares, harinas refinadas) y grasas se asocian
a un incremento en la secrecién de insulina y de factores de crecimiento
parecidos a la insulina como el IGFI o IGFII, que estimulan el crecimien-
to de los tejidos insulino-sensibles, principalmente el tejido graso, dando
lugar a la macrosomia fetal o feto de gran tamano. Estos ninos macrosémi-
cos tienen una alteraciéon de la composiciéon corporal con un porcentaje
mayor de grasa en relacién a la masa magra que sera un factor definitivo
en la predisposicién a desarrollar obesidad en la vida adulta (Olafsdottir
et al. 20006).

Una ingesta excesiva de ciertos nutrientes, principalmente grasas y
azucares por parte de la madre, también pueden tener implicaciones
posteriormente en la programacion del control del apetito de los hijos.
Se ha visto que las preferencias de ciertos alimentos, principalmente de
aquellos altamente palatables, se pueden ver influenciados si las madres
los han tomado previamente. En animales de experimentacién se ha
comprobado que las crias nacidas de madres sobrealimentadas con die-
tas ricas en grasas presentan en la vida adulta mds apetito con hiperfagia
y una mayor tendencia a la ingesta de alimentos densamente energéticos
que las crias cuyas madres fueron alimentadas con una dieta normal
(Heerwagen et al. 2010). Los mecanismos causantes de estos hechos no
son del todo conocidos. No obstante, se ha comprobado que en el de-
sarrollo de la red neuronal que va a formar los circuitos hipotalamicos
del hambre y la saciedad, hay dos hormonas, la insulina y la leptina, que
juegan un papel fundamental. La exposicién permanente a este exceso
de alimentos durante la vida fetal eleva los niveles de ambas hormonas,
hecho que ejerce un efecto permanente en el desarrollo estructural de
los centros cerebrales que van a controlar el hambre y la saciedad. Este

aumento permanente de insulina y leptina induce una resistencia a la
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accion de ambas hormonas probablemente como un mecanismo de
defensa frente al exceso de alimentos. Como efecto final, el aumento de
resistencia a la accion de las hormonas obliga a incrementar su produc-
ci6én para conseguir los mismos efectos. El exceso de insulina o leptina
induce una reduccién de la sensibilidad a estas hormonas en dichos
centros hipotaldmicos y como consecuencia se produce un aumento del
apetito. Aunque los datos de las ratas no son totalmente extrapolables a
los humanos porque el desarrollo cerebral y de estos centros nerviosos
ocurre en tiempos diferentes, parece que el modelo se repite en ovejas
que son animales en los que el desarrollo evolutivo del cerebro se pa-
rece mas al humano. Por tanto, hay una evidencia cientifica que apoya
el hecho de que la exposiciéon a un aumento de nutrientes antes del
nacimiento, principalmente en el primer trimestre del embarazo y/o
posteriormente en los primeros meses de vida, puede alterar de forma
estructural y permanente el desarrollo de los circuitos neuronales de la
regulacion del apetito, lo que se traducira en un aumento del apetito a
lo largo de la vida.

Pero atin hay mas datos. Parece que no solo tiene importancia el exce-
so calorico global sino el tipo de nutrientes. Si el exceso de nutrientes ha
sido a expensas de alimentos ricos en grasa, los animales no solo comen
mas sino que tienen mas apetencia por este tipo de alimentos. Aunque
los sistemas implicados en la programacion del gusto se desconocen,
se cree que estan relacionados con los procesos de motivacién, recom-
pensa y percepcion del gusto. Al igual que algunas drogas o el alcohol
son capaces de estimular vias o circuitos cerebrales relacionados con la
produccién de placer, adiccién o recompensa, cierto tipo de alimentos
de alta densidad energética, sobre todo si contienen altos niveles de azua-
cares y grasa saturada, pueden activar estas vias y actuar como si fueran
drogas. En animales de experimentacién se ha visto que una ingesta
elevada de grasas y aziicares produce un aumento de la dopamina y
sustancias opiaceas e induce cambios en la expresion de los genes. Esto
hace que se produzca una reduccién en la sensibilidad a las mismas,
lo que lleva al animal a aumentar la ingesta para conseguir los mismos

efectos placenteros.
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Pues bien, en humanos, al igual que el consumo de drogas o alcohol
por parte de la madre induce adiccién al feto a la misma droga al nacer o
le aumenta la susceptibilidad a esta o incluso a otras adicciones posterior-
mente a lo largo de lavida, el consumo de alimentos altamente energéticos
podria actuar de una manera similar.

Es evidente que la influencia que puedan tener las circunstancias
medioambientales en humanos son mucho mas importantes que en los
animales, no obstante, se cree que la ingesta durante el embarazo de estos
alimentos podria alterar de forma estructural esas vias cerebrales relacio-
nadas con los mecanismos del placer, inducir resistencia a la dopamina y
con ello inducir las conductas de busqueda de estos alimentos.

Estudios similares se estan haciendo en relacion con el desarrollo del
gusto. Se cree que los sabores a los que se esta expuesto intrattero a través
de la dieta materna o la lactancia condicionan el gusto del individuo y su
preferencia por ciertos alimentos durante su vida. Aunque existen muchos
datos en animales de experimentacion y en humanos que apoyan estas
hipétesis todavia quedan muchos estudios por hacer.

A modo de resumen, disponemos de la evidencia cientifica suficiente
para pensar que la cantidad y calidad de la dieta materna durante la ges-
tacion, a través probablemente de mecanismos epigenéticos, programa
la apetencia y el gusto por ciertos alimentos que su descendencia seguira

durante su vida (Mulhauser ¢t al. 2011) (esquema 2.8).

2.3 Obesidad durante el embarazo y desarrollo posterior
de obesidad en la nifiez y en la vida adulta

Hay diversos factores relacionados con la gestacion que van a ser condi-
cionantes del peso posterior de los hijos. Desde el niimero de hijos que
haya tenido la mujer pasando por el grado de obesidad de la madre, la
ganancia total de peso durante la gestacion, o el peso al nacer son los
que influyen de una forma mds directa. También pueden tener influen-
cia habitos maternos como el tabaquismo y el tipo de alimentacién pos-

natal.
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Esquema 2.8 Influencia de la ingesta materna de alimentos y el desarrollo
del apetito y preferencia de alimentos en el feto y vida posnatal

Sobrealimentacion materna

Azicares - grasas - alimentos palatables

!

Exceso de nutrientes en el feto

A 4

Aumento central de leptina Alteracion de los circuitos
en el feto de recompensa
\ 4 A 4
Alteracién del desarrollo Aumento de la preferencia por
del circuito regulador del apetito alimentos palatables posnacimiento
\ 4

Resistencia central a la leptina Mayor consumo

de alimentos palatables

Aumento del apetito

en la vida posnatal

2.3.1 Numero de hijos y obesidad

La presencia de un solo hijo es una caracteristica habitual del modelo
familiar actual tanto en paises europeos como asiaticos, principalmente
en China. Hoy sabemos que dentro de los multiples factores que con-
dicionan el crecimiento fetal, el tamano del titero materno tiene gran
importancia ya que limita fisicamente el crecimiento del nino. Estudios
como los de Gluckman et al. (2011) encuentran que los primeros hijos
nacidos de mujeres nuliparas nacen con un tamano inferior que el
resto de hijos, pero tienden a desarrollar mas obesidad a lo largo de su
vida. Probablemente este hecho relacionado con la edad de la madre
también tenga relacién con multiples aspectos del embarazo que van
desde condicionantes epigenéticos o nutricionales hasta ciertos aspectos

relacionados con las limitaciones biolégicas impuestas por el tamano
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del utero o de la madre propiamente dichos. Si la familia restringe el
numero de hijos a solo uno, por lo general el primero, y este tiene ma-
yor susceptibilidad a ser obeso de adulto, el tamano de la familia podria
ser un factor que contribuiria a aumentar y perpetuar la obesidad en el
mundo. Aunque todavia no hay datos suficientes, probablemente serd
un factor epidemiol6gico mas a tener en cuenta a la hora de planificar

la natalidad y prevenir la enfermedad.

2.3.2 Indice de masa corporal materno

Existen evidencia de que el IMC materno, el patréon de ganancia de
peso y el peso total ganado durante el embarazo son factores indepen-
dientes pero determinantes del peso del recién nacido. Hoy sabemos
que el peso al nacer tiene un claro impacto sobre la morbimortalidad
neonatal asi como efectos sobre la composicién corporal a corto pla-
zo, el desarrollo de enfermedades metabdlicas y salud cardiovascular
a largo plazo. La obesidad materna, una ganancia de peso excesiva
durante el embarazo, o la macrosomia fetal son factores que de forma
independiente aunque generalmente vayan unidos, tienen relacién
directa con el IMC y la aparicion de obesidad durante la infancia y la
vida adulta (esquema 2.9). El peso de la madre es un pardmetro de
gran importancia en el posterior desarrollo de problemas peri- y pos-
natales. Se utiliza el IMC (peso/talla?), aunque sabemos que no es un
indicador muy preciso de exceso de grasa justo en ese periodo por los
cambios fisiol6gicos que ocurren durante el embarazo. No obstante, si
nos sirve sobre todo durante el primer trimestre, desde un punto de
vista epidemiolégico y de seguimiento, para saber si la madre estd en
normopeso, si tiene sobrepeso o algtin grado de obesidad. Conforme la
obesidad aumenta en la poblacién general, también lo hace el nimero
de mujeres que se quedan embarazadas con exceso de peso. En la 1l-
tima revision del registro nacional americano de salud (NHANES IV)
se encuentra que frente a un 10% de mujeres obesas que se quedaban
embarazadas en la década de los setenta y ochenta, en la actualidad el
30% de las mujeres embarazadas son obesas y hasta un 8% presentan

obesidad morbida en el momento de quedarse embarazadas. Durante
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Esquema 2.9 Factores maternos que se relacionan con el posterior desarrollo
de obesidad de los hijos

® Tamano materno
e Fdad materna

e Placenta

¢ Enfermedades

e Toxicos (tabaco)

e Nutricion

® IMC pregestacional

¢ Ganancia de peso

durante la gestacion
¢ Peso al nacer

¢ Diabetes gestacional

la gestacion se producen una serie de cambios metabdlicos que van
dirigidos a que el feto tenga garantizado el aporte de nutrientes. El
mas importante de todos es un aumento de la resistencia a la insulina.
Es decir, la insulina hace menos efecto, se consume menos glucosa
por parte de la madre y asi hay mas sustrato principalmente glucosa y
acidos grasos libres disponibles para el nino. Por tanto, la gestacion es
una situacion de resistencia insulinica per se, en la que esta puede estar
un 50% mas elevada de lo normal. Si a ello le sumamos el efecto que
sobre la misma tiene la obesidad y la diabetes mellitus que con tanta
frecuencia se asocian, podemos entender que los efectos adversos de
estar obesa tanto para la mujer como para el feto son notables. La obe-
sidad gestacional produce en la madre multiples alteraciones asi como
complicaciones del parto y secuelas en los ninos. En la madre, ser obesa
se asocia significativamente a mayores tasas de hipertension arterial,
diabetes mellitus tipo 2, aumento de la enfermedad tromboembodlica,
mayor numero de cesareas, mds infecciones de heridas, endometritis,
mayores complicaciones anestésicas relacionadas con la intubacion y

la anestesia epidural, y mayor retencion de peso tras el parto. La obe-
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sidad materna predispone a la diabetes gestacional, siendo esta entre
dos y tres veces mds prevalente que en gestantes no obesas. Asimismo,
la obesidad materna tiene efectos directos sobre el hijo, de forma que
en estos recién nacidos se encuentra un aumento de malformaciones
congénitas, mayor nimero de abortos y muerte fetal, parto prematuro,
distocia de hombros y macrosomia fetal que a largo plazo se relaciona
en el propio nino con la aparicién de obesidad y diabetes mellitus. Exis-
ten multiples estudios en los que se encuentra una correlacién directa
entre el peso de la madre y el desarrollo posterior de obesidad durante
la infancia y adolescencia.

El Estudio de Whitaker (2004) realizado en mas de 8.000 escolares,
encuentra que la obesidad es de 2,4 a 2,7 veces mas prevalente en hijos de
madres que fueron obesas durante el embarazo que en las que tuvieron
un peso normal. Estos resultados fueron estadisticamente significativos e
independientes del peso al nacer, tabaquismo materno y ganancia de peso
durante el embarazo.

Por otro lado sabemos que pérdidas de peso previas al embarazo pro-
tegen al nino de desarrollar obesidad de adulto. En este sentido estudios
recientes encuentran que el IMC de los hijos nacidos de madres obesas tras
importantes pérdidas de peso como las ocurridas tras la cirugia baridtrica
es menor, con una prevalencia de obesidad de hasta tres veces menor y
con menos factores de RCV (mejoras en la sensibilidad a la insulina, en el
perfil lipidico, y niveles inferiores de proteina C reactiva-PCR y de leptina)

que sus hermanos nacidos antes de la cirugia (Smith ez al. 2009).

2.3.3 Ganancia de peso durante el embarazo

El peso de la madre y la ganancia de peso durante el embarazo tienen
efectos independientes y acumulativos sobre el peso del nino. El emba-
razo es el inico momento en la vida de una mujer obesa en el que se
le puede permitir ganar peso. No obstante, dada la altisima prevalencia
de exceso de peso y obesidad en mujeres gestantes y el potencial efecto
negativo de ambos, el foco de advertencia debe ir principalmente dirigi-
do a evitar un aumento de peso excesivo. Hoy sabemos que la ganancia

de peso durante el embarazo es en si misma un factor determinante de
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la salud del futuro hijo, independientemente del peso de partida de la
madre. Incluso en mujeres no obesas, una ganancia de peso excesiva
predispone a la obesidad de su descendencia anos después. E1 aumento
de peso del embarazo se debe principalmente al crecimiento del feto,
a la placenta y al liquido amniético. No obstante, también contribuyen
las mamas que aumentan ligeramente de tamano, al agua, sobre todo
extracelular, y a la grasa corporal materna que en circunstancias norma-
les aumenta entre 2 y 3 kg. En términos generales de normalidad, este
aumento de peso global supone alrededor de 11 kg (cuadro 2.5). En
ausencia de edemas patologicos, el exceso de peso sobre la ganancia de
peso recomendada se realiza a expensas de un aumento de agua y sobre
todo de grasa materna.

Las recomendaciones de ganancia de peso establecidas por el Instituto
de Medicina (IOM, del ingés Institute of Medicine) basadas en el IMC
materno pregestacional, estan hechas con la intencién de reducir la morbi-
mortalidad materna y neonatal, evitar el bajo peso del recién nacido unido

a la malnutricién materna, o sobre todo actualmente el exceso de peso o

Cuadro 2.5 Aumento de peso durante el embarazo debido a cambios
biolégicos en 6rganos y tejidos

Organo - tejido Cambio de peso (en kg)
Dep6sitos de grasa 2,7-3,6
Volumen plasmdtico 1,3-1,8
Liquidos 0,9-1,3

Mamas 0,9-1,3

Feto 3,2-3,6
Liquido amniético 0,9

Utero 0,9

Placenta 0,7

Total 10,6-14
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macrosomia fetal, unida a la obesidad (cuadro 2.6). A pesar de las recomen-
daciones implantadas hace varias décadas en relacién a la GPE, en mas del
50% de las mujeres la ganancia de peso no es correcta por ser demasiado
baja o demasiado elevada. La ganancia de peso de la madre influye en el
peso del hijo al nacer y, en este aspecto hay estudios que encuentran una
relacién consistente entre un bajo peso del recién nacido si la ganancia de
peso por parte de la madre ha sido inferior a la recomendada y viceversa.

El estudio publicado por Ludwing et al. (2010) encuentra en una co-
horte de mas de 500.000 mujeres y sus 1,5 millones de hijos, una relacién
directa y consistente entre la ganancia de peso durante el embarazo y el
peso al nacer, de forma que en aquellas que ganaron mas de 24 kg, los
bebés pesaron hasta 150 g mas que los de las que ganaron entre 8y 10 kg,
lo que se traduce en un riesgo de macrosomia fetal 2,26 veces superior.
En la revision sistematica de Viswanathan (2008) encuentra que por cada
kilogramo de mas ganado por encima de las recomendaciones del IOM,
se produce un incremento de entre 16 y 22 g en el feto, con un riesgo de
entre dos y tres veces superior de macrosomia fetal. Una GPE excesiva du-
rante el embarazo se correlaciona ademas con problemas maternos como
el aumento de la diabetes gestacional, aumento del nimero de cesareas,
pero sobre todo, con mayor nimero de fetos con alto peso al nacer y ma-

crosomia fetal. Ademads, parece que también tiene una influencia decisiva

Cuadro 2.6 Recomendaciones de ganancia de peso durante el embarazo
dependiendo del IMC materno

Peso de la madre Categoria segin Ganancia de peso  Ganancia de peso/semana

(IMC, kg/talla®) el peso recomendada 2.°y 3. trimestre
<185 Bajo peso 13-18 kg 0,5-0,6 kg
18,5 -24,9 Normopeso 11-16 kg 0,4-0,5 kg
25-29,9 Sobrepeso 7-11 kg 0,2-0,3 kg
> 30 Obesidad 59 kg 0,2-0,3 kg

Fuente: IOM (2009).
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e independiente sobre el desarrollo posterior de obesidad en la infanciay
adolescencia. Hay multiples estudios que relacionan la ganancia de peso
de la madre durante el embarazo con la obesidad infantil.
Recientemente el estudio ALSPAC (Fraser et al. 2011) realizado sobre
una poblacién de mas de 5.000 ninos de nueve anos, no solo encuentra
relacién entre la ganancia de peso durante el embarazo con el grado de
obesidad infantil, sino que también la encuentra con alteraciones metaboli-
cas relacionadas con el RCV. Los hijos de mujeres que durante el embarazo
ganaron peso por encima de las recomendaciones del IOM (2009) tenian
mayor grado de adiposidad medida tanto por IMC como por circunferencia
de cintura, y niveles mas altos de tension arterial sistolica, de marcadores de
inflamacién como PCR, IL6 y mas bajos de factores protectores como las
HDL, y la ApoAl. Esta asociacion es mas fuerte para cualquier ganancia de
peso durante las 14 primeras semanas, mientras que de la semana 14 a la
36 solo se ve relacion si la ganancia de peso es superior a 500 g por semana.
En el Estudio German Kiggs (Von Kries 2010) realizado sobre 10.784
ninos de 3 a 17 anos, encuentra que el riesgo de ser obeso es 1,32 veces
superior para los hijos de mujeres con GPE mayor a la recomendada. Otro
estudio hecho en 272 adultos de 30 anos, se encuentra una correlacién
positiva del IMC y la circunferencia de cintura con el grado de obesidad
de la madre y la GPE, independiente de los factores medioambientales
vividos por cada sujeto. Ademas, una ganancia de peso excesiva durante el
embarazo actia favoreciendo la retencion de peso tras el parto y perpetia
la obesidad materna. Mujeres con una ganancia de peso mayor de 16 kg
durante el embarazo tienen un riesgo 1,5 veces superior de retener mas
peso a los 12 meses posparto que las mujeres con una ganancia de peso
normal. Ganar poco peso esta asociado con un aumento del riesgo de
tener hijos pequenos o de bajo peso para la edad gestacional. En mujeres
obesas todavia no hay evidencia cientifica suficiente sobre la eficacia y se-
guridad de perder peso durante el embarazo, no obstante, si sabemos que
ganancias de peso menores o igual a 5 kg parecen tener mas beneficios
que riesgos. Diferentes estudios encuentran que ganar poco peso incluso
perder peso se asocia con menor riesgo de macrosomia fetal, cesarea, y

eclampsia, no obstante, se encontré un aumento del riesgo de bajo peso
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al nacer. La cantidad de peso a ganar en una mujer gestante obesa es
controvertida y las recomendaciones del IOM no establecen categorias en
funcién de los distintos grados dentro de la propia obesidad. Teniendo
en cuenta resultados de diferentes estudios, parece razonable establecer
el limite superior en 11 kg para sobrepeso y de 6 kg para IMC > de 29,9 kg/
m?. En pacientes con obesidad grave, IMC > 35 kg/m?, hay estudios
publicados en los que se establece un limite superior entre 3y 9 kg.

Es muy importante a la vista de estos datos actuar de forma contundente
y precisa para controlar el peso antes y durante el embarazo, estableciendo
pautas nutricionales y de estilo de vida que ayuden a ello. El embarazo es un
momento en el que la mujer es especialmente sensible a cambiar los habitos
en pro de la salud de sus hijos. Por ello se debe considerar como un momen-

to de la vida crucial donde actuar en pro de la prevencién de la obesidad.

2.3.4 Peso del recién nacido

A través de diferentes estudios hoy sabemos que existe una relacion
entre el peso al nacer y el desarrollo de posteriores enfermedades, princi-
palmente metabdlicas (obesidad, DM-2, HTA, ECV) durante la infancia y
adolescencia que se prolongaran en la vida adulta. El peso al nacer relacio-
nado con la edad gestacional tiene una gran importancia ya que nos indica
qué ha estado ocurriendo intrattero y actiia como predictor de posibles
enfermedades del adulto. Sabemos que tanto el bajo peso como el peso
elevado o macrosomia se asocian a obesidad y enfermedad metabdlica en

la vida adulta (esquema 2.10).

