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			Para Andrés, Pepa y Mercedes,

			que me cuidaron y guiaron.

			Su influencia sigue viva en cada

			decisión que tomo.

		

	
		
			Quién soy y por qué he escrito este libro

			Siempre quise ser médico, quizá porque primero me tocó ser paciente, a una edad demasiado temprana de la que no recuerdo mucho…, solo sentir miedo y más tarde alivio y consuelo, gracias a los que me cuidaron y finalmente me curaron, tras más de un año de una dura enfermedad; o quizá porque no hay ningún médico en mi familia y, cada vez que alguno de los míos caía enfermo, sentíamos un gran desamparo e incertidumbre hasta que dábamos con alguna de esas personas a las que yo consideraba «buenos médicos», que nos daba la mano, nos acompañaba y arrojaba luz a nuestro desconocimiento y desconsuelo. 

			

			Sinceramente creo que lo más importante en un doctor es que sea humilde, cercano y empático, y más teniendo en cuenta que en nuestro trabajo tratamos con personas que se encuentran en un momento de vulnerabilidad. Todo lo demás se puede aprender, pero la vocación de ayuda y entrega no se finge, se tiene. Los títulos, los nombramientos y los reconocimientos vienen después… 

			Terminé mis estudios de Medicina en 2004, y la especialidad de Endocrinología y Nutrición en 2009 en la Universidad Complutense de Madrid. He ejercido en distintos hospitales de la Comunidad de Madrid, hasta llegar al grupo Quirón en 2012, primero en el hospital Rey Juan Carlos, donde fui jefa asociada, y desde hace tres años en la Fundación Jiménez Díaz (FJD) con el mismo puesto. He solicitado recientemente una excedencia para dedicarme a la práctica privada y para escribir este libro.

			Con él, pretendo ayudarte a entender mejor en qué consisten la obesidad y el sobrepeso. Quiero acompañarte en la revolución científica que está cambiando lo que creíamos saber al respecto. Son muchos los pacientes que me han pedido que plasmara en un libro lo que les explico en consulta, para que esa información sea accesible a esas personas aún confundidas por los mitos que rodean a todo lo que tiene que ver con la pérdida de grasa.

			Este libro también refleja mi forma de entender mi profesión: siempre he compaginado mi labor asistencial y de gestión con la formación, la docencia, la divulgación y mi actividad investigadora. En este sentido, he logrado la titulación de Magister en Medicina Estética y Antienvejecimiento de la Universidad Complutense de Madrid, con mención de honor en 2012; así como una titulación por la prestigiosa IESE Business School (tras completar el programa ejecutivo en gestión de servicios de endocrinología) en 2021. También obtuve el título de Tutor Honorífico en la Universidad Rey Juan Carlos (2021) y he participado directora de los Másteres de Obesidad y Nutrición en la Universidad TECH. 

			Soy miembro de la Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición (SEEN), de la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) y de la Sociedad Española de Diabetes (SED), y recientemente he comenzado a formar parte de la junta directiva de la Sociedad Española de Hipertensión (SEH-LELHA).

			Como jefa asociada en la FJD, he impulsado el desarrollo de distintas consultas monográficas y vías clínicas que han permitido aumentar la eficiencia y llegar a más pacientes. Desde mi puesto actual, he organizado y participado como ponente en multitud de cursos y congresos (como el de Excelencia en Obesidad de la FJD, el Ascend o el de e-learning en obesidad del ICOM), he participado en proyectos de salud pública (liderando recientemente el proyecto de dislipemia, en mi área) y en proyectos de gestión de recursos (ideando alertas de laboratorio que han permitido ahorrar importantes partidas económicas, que ahora pueden destinarse a otras áreas). 

			Cuando deje la medicina, espero que, dentro de muchos años, lo que siempre recordaré serán las personas a las que pude ayudar, o al menos acompañar. Las historias que contaré a mis nietos serán las de mis guardias, sobre todo en aquellas en las que dejé de ser endocrina para convertirme en internista e «ir al frente», para combatir la dichosa covid o cuando me partí un brazo porque me tocó ir a trabajar en medio de la borrasca Filomena… No creo que a mis nietos les interese mucho más de mi currículum, por orgullosa y agradecida que yo me sienta. 

		

	
		
			

			Introducción

			La medicina cura enfermedades, pero solo los médicos con corazón pueden curar a las personas. 

			CARL JUNG

			La era del modelo paternalista, donde los médicos dictaban instrucciones y los pacientes las seguían sin rechistar, ha quedado atrás. Hoy reconocemos la importancia de deshacernos de esta relación jerárquica, injusta y obsoleta. La única forma de hacerlo es empoderando a nuestros pacientes, proporcionándoles el conocimiento necesario para que tomen decisiones informadas sobre su salud y autocuidado. El objetivo consiste en ofrecer un abanico de posibles soluciones para cada problema de salud, sobre las cuales consensuar las decisiones.

			Sin embargo, nos enfrentamos a un desafío práctico: el tiempo. Es imposible que, en consultas de diez, quince o, en el mejor de los casos, treinta minutos, el médico pueda realizar una evaluación clínica completa, diagnosticar con precisión, plantear tratamientos y gestionar el seguimiento (rellenando recetas, volantes…), todo mientras se comunica de manera efectiva y empática con el paciente.

			Creo que, más allá de las guardias, el sueño, el cansancio…, lo que más me agotó durante mi época en la sanidad pública fue vivir a contrarreloj, ir siempre con retraso, quedarme con las ganas de seguir hablando con el paciente (que había esperado semanas o meses para verme). 

			Los médicos siempre hemos intentado paliar esta falta de tiempo de alguna manera para que la atención al paciente no se viera mermada; los hay que son extremadamente eficientes y escriben a la velocidad del rayo mientras hablan con el paciente, mientras que otros, entre los que me incluyo, teníamos que quedarnos fuera de nuestro horario para revisar las historias y preparar la consulta del día siguiente. En cualquier caso, a mí me resultaba muy estresante y frustrante.

			

			En esa época era consciente de que en muchas ocasiones el paciente se iba de la consulta con un diagnóstico y una receta sin entender bien ni qué le pasaba, ni por qué debía seguir unas indicaciones dadas de una manera paternalista, sin muchas explicaciones…, créeme que no era por falta de ganas. Sé que, en otros países, hay una persona pasando con el médico, que se encarga de la parte más burocrática, y que ya hay ramas de la inteligencia artificial que se están especializando en la transcripción de la consulta, para facilitar la realización del informe médico y los volantes. 

			Pero, por ahora, creo que este es uno de los motivos por los que hay tanto incumplimiento terapéutico. Si no entiendes la necesidad de tomarte un fármaco o tienes miedo a posibles efectos secundarios que no te han contado, pero que has oído en tu entorno, es normal que no sigas las recomendaciones. También creo que por este tipo de grietas del sistema es por donde entran las llamadas «terapias alternativas», a menudo muy costosas y sin ningún fundamento científico. 

			Si el paciente no se siente comprendido ni escuchado, interpretará que su médico no está actualizado y no lo puede ayudar, y buscará la solución donde pueda, aunque tenga menor base científica, con las consecuencias que todos conocemos, perder su tiempo, su dinero y su salud por el camino. 

			La ciencia ha avanzado mucho en los últimos años y, gracias al esfuerzo de muchos profesionales, sigue haciéndolo