PESO BAJO

Se consideran de bajo peso referido a la edad gestacional, aquellos be-
bés nacidos con un peso inferior al percentil 10 de la edad gestacional, o
grave si es inferior al percentil 3. El peso de un bebé normal es superior a
2,5 kg a partir de 37 semana. Se utiliza también el indice ponderal (IP, sien-
do IP = peso g x 100/longitud cm), que aumenta entre la semana 30-37
manteniéndose estable a partir de entonces. Un IP inferior al P10 sugiere
malnutricién intrauterina. La incidencia de bajo peso varia con la edad y las

poblaciones. Es mayor en primiparas jévenes, y en paises menos desarrolla-
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Esquema 2.10 Peso al nacer y su relacién con la obesidad y la enfermedad
metabdlica

e Obesidad
e Morbilidad - mortalidad CV

® > Porcentaje de grasa
® Menos masa muscular

. . . . ¢ Hiperinsulinismo
® Resistencia a la insulina

) . ® Resistencia a la leptina
e Sindrome metabdlico

* Hiperfagia

Peso bajo < > Peso alto

Fuente: Modificado de Simmons (2008).

dos donde puede sobrepasar el 20% de los recién nacidos. Las causas son
variadas e incluyen malnutricion, hipoxia, enfermedades de diversos tipos,
uso de farmacos, téxicos, anomalias placentarias y anomalias genéticas.
Desde los primeros estudios publicados en 1944, tras la hambruna de la
Segunda Guerra Mundial, se observé que los nacidos en esa época con bajo
peso al nacer de madres mal alimentadas presentaban de adultos mayores
indices de obesidad y enfermedad cardiovascular. Hoy multiples estudios
confirman esta relacion habiendo encontrado que ninos con retraso del
crecimiento intrauterino (RCIU) tienen mas riesgo de desarrollar obesidad

central y sindrome metabdlico que los ninos nacidos con peso normal.
PESO ALTO

Se consideran ninos grandes para su edad gestacional aquellos cuyo

peso es superior al percentil 90/97 para la edad gestacional, siendo de
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media para las 40 semanas de gestacion, un peso superior a los 3.800 o
4.400 g respectivamente. Macrosomia es un término que hace referencia a
un tamano fetal excesivo independientemente de la edad gestacional, que
suele definirse por un peso superior a 4 o 4,5 kg. En estados Unidos la ma-
crosomia es del 7,8% para el recién nacido de peso superior a 4 kg y de
1,1% para > 4,5 kg con una morbimortalidad fetal y materna aumentadas.

Este crecimiento fetal excesivo estd relacionado con diversos factores.
Indudablemente hay factores genéticos que lo condicionan, pero sobre
todo son los factores ligados a la obesidad y a la diabetes materna los que
mas influyan. El exceso de nutrientes que llegan al feto, principalmente
glucosa y dcidos grasos, condicionan una respuesta en el feto para poder
asimilarlo. Sube la insulina, hormona lipogénica por excelencia que
facilita el acimulo graso en el feto y que va a ser elemento clave en el
crecimiento fetal excesivo. Los factores que se asocian a macrosomia son
principalmente: la diabetes y la obesidad maternas, la multiparidad, o la
gestacion prolongada. También parecen tener relaciéon con el feto macro-
sémico, el que el feto sea un varén, o haber tenido macrosomia previa.
Influyen también la raza y etnia y algunos sindromes genéticos como el
sindrome de Beckwith-Wiedemann Sotos (gigantismo cerebral), o el sindrome de
Weaver Berardinelli (lipodistrofia). En la diabetes gestacional mal controla-
da, la macrosomia es frecuente y los tejidos afectados son los mas sensibles
a la insulina, principalmente higado, musculo, y grasa. Con frecuencia
estos ninos tienen al nacer mayor tamano del hemicuerpo superior, con
mayor depésito de grasa en tronco lo que favorece la distocia de hombros.

En mujeres obesas con IMC > 30, Ia macrosomia fetal es hasta tres
veces mas frecuente que en mujeres con peso normal. La programacién
de la obesidad durante la vida fetal es un hecho apoyado por consistentes
resultados de diversos estudios epidemiologicos. Los efectos medioam-
bientales en los que se desarrolla el feto, principalmente los relacionados
con la nutricion en los primeros meses del embarazo, tienen un efecto
en el desarrollo de la composicion corporal y el peso del adulto. Diversos
estudios epidemiol6gicos nos muestran una clara relacién entre el peso
al nacer y el IMC del individuo durante la infancia y en la vida adulta. En
el Estudio Growing up (Olson et al. 2003) realizado sobre 14.000 adoles-
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centes, se encuentra una clara relacion entre el peso al nacer y el IMC
en la adolescencia, de forma que por cada kg de mas del recién nacido a
término, el riesgo de ser obeso entre los 9 y los 14 anos se incrementa en
un 50%. Un estudio sueco halla una relacién lineal entre el peso al nacer
y el IMC a los 18 anos tras ajustar por edad, multiparidad y descartar dia-
betes gestacional. En este mismo estudio encuentra que el IMC materno
pregestacional y el tabaquismo en el inicio de embarazo son factores que

también se asocian a la obesidad en la vida posterior.

2.3.5 Diabetes gestacional

La mujer embarazada sufre importantes cambios anatémicos y fisiol6gi-
cos en practicamente todos los 6rganos con la finalidad de asegurar al feto
la disponibilidad de energia y nutrientes necesarios para cubrir ampliamen-
te todas sus necesidades durante los nueve meses de gestacion. Se produce
una situacién conocida como resistencia a la insulina, es decir una especie
de estado diabético en el que en vez de consumir preferentemente glucosa se
consumen grasas con la finalidad de enviarle al feto la mayor cantidad de
glucosa posible. Estos cambios que practicamente desaparecen al finalizar
la gestacion son de especial importancia durante el tltimo trimestre, cuan-
do el feto crece y la necesidad de nutrientes es maxima.

Existe toda una serie de factores considerados de riesgo para desarro-
llar diabetes durante el embarazo y la mayoria estan relacionados con la
obesidad: tener historia previa de diabetes o de intolerancia a la glucosa
personal o en familiares de primer grado; tener mas de 30 anos; presentar
un exceso de peso previo al embarazo con IMC superior a 30; haber tenido
diabetes en un embarazo previo o pertenecer a etnias de riesgo (indios,
afroamericanos, latinos o asidticos) son situaciones que se relacionan con
mayor riesgo de padecer diabetes en el embarazo.

La prevalencia de diabetes gestacional varia mucho dependiendo de la
etnia estudiada y los criterios bioquimicos que se utilicen para su diagnos-
tico. Sabemos que hasta un 15% de mujeres normales pueden desarrollar
diabetes durante el embarazo pero la obesidad confiere un riesgo especial
e independiente por lo que la prevalencia de diabetes en gestantes obesas
puede llegar al 30% (Yogev et al. 2009).
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La diabetes durante la gestacion se asocia a mayor niumero de compli-
caciones inmediatas pre-y posnatales, como malformaciones. Los efectos a
largo plazo en los hijos de la diabetes gestacional (DG) estan relacionados
con la aparicién de diabetes tipo 2 y obesidad en la descendencia. Parece
evidente que los hijos nacidos de madres diabéticas tienen mayor predis-
posicién a desarrollar diabetes y sindrome metabdlico que los nacidos de
madres normales y a que el desarrollo de la enfermedad sea mas precoz,
apareciendo durante la adolescencia o de adulto joven. Disponemos de
datos altamente convincentes obtenidos del seguimiento de los indios
Pima, una tribu en la que existe una predisposicion genética a desarrollar
diabetes tipo 2 y obesidad, y en los que ademas de la trasmision genética
de la diabetes, la exposicién intrauterina a un ambiente obeségeno hiper-
glucémico incrementa en 10 veces el riesgo de ser diabético y obeso en la
juventud en relacién con los hijos de madres que no sufrieron diabetes ni
obesidad durante el embarazo. Las alteraciones metabdlicas en la madre
se producen por la suma de varios factores (el propio embarazo, la obe-
sidad, la edad, etc.) y todos ellos van a producir lo mismo: resistencia a la
insulina, aumento de factores inflamatorios, elevacién de glucosa y trigli-
céridos. Estos pasan a la placenta y provocan una respuesta en el feto que
ante este exceso de nutrientes aumenta la produccién de insulina propia
que a su vez produce un aumento de tejidos insulino dependientes, prin-
cipalmente el tejido graso.

Estos fetos aumentan de peso dentro del tutero, principalmente a
expensas de grasa, y nacen con macrosomia, €s decir con un peso supe-
rior al que le corresponde para su edad gestacional, generalmente por
encima de 3,5 kg. Este aumento de grasa corporal se observa incluso en
ninos nacidos de madres diabéticas con un peso normal para la edad
gestacional. Diversos estudios lo asocian con obesidad en la adolescen-
cia, llegando a ser del 67% frente a un 19% en hijos de gestantes sin
diabetes.

Estudios realizados tanto en ratas como en humanos encuentran en
paralelo al aumento del tejido graso, aumento de niveles de diferentes
péptidos y hormonas como el neuropéptido Y (NPY) y de leptina. Estos

niveles de leptina fetal parece que se correlacionan con los niveles de la
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madre, lo que nos podria sugerir la programacion de la regulacién de
la leptina como otro de los mecanismos que asocian la obesidad a la dia-
betes gestacional (Yogev et al. 2008).

Ante datos tan preocupantes por el crecimiento de esta patologia y sus
terribles implicaciones en la salud publica, la prevencién es importantisi-
ma. Hay evidencias cientificas que demuestran que una reduccién de peso
antes de la gestacion disminuye el riesgo de padecer diabetes gestacional.
Las mujeres que hacen ejercicio regularmente antes y durante los prime-
ros meses de embarazo parecen tener menor riesgo. El valor del ejercicio
en la prevencion de la diabetes gestacional esta ampliamente demostrado.
Frente a mujeres cuya actividad fisica es baja, aquellas que mantienen una
actividad en el rango alto tienen un 50% menos de riesgo de desarrollar
diabetes gestacional.

Por tanto fomentar programas de ejercicio como pasear rapido, subir
escaleras o hacer cualquier deporte, antes y en los primeros meses de la
gestacion, pueden ayudar en la prevencion de la diabetes gestacional y por

tanto en la prevencién de la obesidad.

2.3.6 Tabaquismo

La exposicion prenatal al tabaco aumenta el riesgo de obesidad en la
infancia y en la vida adulta. Diversos estudios y el metaanalisis publicado
por Oken et al. en 2008 nos indican que los ninos cuyas madres fumaron
durante el embarazo tienen un riesgo de entre dos y cuatro veces mayor
de padecer obesidad en la infancia y la vida adulta, frente a los que sus
madres no fumaron. Esta asociacion es independiente del peso al nacer,
del crecimiento fetal o posnatal.

No se conocen bien las razones causantes de este hecho, aunque se
barajan diversos mecanismos relacionados con la toxicidad epigenética
como una posible malnutricién relativa producida por la nicotina en la
madre durante los primeros meses en relacion con una disminucién del
apetito materno, o la alteraciéon del metabolismo oxidativo relacionado
con una disminucién del aporte de oxigeno por la vasoconstriccién de
las arterias de la placenta y el aumento en la produccion de CO, y de otras

sustancias toxicas. Asimismo se han encontrado alteraciones en los me-
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canismos centrales del control del apetito en descendientes de madres
fumadoras probablemente en relacién con el paso de nicotina a través de
la placenta y sus posibles alteraciones en el centro del control del apetito

del propio feto.

2.4 Factores posparto que pueden influir en el posterior
desarrollo de obesidad en la infancia y vida adulta

El periodo posparto y el primer ano de vida del nifio es otro momento
crucial para la programacién de mecanismos metabélicos que van a desa-
rrollarse en la vida adulta. El tipo de alimentacién con el que se inicia la
vida va a ser un condicionante capital en el posterior desarrollo de enfer-
medades, asi como en el establecimiento de circuitos neuronales, digesti-
vos, etc., que van a regular la ingesta en anos posteriores. También en este
apartado incluiremos los cuidados maternos y la importancia de controlar

el peso posparto para evitar perpetuar la obesidad.
2.4.1 Lactancia

LACTANCIA MATERNA

La leche humana es un alimento que aporta todos los nutrientes ne-
cesarios para alimentar al recién nacido hasta los seis meses de vida. Esta
firmemente apoyada desde las organizaciones gubernamentales y organi-
zaciones médicas por los conocidos beneficios que aporta a la madre y al
hijo, asi como por el ahorro sustancial que produce. Es barata, cémoda de
usar, y supone una importante reduccion de gastos tanto en leches artifi-
ciales como en enfermedades en el nino. Los efectos inmediatos son de
todo tipo: nutricionales, gastrointestinales, en la defensa contra el huésped
como las infecciones, y en el bienestar psicologico de la madre y del hijo.
En el nino a corto y medio plazo potencia el desarrollo del tubo digestivo,
mejorando la digestion de la leche ya que aumenta la lactasa y absorcién
de nutrientes. Coloniza el colon con bacterias beneficiosas como las bifido

bacterias y lactobacilos que ayudan a prevenir gastroenteritis graves como
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la enterocolitis necrotizante, aporta inmunoglobulinas IgG, IgA que van a
jugar un papel importante en la defensa inmune. Todo ello ayuda a tener
menos gastroenteritis, enfermedades respiratorias, otitis media, infecciones
del tracto urinario y sepsis y probablemente obesidad, dada la relacion
actual entre obesidad y microbiota intestinal. Para la madre acelera la re-
cuperacién posparto, reduce la respuesta al estrés, favorece la pérdida de
peso y prolonga la anovulacion. A largo plazo esta descrita una reducciéon
del riesgo de cancer de mama y ovario, asi como de obesidad y enferme-
dad cardiovascular. Para el nino a medio y largo plazo los beneficios son
inmensos. Existe cada vez mas evidencia de que los ninos alimentados con
lactancia materna tienen menor susceptibilidad a padecer algunas enfer-
medades crénicas como la obesidad, todo tipo de cancer incluidos linfomas
y leucemias, algunas alergias, la diabetes tipo 1 y la enfermedad intestinal
inflamatoria. Aunque menos contrastado, parece mejorar el desarrollo
cognitivo y el cociente intelectual, la agudeza visual y la funcién auditiva.

En relacién con la obesidad, hay estudios que indican que la lactancia
materna puede tener un papel protector en el desarrollo de la obesidad
infantil, asi como de otras enfermedades metabdlicas ligadas a ella, prin-
cipalmente la hipertension arterial y diabetes mellitus tipo 2 (Yeste et al.
2011). Aunque todavia las razones que relacionan la ausencia de lactancia
materna con obesidad no estan esclarecidas, parece que en parte este
efecto protector puede estar directamente relacionado con nutrientes es-
pecificos o factores hormonales de la leche materna que pueden proteger
de la ganancia de peso, e indirectamente con la influencia que la lactancia
materna tiene en el desarrollo de los mecanismos primarios del control
del apetito y de la saciedad en los primeros meses de vida.

La lactancia materna promueve un estilo de alimentacién menos ri-
gido, lo que permite una mejor regulaciéon del hambre y la saciedad por
parte del bebé. Aunque los resultados son controvertidos, parece que la
mayor parte de los estudios (incluido un metaanalisis) apoyan el efecto
protector que aporta la lactancia para evitar el desarrollo de obesidad en
la infancia y adolescencia.

Por lo general, y como resultado de diferentes trabajos, frente a los

ninos alimentados con férmulas de leche artificial y después de tener en
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cuenta diversos elementos que pueden interferir como la edad, sexo,
tipo y cantidad de ingesta, grado de maduraci6n sexual, horas dedicadas
a ver la television, actividad fisica e IMC materno, los bebés que reci-
bieron lactancia materna, los alimentados de forma natural, presentan
hasta un 50% menos de exceso de peso durante la infancia y adolescen-
cia (Guijarro et al. 2009). No obstante, no todos los estudios obtienen
estos resultados, habiendo algunos estudios en los que no encuentran
diferencias significativas en el IMC entre los alimentados con lactancia

natural o artificial.

LACTANCIA ARTIFICIAL

La lactancia mediante leches férmula adaptadas, por lo general apor-
ta mayor cantidad de proteinas, mas acidos grasos ®-6 y peor control
de la cantidad de leche ingerida, y se asocia con un mayor crecimiento
durante los primeros meses de vida. Aunque hay diversos estudios que
lo consideran como un factor de riesgo para desarrollar obesidad des-
pués en la infancia, tal como se ha visto en el punto anterior, no todos lo
confirman, y en muchos hay factores de confusién no tenidos en cuenta
como el nivel socioeconémico, la etnia o el IMC del padre o la falta de

randomizacion.

2.4.2 Retencion de peso posparto

Ganar peso durante el embarazo y quedarse con algin kilo de mas
tras dar a luz es un hecho relativamente frecuente, que acaba siendo un
importante factor en el desarrollo de la obesidad. Las mujeres que ganan
mucho peso en el embarazo son mds propensas a retener peso posparto,
y sabemos que ello es un importante predictor de obesidad varios anos
después. Aunque tras el parto, parte del peso puede ser debido al aumento
de las mamas, el titero y a un ligero aumento del agua extracelular, estos
tejidos van disminuyendo en las primeras seis semanas, y el peso resultante
es claramente un aumento de grasa.

Conocemos por diferentes estudios que la media de peso retenido
viene a ser de entre 0,3 a 0,5 kg por embarazo, no obstante, existe un im-

portante nimero de mujeres, alrededor de un 25%, que retiene mas
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de 5 kg. Este hecho es un claro exponente de las causas de obesidad en las
mujeres cuando tienen dos o mas hijos.

Diversos estudios en los que se ha analizado la composicion corporal
seriada a lo largo del posparto han demostrado que el peso retenido
tras la vuelta a la normalidad y la pérdida de agua, etc., es grasa. Grasa,
que se deposita principalmente en el tronco, tanto subcutanea como in-
traabdominal, muy dificil de perder y que debido a las implicaciones me-
tabdlicas que conlleva, es un problema mads anadido al exceso de peso por
su relacion con el desarrollo posterior de sindrome metabdlico y riesgo
cardiovascular. Sabemos que ser primeriza, tener un nivel socioeconémico
bajo o no ser de raza blanca se asocian a una mayor retencién de peso, no
obstante, el factor que mejor predice la retencién de peso posparto es la
ganancia de peso total durante el embarazo propiamente dicho. Mujeres
que ganan peso por encima de las recomendaciones del IOM, sobre todo
si ya parten con exceso de peso antes del embarazo, retendran mas peso
al dar a luz.

Como factores de riesgo asociados relacionados con los hébitos de vida
e interaccién medioambiental estan la ausencia de ejercicio, el nimero
de horas dedicada a ver television, la cantidad de grasa de la dieta, sobre
todo grasa saturada y grasas «trans», o el dormir menos de 5 horas. Todos
estos factores se han visto que incrementan el riesgo de retencion de
peso posparto al ano en mas de tres veces. Evidentemente este periodo es
critico en el desarrollo de la enfermedad y por tanto crucial para actuary
prevenirla. En la revisiéon del estudio publicado por Skouteris et al. (2011),
en el que analizan hasta 16 estudios con diferentes intervenciones para
prevenir la ganancia de peso durante este periodo, se observan resultados
dispares entre los que ganaban menos peso las mujeres que realizaban mas
ejercicio, se incorporaban antes al trabajo, procuraban lactancia materna,
controlaban la dieta o estaban en algin programa de control de peso. In-
dependientemente de que no exista una pauta o recomendacién concreta
que haya demostrado ser suficientemente eficaz, este periodo, al igual que
el resto del embarazo, es un momento crucial para instaurar medidas que
ayuden a prevenir la obesidad. Tendran efecto no solo en la madre sino

en toda la descendencia.
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2.5 Conclusiones

El cuadro 2.7 agrupa las recomendaciones a seguir durante el periodo

gestacional para prevenir el desarrollo de la obesidad, y el grafico 2.3 aler-

ta sobre la necesidad de prevenir antes de nacer.

132

1)

2)

3)

4)

La deriva demografica de las poblaciones hacia fenotipos mas obe-
sos en un periodo relativamente corto (una o dos generaciones)
es un argumento a favor de la accién del medio ambiente (exceso
de ingesta y falta de ejercicio) en el desarrollo de la obesidad en
los individuos. Hoy sabemos que el medio ambiente obeségeno
que rodea al feto, representado por el exceso de peso de la madre
durante el embarazo y la dieta rica en alimentos de alta densidad
energética durante el mismo, contribuyen a través de mecanismos
epigenéticos a la aparicién de obesidad en la infancia y en la vida
adulta (Battista 2011).

La obesidad infantil ha dejado de ser una anécdota para pasar a ser
una enfermedad de consecuencias metabdlicas importante que se ini-
ciaya en esos anosy que influye en el desarrollo posterior de obesidad
y sus comorbilidades en la vida adulta (Martos Moreno et al. 2011).
La obesidad de la madre durante el embarazo no solo representa
un problema para la salud materno-fetal o en el momento del
parto. Tenemos la evidencia cientifica suficiente que relaciona la
obesidad materna con una mayor susceptibilidad de padecer obe-
sidad y enfermedad metabdlica en sus hijos en anos posteriores.
Las intervenciones nutricionales durante el embarazo son cruciales
ysiempre deben tener en cuenta los posibles efectos sobre los hijos a
cortoylargo plazo. La dieta debe no solo aportar todos lo nutrientes
necesarios para la madre y el crecimiento del feto, sino ser una he-
rramienta terapéutica que permita optimizar el control glucémicoy
evitar ganancias de peso anomalas por exceso o por defecto. Hay da-
tos cientificamente comprobados que relacionan la diabetes gesta-
cional, ganar mucho o poco peso durante el embarazo, con el poste-

rior desarrollo de obesidad y/o diabetes en la infancia y vida adulta.
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Cuadro 2.7 Recomendaciones generales durante el periodo gestacional

que ayudan a prevenir el desarrollo de la obesidad

Obesidad
materna

Hay evidencia cientifica suficiente que
relaciona la obesidad infantil y juvenil
con la obesidad materna previay
durante el embarazo

Controlar el peso antes de
quedarse embarazada
evitando la obesidad debe
ser prioritario

Peso al nacer

Bajo o alto peso al nacer en relacion
con la edad gestacional pueden ser
marcadores de obesidad y enfermedad
metabolica durante la infancia y
posteriormente en la vida adulta

Conseguir ganancia de
peso adecuada al IMC
materno, controlar y evitar
la diabetes gestacional,
evitar t6xicos y tabaco

Ganancia de
peso durante
la gestacion

£

Ganancias de peso superiores o
inferiores a las recomendadas por el
IOM se asocian con la obesidad infantil
y de la adolescencia

Se debe ganar peso
adecuado al IMC

Ganancia de
peso en mujeres
normopeso

En mujeres en normopeso
(IMC 1925 kg/m?)

Ganar entre: 11-16 kg con
un minimo de 8 kg

Ganancia de
peso con
exceso de peso

Sobrepeso (IMC > 25-30 kg/m?)
Obesidad (IMC > 30 kg/m?)

En sobrepeso: ganar no
mas de 11 kg, en obesidad:
ganar no mas de 9 kg

Diabetes La obesidad favorece la apariciéon de Evitar el sobrepeso,
gestacional DG. Hay evidencia cientifica suficiente hacer dieta adecuada,
(DG) que relaciona la DG con el posterior buen control de la diabetes,
desarrollo de obesidad y sistema aumentar la actividad fisica
metabolico en la infancia y adolescencia
Tabaquismo Por razones no bien conocidas, el Evitar el tabaquismo
tabaquismo durante el embarazo se durante la gestacion
asocia a mayor riesgo de padecer ayudard a prevenir la
obesidad en anos posteriores de la obesidad
infancia o adolescencia
Lactancia La lactancia materna frente a la Potenciar la lactancia
materna artificial parece ejercer un efecto materna debe ser una
protector sobre el desarrollo de la prioridad en la prevenciéon
obesidad en anos posteriores de la de la obesidad
infancia y adolescencia
Retencion La retencion de peso posparto es un Fomentar la dieta
de peso grave problema que afecta a muchas saludable, el ejercicio
posparto mujeres y que puede tener posparto ayudara en la

consecuencias para toda la vida. Esta
relacionado con el IMC previo y la
ganancia de peso total

prevencion de la obesidad
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5)

6)

7)

Ademas de la obesidad, la diabetes y el tabaquismo durante la
gestacion se asocian a mayores indices de obesidad y sindrome
metabolico en la vida adulta. El control de peso en la madre, un
tratamiento adecuado de la diabetes durante el embarazo y el
abandono del tabaco, también serdn medidas que contribuirdn a
la prevencion de la obesidad.

La lactancia materna parece tener efectos beneficiosos que van
mds alld de la propia nutricién posnatal. Hay evidencia cienti-
fica que lo relaciona con una menor susceptibilidad a padecer
obesidad en anos posteriores. Por tanto, fomentar la lactancia
materna es una medida a implementar en la lucha contra la
obesidad.

El periodo posterior al parto también debe ser tenido en cuenta a
la hora de instaurar medidas preventivas y recomendaciones para
evitar la ganancia de peso. Aumentar la actividad fisica y evitar ver
la television mas de dos horas al dia, controlar la dieta evitando

grasas saturadas y azuicares, dormir mas de cinco horas al diay dar

Grafico 2.3 La obesidad programada desde la vida fetal

1,5

Riesgo en desarrollar obesidad (9-14 anos)

: I I
1 . T I T T Y

Lactancia Malnutricion Tabaquismo Obesidad +
artificial diabetes

P Riesgo relativo IC 95%

Nota: IC: indice de confianza.
Fuente: Modificado de Huang et al. (2007).
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8)

9)

10)

LA OBESIDAD EMPIEZA ANTES DE NACER

lactancia materna parecen ser factores que ayudan a prevenir la
retencion de peso en este periodo.

En términos de salud publica, el control del peso antes y durante el
embarazo tiene consecuencias directas en la salud de la siguiente
generacion. Por tanto, en términos de prevencién de la obesidad,
el evitar el exceso de peso en el embarazo deberia ser un objetivo
prioritario.

Informar, alertar a la poblacién de los riesgos y establecer pautas
de control dietético, de peso y actividad fisica durante la gestacion
debe ser una labor de primer orden para las Administraciones Pu-
blicas con responsabilidades sanitarias para prevenir la obesidad
infantil y del adulto.

Es por tanto una prioridad en la prevencién y control de la obesidad
establecer campanas de informacién a la poblacion, especialmente
dirigidas a mujeres jévenes en edad fértil advirtiendo de los riesgos
de la obesidad para ellas y para sus descendientes. La evidencia cien-
tifica sugiere que la prevencién de la obesidad infantil y del adulto

debe necesariamente comenzar antes de nacer (grafico 2.3).
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?) Soluciones al problema:
los milagros no existen

a obesidad es una enfermedad que afecta a la salud y nos cambia

la vida, sin embargo siguen habiendo personas obesas. ¢Por qué?

Sabemos, ademads, que mds de un 50% de la poblaciéon o hace dieta

o tiene intencién de hacerla porque quiere perder peso, sin embargo, la
obesidad sigue aumentando. ;Por qué?

Los obesos con frecuencia han hecho todo tipo de dietas con pérdidas
de peso importantes, no obstante, en el mejor de los casos siguen con el
mismo peso, aunque en la mayoria de las ocasiones al cabo de los anos lo
han incrementado. ;Por qué?

Cada ano miles de personas se apuntan al gimnasio, se compran maqui-
nas de hacer deporte o empiezan planes de ejercicio fisico, sin embargo,
los niveles de actividad fisica de la poblacion general son cada vez meno-
res. ¢Por qué?

Todas las primaveras surge una concienciacion colectiva que lleva a
realizar dietas absolutamente draconianas; la conocida operacion biquini se
pone en marcha y muchas personas pierden peso. Cuando acaba el verano
el peso se ha recuperado y se nos han olvidado los propésitos y esfuerzos.
¢Por qué?

El nivel de conocimientos de la poblacién en general sobre salud, ali-
mentacién y actividad fisica es alto, no obstante, hacemos mas caso a las
revistas del corazon que a los consejos médicos. ¢Por qué?

Si tuviéramos claras respuestas a todas estas preguntas a lo mejor no
habria tantos problemas. Vivimos en un mar de confusiones llenos de

creencias que nos inundad de falsas esperanzas, anhelando encontrar la
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solucién magica que todo lo cambie. Pero nada mas lejos de la realidad.
«Los milagros no existen» y lo iinico realmente cierto para no engordary
mantener el peso es que hay que comer relativamente poco, de buena cali-
dad nutricional y moverse mucho mas todos los dias, sin esperar milagros.

La probabilidad de ser obeso en el mundo actual con el tipo de vida
que vivimos es muy alta. Datos obtenidos de un importante estudio de
cohortes americano, el Estudio Framingham, encontr6 a partir de sujetos
adultos de 30 anos con peso normal, que la probabilidad de convertirse en
obesos a los 4 afos era de hasta del 7% en mujeres y del 9% en hobres y
pasados 30 anos uno de cada dos tendria sobrepeso y uno de cada cuatro
seria obeso (Vasan 2005). Con este panorama urge encontrar medidas
eficaces que nos ayuden a paliarlo.

Hoy sabemos que no hay un solo foco en el tratamiento de la obesidad
y que este siempre debe ir dirigido a cambiar los malos habitos que han
generado el problema. Hacer una dieta de forma puntual en un momento
determinado solo produce una pérdida de peso puntual que se recupera,
como es l6gico, al volver a los antiguos habitos. Matarse a realizar ejercicio
unos dias, a parte de agujetas o lesiones musculares, no sirve para nada.
Ni que decir tiene que los productos milagro que prometen pérdidas de
peso escandalosas a expensas de «comerse la grasa o eliminarla por la ori-
na», y sin ningin esfuerzo ni cambios de vida por parte del paciente, por
supuesto, no tiene estudio alguno que lo sustente.

La solucion al problema empieza reconociendo la obesidad como una
verdadera enfermedad, una enfermedad créonica cuyas consecuencias van
mucho mas alla de un mero problema estético.

La primera descripcién de la asociacién entre obesidad y muerte
subita la realiz6 Hipocrates y hoy en dia, dos mil anos después, no cabe
duda de la estrecha relaciéon entre obesidad y mortalidad prematura;
el exceso de grasa corporal predispone en udltima instancia a padecer
enfermedades del corazén (Krauss et al. 1998) y cancer (Carroll 1998).

Desde el punto de vista de la salud publica, la obesidad se ha convertido
en una epidemia de efectos devastadores sobre la salud de los ciudadanos;
actualmente es, después del tabaquismo, la segunda causa de muerte previsi-

ble (McGinnis y Foege 1993). Desde un punto de vista individual, deteriora
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enormemente la calidad de vida y genera un gasto de esfuerzo econémico,
y sobre todo personal, enorme. No hay milagros y nunca los va ha haber, la
pérdida de peso se produce cuando los habitos de vida que incluyen alimen-
tacion, actividad fisica y estilo de vida cambian hacia patrones mas saludables.

La OMS ha puesto en marcha el Plan de Accion 2008-2013 de la Es-
trategia Mundial para la Prevencion y el Control de las Enfermedades
no transmisibles, en el que establece diferentes niveles de aproximacion
al problema: 1) evitar ganar peso es el consejo principal; va dirigido a
toda la poblacion; 2) si ya el peso se ha ganado, hay que evitar que siga
aumentando; 3) si ya estamos obesos hay que perder peso y mas aun
mantener el peso perdido. No son objetivos faciles cuando todo lo que
nos rodea nos incita a lo contrario. Huir de soluciones magicas, buscar
motivacién y consejo profesional que nos ayude a realizar estos cambios
es imprescindible. Pero si todo lo aprendido no lo mantenemos en el
tiempo y para siempre, el esfuerzo no dara los frutos deseados y recupe-

raremos el peso (figura 3.1).

Figura 3.1 Estrategia para abordar el problema de la obesidad, segtin la OMS

Pérdida de peso

Manejo de comorbilidades

Mantenimiento del peso
(poblacion general)

Prevenir el incremento de peso
(poblacion general)
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Tratar el exceso de peso es hoy uno de los mayores retos profesionales
y de politica sanitaria al que nos enfrentamos como expertos en el tema.
El desbordado incremento en la prevalencia de la obesidad y las graves
implicaciones en cuanto a comorbilidad asociada y mortalidad secundaria
se refiere, convierten a la obesidad en una de las enfermedades con mayor
gasto sanitario asociado (Wolfenstetter 2011). Por estas razones su trata-
miento constituye un auténtico reto sanitario para los paises desarrollados

y ya empieza a serlo también en los paises en vias de desarrollo.

3.1 Prevencion de la obesidad

El incremento de peso no solo es el mayor problema de salud publica al
que tenemos que hacer frente como sociedad a escala mundial, sino que
es también uno de los mayores problemas a enfrentar y afrontar como
individuos. Ser obeso tiene implicaciones que van mas alla de la enfer-
medad fisica que condiciona el tipo de vida y las oportunidades de cémo
vivirla.

El exceso de peso convertido en enfermedad, «la obesidad», nos enve-
jece de forma prematura y nos deteriora hasta el extremo de ser hoy, en
la opulenta sociedad del siglo XXI junto con el tabaco, la principal causa
de muerte prematuray evitable. Si a ello le sumamos la dificultad que en-
trana perder peso, y mds atin mantener el peso una vez perdido, tenemos
obligatoriamente que pensar en que lo mas importante es prevenir, es
decir, adelantarse para poner en marcha todo lo necesario y evitar que la
enfermedad aparezca.

La obesidad es una enfermedad crénica y como tal incurable; no existe
farmaco alguno que actie a modo de panacea haciendo desaparecer el
exceso de peso-grasa y evitando su reapariciéon en el futuro. Una vez ins-
taurada la obesidad, lo tinico que puede hacerse es iniciar un tratamiento
que, seguido de por vida, permita «<mantener bajo control» la enfermedad
y evite la aparicion de enfermedades asociadas. Por eso existe unanimidad
en la afirmacién de que «la mejor estrategia en la lucha contra la obesidad

€s su prevencion».
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Desde un punto de vista global una campana de prevencion en obesi-

dad debe cumplir con una serie de aspectos basicos:

Debe tener una duracion y persistencia adecuadas.

El abordaje debe ser lento, progresivo y por etapas.

Debe contar con apoyo legislativo.

Debe basarse en la educacion a largo plazo.

Es imprescindible el apoyo popular y la responsabilidad debe ser
compartida por parte de consumidores, industria alimentaria, orga-

nizaciones, comunidades y Gobierno.

Ademas se deben establecer estrategias que afecten a todos los ambitos

de la vida del individuo:

Politicas urbanistica y de transporte. Donde y como vivimos es un fac-
tor importantisimo en el peso que vamos a tener. A principios del
siglo XX, el cambio de vida del campo a las ciudades fue un factor
determinante en la aparicién de la enfermedad, sin embargo, mas
recientemente el desarrollo de las grandes ciudades satélites con
amplias zonas ajardinadas y grandes distancias que precisan coche
para todo, curiosamente en vez de reducir el peso han fomentado
el desarrollo de la obesidad. Se deben proyectar edificios de ma-
nera que se puedan subir las escaleras sin riesgo de caerse. Deben
de establecer y ampliar zonas verdes en las que se pueda realizar
actividad fisica y deporte de forma segura. Utilizar el transporte
publico es una excelente forma de incrementar la actividad fisica.
Mejorarlo, fomentar su uso y hacerlo asequible a todo el mundo

debe ser prioritario.

Legislacion. Hay que mejorar el etiquetado de los alimentos con una
informaci6n legible y comprensible para el consumidor. Asimismo
se deben establecer los limites y control de la publicidad alimenta-
ria. Controlar la venta de productos de alta densidad energética en

colegios e instituciones, etc.
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— Incentivos econdmicos. Abaratar o subvencionar alimentos de baja den-

sidad energética como las frutas y las verduras. Recientemente se
estan planteando si incrementar el precio a través de los impuestos
de alimentos ricos en grasas y azacares (Gortmaker et al. 2011). Esta-
blecer politicas que ayuden a través de una reduccién de impuestos

a empresas que potencian la actividad fisica, etc.

— Establecer estandares nutricionales y guias alimentarias. Implementar me-

canismos de control y seguimiento en comedores publicos, escolares,

universitarios, etc.

Actividades escolares. Potenciar, controlar y premiar las actividades

deportivas.

— Educacion alimentaria y de estilo de vida. Fomentar la alimentacion y

el estilo de vida saludable como una forma de vida para el publico
general, a nivel escolar desde edades muy tempranas y por supuesto

a nivel familiar.

— Educacion medidtica. Los medios de comunicacién juegan un papel

crucial en la vida de los individuos y a través de sus mensajes se puede
educar a la poblacion. Establecer programas informativos serios re-
lacionados con la salud y dirigidos a todas las edades. Realizar series
entretenidas que a su vez sean educativas y fomenten los habitos sa-
ludables. Por otro lado ver la television en exceso va acompanada de
incremento de peso. Es imprescindible reducir el niimero de horas

totales de television al dia a menos de dos.

3.1.1 Estrategia NAOS

Con la finalidad de sensibilizar a la poblacion y crear conciencia del

grave problema de salud que supone la obesidad, asi como fomentar un

entorno favorable que ayude a mejorar los habitos de alimentacién de la

poblacién en general, y en especial de la infantil, e impulsar la practica

del ejercicio fisico de forma regular, en el ano 2005 nace en Espana la
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Estrategia para la Nutricion, Actividad fisica y Prevencion de la Obesidad
(Estrategia NAOS).

La estrategia elaborada desde el Ministerio de Sanidad y Consumo
a través de la Agencia Espanola de Seguridad Alimentaria y Nutricion
(AESAN) pretende servir de plataforma a una amplia diversidad de esta-
mentos que participan y colaboran en la prevencion contra la obesidad
(empresas publicas y privadas que trabajan en el sector sanitario, de la co-
municacion, de la alimentacién, de la actividad fisica, del ambito escolar,
sociedades cientificas, fundaciones, etc.) y actuar integrando los diferentes
esfuerzos y aportaciones de cada una de ellas (Ballesteros Arribas et al.
2007) (figura 3.2).

Figura 3.2 Piramide de la salud: Estrategia NAOS

Fuente: AESA (2005).

143



NUEVOS RETOS EN LA PREVENCION DE LA OBESIDAD: TRATAMIENTOS Y CALIDAD DE VIDA

El objetivo final de la Estrategia NAOS es invertir la tendencia crecien-
te de la obesidad y con ello disminuir las enfermedades crénicas y causas
de muerte asociadas al exceso de grasa. Para ello concentra su campo de

intervencién principalmente en cuatro ambitos:

— Ambito familiar y comunitario. Pretende divulgar (mediante publica-
ciones, foros, etc.) conocimientos sobre aspectos nutricionales y
fomentar la realizacién de ejercicio fisico en la poblacién general,
enfatizando el impacto positivo de estas medidas sobre su salud.
En el cuadro 3.1, se expone el decalogo propuesto por la Estrate-
gia NAOS para potenciar el desarrollo de habitos de alimentacién
saludables.

— Ambito escolar. La obesidad infantil es un problema prioritario para la
Estrategia NAOS y por tanto se considera como el lugar mas eficaz
para influir en el estilo de vida de la poblacién infantil y juvenil, me-
diante la creacién de talleres de gastronomia y cocina, formacion al
profesorado, elaboraciéon de normas para los comedores escolares y
modificacién de la oferta de productos de las maquinas expendedo-

ras por otros mas saludables.

Cuadro 3.1 Efecto de las distintas intervenciones en la prevencion
de la obesidad infantil

Intervencién Resultado

Restriccion alimentaria -

Educacion alimentaria +
Educacién alimentaria + ejercicio ++
Educacién alimentaria + ejercicio + menos TV +++
Educacién alimentaria + ejercicio + menos TV + apoyo familiar + 4+ +

Educacién alimentaria + ejercicio + menos TV + apoyo familiar + apoyo escolar + + + + +

Fuente: Reilly et al. (2002).

144



SOLUCIONES AL PROBLEMA: LOS MILAGROS NO EXISTEN

— Ambito empresarial. En este sentido la Estrategia NAOS se dirige
fundamentalmente a empresas de la industria alimentaria, bebidas
y hosteleria. Las empresas participantes se comprometen a la bus-
queda de la mejora progresiva de las caracteristicas nutricionales de
sus productos, reduciendo el aporte calérico, sustituyendo las grasas
saturadas por otras mas saludables y disminuyendo el aporte de sal.
La actuacion en este ambito también contempla el control sobre los

mensajes publicitarios.

— Ambito sanitario. Implica a los diferentes profesionales sanitarios,
con especial énfasis en el area de atencién primaria. Pretende pro-
mover campanas para la deteccién precoz del sobrepeso y obesidad
en grado leve, y la prevencion de la aparicién de obesidad en gru-
pos de riesgo: embarazadas, menopdusicas, los de deshabituacién

al tabaco, etc.

Al igual que Espana puso en marcha la Estrategia NAOS, el resto de
paises del entorno europeo, estadounidense, o asiatico adoptaron diferen-
tes medidas o estrategias preventivas. A continuaciéon comentamos las que

estan actualmente en marcha o han sido relevantes:

— En Alemania, el Ministerio Federal de la Proteccién al Consumi-
dor de la Alimentacién y de la Agricultura presenté en febrero
de 2004 el Proyecto Revis con el objeto de promover la formacién
para el consumo, la higiene alimentaria y la preparacion de ali-
mentos. Paralelamente se iniciaron campanas para la promocién
de una alimentaciéon mas sana en ninos y jovenes y la realizaciéon
de ejercicio fisico. El nombre de la campana es «Kinderleicht, un
juego de ninos». «Fit Kid» es un programa dentro de la campana
«Kinderleicht» que consiste en ofrecer formacion, consejos y
material pedagoégico al personal de guarderias y que posterior-
mente se extendid a las bibliotecas para difundir, entre jévenes
y padres lectores, informacion relacionada con la alimentacién y

la actividad fisica.
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— En Bélgica se present6 el Plan Nacional Nutricién Salud 2005-2010,

con el objetivo de combatir los desérdenes fisiologicos ocasionados
por la alimentacion inapropiada y la ausencia de actividad fisica,
principalmente en los ninos. Con anterioridad, en noviembre de
2001 se habia iniciado el operativo «A table les cartables’ (jA la mesa,
mochilas!) que pretendia invitar a las escuelas a adherirse a una
«carta de la alimentacion sana», elaborar un plan de accion con los
alumnos sobre los temas de alimentacion y salud en la escuela, ha-
cer participar a los padres en la educacion nutricional de los ninos
y difundir recomendaciones para realizar ments equilibrados tanto

en el colegio como en casa.

Canada y la Agencia de Salud Publica de Canaddhan elaborado politicas
y programas nacionales que favorecen hdbitos alimentarios sanos,
actividad fisica y peso saludable. Entre ellas se encuentra la elabo-
racion de una «Guia alimentaria canadiense» para comer sano y de
actividad fisica para una vida sana, asi como la implementacién de
un nuevo reglamento de etiquetaje nutricional de alimentos. Se han
puesto en marcha proyectos comunitarios tal y como es el iniciado
por el Ministerio de Educacién de Ontario en el ano 2004, donde se
recomienda retirar de la venta productos grasos o azucarados de las
maquinas expendedoras de las escuelas elementales y elegir aquellos
que respondan a los criterios definidos por especialistas en nutricién
haciendo énfasis en el tamano de las porciones. Por otra parte, a
través del «plan para las escuelas sanas», se fomenta una actividad
fisica diaria de 20 minutos. En cuanto a las medidas fiscales, el IVA
se aplica a las gaseosas, golosinas, snacks y zumos de fruta pero no a

los alimentos y bebidas considerados basicos.

En el ano 2004 el Ministerio de Salud de Chile comenz6 a implementar
una estrategia dirigida a las embarazadas y los ninos menores de seis
anos con el objetivo de prevenir la obesidad. Para ello se desarroll6
una Estrategia Global contra la Obesidad, EGO CHILE, cuya meta

principal era disminuir la prevalencia de la obesidad fomentando
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una alimentacion saludable, actividad fisica y vigilancia en el etique-
tado nutricional obligatorio de los alimentos. A fin de lograr el éxito
deseado, una de las estrategias llevadas a cabo consiste en garantizar
que todos los establecimientos educacionales municipalizados cuen-
ten con polideportivos para practicar deportes, asignando recursos
para que los municipios financien la apertura de dichos recintos los

fines de semana.

En Francia se lanz6 en 2004 un programa llamado Epode, Ensemble
Prévenons UObésité des Enfants, en diez ciudades piloto pertenecientes a
diez regiones diferentes. Fue desarrollado en cinco anos y financiado
por empresas privadas entre las que se encuentra Nestlé y companias
aseguradoras. En marzo de 2004, la Asociacion Nacional de Industrias
Alimentarias de Francia se comprometi6é a un proyecto de publicidad
responsable destinada a los ninos en las proporciones razonables de

los alimentos y en la mejora de la informacién a los consumidores.

Recientemente Estados Unidos ha revisado las recomendaciones nutri-
cionales haciendo especial hincapié en fomentar una reduccion del
consumo de grasas solidas y aziicares anadidos, campana que ha deno-
minado Sofas (Solid Fats and Added Sugar), enviando un claro mensaje
que indujera a reducir el consumo de carnes rojas, mantequilla, queso
y azicar en forma de bebidas dulces. Han cambiado la imagen de la
campana sustituyendo la piramide de los alimentos My Piramid por un
plato My Plate.gov con la intencién de fomentar el consumo de frutas

y verduras en forma de medio plato diario (figura 3.3).

Las acciones preventivas en obesidad deben ir dirigidas a toda la pobla-

ci6én ya que todos tenemos riesgo de padecerla, sin embargo, hay sectores

mas vulnerables en los que se deben implantar medidas especificas. Se

considera poblacion de riesgo aquella que haya sufrido malnutricion previa,

o sean bebés de bajo peso por hiponutricion fetal y/o posnatal, los que

no hayan sido alimentados con lactancia materna, pertenezcan a un nivel

socioeconémico bajo, tengan padres obesos o madres diabéticas, o sufran
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Figura 3.3 Imagen de «Ja nueva campana nutricional». Estados Unidos, 2011

Cereales

Fuente: USDA (2012).

problemas familiares, como por ejemplo, ninos que hayan sido maltrata-
dos. También se considera poblacién de riesgo la que tiene habitos seden-
tarios (dedicarle mas de 2 h al dia a ver la television), la que haya dejado
de hacer deporte, o los que duerman menos de 8 horas.

Hasta ahora todas las estrategias de prevencion a nivel poblacional han
sido poco eficaces, aunque se esta empezando a observar un freno en la
progresiéon de la pandemia, efecto que hasta el momento no sabemos si
serd coyuntural o permanente.

Aunque han habido multiples iniciativas locales en diferentes paises
que han obtenido buenos resultados a corto y medio plazo, ninguna de
ellas ha sido totalmente eficaz. Probablemente esta relacionado con el
hecho de que la obesidad no ha sido reconocida como una verdadera
enfermedad ni en adultos ni en ninos hasta que la paricién de complica-
ciones da la voz de alarma. Tristemente el exceso de peso en los ninos se
consideraba un problema menor, y solo cuando se transformaba en una
grave enfermedad metabolica se pensé en la prevencion. Pero en estos

momentos ya es tarde, los ninos ya estan obesos y cuando esto sucede
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desgraciadamente ya no hay nada que prevenir. Todas las actuaciones
deben realizarse de forma precoz y siempre en el contexto de un marco
estructurado donde se implique a todos los sectores afectados.

Tal como vimos en el cuadro 3.1 (p. 144), la eficacia de la medida au-
menta conforme se implican los sectores. Es mucho mas eficaz si se toman
todas las medidas a la vez que aisladas. La restriccion alimentaria exclusiva en
ninos debe reservarse para situaciones graves que exijan una pérdida de peso
rapida ante una complicacién grave. Como medidas preventivas mas eficaces
se hallan: la educacién alimentaria en el colegio en la que se impliquen los
padres, el aumento del ejercicio fisico y la reduccion del ocio sedentario.

La prevenciéon debe plantearse como una estrategia a largo plazo en
la que todas las acciones se encaminen hacia la educacién y la implan-
tacion de un estilo de vida saludable desde edades muy tempranas de
la vida. Hoy sabemos que la obesidad empieza antes de nacer y que los
buenos o los malos habitos de la madre, que se traducen en cambios me-
tabolicos favorecedores de la obesidad, se adquieren mediante cambios
epigenéticos intrattero. El control del peso antes, durante y después del
embarazo, es crucial.

La probabilidad de ser obeso si la madre es obesa durante el embarazo
es tres veces superior a la de una madre de peso normal, y la ganancia de
peso durante el embarazo no sea superior a la recomendada.

Posteriormente, la adquisiciéon de héabitos de alimentacién saludable en
la que se desarrolla el gusto por los alimentos de baja densidad energética
como frutas y verduras, se realiza en los primeros anos de la vida siendo la
estructura familiar el lugar idéneo e imprescindible para ello. Asimismo,
durante esos anos se debe fomentar el ocio activo limitando el famoso ocio
sedentario que ha minado la salud de nuestro ninos (ver la televisién, jugar
con el ordenador y los videojuegos, etc.).

Es imprescindible inculcar en los ninos la cultura de la movilidad, fo-
mentar los juegos activos, el deporte, el caminar en los desplazamientos
para posteriormente continuar en los colegios, centros universitarios,
centros de trabajo, etc.

Para todo ello es necesario que desde ambitos con capacidad ejecutiva

se desarrollen politicas activas en muchos sectores: agricultura, industria
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alimentaria, urbanismo, medio ambiente, transporte, educacion, sanita-
rio, social, cultural, informativo, etc., en la que todos y desde todos los
estamentos se tome conciencia y la poblacion los vaya incorporando como
un cambio en la forma de vivir, alejandose de la obesidad y mejorando la
calidad de vida.

Los mensajes deben ser claros, faciles de aplicar y dirigidos a toda la
poblacion (cuadro 3.2).

Realizar comidas sencillas, reducir el tamano de las raciones, no saltar-
se las comidas (principalmente el desayuno), cocinar la comida necesaria,
llevar los platos servidos a la mesa, comer sentado y disfrutar de la comida,

comer despacio y masticar bien los alimentos. Para conseguir estos obje-

Cuadro 3.2 Decalogo para promocionar habitos de alimentacién saludables

1. A mayor variedad de alimentos en la dieta, mayor garantia de que la alimentacién
es equilibrada y de que contiene todos los nutrientes esenciales

2. Los cereales, patatas y legumbres deben constituir la base de la alimentacion, de
manera que los hidratos de carbono representen entre el 50% y el 60% de las

calorias de la dieta

3. Las grasas no deben constituir mds del 30% de la ingesta total diaria, reduciendo
al maximo las grasas saturadas y acidos grasos trans

4. Las proteinas deben aportar entre el 10y el 15% de las calorias totales, debiendo
combinar proteinas de origen animal y vegetal

5. Se debe incrementar la ingesta de fruta y verdura a cinco raciones diarias
6. Limitar el consumo de azicares simples (golosinas, dulces, refrescos)

7. Reducir el consumo de sal a menos de 5 g/dia. Mejor el uso de sal yodada
8. Beber de uno a dos litros de agua diaria

9. Nunca debe saltarse el desayuno (a base de lacteos, cerealesy fruta)

10. Involucrar a toda la familia en actividades relacionadas con la alimentacién
(hacer la compra, decidir el menud semanal, preparar los platos y cocinar)

Fuente: OMS (2004).
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tivos se recomienda planificar los mends con antelacion para comprar
solo lo que se necesite, variar la alimentacién, utilizar siempre aceite de
oliva virgen en cantidades controladas, tomar lacteos desnatados, reducir
carnes, fritos, dulces, alcohol y bebidas azucaradas. Tomar fruta y verdu-
ra a diario son normas faciles de entender que al aplicarlas nos ayudan
enormemente a controlar el peso. Ademas, la poblacién necesita recibir
mensajes que le alienten a incrementar la actividad fisica.

Sabemos que con solo un modesto incremento de 1.000 a 2.000 pasos
diarios, lo que equivale caminar de 8 a 17 minutos, se podria prevenir
la obesidad, siempre que la ingesta sea la correcta y no se modifique. Es
recomendable, por tanto, caminar casi todos los dias (minimo 5 dias por
semana), siempre que se camine unos 30 minutos al dia seguidos o en
diferentes tiempos (10 min +10 min +10 min/dia). Caminar al dia unos
10.000 pasos a una velocidad de unos 100 pasos por minuto seria suficiente
para prevenir la obesidad en aquellos que estin en normopeso asi como
evitar que la obesidad progrese en aquellos que ya tienen exceso de peso.

Incorporarse como sociedad, Gobierno, padres o educadores en la
prevencion de la obesidad es una obligacién moral con las nuevas genera-
ciones. En mayo de 2004, la 57.* Asamblea Mundial de la Salud de la OMS
aprobé la «Estrategia Mundial sobre Régimen Alimentario, Actividad Fisi-
cay Salud», en la que formularon recomendaciones para los diferentes Es-
tados miembros, asociados internacionales, organizaciones de la sociedad
civil, organizaciones no gubernamentales y del sector privado.

Sus objetivos principales se resumen en:

— reducir los factores de riesgo y morbilidad,
— promover la concienciacién y conocimiento general, y
— fomentar planes politicos de actuacion y seguimiento de la investi-

gacion cientifica.

Se han tomado medidas especialmente dirigidas al control del marke-
ting de alimentos y bebidas no alcohoélicas dirigidas a ninos (WHO 2010)
con la intencién de reducir el impacto sobre ellos del marketing de ali-

mentos con alto contenido en grasa saturada, grasas {rans, azicares o sal.
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Asimismo desde la OMS se ha elaborado una serie de recomenda-
ciones sobre actividad fisica (AF) para la salud estratificadas por edad
(cuadro 3.3).

Cuadro 3.3 Recomendaciones mundiales de actividad fisica para la salud.

OMS, 2010
Edad Recomendaciones
De 5 a 17 anos — Deberan acumular un minimo de 60 minutos diarios de AF

moderada o vigorosa

— La AF superior a 60 minutos reportara un beneficio ain mayor
para su salud

— La AF debera ser en su mayor parte aerébica. Recomendable
incorporar tres veces por semana actividades vigorosas que
refuercen musculos y huesos

De 18 a 64 anos — Los adultos deberda acumular un minino de 150 min semanales
de AF aerébica moderada, o bien 75 min de AF vigorosa, o
bien una combinacién equivalente de ambas

— La AF aerdbica se practicara en sesiones de al menos 10 min de
duracién

— Recomendable incrementar hasta 300 min semanales de AF
moderada aerébica o 150 min de AF vigorosa o la combinacién
de ambas

— Dos veces por semana realizar actividades que fortalezcan los
grandes grupos musculares

De 65 anos o mas — Dedicar 150 min a AF moderada aerébica o bien AF vigorosa

durante 75 min semanales o la combinacién de ambas

— Practicar en sesiones de 10 min como minimo

— Recomendable incrementar hasta 300 min semanales de AF
moderada aerébica o 150 min de AF vigorosa o la combinacién
de ambas

— Con movilidad reducida es recomendable practicar ejercicios al
menos tres dias por semana para mejorar el equilibrio e
impedir caidas

— Dos veces por semana realizar actividades que fortalezcan los
grandes grupos musculares

— Es necesario mantener a los adultos fisicamente activos incluso
en los que no puedan hacer AF por su estado de salud (tareas
domesticas, juegos, ejercicios programados controlados)

Fuente: Schmid (2010).
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3.2 Tratamiento de la obesidad

El tratamiento de la obesidad debe ser un proceso global, integrado e in-
tegral, en el que se aborden todos los problemas que han llevado al sujeto
a esa situacion a la vez. De nada sirve hacer dieta o mucho ejercicio de
forma aislada y/o puntual si el individuo no cambia sus habitos de vida o
en poco tiempo vuelve a los que le ocasionaron el problema. Esta suele ser
la raz6n principal de la recuperacion de peso y del abandono de los trata-
mientos. Solo aquellas personas en las que se abordan y se cambian habitos
de alimentacién de ejercicio y de tipo de vida cambiaran el peso y lo man-
tendran. El peso cambia en paralelo con el cambio de la forma de vivir y
no al revés.

En el esquema 3.1 se muestra la implicacion de todos elementos ttiles
en el tratamiento de la obesidad, desde un pequeno cambio dietético,
hasta la cirugia pasando por ser mas activos y controlar la ansiedad. Todo

suma y a medio y largo plazo muestra su utilidad.

Esquema 3.1 Tratamiento integral de la obesidad

Cambio del estilo de vida

Cambio Aumento Modificacion
de la forma de la actividad de los
de comer fisica 'y patrones
deportiva de conducta
. 2N 2N /
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3.2.1 Generalidades: balance energético

Las estrategias para el manejo de la obesidad son diferentes dependien-
do de si estamos tratando un individuo concreto o van dirigidas a grupos
mas amplios como la familia o una poblacion. Por ejemplo, a través de la
atencién primaria se pueden hacer llegar mensajes generales al entorno
familiar y tratar a todos sus miembros o a sectores mds amplios de poblacion,
mientras que desde la atencion especializada o medicina privada se llega al
problema concreto de un individuo concreto con medidas concretas.

Independientemente del sector que estemos tratando, hoy el plantea-
miento del tratamiento del exceso de peso debe tener en cuenta no solo
factores genético-bioldgicos relacionados con el balance energético sino
también aspectos culturales y medioambientales.

Cuando las medidas de prevencion han fracasado es preciso iniciar es-
trategias de tratamiento activas. El enfoque del tratamiento de la obesidad
debe ser integral, es decir, dirigido a aumentar el gasto de energia desde

todos los factores implicados. En la ecuacion clasica de:

Grasa almacenada = Energia entrante — Energia saliente
(ingesta) (gasto energético)

habra que conseguir por un lado la reduccién de la ingesta cal6rica mediante
la realizacion de un plan nutricional equilibrado, y por otro el aumento del
gasto cal6rico mediante la actividad fisica diaria o la realizacion de ejercicio
fisico (figura 3.4). A modo de balanza se debe conseguir un balance calérico
negativo en el que el gasto supere a la ingesta y ello suponga un gasto de
energia que se traduzca en una reducciéon de grasa y consiguientemente de
peso (Hill 2006). Claramente los objetivos del tratamiento deben llevar a una
disminucion de la grasa corporal y mantener dicha pérdida a largo plazo.

Si se consigue alcanzar estos objetivos, ademas de la pérdida de peso
se reducird el riesgo de presentar enfermedades asociadas a la obesidad,
principalmente la diabetes o la hipertension y mejorar las expectativas de
vida de los individuos afectados.

Mientras la ecuacion clasica del balance energético sirve razonablemente
para entender al acimulo de energia en términos de termodinamica, no

ayuda a entender la disparidad entre individuos y las influencias del entorno.
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Figura 3.4 Balance energético

Ingesta calorica

Ejercicio fisico

Gasto energético

En base a ello se han creado nuevos modelos en los que se tienen en
cuenta las influencias biologicas (genes, hormonas, edad, género, etnia y
medicamentos), influencias conductuales (conocimientos, emociones, ac-
titudes y creencias), e influencias del entorno (obesogéncio o leptogénico).
En el esquema 3.2, se plantea un modelo ecolégico de la obesidad en la que

se tienen en cuenta factores que modifican el entorno, favorecen determi-

Esquema 3.2 Modelo ecolégico de la obesidad

Entorno Biologia
Equilibrio Energia entrante . P
P = p . x Ajuste psicolégico
depositos de grasa Energia saliente
Mediadores Moderadores
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nadas conductas que tienden al desequilibrio energético, y por tanto a la
obesidad.

Estos nuevos modelos ayudan a entender y a tener en cuenta todos
los factores a modificar para conseguir la reduccion de peso y su man-
tenimiento. Las influencias existentes en la ganancia de masa grasa son

biologicas, ambientales (del entorno) y conductuales.

— La biologia. Tiene en cuenta genes, hormonas, edad, género, etnia, etc.

— Elentorno. Modificar el entorno a veces es dificil, pero la clave consiste
en convertir las alternativas saludables en faciles. Las intervenciones
en el entorno pueden tener un impacto importante y duradero sobre
el comportamiento. Ejemplos de ello serian: mejorar el servicio de
autobuses publicos, estudiar los programas de alimentacion escolar,
aumentar las areas de recreo, etc.

— La conducta. El entorno donde se desarrolla la actividad humana da lu-
gar alas denominadas «pautas de conducta», basadas en laidea de como
a un individuo le afecta el entorno que le rodea. La forma de abordar
las rutinas de la vida cotidiana determina la actividad fisica realizada y
la dieta que se consume en funcién de la accesibilidad (presencia o au-
sencia) del alimento. El cambio de conductas, por tanto, afectan al peso.
Como los patrones de alimentacién y ejercicio son conductas aprendi-

das, estas son susceptibles de ser modificadas si cambiamos el entorno.

Los individuos compaginan entorno, conducta y biologia dando como
resultado un balance energético positivo (acimulo de grasa), equilibrado
(mantenimiento del peso) o negativo (pérdida de peso). Evidentemente,

el factor mas accesible a la modificacion es el entorno y la conducta.

3.3 Dieta en la obesidad

La palabra dieta procede de la palabra griega dayta, que significa «forma
de vida». Generalmente se aplica la palabra dieta para referirse al conjun-

toy cantidades de alimentos y bebidas consumidos de forma habitual.
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La cantidad de energia que los alimentos ingeridos suministran al cuer-
po se puede expresar en forma de calorias, kilocalorias o kilojulios. Una
kilocaloria es 1a cantidad de energia (calor) necesaria para elevar la tempe-
ratura de 1 L de agua en 1 °C. Una kilocaloria equivale aproximadamente
a 4 kilojulios y a 1.000 calorias.

Las calorias de los alimentos son el combustible que utiliza el or-
ganismo humano para llevar a cabo cualquier actividad, entre ellas,
las funciones vitales (movimientos respiratorios, contraccion cardiaca,
crecimiento, etc.). Cuando se ingiere mas combustible del necesario
(ingesta excesiva de calorias) para las funciones vitales y la actividad
fisica propia del individuo, la energia sobrante se almacena en forma
de grasa.

Por lo tanto, el exceso de grasa corporal, bien sea leve, en forma de
sobrepeso, o mas grave, en forma de obesidad, es el resultado de la ingesta
de mas energia (en forma de calorias) de la que el organismo necesita para
su nivel concreto de actividad fisica diaria.

El aporte energético (kilocalorias) de los alimentos ingeridos varia de-
pendiendo del tipo de nutriente. Sabemos que 1 gramo de grasa aporta el
doble de calorias (9 kcal/g) que 1 g de proteina o de hidrato de carbono
(4 kcal/g), asi pues, las dietas ricas en grasa tienden a ser hipercaléricas.

En el cuadro 3.4 se muestra el aporte energético de los diferentes ma-
cronutrientes asi como de otros componentes presentes en los alimentos
que contribuyen al aporte energético total de la ingesta diaria.

El concepto «dieta», entendido como restricciones alimentarias, se
ha aplicado siempre como tratamiento para la obesidad. La tendencia
actual no es tanto establecer un patrén fijo de restricciones sino insistir
en la modificacion del patron alimentario en el que se reduzcan las calo-
rias totales cuya composicion en macronutrientes sea saludable y que se
adapte a las caracteristicas y necesidades del individuo. En este sentido
se acaba de publicar un importante documento de recomendaciones
nutricionales, de consenso entre las sociedades cientificas (FESNAD-
SEEDO), para la prevencion y tratamiento de la obesidad en la que
se recoge toda la evidencia cientifica conocida y publicada al respecto
(Gargallo et al. 2011).
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Cuadro 3.4 Aporte energético de los nutrientes

Nutriente Kilocalorias/g
Proteinas 4 kcal/ g
Grasas 9 kecal/g
Hidratos de carbono 4 kcal/g
Salatrim! 9 kcal/g
Alcohol 7 kcal/g
Polialcoholes? 9 kcal/g
Fibra 2 keal/g

! También conocido como benefat, es un suceddneo del aceite que se emplea como sustituto de algunas grasas
alimentarias. Es un triglicérido sintético que suele emplearse como sustituto de la manteca de cacao en la ela-
boracion del chocolate y productos de panaderia y confiteria.

2 Se utilizan como edulcorantes en sustitucion del azticar (sucrosa). Los mds utilizados son el xilitol, sorbitol,
manitol y lactitol.

Fuente: Reglamento (CE) 1169/2011 del Parlamento Europeo.

El exceso de peso y obesidad estd claramente ligada a un patrén ali-
mentario tipico de sociedades occidentales. Tomar un exceso de alimen-
tos de alta densidad energética, con baja ingesta de frutas y verduras, un
consumo excesivo de comida rapida (mds de una vez por semana) y un
incremento del tamano de las raciones esta relacionado con la obesidad
(nivel de evidencia mdximo). También parecen ser factores causales de la
obesidad, aunque con nivel de evidencia menor, una ingesta elevada de
alcohol, bebidas azucaradas, y carnes rojas. La ingesta de agua, aceite de
olivay frutos secos tiene efecto neutro. Saltarse el desayuno, tomar snacks
o aperitivos frecuentemente, comer mas o menos de tres veces al dia,
aunque parece que si estan relacionados con el exceso de peso, el nivel de
evidencia es menos consistente.

En relacion con el tipo de dieta y composicion de la misma, parece que
un mayor apego a la dieta mediterranea ayuda en la prevencién del exceso
de peso y del aumento de la grasa visceral. Asimismo, dietas con mayor
contenido en hidratos de carbono complejos y fibra (cereales integrales,

legumbres, verduras y hortalizas) se asocian a IMC mas bajos.
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Respecto a proteinas, tanto vegetales como animales, no hay suficiente
evidencia como para establecer una recomendacion absoluta que ayude
en la prevencion de la obesidad.

En relacion con las grasas, la evidencia cientifica es controvertida. A nivel
poblacional, Ia obesidad ha crecido en paralelo con el aumento de la in-
gesta de grasa, no obstante, cuando se ajusta dicha ingesta a la total, esta
no se halla claramente asociada a un patrén de aumento de peso, salvo
para las grasas trans.

Sobre vitaminas y minerales hay pocos datos. En cuanto al efecto del
calcio y la vitamina D en la prevencién de la obesidad, a pesar de tener
efectos beneficiosos, los datos obtenidos aun son lo suficientemente con-
trovertidos como para establecer una recomendacion clara (cuadro 3.5).

Actualmente se evidencia la aparicion de la obesidad cuando esta se ha-
lla ligada a un aumento de ingesta global. Y el patrén alimentario que me-
jor nos ayuda a prevenir la obesidad se aproxima a la dieta mediterranea.
Todo lo demas son mitos sin base cientifica que lo tinico que generan es
confusioén e inducen a la poblacién hacia patrones alimentarios aberrantes

de los que desconocemos los efectos a largo plazo.

3.3.1 Tipos de dieta para el tratamiento de la obesidad

Una de las bases fundamentales del tratamiento de la obesidad es redu-
cirlaingesta global. La prescripcion de dieta hipocalorica, es decir, la ingesta
de menos calorias de las que estimamos que esa persona en concreto gasta
durante el dia seguin el grado de actividad fisica que realice, es la forma
habitual del tratamiento. Se calcula que para perder aproximadamente de
0,5 a 1 kg por semana se debe de ingerir una dieta que aporte entre 500
y 1.000 kcal menos de las que el organismo necesita y consume. Disenar
este tipo de dieta no es tarea facil; puede hacerse de multiples manerasy
no existe acuerdo alguno sobre cudl es el mejor.

Fruto de esta falta de acuerdo es la continua apariciéon en el mercado
de multitud de libros de divulgacion sobre dietas, que ademas suelen
figurar entre los best-sellers del momento. Pero no solo los lectores inte-
resados en bajar peso se afanan en la busqueda de la dieta «ideal», los

cientificos y profesionales de la salud también; la seleccion del porcen-
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Cuadro 3.5 Evidencia cientifica y recomendaciones alimentarias
en la prevencion de la obesidad. Consenso FESNAD-SEEDO, 2011

.. . Nivel de .
Relacion con la obesidad . . Recomendaciones
evidencia

Alimentos de alta densidad Si 1+ Reducirlos

energética

Ausencia de frutas y verduras  Si 1+ Facilitar su disponibilidad,
precio y fomentar su consumo

Ingerir comida rapida Si 1+ Limitar su consumo a menos
de una vez en semana

Aumento del tamano Si 2++ Reducir el tamano de la racion

de raciones

No desayunar Si é? Desayunar todos los dias

Dieta mediterranea St 2 Mayor adhesién a la dieta
mediterranea

Hidratos de carbono No 2+ Fomentar el consumo de

complejos cereales integrales, legumbres,
frutas y verduras

Proteinas é? é? Dieta equilibrada

Grasas Si é? Evitar las grasas trans. Reducir
la grasa saturada

Bebidas dulces Si 2+ Reducir las bebidas dulces

Alcohol Si 2- Limitar el consumo de alcohol

Frutos secos No 2+ Fomentar el consumo de frutos
secos

Carne St 2+ Limitar el consumo de carne
y productos carnicos

Agua No é?

Aceite de oliva No 2+ Utilizar el aceite de oliva como

grasa principal

Nota: 1+: revisiones sistematicas de ECA; 2++: revisiones casos control; 2+: casos control o cohortes con riesgo

de sesgo; 2-: probabilidad de relacién casual; ¢?: no hay evidencia como tal.

ECA: Ensayo clinico aleatorizado.
Fuente: Gargallo et al. (2011).
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taje de macronutrientes (grasas, proteinas e hidratos de carbono) en el
diseno de una dieta es una de las dreas de investigacién mas importantes
actualmente.

En los estudios de investigacion realizados hasta la fecha existe contro-
versia en si la diferencia en el contenido de grasa, azicares o proteinas in-
fluye de manera diferente en la saciedad y el mantenimiento de la pérdida
de peso a largo plazo. Las posibilidades al disenar una dieta hipocaldrica
son: dieta hipocaldrica equilibrada, dieta baja en grasas, dieta hiperprotei-

cay dieta pobre en hidratos de carbono.

DIETA HIPOCALORICA EQUILIBRADA

Aquella con bajo aporte de energia, constituida por un 55% de
hidratos de carbono, 15% de proteinas y 30% de grasas. Recomienda
una ingesta de hidratos de carbono de al menos 100 g diarios (menos
cantidades son dietas que predisponen a la cetosis') y al menos 0,8 g de
proteina por kilogramo de peso al dia. Este tipo de dietas son eficaces en
la disminucién del riesgo metabdlico asociado a la obesidad. Los estudios
alargo plazo muestran que la pérdida de peso es dificil de mantenery en
general los resultados, pasado el primer ano, muestran una pérdida de
peso de aproximadamente un 4%. Se mejoran los resultados con pautas
de modificacion de conducta, aumentando el ejercicio fisico y sometien-
do a los pacientes a un seguimiento. Se debe recomendar al paciente
que realice varias ingestas durante el dia, minimo tres y maximo cinco,
dependiendo de sus horarios y disminuyendo la cantidad de alimentos
a ultima hora de la tarde/noche. También es recomendable que tome
raciones pequenas, evitando ingerir grandes cantidades de alimentos y
evitando los alimentos de alta densidad energética (chocolates, dulces,
fritos, etc.) (cuadro 3.6).

! La cetosis se produce cuando el organismo no tiene suficientes hidratos de carbono para ob-
tener energiay comienza a utilizar las grasas. El organismo al convertir la grasa en energia genera
unas sustancias llamadas cuerpos cetonicos. El resultado, aparte de la pérdida de peso, es la deshi-
dratacién, dolor de cabeza o mareo, disminucion de la concentracién, calambres y halitosis por
eliminacion de los cuerpos cetonicos. La cetosis grave es un cuadro clinico de extrema gravedad.
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Cuadro 3.6 Distribucién de la grasa y macronutrientes en una dieta
hipocalérica equilibrada

(porcentaje)

Dieta hipocalérica Porcentaje
Hidratos de carbono 45-55
Proteinas 15-25
Grasas totales 25-35
Grasa saturadas <7
Grasa monoinsaturadas 15-20
Grasa poliinsaturadas <7
Acidos grasos trans <2
Fibra (g) 20-40

Fuente: Recomendaciones FESNAD- SEEDO (Gargallo et al. 2011).

DIETA MEDITERRANEA

El concepto de dieta mediterranea surge a raiz de unos estudios
realizados en la década de los cincuenta en los que se observé que los
habitantes de la isla griega de Creta presentaban una gran longevidad
relacionada con una incidencia muy baja de enfermedad cardiovascular
y algunos tipos de cancer. Rdpidamente se asoci6 la larga esperanza de
vida de esta poblacién con sus tradiciones culinarias y gastronémicas.
El estilo de alimentacién seguido por la poblacién de Creta y por los
habitantes del sur de Italia ha sido desde entonces promocionado como
patron de dieta altamente cardiosaludable. Su caracteristica «clave» es
el elevado consumo de grasas insaturadas procedentes del aceite de
oliva, ademads de la ingesta abundante de frutas, verduras, cereales inte-
grales, nueces y legumbres. El pescado, las aves y el vino se consumen
con moderacion, y la carne roja raramente. Asimismo es baja en lacteos
y azucares. El aporte total de grasas es moderado (no suelen superar el
30-35% de las calorias totales de la dieta) y su alto consumo de aceite de

oliva, es decir de acidos grasos en forma insaturada, constituye el aporte
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esencial de grasa (al menos el 10%); hay que tener presente ademas
el bajo consumo de grasas saturadas (que debe ser menor del 7%).
En relacién a su efecto beneficioso sobre la obesidad, parece evidente
que la adhesion a la dieta mediterranea sin restriccion calorica por si
misma es util en la prevencion del sobrepeso y/o obesidad. No obs-
tante, para tratar la obesidad y reducir el peso deben restringirse las
calorias totales. En este sentido, en el trabajo publicado por Sahi et al.
(2008) (grafico 3.1) se vio que la dieta mediterranea consigue efectos
beneficiosos a largo plazo similares a las dietas bajas en hidratos de
carbono, pero con un mejor efecto sobre control de la glucosa y los

lipidos a largo plazo.

Grafico 3.1 Cambios de peso tras dos anos de seguimiento
de tres tipos de dieta: baja en grasa, dieta mediterranea
y baja en hidratos de carbono

Pérdida de peso (kg)

-8 T T T T T T T
0 6 15

Tiempo de evolucion (meses)
Baja en grasa —e— Mediterrdinea —a— Baja HDC

Fuente: Sahi et al. (2008).
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DIETAS BAJAS EN GRASAS/RICAS EN HIDRATOS DE CARBONO

Se trata de dietas con bajo aporte de grasas que no deben superar el
20-30% de las calorias totales de la dieta y alta en hidratos de carbono,
que representan entre el 55% y el 60% del aporte calérico. La grasa de la
dieta incrementa el peso corporal porque aporta una gran cantidad de
calorias a la dieta que al no ser utilizadas se acumulan con mas facilidad
que otros nutrientes. Ademas, las grasas tienen menor efecto saciante que
los hidratos de carbono y sobre todo que las proteinas, lo que permite
comer grandes cantidades. Por todo ello, parece razonable disminuir su
aporte en la dieta con el objetivo de controlar el apetito y disminuir la
ingesta caldrica. Las dietas relativamente bajas en grasa, como la dieta
mediterranea, han demostrado ser una estrategia eficaz para perder peso,
reduccion de colesterol y triglicéridos, y disminuir el riesgo de padecer
enfermedad cardiovascular, diabetes tipo 2 y cancer, presentando pocos

problemas de seguridad.

DIETAS BAJAS EN HIDRATOS DE CARBONO/RICAS EN GRASAS

No esta establecida la definicién de dieta baja en hidratos de carbono.
Por lo general, son dietas que aportan menos de 30-40 g de hidratos de car-
bono al dia (menos del 20% de las calorias totales). La restriccion por deba-
jodelos 20 g de hidratos de carbono se consideran dietas cetogénicas puras.

En comparacién con las dietas bajas en grasas, inducen una mayor
pérdida de peso en los primeros seis meses desde el inicio de la dieta pero,
cuando se analizan los resultados a largo plazo (un ano o mas), no hay
diferencias en cuanto a pérdida de peso entre dietas bajas en hidratos y
bajas en grasas. Las dietas con muy bajo contenido en hidratos de carbo-
no a corto plazo pueden desencadenar estado de cetosis, potencialmente
grave. La preocupacion principal de las dietas bajas en hidratos de car-
bono es que suelen acompanarse de un exceso en la ingesta de grasas, lo
cual mantenida a largo plazo podria afectar a los niveles de colesterol en
sangre y, por tanto, aumentar el riesgo de enfermedades cardiovasculares,
aunque este hecho no esta demostrado. Ademas, las dietas ricas en grasas
y pobres en fibras se asocian al desarrollo de algunos tipos de cancer como
el de colon (cuadro 3.6, p. 162).
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DIETAS HIPERPROTEICAS

No existe una definicién clara de dieta hiperproteica (DHP), aunque
para considerarla como tal debe superar el 15% del aporte energético
global establecido de la dieta equilibraba. Por lo general supera el 25%, si-
tuandose en un 30-35% de las calorias totales. Hay que tener en cuenta que
no siempre coincide el porcentaje de proteinas en relacion con el aporte
calérico total con la cantidad absoluta de proteinas en gramos que se tome.
Silo recomendable es de 0,83 g de proteinas por kilogramo de peso y dia, se
considera una DHP si supera los 90 g/kg/dia. El problema anadido es que
se asocia con frecuencia con un alto aporte de grasas, sobre todo grasas satu-
radas que acompanan a la carne. El extendido uso de las DHP con objetivo
adelgazante se basa en el efecto saciante de las proteinas. Los estudios reali-
zados hasta la fecha sugieren que las proteinas tienen mayor efecto saciante
que los hidratos de carbono y estos a su vez mas que las grasas. Debido a ello,
teéricamente resultaria mads facil perder peso incrementando las proteinas.

La relacion de los resultados de este tipo de dietas con la pérdida de
peso y mantenimiento del peso perdido son contradictorios. Existe la
evidencia cientifica en la que se demuestra que estas DHP pueden in-
ducir una mayor pérdida de peso a corto plazo (seis meses) que la dieta
convencional rica en hidratos de carbono, no obstante, a largo plazo no
induce mayor pérdida de peso que una dieta convencional. No hay datos
suficientes que nos permitan recomendar este tipo de dietas para mante-
ner el peso perdido después de haber realizado otro tipo de dieta.

Aunque estas DHP ademas de la pérdida de peso se ha visto que fa-
vorecen la preservacion de la masa magra (muscular y 6sea) mejor que
otro tipo de dietas a largo plazo debido al incremento en la ingesta de
alimentos ricos en grasas saturadas (perjudiciales desde el punto de vista
cardiovascular), colesterol y reduccion de consumo de fibra, vitaminas y
minerales, lo cual puede tener graves efectos negativos sobre la funcién

del rinon, el hueso y el sistema cardiovascular.
3.3.2 Eleccién de una dieta 6ptima

«La dieta perfecta no existe.» No disponemos de informacion suficiente

para poder afirmar que existe una combinacién 6ptima, perfecta o incluso
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«magica» de nutrientes que permita una mayor pérdida de peso y que evite
su recuperaciéon. La pérdida de peso depende mas del grado de adhesion
y seguimiento a largo plazo de un plan dietético que del tipo de dieta o
de su composicion. Por tanto parece que el planteamiento no es ¢cuadl es
la mejor dieta? sino ¢cudl es la mejor dieta para una persona en concreto?

A continuacion veremos una serie de ejemplos de dietas hipocaldricas
equilibradas de 1.500 y 1.900 kilocalorias diarias asi como sustituciones de
alimentos. Por regla general, para conseguir una pérdida de peso razona-
ble se aconseja una dieta en torno a las 1.500 kcal/dia, para mujeres y de
1.800-2.000 kcal/dia para hombres (cuadros 3.7y 3.8).

Dietas con menos calorias solo son aconsejables en momentos concre-
tos que se precise una pérdida de peso rapida. Para realizar correctamente
este tipo de dietas hay que tener en cuenta una serie de recomendaciones

generales:

— El peso indicado de cada alimento se corresponde con el peso en
crudo de la porcién comestible, una vez separados los desperdicios,
cascaras, espinas, huesos, etc.

— La condimentacién puede hacerse a gusto del paciente utilizando
las especias y alinos habituales: vinagre, ajo, limén, perejil, laurel,
pimenton, cebolla.

— Moderar el consumo de sal si se padece hipertension arterial.

— Puede y debe beber la cantidad de agua que desee.

— Como edulcorante acalérico puede utilizar sacarina o aspartamo.

— Se puede sustituir un alimento por otro siempre que pertenezca al

mismo grupo (cuadro 3.9).

Alahora de seleccionar una dieta para un paciente en concreto hay que
pensar en una orientacion dietética. Hoy la ensenanza de un camino mas
saludable que se adapte a su vida y que le ayude no solo a perder peso sino
a mantenerlo es mas importante que una restriccion concreta. No hay que
olvidar que la instauracién de una dieta hipocalérica en el tratamiento de
la obesidad persigue una serie de objetivos que van mas alld de la pérdida

de peso. Recientemente, la FESNAD (Federacion Espanola de Sociedades
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Cuadro 3.7 Dieta de 1.500 kcal/dia

Hidratos de carbono 187 g (50%); proteinas 75 g (20%); grasas 50 g (30%)

Desayuno 150 g de leche desnatada, sola o con café. Edulcorada con sacarina
o similar
40 g de pan o 30 g de galletas maria (6 galletas) o 30 g de cereales

Media manana 200 g de fruta fresca (naranja, pera, melocotén, manzana,
mandarina, ciruela, albaricoque)

Comida Un plato (200 g) de verdura cruda (tomate, lechuga, escarola,
pepino, cebolla, rabano)
o

Un plato (200 g) de verdura cocida (acelgas, repollo, espinacas,
coliflor, col lombarda, esparragos)
Un plato de fécula, a escoger entre:

— 100 g de patata
— 25 g de pasta de sopa (arroz, fideos, macarrones, ...)
— 35 g de legumbres secas (garbanzos, lentejas, judias, habas)

Un plato de carne/pescado, a escoger entre:

— 100 g de carne limpia de grasa (pollo, conejo, ternera)

125 g de pescado blanco o azul o marisco

40 g de fiambre no graso (jamoén de York, ibérico, lomo, ...)
— 2 huevos

Pan: 30 g
Fruta: 100 g

Merienda 100 g de leche desnatada o 25 g de queso de Burgos
30 g de pan o 4 galletas maria (20 g) o 150 g de fruta

Cena Igual que en la comida
Al acostarse: puede tomarse el postre de la cena

Aceite: Utilizar 30 g para todo el dia (2 cucharadas soperas)
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Cuadro 3.8 Dieta de 1.900 kcal/dia

Hidratos de carbono 233 g (50%); proteinas 87 g (18%); grasas 68 g (32%)

Desayuno

150 g de leche desnatada, sola o con café. Edulcorada con sacarina
o similar
30 g de pan o 20 g de galletas maria (4 galletas) o 20 g de cereales

Media manana

200 g de fruta fresca (naranja, pera, melocotén, manzana,
mandarina, ciruela, albaricoque)

Comida

Un plato (200 g) de verdura cruda (tomate, lechuga, escarola,
pepino, cebolla, rabano)

o

Un plato (200 g) de verdura cocida (acelgas, repollo, espinacas,
coliflor, col lombarda, esparragos)

Un plato de fécula, a escoger entre:

— 100 g de patata
— 25 g de pasta de sopa (arroz, fideos, macarrones, ...)
— 35 g de legumbres secas (garbanzos, lentejas, judias, habas)

Un plato de carne/pescado, a escoger entre:

— 150 g de carne limpia de grasa (pollo, conejo, ternera)

150 g de pescado blanco o azul o marisco

— 80 g de fiambre no graso (jamén de york, serrano, lomo, ...)
2 huevos

Pan: 25 g
Fruta: 200 g

Merienda

200 g de leche desnatada o 45 g de queso de Burgos
200 g de fruta

Cena

Igual que en la comida
Al acostarse: puede tomarse el postre de la cena

Aceite: Utilizar 30 g para todo el dia (2 cucharadas soperas). Si utiliza leche desnatada,
puede usar 20 g mas de aceite.
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Cuadro 3.9 Sustituciones de alimentos

Alimentos ricos en hidratos de carbono

20 g de pan

100 g de fruta

150 g de leche
(1 vaso)

3 galletas maria o 15 g de cereales o 15 g de harina
12 g de arroz, fideos, macarrones

18 g de garbanzos, lentejas, judias

50 g de patatas

100 g de naranja, pera, pina, melocotén, manzana, cerezas
150 g de mel6n, sandia, fresas, frambuesas, aguacate

50 g de uva, platano, higo

20 g de pan

300 g de verdura cocida

200 g de verdura cruda

100 g de yogur natural
35 g de queso de Burgos + 20 g de pan
Un huevo cocido o en tortilla + 30 g de pan

Alimentos ricos en grasas

10 g de aceite

10 g de margarina

20 g de frutos secos
50 g de aceitunas

20 g de lacon, panceta
25 g de paté o chorizo

Alimentos ricos en proteinas

100 g ternera

150 g de pollo

60 g de jamén cocido

70 g de cordero

110 g de conejo

90 g de cerdo

100 g de pescado azul
170 g de pescado blanco

Es preferible tomar mds veces pescado que carne. Respecto a los pescados pueden
ingerirse blancos, azules, frescos y congelados. De las carnes, las mds aconsejables son
el pollo, conejo y ternera. El resto deben tomarse bien limpias de grasa, evitando las
carnes ricas en colesterol, yema de huevo, sesos, cerdo, caza, embutido y mantequilla
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de Nutricion, Alimentacién y Dietética) y la SEEDO (Sociedad Espanola
para el Estudio de la Obesidad) han consensuado los diferentes objetivos y
condiciones que deberian cumplir las medidas dietéticas aplicadas para el
tratamiento de la obesidad. Dichos objetivos se exponen en el cuadro 3.10.

En casos seleccionados, se puede recurrir alo que se denomina dietas de
muy bajo contenido calorico que son aquellas extremadamente hipocaldricas
(aportan entre 400 y 800 kcal/dia). Se utilizan en el tratamiento de la obe-
sidad solo durante cortos periodos de tiempo (menores a tres meses), en
circunstancias muy especificas (previo a cirugia de la obesidad) y siempre
con estrecha supervision médica.

Por ultimo estarian las dietas en las que se sustituye una comida o todas
por productos artificiales sustitutivos de las comidas. Consisten en prepa-
rados (generalmente en forma de barritas, galletas, batidos o cremas) de
los cuales conocemos exactamente su composicion (aporte de calorias
totales, grasas, proteinas e hidratos de carbono). Existe en la actualidad
una serie de recomendaciones sobre la composicion de estos sustitutivos
de comida en cuanto a calorias totales (200-400 kcal), aporte proteico y
graso del 50 y 30% respectivamente del valor calérico global, asi como de

su contenido en vitaminas y minerales. En las dietas de adelgazamiento,

Cuadro 3.10 Objetivos del tratamiento dietético en la obesidad

Disminuir la grasa corporal preservando al mdximo la masa muscular
Realizable durante un tiempo prolongado

Mantenimiento del peso perdido

Prevencion de futuras ganancias de peso

Proveer de conocimientos y educacién alimentaria que destierre errores y hdbitos de
alimentacion inadecuados

Disminuir el riesgo de enfermedades relacionadas con la obesidad (cardiovasculares,
respiratorias, cancer, etc.)

Mejorar la autoestima

Mejorar la calidad de vida
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se ha visto que la utilizacién de sustitutos de una o varias comidas por
preparados comerciales, puede facilitar el seguimiento de una dieta hipo-
cal6rica de manera correcta favoreciendo la pérdida de peso asi como el
mantenimiento del peso perdido. Se recomienda usarlos en el seno de un
tratamiento estructurado asociado a dieta hipocaldrica, ejercicio fisico y

pautas de modificacién de conducta.

3.4 Ejercicio fisico

Veamos ahora la otra parte de la balanza energética: el gasto de energia o
gasto metabolico. El gasto de energia es la suma de cuatro componentes
(grafico 3.2).

3.4.1 Gasto energético basal

Es el gasto de energia que precisa nuestro organismo en reposo. Depende
de laedad, el peso yla estaturay representa entre el 50-60% del total del gasto.

Grafico 3.2 Diferentes componentes del gasto energético

(porcentaje)
100 —

- 15
80

25 [ Ejercicio fisico
60 - 10 [J Actividad fisica
[ Efecto térmico de los
40 4 alimentos
90 o0 [ Basal en reposo
0 .

Gasto energético

Fuente: Sahi et al. (2008).
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3.4.2 Efecto térmico de los alimentos

Es el gasto de energia que se necesita para digerir, absorber y metabo-
lizar lo que comemos. Supone el 10% del gasto energético, pudiendo au-
mentar al 15% en casos de dietas hiperproteicas. Algunas sustancias como
la cafeina o lanicotinay otros aderezos como el curry, picantes, etc., tienen

la capacidad de aumentar el efecto térmico de los alimentos.

3.4.3 Actividad fisica

Entendida como la de la vida diaria, se corresponde con cualquier mo-
vimiento corporal no planificado producido por nuestros musculos y que
suponga un consumo de energia. La actividad fisica incluye actividades
cotidianas como mantener una postura, vestirse, limpiar, subir escaleras, ir

ala compra, etc. Es una parte muy importante del gasto energético.

3.4.4 Ejercicio fisico
Toda actividad realizada por el organismo de forma libre y voluntaria,
planificada y estructurada (por ejemplo, realizar gimnasia). Debe diferen-

ciarse de la actividad fisica.

3.4.5 Gasto energético o termogénesis

Es el inducido por el frio. Evidente solo aparece cuando la temperatu-
ra ambiente esta por debajo de los 18-19 °C. Se especula en la actualidad
sobre su posible accién como elemento causal de obesidad por el hecho
de vivir con calefaccién siempre por encima de 20 °C.

De los cuatro factores implicados en el gasto de las calorias que con-
sumimos, la actividad y el ejercicio fisicos son modificables y son los que
cambian el balance energético. En el caso de un gasto de calorias supe-
rior al ingerido, el balance es negativo y no acumulamos grasa incluso la
gastaremos si es necesario, mientras que si ocurre lo contrario, es decir si
ingerimos mas de lo que gastamos el balance sera positivo y las calorias se
acumularan en forma de grasa. Mantenerse activo no solo tiene un efecto
puntual sobre el gasto energético sino también una gran influencia en la
composicién corporal. Las personas activas que practican ejercicio fisico

de forma regular mantienen la masa muscular y 6sea en mejor estado que
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las inactivas. Ello a su vez repercute en el gasto energético ya que estos
tejidos gastan mas calorias que el tejido graso.

Desde un punto de vista de la prevencion de la obesidad, las personas
que mantienen una actividad fisica elevada son menos propensas a engor-
dar porque mantiene una mayor cantidad de masa magra, que les ayuda a
mantener un metabolismo mas activo evitando que ganen grasa.

Hay pruebas convincentes de que la actividad fisica regular protege
contra un aumento de peso, mientras que los modelos de vida sedentarios,
en particular las ocupaciones sedentarias y el ocio inactivo, lo favorecen.
A través de estudios epidemiolégicos sabemos que las personas que rea-
lizan regularmente actividad fisica de intensidad moderada-alta, tienen
menos riesgo de obesidad y/o sobrepeso.

La actividad fisica debe ser regular para conseguir una buena forma
fisica, que es la que en definitiva tiene efectos beneficiosos sobre la salud.
En pacientes obesos, la pérdida de peso que se consigue solo con dieta pro-
duce una pérdida tanto de masa grasa como de masa magra (muscular) del
orden de 3:1. Esta pérdida de masa magra se debe evitar ya que baja el gasto
energético y el peso tienden a estabilizarse o a recuperarse (esquema 3.3).

Por tanto, es recomendable por un lado incrementar la actividad fisica
diaria y por otro programar la practica de ejercicio fisico regular. Se reco-
mienda caminar al menos 30 minutos diarios a paso rapido, a una media
de 100 pasos al minuto, en una o en varias sesiones de 10 minutos cada
una, lo cual supone un gasto aproximado de 150 kcal/diarias. Para preve-
nir el aumento de peso tras una pérdida de peso, la cantidad de actividad
fisica debe ser mayor. Es estos casos se recomienda entre 45 y 60 minutos

de actividad varios dias a la semana de intensidad moderada-alta. En el

Esquema 3.3 Paradigma clasico entre actividad fisica, condicion fisica y salud

— Sal
— Actividad fisica > p| ~Salud
_Laboral Condicit")p — Bienestar
. o forma fisica — Enfermedades
— De ocio < < .
— Mortalidad

173



NUEVOS RETOS EN LA PREVENCION DE LA OBESIDAD: TRATAMIENTOS Y CALIDAD DE VIDA

Cuadro 3.11 Ejemplos de guia para incrementar la actividad fisica diaria

Evitar el uso del automévil propio: ir a trabajar caminando, en bicicleta o al menos en
transporte publico

Si no se puede prescindir de coche propio, aparcar al menos a 5 o 10 minutos del
destino

Evitar el uso de ascensores
Evitar el uso de mandos a distancia
Programar ocio activo con la familia o amigos: paseos, montar en bicicleta, bailar, etc.

Programarse algin deporte al menos un dia a la semana

cuadro 3.11, se exponen algunas recomendaciones para incrementar la
actividad fisica.

En algunos casos de sobrepeso o de obesidad leve, el incremento de
actividad fisica diaria acompanado de una dieta baja en calorias puede ser
suficiente para conseguir la pérdida de peso deseada; sin embargo, en ge-
neral, salvo que no pueda realizarse por problemas de salud o movilidad,
es altamente recomendable la planificaciéon de ejercicio fisico regular,
pues no solo potencia la pérdida de peso acompanado de tratamiento
dietético sino que, aunque no se produzca pérdida de peso, la realizacién
de ejercicio fisico regular aporta grandes beneficios clinicos.

Razones para la prescripcion de ejercicio fisico en pacientes con alto riesgo

cardiovascular:

disminuye la pérdida de masa muscular asociada a la dieta hipocalodrica;
— aumenta la esperanza de vida;

— mejora la tension arterial;

— mejora el perfil de colesterol y triglicéridos;

— facilita la accién de la insulina y previene la diabetes;

— mejora la funcién respiratoria;

— mejora la tolerancia al ejercicio fisico;
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— mejora la funcién osteoarticular, muscular y aumenta la densidad
mineral osea;

— mejora la circulacion arterial, venosa y linfatica;

— aumenta la autoestima y mejora el estado de animo;

— ayuda a dormir mejor;

— reduce la ansiedad,;

— reduce el riesgo de desarrollar hipertension, diabetes tipo 2, depre-
sién, osteoporosis, cancer de mamay colon, demenciay enfermedad
de Alzheimer.

El tipo de ejercicio mas recomendado es el aerébico o cardiovascular
combinado con ejercicios de fuerza que, aunque gastan menos energia
durante el ejercicio, aumentan el consumo de oxigeno posejercicio, lo
que a su vez repercute en el gasto energético. Se recomiendan aproxima-

damente tres horas a la semana de ejercicio fisico. En el cuadro 3.12 se

Cuadro 3.12 Kilocalorias consumidas segtin el tipo de ejercicio fisico

Intensidad leve kcal/hora
Pasear 150
Caminar a paso ligero 200-275

Intensidad moderada

Montar en bicicleta 210-300
Natacion 300
Tenis 360

Intensidad alta

Bailar 300-500
Ciclismo 400
Trotar 480
Correr 600
Squash 600
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exponen diferentes tipos de actividad y ejercicio fisico relacionadas con el

gasto energético en forma de calorias consumidas.

3.5 Farmacos

Los farmacos para tratar la obesidad son la gran historia de un fracaso.

Por falta de eficacia, y sobre todo por la aparicién de efectos secunda-

rios indeseables, han sido retirados del mercado y en la actualidad si-

gue siendo una asignatura pendiente. Tratar la obesidad es altamente

complejo por la cantidad de vias que intervienen y que habria que

controlar.

Existe una serie de conceptos clave a la hora de establecer un trata-

miento farmacolégico para la obesidad. A saber:
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— Deben ser farmacos eficaces, es decir, que al menos produzcan una

pérdida de entre el 5y el 10% del peso inicial, que sabemos no solo
mejoren la obesidad sino también todas las enfermedades asociadas
como la diabetes, la hipertension o la dislipemia.

La pérdida de peso ademds de clinicamente significativa debe ser
mantenida en el tiempo, de ahi que los farmacos sean requeridos a
largo plazo y para ello es imprescindible que sean seguros.

El tratamiento farmacolégico nunca debe sustituir la terapia basica
de la enfermedad, que es el cambio de habitos de dieta y el ejercicio.
Siempre deben ser utilizados como potenciadores del mismo.
Desde un punto de vista funcional, las guias de practica clinica reco-
miendan su uso cuando el IMC es mayor de 30 kg/m? o bien cuando
esta entre 25-30 kg/m? pero el sujeto asocia otras enfermedades o
tiene un acumulo de grasa preferentemente central.

La pérdida de peso a medio plazo esta como mucho en un 15%,
pérdidas superiores no son realistas y no se deben plantear. Asi-
mismo aquellos farmacos que no consiguen ayudar a la pérdida de
mas de 2 kg en el primer mes se debe plantear retirarlos por falta

de eficacia.
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El primer tratamiento farmacolégico aplicado con éxito en la obesi-
dad se public6 en el siglo X en Espana (Hopkins y Lehmann 1995). El
paciente era el rey Sancho I (Sancho el Gordo) y el farmaco, la triaca.?
Diez siglos después, la historia del tratamiento farmacolégico de la
obesidad se resume en multiples fracasos, de forma que hoy en dia solo
disponemos de un farmaco con indicacién para el tratamiento de la
obesidad: el orlistat.

Este farmaco es un inhibidor de las lipasas gastrica y pancredtica, que
impide la hidrolisis de los triglicéridos por lo que reduce hasta en un 30%
la absorcion de grasa dietética la cual aparece en las heces (Torgerson
et al. 2004). Tomado a la dosis de 120 mg es por lo general un farmaco
con baja eficacia ya que asociado a dieta y ejercicio consigue pérdidas de
peso de unos 3 kg mas que la dieta sola. Tiene varios efectos secundarios
beneficiosos como la reduccién del colesterol LDL pospandrial, la mejora
de la infiltracién grasa del higado y un posible efecto en la prevencion
de la diabetes, tal como se demostr6 en el Estudio XENDOS. Los efectos
secundarios indeseables son de tipo gastrointestinal. Diarreas de grasa,
flatulencia, gases con olor fecal, etc., sobre todo cuando no se sigue una
dieta baja en grasas. Puede interferir con la absorcién de vitaminas lipo-
solubles por lo que es recomendable asociarlo a un complejo vitaminico,
sobre todo vitamina D.

Esta carencia de posibilidades terapéuticas es el fruto de la comer-
cializacién y posterior retirada del mercado de diferentes medicaciones
antiobesidad por problemas derivados de los efectos adversos (cua-
dro 3.13).

— En la década de los noventa se popularizé el uso de firmacos anti-
obesidad con derivados anfetaminicos como la asociacion de fenter-
mina-fenfluramina (FEN-FEN). Este constituy6 el primer fracaso de la
historia reciente de los farmacos para la obesidad; en septiembre de

1997 la fenfluramina fue retirada por el Ministerio de Sanidad espa-

?Triaca: polifirmaco por excelencia en la antigiiedad cldsica usado como antidoto universal
para los venenos y un remedio habitual para numerosas enfermedades.
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Cuadro 3.13 Farmacos para el tratamiento de la obesidad

Farmaco Estado actual Indicacion
Orlistat Comercializado Obesidad
Xenical® 120 mg
Alli® 60 mg
Fenfluramina-fentermina Retirado Obesidad
Sibutramina Retirado Obesidad
Reductil®
Rimonabant Retirado Obesidad
Acomplia®
Fluoxetina/sertralina Comercializado Depresion, ansiedad
Bupropion Comercializado Deshabituacion tabaquica
Topiramato Comercializado Epilepsia
Metformina Comercializado Diabetes mellitus
Agonistas GLP1 Comercializado Diabetes tipo 2 + obesidad
Byetta®
Victoza®
Pramlintide No comercializado en Diabetes mellitus

Espana

Agonistas leptina En investigacion fase I-11 Obesidad

Inibidores angiogénesis

Agonista del receptor de

melanocortina, RMC-4

Derivados ac. hidroxicitrico

Bupropion + naltrexona En investigacion fase III Obesidad
Contrave®

Fentermina + topiramato En investigacion fase 111 Obesidad
Quenexa®

Lorcaserina En investigacién fase I11 Obesidad

Cetilistat En investigacion fase II Obesidad

178



SOLUCIONES AL PROBLEMA: LOS MILAGROS NO EXISTEN

nol tras comunicarse casos de enfermedad pulmonar (hipertension
pulmonar) (Abenhaim et al. 1996) y cardiaca (Connolly et al. 1997).

— Mas recientemente hemos asistido a la fugaz comercializacion del
farmaco rimonabant; fue aprobado en Europa en el ano 2006 y re-
tirado en el 2008; actuaba a nivel cerebral disminuyendo el apetito
a la vez que aumentaba la frecuencia de estados depresivos, ideas
de suicidio y agresividad. Tras la comunicacién de alteraciones psi-
quiatricas graves se terminé por suspender la comercializacién del
farmaco (Christensen et al. 2007).

— En el ultimo ano se ha vivido la retirada del altimo firmaco comercia-
lizado para la obesidad con la diana de la reduccién del apetito, la sibu-
traming; fue comercializada en Europa en 1999y tras mas de 10 anos de
uso clinico fue retirada en enero de 2010 por incremento de episodios
cardiovasculares (James et al. 2010). La sibutramina actda también a

nivel del sistema nervioso central disminuyendo el apetito.

También hay farmacos que se utilizan en el tratamiento de la obesidad
sin una indicacién expresa como tal, pero que debido a sus efectos facilitan

o ayudan en la pérdida de peso:

— Inhibidores de la recaptacién de serotonina principalmente fluoxeti-
na, aunque también la sertralina usadas en pacientes con problemas
depresivos, de ansiedad y trastornos de conducta alimentaria, princi-
palmente el trastorno por atracones, se han mostrado eficaces para
perder peso. Utilizados a dosis variables han conseguido pérdidas
de peso significativas en los primeros meses de tratamiento. No hay
estudios a largo plazo. A este grupo también pertenece el bupropion,
utilizado para controlar la ansiedad y la ganancia de peso que se
produce al dejar el tabaco.

— Farmacos antiepilépticos como el topiramato con el que se observan
grandes pérdidas de peso, sobre todo en pacientes con trastornos
por atracones. Tiene importantes efectos secundarios de tipo cen-
tral y no hay estudios ni indicacién en obesidad como tal. Dentro de

este grupo también estd la zonisamida con actividad serotoninérgica
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y dopaminérgica pero que aunque hay estudios en los que induce
importantes pérdidas de peso, todavia no estd aceptado para el tra-
tamiento de la obesidad como tal.

Farmacos que se utilizan en el tratamiento de la diabetes. Algunos
farmacos con indicaciones en el tratamiento de la diabetes tipo 2 han
demostrado asociar pérdidas de peso nada despreciables. Son los lla-
mados analogos de GLP1. El GLPI (péptido similar al glucagén tipo
1) es una sustancia que se produce en el intestino cuando comemos.
Tiene un efecto anorexigénico, es decir, disminuye la sensacion de
hambre y por esa razén se asocia a disminuciones de peso variables
segun las series (3-10 kg) (Buse ez al. 2009). Por el momento solo estd
indicado en pacientes obesos que padezcan diabetes. En este grupo
también se podria incluir la metformina que unida a dieta puede
ayudar a la pérdida de peso aunque de forma poco significativa y la
amilyna (pramlintide), péptido gastrointestinal que se usa inyectado
y que unido a la insulina ademas de bajar la glucosa ayuda a perder
peso. Este dltimo solo estd aprobado por la Food and Drugs Admi-

nistration (FDA) y comercializado en Estados Unidos.

El futuro del tratamiento farmacolégico de la obesidad se perfila como

algo bastante mas prometedor que su pasado. Existen muchas moléculas

en investigacion con diferentes dianas terapéuticas:
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— Farmacos que imitan la accién de hormonas que controlan el apetito

y la saciedad: analogos de leptina o antagonistas de ghrelina.

— Farmacos que incrementen el gasto energético: como las proteinas

desacopladoras, el AMPK que juega un papel importante en las vias
que producen liberacion de energia. Los inhibidores de la sintesis de

acidos grasos como los derivados del dcido hidroxicitrico.

— Farmacos que inhiben la angiogénesis del tejido adiposo; interferi-

ran con el crecimiento de este tejido.

— Farmacos de accién central en vias de investigacion: agonista del

receptor de melanocortina RMC-4, drogas simpaticomiméticas como

la tesofensina desarrollada para tratar el Parkinson.
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— En investigacion en fase III:

- Qnexa®: combinacién de fentermina y topiramato; el mecanismo
exacto por el que disminuye el apetito no se conoce pero es
dosis dependiente. Los efectos colaterales mas frecuentes son:
parestesias, boca seca y disgeusia. Hace poco, la FDA ordené
mayor seguimiento antes de salir al mercado para descartar que
aumentara el riesgo cardiovascular.

- Contrave®: combinacion de bupropion, inhibidor de la recapta-
cion de noradrenalina y serotonina, mas naltrexona; antagonista
opiaceo. Aumenta la actividad orexigénica en las neuronas hipo-
talamicas mediante bloqueo sinérgico de las f-endorfinas, cada
uno por separado disminuye el apetito.

- Agonistas 5-HT?2¢: lorcaserina es un agonista selectivo de los
receptores de serotonina 5-HT2c y no actda en los 5-HT2b
(donde actia la fenfluramina en las valvulas cardiacas) supri-
miendo el apetito a nivel central en sitios que tienen que ver
con la recompensa y estado de dnimo asi como también en
otras areas que regulan el apetito: hipotdlamo y nucleos del
tracto superior (NTS).

— Otros farmacos en investigaciéon que actian a nivel periférico son:

- Cetilistat: inhibidor de la lipasa intestinal con eficacia similar al
orlistat pero menos efectos colaterales; actualmente en fase II.

- Fatostatina: inhibe algunos de los enzimas que regulan la lipogé-
nesis. Los estudios se estdn realizando en ratas genéticamente
obesas 0b/0b, y se ha demostrado reduccion en el peso corporal,

grasa visceral y glucemia en las que recibieron fatostatina.
3.6 Modificacion de la conducta
Con frecuencia la obesidad se acompana de alteraciones de la conducta o
del estilo de vida que es imprescindible modificar para no solo alcanzar los

objetivos de reduccién de peso sino para después poder mantenerlo. Por

lo general, si no se consiguen resultados o cuando la pérdida de peso se
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estabiliza, los pacientes suelen culpabilizarse a si mismos o a la dieta, y
tienden a buscar soluciones mdgicas o rdpidas cambiando el tipo de ali-
mentaciéon o patréon alimentario iniciando ciclos de dieta y cambios de
peso cuyos resultados a medio y largo plazo siempre son malos.

El objetivo de este tipo de tratamiento es ayudar al paciente a identificar
y cambiar patrones anémalos de conducta, principalmente relacionados
con la ingesta de alimentos y con la actividad fisica, asi como a controlar
las situaciones que los desencadenan y que le ayudaran definitivamente a
controlar su peso. Desde la década de los sesenta en que se iniciaron hasta
el conocido programa de los Weight Waichers, la modificacion de conducta
como tratamiento de apoyo en la obesidad es ya un clasico que mejora los
resultados del tratamiento con dieta y ejercicio solo.

Con frecuencia existen diferentes razones relacionadas con alteracio-

nes de la conducta por la que los tratamientos fallan como, por ejemplo:

— tener expectativas de pérdida de peso generalmente inalcanzables,

— creer que los cambios que tiene que realizar son faciles y se consi-
guen rapidamente,

— sobreestimar sus propias capacidades y no ser consciente de sus ca-
rencias, o creer que con realizar algiin minimo cambio la vida le va

a mejorar muy por encima de las perspectivas reales.

Para avanzar en esta terapia se utilizan distintas estrategias bien en
grupo o individualmente, generalmente dirigidas por psicélogos o perso-
nal entrenado en las que se tiende a ensenar al paciente a que recupere
el control. Se utilizan técnicas de recuento de alimentos y/o de actividad
fisica en las que se ensena al paciente a que se autocontrole y vea dénde

estan los fallos. Los objetivos de este tipo de tratamiento son:

— Ensenar a comer despacio masticando bien los alimentos, recono-
ciendo las senales de saciedad. Reducir el tamano de las raciones o
controlar los horarios y el orden de las comidas.

— Establecer objetivos de pérdida de peso realistas en funcién de su

edad, tipo de vida y grado de exceso de peso. Perder por encima de
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0,5 a 1 kg por semana no es un objetivo realista ni saludable ya que
pérdidas de peso superiores generalmente se acompanan de impor-
tantes pérdidas de masa magra.

Aprender a reconocer los factores que desencadenan o activan una
ingesta inadecuada y a eliminarlos. Por ejemplo, no tener alimentos
altamente caléricos. Salir a la calle sin dinero para comprarlos. Te-
ner utensilios o platos mas pequenos. No ver la television mientras
se come.

Ensenar a los pacientes a autocontrolarse mediante el registro de
todo lo que comen y lo que se mueven.

Reforzar la conducta valorando el esfuerzo y los objetivos consegui-
dos. Ensenarle a ver los pequenos cambios que mejoran su calidad
de vida cotidiana y que son muy importantes.

Informacién y educacién nutricional, planificacién de ments, comi-
das y confeccion de platos es un aspecto fundamental. La colabora-
cion de dietistas incluso cocineros es de gran utilidad.

Incrementar la actividad fisica es un parte importante del programa
de modificacion de conducta.

Soporte social y/o familiar. Implicar a otros miembros de la familia,
amigos, etc., es crucial para conseguirlo.

Apoyo psicolégico si lo precisa; aprender a decir «no»; reducir el
estrés y la ansiedad. Aprender a controlarse en situaciones dificiles
como las comidas fuera de casa, restaurantes, fiestas, etc.

Mantenimiento del peso a largo plazo.

3.7 Cirugia y otros tratamientos de la obesidad

La palabra bariatrica deriva de la palabra griega baros que significa pesado

y del término éatrikos que significa relativo al tratamiento. Por tanto la ciru-

gia bariatrica es la especialidad que trata quirdrgicamente la obesidad. La

cirugia constituye la opcién mas agresiva del tratamiento de la obesidad y

por tanto debe utilizarse cuando la relaciéon entre riesgo y beneficio es

claramente favorable.
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La primera pregunta que surge es: ¢la obesidad se opera? Claramente
la respuesta es no. Sin embargo, la cirugia establece toda una serie de cam-
bios anatémicos que suelen ir seguidos de cambios fisiologicos en las hor-
monas que regulan la ingesta, de forma que se consigue que los pacientes
por un lado coman menos y por otro absorban menos nutrientes, lo que
se traduce en pérdida y mantenimiento del peso perdido.

Hoy claramente entendemos la cirugia como una gran ayuda para
cambiar los habitos alimentarios, que en algunos casos llegan a «curar
la obesidad» y las enfermedades asociadas como la diabetes. Es un trata-
miento agresivo, no exento de complicaciones a corto y largo plazo, por lo
que siempre se deben valorar muy bien a los pacientes e indicarla cuando
realmente sea necesaria.

Esta pérdida tan importante de peso permite mejorar practicamente
todas las enfermedades asociadas a la obesidad. Se consigue suspender la
medicacién para la diabetes en el 77% de los casos, para la hipertension
arterial en el 66%, para la elevacion de lipidos en el 83%, o se objetiva
una resolucion del sindrome de apnea obstructiva del sueno (SAOS) en
el 85% de los casos (Buchwald et al. 2004). Asimismo la pérdida de peso
y la mejora concomitante de todas las enfermedades asociadas se traduce
en una disminucién de la mortalidad, un aumento de la esperanza de
vida y, sobre todo, una espectacular mejora en la calidad de vida de estos
pacientes (Adams et al. 2007).

Indicaciones de tratamiento quirirgico de la obesidad. La intervencion quirurgi-
ca esta reservada a aquellos pacientes con obesidades muy graves o bien con
obesidades no tan severas pero que se acompanan de otras enfermedades
graves asociadas al exceso de peso (diabetes, hipertension, SAOS, patologia
osteoarticular grave), siempre y cuando haya realizado tratamiento con
dietay ejercicio fisico previamente sin éxito.

Bajo estas premisas se plantea el tratamiento quirtrgico de la obesidad para

pacientes que se encuentran en uno de estos grupos (Yermilov et al. 2009):

— Indice de masa corporal entre 35y 39,9 kg/m? (obesidad en grado

grave) asociada a otras enfermedades desarrolladas con la obesidad
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y que aumentan el riesgo de la salud y por consiguiente la morta-
lidad.

— Indice de masa corporal mayor o igual a 40 kg/m? (obesidad en
grado moérbido).

— Ademads debe de reunir los siguientes criterios:

a) Tener una edad comprendida entre 18 y 60 anos.

b) Mantener una obesidad estable durante mas de 5 anos.

c) Haber realizado el intento previo de perder peso mediante
dieta y ejercicio fisico supervisado por un médico sin mejoria
de la obesidad.

d) Tener un riesgo quirdrgico aceptable.

e) Descartar otras causas de obesidad tratables como el hipotiroi-
dismo.

f) No padecer de alcoholismo crénico, trastornos psiquidtricos

graves, drogadiccion o cancer no controlado.

Las intervenciones de cirugia bariatrica pueden clasificarse en restric-

tivas, malabsortivas y mixtas (cuadro 3.14).

Cuadro 3.14 Tipos de intervenciones quiruirgicas de la obesidad

Técnicas quirargicas Porcentaje de Complicaciones
sobrepeso perdido

Restrictivas  Banda géstrica 50 Hernia gastrica, erosion,
ajustable inclusién o migracion de la
banda, problemas de esé6fago

Gastroplastia 50 - 60 Dehiscencia del grapado
tubular
Malabsortivas Derivacion 70 -85 Malabsorcion de vitaminas
bilopancreatica y minerales
Hiperparatiroidismo 2.°
Colelitiasis
Mixtas Baipas gastrico 60 -75 Fistulas, estenosis, ulceras,

déficit de hierro y vitamina B ,
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— Restrictivas. Reducen el volumen del estomago produciéndose pérdi-
da de peso por la disminucién de la comida que ingiere el paciente.

— Malabsortivas. Provocan una malabsorcién de la comida a nivel del
intestino, eliminandose por las heces.

— Mixtas. Combinan procedimientos de restriccién y de malabsorcion.
3.7.1 Técnicas restrictivas

BANDA GASTRICA AJUSTABLE

Es la técnica restrictiva mas simple y sencilla. Consiste en colocar una
banda alrededor de la unién del estémago y el es6fago a modo de anillo.
Este anillo puede rellenarse de mayor o menor cantidad de liquido (sue-
ro) desde fuera y de esta manera se convierte en un anillo ajustable; si se
inyecta mas cantidad de suero en el anillo éste se cierra impide el paso de
comida aumentando la saciedad. Por el contrario si se extrae liquido del
anillo, este se afloja permitiendo el paso de alimentos con mayor libertad.
Se coloca por via laparoscépica, la recuperacion es rapida y no altera la
digestion ni la absorcién. Con pacientes colaboradores se consigue hasta
un 50% de pérdidas de peso. Como complicaciones estan los vomitos
frecuentes y el fracaso en pacientes poco concienciados. Es una técnica

cara (figura 3.5).

Figura 3.5 Banda gastrica ajustable
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GASTROPLASTIA TUBULAR O GASTRECTOMIA EN MANGA

Transforma el estbmago en un tubo desde el es6fago hasta su unién
con el intestino (piloro) tras realizar una reseccién del resto del estoma-
go. Produce pérdidas de peso importantes y no se asocia con posteriores

problemas de malabsorcién (figura 3.6).
3.7.2 Técnicas mixtas

LA TECNICA DEL BAIPAS GASTRICO

Es la que combina la reduccion del tamano del estomago con el obje-
tivo de disminuir su capacidad de recibir grandes cantidades de comida
que, posteriormente, se une o empalma al intestino delgado alterando el
proceso de absorcion. El paciente se llena con menos cantidad de comida.
La pérdida de peso es debida fundamentalmente a la drastica reduccién
en la cantidad de alimento ingerido y en menor medida por el proceso de
malabsorcion que se produce al evitar el paso de comida por las primeras
porciones del intestino delgado (duodeno). Permite que el paciente man-
tenga una buena calidad de vida con pérdidas de peso notables manteni-
das alargo plazo. Las complicaciones mas frecuentes a largo plazo, ademas

de los problemas en la absorcion del hierro yla B ,, estan el sindrome de

12°
dumping por vaciamiento gastrico rapido (figura 3.7).

Figura 3.6 Gastroplastia tubular
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Figura 3.7 Baipas gastrico

3.7.3 Técnicas malabsortivas

TECNICA DE LA DERIVACION BILIOPANCREATICA

Es una técnica quirdrgica mas compleja que las anteriores y mucho mds
agresiva, que se realiza en pacientes con obesidad moérbida. En general se
utiliza en casos de pacientes con un grado de obesidad mayor, con IMC a
partir de 50 kg/m?, lo que se considera stiperobesos. Consiste en reducir
parcialmente la capacidad del estomago (menos que en el baipas gastrico)
y fundamentalmente altera de forma drastica el proceso de la digestion y
absorcion de alimentos, principalmente las grasas. Estos no se absorben y se
eliminan con las heces. A largo plazo produce cuadros de malabsorcion pro-

teica, de vitaminas y minerales que se deben vigilar de por vida (figura 3.8).

TECNICAS DE CIRUGIA BARIATRICA MIXTA O MALABSORTIVA

Estas tienen la ventaja (frente a las restrictivas) de ser mas eficaces en
cuanto a pérdida de peso y ser especialmente beneficiosas en pacientes
diabéticos; el hecho de que el alimento no pase por las primeras porciones

del intestino y desemboque directamente desde el estomago a partes mas
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Figura 3.8 Derivacion biliopancreatica

distales del intestino produce una serie de cambios en la liberacién de
hormonas intestinales que mejora rapidamente el control de la diabetes
independientemente del peso perdido (Lee et al. 2011). Por contra, las
complicaciones desde el punto de vista nutricional (malabsorcién de pro-
teinas, hierro, calcio y vitaminas) y sus enfermedades asociadas (anemia,
osteoporosis, etc.) son mas frecuentes que en las puramente restrictivas.

A modo de resumen podriamos decir que la cirugia baridtrica es, hoy
por hoy, el tratamiento de eleccién en pacientes con obesidad mérbida,
especialmente si existen complicaciones de la misma susceptibles de me-
jorar si lo hace la obesidad. Pero el éxito de la intervencién va a depender
no solo del procedimiento quirdrgico en si mismo, sino de otros factores
principalmente ligados a la correcta seleccion de los pacientes, y al grado
de colaboracion posterior de los mismos. Si el paciente se opera para se-
guir comiendo y no realiza cambios en su estilo de vida, pasados 4-5 anos,
el peso se recuperara parcialmente y con ello las enfermedades asociadas.
Asimismo una incorrecta indicacién de cirugia o inadecuada eleccién de
la técnica por parte del profesional hara fracasar la cirugia y obtener malos

resultados.
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3.7.4 Otras terapias

Ademas de la cirugia se han ido desarrollando diferentes técnicas no
quirurgicas, que por via endoscépica o laparoscépica tienden a ayudar
en la pérdida de peso reduciendo la ingesta, regulando la absorcién, o

ambas.

BALON INTRAGASTRICO

Consiste en la colocacién intragastrica por via endoscépica de un ba-
16n que se rellena de aproximadamente de medio litro de suero. El bal6n
queda «flotando» en el estobmago, ocupandolo y estirando las paredes gas-
tricas, lo cual produce sensaciéon de plenitud constante. Para evitar com-
plicaciones el tiempo maximo que el balén puede mantenerse colocado
es de seis meses, por tanto, no es un tratamiento definitivo sino temporal
y si no va acompanado de una reeducaciéon en los habitos de vida lo mas
probable es que tras la retirada el paciente vuelva a ganar peso. Su utilidad
principal estriba en la disminucion rapida de peso en pacientes que deben
ser operados quirturgicamente (de obesidad o de otras enfermedades),
pero que por su elevado peso presentan alto riesgo de complicacion qui-
rurgica. Las pérdidas de peso publicadas son variables con una media de
8 a 10 kg que se tienden a recuperar rapidamente una vez el bal6n ha sido

extraido (figura 3.9).

Figura 3.9 Balon intragastrico
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MARCAPASOS GASTRICO

También se llama electroestimulador implantable. Constituye una téc-
nica novedosa que se coloca por via laparoscépica, de la que no hay
muchos datos publicados. E1 marcapasos se compone de una bateria
que genera un impulso eléctrico a través de un cable implantado en
la pared del estémago. Dicho impulso eléctrico envia una senal de
contraccioén de la pared gastrica en la direcciéon contraria a las con-
tracciones normales (desde el final del estbmago, en su unién con el
intestino, hacia la unién es6fago-gastrica). El efecto final es que dis-
minuye la velocidad de vaciamiento gastrico aumentando la saciedad.
Aunque los primeros marcapasos se colocaron a finales de la década
de los noventa, atin hoy en dia no es una técnica facilmente disponible
(figura 3.10).

ENDOBARRIER

Consiste en un tubo de politetrafluoretileno de aproximadamente 60 cm
de largo, que se coloca en las dos primeras partes del intestino (duodenoy
yeyuno) como si fuera una «funda interior» y al impedir que los alimentos
contacten directamente con la pared de este tramo de intestino, impide
la absorcién de nutrientes. La colocacion se realiza al igual que el balén

intragastrico por via endoscépica.

Figura 3.10 Marcapasos gastrico

s\ Movimiento gastrico
normal
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del marcapasos
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Actualmente se estan llevando a cabo varios ensayos clinicos. Los re-
sultados en cuanto a pérdida de peso e incluso mejora de enfermedades
relacionadas como la diabetes son muy prometedores. Se han descrito
resultados de pérdida de peso similares al baipas gastrico y mejora del
control de la diabetes incluso antes de disminuir de peso (Fishman et al.
2008) (figura 3.11).

3.8 Dietas milagro

Paradéjicamente al incremento de la prevalencia de obesidad, los cinones
de belleza establecidos en nuestra sociedad se aproximan a la extrema
delgadez. La dificultad para alcanzar este modelo de belleza en un medio
externo que promueve la obesidad conduce a la continua busqueda de
remedios milagrosos con los que conseguir una pérdida de peso rapida y sin
apenas esfuerzo. Como es logico, el uso de tales remedios fuera de los li-
mites cientificos y hasta del sentido comtn no solo no solucionan el pro-
blema sino que lo agravan, siendo en muchas ocasiones el detonante de

una obesidad posterior intratable. La base del tratamiento contra la obe-

Figura 3.11 Endobarrier
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sidad debe consistir en la reeducacion de los habitos dietéticos y de activi-
dad fisica del paciente, los cuales mantenidos de por vida deriven en una
pérdida de peso principalmente a expensas de la grasa (y no de agua o de
masa muscular) segura, progresiva, mantenida en el tiempo y que a su vez
produzca una mejora de las enfermedades secundarias a la obesidad. Todo
lo que se sale de este contexto podemos considerarlo bajo sospecha.

Para evitar caer en tratamientos enganosos es preciso concienciar e in-
formar ala sociedad de que obesidad no es un mero problema estético sino
un problema de salud potencialmente grave, y de que tampoco se trata de
un hecho pasajeroy circunstancial en su vida cuya solucion sea la realizacion
de una dieta intensiva y recortada en el tiempo. Como enfermedad crénica
que es, la obesidad requiere un tratamiento constante y mantenido de por
vida pues el abandono del mismo derivara en la recidiva de la enfermedad.

Las «dietas milagro» son dietas con escasa o nula evidencia cientifica,
que son ampliamente divulgadas en medios de comunicacién mediante
importantes campanas de marketing en las que se hace de reclamo algiin
famoso o famosa. Aparecen de forma periédica en el mercado prometien-
do resultados espectaculares, sin embargo, su beneficio, eficacia y seguri-
dad no estan ni probados ni demostrados con datos cientificos rigurososy
fiables. Es importante senalar que aunque en muchos casos pueden llevar
a la pérdida de peso esperada, se suelen acompanar de un importante
efecto rebote asi como deficiencias nutricionales que en ocasiones pueden
poner en grave peligro la salud. Existen multitud de dietas milagro, mu-
chas de ellas extremadamente pintorescas pero, por lo general, comparten

una serie de caracteristicas que se exponen a continuacion:

— Elevada restriccion calérica y/o restricciéon de determinados grupos
de alimentos, lo cual conlleva una ingesta de algunas vitaminas y
minerales por debajo de las cantidades diarias recomendadas.

— Tendencia a la monotonia que las hace dificil de mantener a largo
plazo favoreciendo la gananciay pérdida ciclica del peso o el llamado
efecto rebote o yoyo. Hacen que el organismo se vea obligado a utilizar
las proteinas como forma de obtencién de energia, produciendo

pérdida de masa muscular.

193



NUEVOS RETOS EN LA PREVENCION DE LA OBESIDAD: TRATAMIENTOS Y CALIDAD DE VIDA

En el cuadro 3.15 se exponen las caracteristicas mas relevantes de las

«dietas milagro» o las también llamadas dietas fraudulentas (Basulto 2011).
3.8.1 Dietas hipocaléricas no equilibradas

DIETA DE LA CLINICA MAYO

Se trata de una dieta hipocalérica (se consumen aproximadamente
600-900 kcal/dia) basicamente hiperproteica, pobre en hidratos de carbo-
no y grasas. A pesar de su nombre, la Clinica Mayo ha negado estar vincu-
lada a este régimen. El alimento principal de la dieta son los huevos, pues
dicha dieta recomienda mantener su consumo entre cuatro y seis diarios.
Ademas, se permiten consumir carnes, aves, pescados, vegetales, produc-
tos integrales, frutas y frutos secos, aunque con algunas restricciones. El
té y el café son las tinicas bebidas permitidas, excluyendo los lacteos y por
tanto derivando en una dieta baja en calcio. Ademas se prohibe la ingesta
de pan, las pastas y las bebidas alcohodlicas. Los efectos secundarios de esta
dieta son los siguientes: suele derivar en «efecto rebote», caracterizado por
una rapida ganancia de peso con incremento de masa grasa y pérdida de
masa muscular. Si se prolonga en el tiempo puede conducir a deficiencias

nutricionales (déficit de calcio y enfermedades del metabolismo 6seo se-

Cuadro 3.15 Caracteristicas que definen a las dietas fraudulentas

Prometen resultados rapidos

Prometen resultados magicos

Prohiben la ingesta de un alimento o grupo de alimentos

Clasifican los alimentos como buenos o malos

Recomiendan productos a los que atribuyen efectos extraordinarios

Se apoyan en relatos, testimonios (y no estudios rigurosos) para aportar credibilidad

Realizan afirmaciones que contradicen hechos clinicos demostrados y apoyados por
personal sanitario
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cundarias). Dado que el contenido proteico es superior al recomendado,
puede asociar efectos secundarios a nivel renal. Dada la elevada ingesta
de huevos, su contenido en colesterol es significativamente superior a las
recomendaciones actuales siendo especialmente perjudicial en pacientes

con dislipemia.

3.8.2 Dietas disociadas
Se basan en el concepto erréneo de no tener en cuenta las calorias to-
tales y promulgan la idea de que comiendo alimentos de forma separada

se absorben o engordan menos.

DIETA DISOCIADA DE HAY

Esta dieta promulga que los hidratos de carbono no pueden consu-
mirse junto con las proteinas ya que las proteinas se digieren en medio
acido y los hidratos de carbono en medio alcalino. Se prohibe el consumo
de leche, frutas, casi todas las verduras, pan, pasta, cereales, arroz, fécu-
las, legumbres, aziicar, dulces. Se permite la ingesta de carnes, pescados,
huevos, embutidos, quesos, café, aceites, visceras y mariscos pero ingeridas
por separado, es decir, un dia solo carnes, el siguiente solo lacteos, y asi
progresivamente. El régimen se realiza durante una semanay se repite una
vez al mes. Carece de evidencia cientifica y se asocia con frecuencia a una
reganancia ponderal, pues la monotonia de consumir un solo alimento
(aunque en cantidades elevadas) lleva al abandono y rapida recuperaciéon
de peso. La prohibicién del consumo de lacteos puede favorecer la osteo-

porosis.

DIETA DE MONTIGNAC

Se fundamenta en evitar la ingesta conjunta de alimentos grasos con
hidratos de carbono. En cuanto a la fruta, dnicamente se permite consu-
mirla sola y antes de las comidas para evitar una fermentacion en el intes-
tino. Se permite el consumo de bebidas alcoholicas. El aporte de proteinas
es el doble del recomendado y el de hidratos de carbono es escaso, por
lo que puede producir efectos secundarios a nivel renal y elevacion del

acido urico.
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DIETA HOLLYWOOD

Es extremadamente hipocalérica (inferior a 1.000 kcal/dia). Se basa
principalmente en la ingesta de proteinas prohibiendo el consumo de
hidratos de carbono. Se trata de una dieta que puede producir efectos
secundarios a nivel renal y mantenida en el tiempo derivar en deficiencias

vitaminicas y minerales.

3.8.3 Dietas excluyentes

Se basan en eliminar de la dieta algiin nutriente concreto.

DIETA VEGETARIANA

Solo se toman alimentos vegetales, excluyendo aquellos de origen
animal. Las dietas vegetarianas estrictas consisten en la ingesta exclu-
siva de legumbres, verduras, frutos secos y cereales de grano entero,
arroz, pan y pastas. Las dietas ovo-licteo-vegetarianas permiten la in-
gesta de huevo y leche. Son bajas en proteinas de alto valor biolégico y

producen carencias de hierro, vitamina B, vitamina D, calcio y acidos

12’
grasos o-3.

DIETA DEL DR. PRITTIKIN

Se basa en la ingesta de cereales, frutas y verduras. El aporte de protei-
nas de elevado valor biolégico y lipidos es francamente deficiente. El apor-
te de vitaminas del complejo B, calcio y hierro es menor a las cantidades

diarias recomendadas.

DIETA DEL DR. HAAS

Es una dieta hipocalérica rica en hidratos de carbono, los cuales com-
ponen el 80% de la ingesta (en forma de cereales, legumbres, hortalizas y
frutas) reduciendo el consumo de alimentos proteicos. Esta dieta puede

ocasionar carencias en vitaminas liposolubles y proteinas.
DIETA DE SCARDALE

Esta basada en el consumo de alimentos proteicos magros, frutas y ver-

duras. Prohibe el consumo de grasas e hidratos de carbono (leche, pan,
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arroz, patatas, dulces, aceite de condimento, alcohol y zumos de frutas).

Entre horas solo se permite tomar zanahoria y apio.

DIETA DE LOS ASTRONAUTAS
Es una dieta extremadamente hipocalérica (400-500 kcal/dia) basada

en verduras, carne a la plancha o huevo.

DIETA DE LA PROTEINA LIQUIDA

Esta consiste en tomar una solucion de proteina obtenida a partir de
piel de vaca (colageno). En Estados Unidos la realizacion de esta dieta se
asoci6 con mas de 60 muertes. Se sabe que la digestiéon de esta proteina

destruye aminoacidos esenciales como el triptéfano.

DIETA DE ATKINS

Esta dieta aporta un 20% de proteinas, el 75% de grasas y menos del
5 al 10% de hidratos de carbono. El aporte proteico procede principal-
mente de alimentos grasos como carne roja, embutido, queso, huevos,
marisco, mantequillas y aceites. Apenas un 5 a 10% de las calorias se
consumen en forma de hidratos de carbono procedente de verduras y
frutas. Queda prohibida la ingesta de pastas, harinas, arroz, pan, bolle-
ria, legumbres, azticar, bebidas alcohdlicas, leche, asi como las verduras
y frutas ricas en fibra, limitando el consumo de verduras de hoja verde a
50 gramos por comida. Es una dieta que aumenta la acetona en sangre
consecuencia de la combustion de las grasas, es una dieta «cetogénica».
Aligual que otras dietas hiperproteicas (la de la Clinica Mayo, por ejem-
plo.) pueden aumentar el riesgo cardiovascular al inducir un aumento
en los niveles de colesterol y acido urico debido al excesivo consumo
de proteinas y grasa, asi como una sobrecarga renal por el exceso de
proteinas. En la dltima revisién cientifica realizada a las distintas dieta
populares, en la cual se incluye la dieta del Dr. Atkins, se concluye que
los estudios llevados a cabo fueron de poca duracién, participaron po-
cos pacientes, carecian de grupos control y eran dietas no definidas. En
definitiva, no demuestran fiablemente su eficacia en cuanto a pérdida

de peso.
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DIETA DUKAN

Dieta hiperproteica en la que la ingesta de proteinas es casi exclusiva-
mente de carne, pescado, aves y huevos, y puede llegar en la primera fase
de la dietaal 75% de las calorias totales de la dieta (recomienda la ingesta
de alimentos proteicos exclusivamente eliminando grasas e hidratos de
carbono). A partir de la segunda fase permite la ingesta de verduras y de
avena como fuente de fibra. Esta considerada por diferentes sociedades
cientificas asi como por la Agencia Espanola de Seguridad Alimentaria
como peligrosa, por sus efectos sobre la salud fisica y mental (aumenta
la ansiedad) (Basulto 2011). La dieta Dukan, junto con la dieta Atkins,
constituye sin duda la dieta milagro que mas impacto y popularidad ha
presentado hasta la actualidad. No hay estudios, ni datos cientificos que
avalen su eficacia y su seguridad. Por lo general, el consumo de dietas
hiperproteicas estd asociado con un aumento de la mortalidad cardio-

vascular global.
3.8.4 Otras dietas

DIETA DE ALCAT

Consiste en realizar previamente un andlisis de sangre para evaluar la
intolerancia o sensibilidad a un amplio grupos de alimentos. Sus defenso-
res afirman que determinadas sustancias producen «alergias silentes» en el
paciente que derivan en obesidad y otras enfermedades. Basiandose en los
resultados de dicho test se elabora una dieta excluyendo los alimentos que
han dado positivo, lo que resulta en una dieta aberrante y desequilibrada
imposible de seguir a largo plazo. Independientemente de que el test en
si no supone ningun peligro para la salud, carece en absoluto de evidencia
cientifica en cuanto a eficacia en el tratamiento de la obesidad. Ademas,
dependiendo del tipo de dieta resultante pueden producirse deficiencias

nutricionales segun los grupos de alimentos excluidos.
DIETA DEL GRUPO SANGUINEO

Se basa en la teoria de que el grupo sanguineo (A, B, AB, 0), sin

considerar el grupo Rh, determina la predisposicion a diferentes en-
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fermedades, y que dicha predisposiciéon puede compensarse modifican-
do la alimentacion. Grupo 0: dieta rica en proteinas animales (carne,
pescado o huevos). Grupo A: dieta rica en proteinas de origen vegetal
(verdura, legumbres) y cereales. Grupo B: dieta rica en carnes. Grupo
AB: mezcla de la dieta para el grupo Ay el B, anadiendo especialmente
lacteos. Carece de evidencia cientifica e induce muchos desequilibrios

nutricionales.

DIETA DE LA SOPA

Fue disenada en un hospital estadounidense con el objetivo de obte-
ner una pérdida ponderal rdpida en pacientes de alto riesgo quirtrgico
en lista de espera a la cirugia. La base de esta dieta es una sopa que se
prepara con seis cebollas, dos ramilletes de apio, dos pimientos verdes,
medio kilogramo de tomates y un repollo o una col, con un cubito de
caldo, sal y pimienta. Esta sopa debe de comerse todos los dias y en la
cantidad que se desee acompanada a lo largo del dia de frutas, verduras,
arroz integral, un poco de carne de vacuno, leche desnatada, zumos,
té sin azicar o café. Queda terminantemente prohibida la ingesta de
alcohol, la harina y sus derivados, los dulces y las bebidas con gas. La
sopa actiia como alimento base y comodin, que puede tomarse cuando
se siente hambre para calmar las ganas de picotear y la ansiedad. Por
tanto es una dieta que mantenida a largo plazo es moné6tona, provoca
deficiencias de proteinas, vitaminas y minerales y lleva a pérdidas pon-
derales conseguidas de manera inadecuada (a expensas de perder agua

y masa magra, y sin pérdida de grasa).

MONODIETAS O DIETAS DE UN UNICO ALIMENTO

Como ejemplos de ellas, enumeramos unas cuantas dietas: la del
pepino, la de los cacahuetes, la del arroz, la de la patata, la del pollo, la
del jarabe de arce, la del pomelo, la de la manzana, la del marisco, la del
melocoton, la cura de las uvas, la de la pina, la del ajo, la del potito, etc.
Contempla varias dietas cuyo denominador comun es la ingesta de un
Unico alimento durante un periodo variable, y que se presenta en oca-

siones como una dieta para usar «en caso de emergencia» y perder peso
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rapidamente. En algunas de ellas se recomienda comer durante tres dias
alternos unicamente el alimento en cuestién y el resto ingerir otros ali-
mentos variados, incluyendo carnes grasas, pescados o ensaladas. En otras
dietas, el alimento elegido es la base de la alimentacion de todos los dias
y se complementa con otros alimentos bajos en calorias. Se trata de una

dieta de muy bajo aporte calérico y desequilibrada.

DIETA DE LOS PUNTOS

El valor calérico de los alimentos se convierte en puntos. Las muje-
res pueden ingerir 300 puntos por dia y los hombres 400. Cada punto
equivale a 3,6 calorias y las comidas deben contener hidratos de car-
bono, lipidos y proteinas. Es equilibrada y puede ser consumida por
un tiempo indeterminado pero se torna inadecuada si el individuo
no selecciona bien los alimentos, resultando deficiente en nutrientes

esenciales.

LA DIETA BEBE

Consiste en comer 14 potitos infantiles durante el dia y una cena
de adulto que sea saludable. Se publicita como una medida para hacer
limpieza, un estilo de alimentacién dirigido a eliminar toxinas y mante-
ner el sistema digestivo en marcha. Evidentemente es desequilibrada

y absurda.

DIETA DEL SIROPE DE ARCE

Es una dieta en la que se mezcla un semiayuno con la toma de este
sirope-cura de efecto depurativo que ataca directamente los depositos
grasos. Conlleva una predieta y una posdieta de tres dias de duracién don-
de se compagina con el sirope de savia con naranja, pan y arroz integral,
fruta y caldo de verduras. Es muy desequilibrada y como en todas, el peso

se recupera al dejarlo.
3.8.5 Riesgos de las dietas milagro

Hacer dieta continuamente sin centrarse en hacer un cambio de

habitos de alimentacion, aprender a comer menos calorias globales, a
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comer de forma ordenada evitando saltarse comidas y picotear a todas
horas, tiene un riesgo claro que aboca a perpetuar la obesidad de por
vida. Conocemos desde hace mucho el efecto yoyé o el fenémeno del peso
ciclico en el cual la persona que sigue este patrén alimentario de dieta
continua siempre acaba con mds peso que con el que empez6 y lo que
es mads grave, con una importante alteraciéon de la composicion corporal,
con una pérdida de masa magra sobre todo muscular y un aumento total
de grasa (grafico 3.3).

Ademas estas dietas pueden inducir déficits nutricionales graves, pérdi-
da de agua y de masa muscular que pueden tener consecuencias negativas

importantes a corto y largo plazo sobre la salud fisica y mental.

— Cuando se producen pérdidas de peso muy rapidas de dos o mas
kilos a Ia semana pueden aparecer efectos secundarios como notar
que los musculos han perdido volumen, tono y fuerza, o estan aga-

rrotados.

Grafico 3.3 Efecto yoyo6 tras la realizacion de multiples* dietas milagro
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* Nota: La realizacion repetida de diferentes dietas es una forma de comportamiento alimentario que predo-
mina en mujeres y ocasiona fenémenos de rebote.
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— También pueden aparecer sintomas de cansancio, agotamiento e
irritabilidad. Si la dieta esta totalmente exenta de hidratos de carbono
tiende a incrementar la ansiedad y se puede experimentar una nece-
sidad de comer compulsivamente, incluso cuesta conciliar el sueno
por apetito.

— Otros sintomas que nos deben poner en alerta son: una excesiva cai-
da del cabello aproximadamente un mes después de haber iniciado
la dieta, fragilidad en las unas, aparicién de grietas en las comisuras

de los labios, mareos, palpitaciones o calambres.

Adelgazar siempre que sea necesario es importante pero noa cualquier
precio.

3.9 Productos milagro

Se trata, junto con las dietas, de las estrellas del adelgazamiento por su-
puesto rapido, sin esfuerzo y totalmente inocuo. Ninguno tiene estudios
cientificos que demuestren su eficacia y seguridad en el tratamiento del
adelgazamiento aunque se venden en farmacias bajo ese epigrafe. Todos
se comercializan como suplementos alimenticios, sustancias cosméticas u
otros productos medicinales, siendo esta la via que les permite entrar sub-
terfugiamente en el mundo de los firmacos. Existe una legislacion que
regula la comercializacién y composicion de dichas sustancias, sin embar-
go, su control se hace realmente dificil pues existen redes clandestinas que
se dedican a su comercializacion ilegal, el etiquetado no siempre obedece
a la composicion o a las cantidades realmente presentes al analizar las
féormulas. Generalmente se entiende como «producto milagro» aquel al
que se le atribuyen una serie de propiedades sobre el organismo de las que
no se ha demostrado por medios cientificamente validos que pueda pro-
ducirlos y, por tanto, no se ha sometido a los sistemas legales de autoriza-
cién como medicamento, cosmético o producto sanitario que les corres-
ponderia. De esta forma se intenta evitar el control sanitario que se le

deberia aplicar segun las propiedades atribuidas y se aprovecha de lo limi-
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tado del control existente sobre la publicidad en ciertos medios de comu-
nicacion.

Normalmente cuando se va a comercializar uno de estos productos,
la empresa o el interesado lo que suele hacer es buscar una via legal sim-
ple para conseguir algtin tipo de autorizacién y luego crea una agresiva
publicidad atribuyendo al producto propiedades que nada tienen que
ver con lo que ha presentado o declarado a las autoridades sanitarias.
Hay una normativa que prohibe ciertas practicas, como por ejemplo,
anunciar propiedades que el producto no ha demostrado, que sea re-
comendado en la publicidad por un supuesto médico o presentar el
«antes» y el «después», entre otras. El problema es que hay empresas,
con mucha habilidad, que la sortean, se mueven en los limites o bien la

vulneran sin disimulo.

3.9.1 Tipos de productos milagro

A priori la clasificacion de los productos milagro es dificil por lo va-
riopinto y en ocasiones estrambético del tema en si. Aun asi se podrian
clasificar en:

— Productos cuya composicién no justifica las propiedades atribuidas.

— Productos que ninguno de sus componentes tiene las propiedades
para las que se comercializa.

— Productos que en su composicion entra algtin compuesto que podria
justificar sus propiedades, pero que no se ha presentado correcta-
mente a la Administracion.

— Productos en los que se utilizan supuestas terapias exéticas como:
aromaterapia, uso de gemas en pulseras tibetanas, etc.

— Productos estrambéticos: por ejemplo, pinzas de oreja para adelga-

zar, imanes, etc.

Veamos diferentes sustancias a las cuales se les atribuyen multiples bon-
dades en el tratamiento de la obesidad, sin considerar la eficacia demostra-
da cientificamente o la seguridad a largo plazo. La composicién de estos

productos es extremadamente variada, aunque la gran mayoria explica su
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«poder reductor de peso» mediante efecto laxante, diurético, estimulante
del sistema nervioso central o saciante.

El nimero de compuestos es amplio y dada su difundida comercializa-
cion y dispensacion (en farmacias, herbolarios, centros de estética, gim-
nasios e incluso por correo o internet), asi como su variada composicién
(no siempre detallada en su ficha «técnica») hacen que los productos a
continuacion enumerados sean solo una muestra de la totalidad de sustan-
cias o férmulas magistrales «milagrosas» disponibles actualmente.

La mayoria de los productos comercializados contienen en su composi-
cién una mezcla de diferentes compuestos (De Villar, Loriay Monereo 2003)

entre los cuales pueden encontrarse algunas de las sustancias siguientes:

a) Hormonas tiroideas y derivados (levotiroxina, triyodotironina, TRIAC).

b) Plantas con efecto diurético (cola de caballo, té, ortosifon).

c) Hierbas con efecto laxante (sen, frangula, lino, plantago ovata, cas-
cara sagrada, mucus, bisacodilo).

d) Anorexigenos: cafeina, té, derivados anfetaminicos (anfepramona,
fenproporex, benfluorex, clobenzorex, dexfenfluramina, fenflu-
ramina, fentermina, mazindol, propilhexedrina, mefenorex, nor-
seudoefedrina, fenbutrazano, fenilpropanolamina, pernolina).

e) Sedantes (diazepam, cloracepato, clordiacepoxido).

f) Antidepresivos (fluoxetina, IMAO, bupropion y planta Hipericum).

g) Complejos vitaminicos.

h) Compuestos yodados como las algas marinas tipo Fucus vesiculosus
y/0 extractos tiroideos.

i) Inhibidores de la absorcion intestinal (carbén activado).

j) Magnesio, cinc, cromo, picolinato de cromo.

Recientemente en el Congreso Internacional de Obesidad (ICO) celebra-
do en Estocolmo en julio de 2010, se present6 un estudio realizado en Ale-
mania por la Universidad de Gottingen, en el que se demostré mediante un
ensayo clinico, que los productos milagro (llegaron a utilizar nueve de ellos)
(cuadro 3.16) no eran superiores al placebo en relacion con la pérdida de
peso (Ellrot 2010).
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Cuadro 3.16 Productos milagro, mecanismo de accién y efectos secundarios

Grupo Producto Teérico efecto Efectos secundarios
adelgazante
Triptéfano Enlentece el vaciado ~ Sindrome de mialgia
gastrico. Reduce el eosinofilica.
apetito Prohibido por la FDA
Glucomanano Fibra saciantes Flatulencia, dolor
abdominal,
obstruccion del
es6fago

Saciantes o
inhibidores
del apetito

Camelia sinensis. Té
verde, rojo, oonong

Casia nomame
Pinitol (Bougainvillea
spectabilis)

Espirulinas (algas
ricas en fenil alanina)

Konjac (fibra soluble)

Reduce el apetito
Reduce la absorcion
de grasas

Reduce la grasa
corporal

Saciante y reductor
del apetito

Saciante

Toxico hepatico a
dosis altas

No descritos

No descritos

No descritos

No descritos

Efecto
termogénico
y/o oxidante
de grasas

Tonalin

(acido linoleico
conjugado, CLA)
Efedrina. Ephedra o
Ma Huang

Fucus vesiculosos Kelp.
Laminaria japonica

Regaliz
Citrus arantium:

sinefrina

L-carnitina

Aumenta la oxidacién
de las grasas

Anorexiante,
termogénico

Aumento de las
hormonas tiroideas
por el yodo

Aumento del gasto
energético

Aumento del gasto
energético

Quema las grasas

Téxico hepatico

Taquicardias,
hipertension, diarreas.
Prohibido por la FDA

Arritmias.
Alteraciones de la

funcion tiroidea

Hipopotasemia
Hipertension arterial

Hipertension arterial

Calambres musculares
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Cuadro 3.16 (cont.) Productos milagro, mecanismo de accién y efectos

secundarios
Grupo Producto Teorico efecto Efectos secundarios
adelgazante
Chitosano Reduce la absorcién  Diarreas
o de las grasas
Inhibidores ) &
intestinales
de la
absorcion P L. o L.
Té verde Reduce la absorcion ~ Téxico hepatico

de las grasas

(epigalocatequina-3-
galato, EGCG)

de las grasas
intestinales

Diuréticos Extracto de alcachofa Impide la absorcion ~ No descritos
y laxantes de alimentos
Picolinato de cromo  Mejora la accién de Téxico renal,
la insulina rabdomiolisis, cancer
Vinagre de manzana  Quema las grasas Molestias gastricas
Otros . . . -
Alginato de sodio Efecto adelgazante Hipertension
no descrito
Faseolamina (proteina Reduce la absorcion de Flatulencia

de legumbre)

hidratos de carbono

Fuente: Allrot (2010).

A modo de resumen, los milagros no existen ni va a existir. La obesidad y

el sobrepeso son distintos grados de una enfermedad debida a una alteracion

del balance energético sobre la que influyen aspectos genéticos y medioam-

bientales, por tanto ni fisiopatolégicamente ni socioculturalmente este tipo de

tratamientos tiene lugar. En cuanto al aspecto econémico, segiin la Confede-

racion espanola de consumidores y usuarios (CECU), los espaioles nos gas-

tamos en productos «milagro» mas de 2.000 millones de euros al ano, lo que

da una media de unos 50 € por persona. Si a ello le sumamos los gastos que

supone el fracaso en términos de coste personal y los costes producidos por

los efectos secundarios, entenderemos que no deben ser consumidos jamas.
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3.10 El futuro en el tratamiento de la obesidad

El concepto clasico y simplista de la obesidad entendida como un cdlculo
entre lo que comemos y lo que gastamos esta dejando paso a otro con-
cepto de obesidad mucho mds complejo en el que se reconoce que la
energia final que nuestro organismo almacena se encuentra modulada
por multiples factores genéticos, fisiologicos, toxicos, medioambientales,
etc.

La obesidad es el resultado final de lo que comemos, cuando lo come-
mos (cronobiologia) (Froy 2010) y de como nuestro organismo extrae
energia de la comida que se ingiere (implicacién de la flora intestinal)
(Manco, Putignani, y Bottazzo 2010), de la capacidad de cada individuo
para alcanzar la sensacion de saciedad (segun la secrecion de diferentes
hormonas intestinales y del sistema nervioso central), de la capacidad de
almacenamiento de la célula grasa (adipocito), y por ultimo la suscepti-
bilidad individual de cada persona a padecer obesidad (genética) (Butler
2011). La obesidad es el resultado final de este complejo entramado que
modula el metabolismo energético.

Los avances tienen multiples frentes: la genética en todas sus vertientes,
los farmacos, nuevas técnicas quirirgicas, técnicas por endoscopia, nuevos

alimentos, nuevas formas de ejercicio, etc.

— Multiples estudios intentan definir el peso de la carga genética sobre
el desarrollo de obesidad y lo que es mds interesante, poder definir
un tratamiento especifico y personalizado de la obesidad segtn los
genes de la persona en concreto (farmacogenética/nutrigenética).

— Desarrollo de nuevos firmacos dirigidos a reducir la ingesta, redu-
ciendo el apetito o aumentando la saciedad.

— Desarrollo de farmacos dirigidos al aumento del gasto energético.

— Nuevas técnicas quirtirgicas laparoscopicas menos agresivas y mads
seguras.

— Nuevas técnicas de aplicacién por endoscopia digestivas.

— Nuevos alimentos, bajos en calorias, que estimulen la termogénesis

o con grasas que no se absorban.
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— Existen estudios que han ensayado el uso de probidticos para la
obesidad con el objetivo de modificar la flora intestinal pero adin se
precisan mas estudios para obtener resultados concluyentes.

— Desarrollo tecnolégico aplicado a la actividad fisica.

Sin duda se estan abriendo multiples e interesantes puertas que pro-
meten ser de gran ayuda en el futuro tratamiento de las personas con
obesidad. Sin embargo, atiin queda mucho camino por recorrer y por el
momento la mejor arma, la que tendra mejores resultados, es la preven-
cion de la obesidad y la adquisicion de habitos de vida saludables desde el
nacimiento. Decimos en Espana «Prevenir es curar»: ensenar la gravedad de
ser obeso y luchar contra ello desde ninos debe ser el objetivo prioritario

del futuro en el tratamiento de la obesidad.
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LH: hormona estimulante de la produccién hormonal del ovario y testiculo
LPS: lipopolisacaridos

MI: microbiota intestinal

NAOS: Nutricién, Actividad fisica y Prevencion de la Obesidad, Estrategia
NSC: nucleo supraquiasmatico

NTS: nucleos del tracto superior

OMS: Organizacion Mundial de la Salud

PCR: proteina C reactiva

RCIU: retraso del crecimiento intrauterino
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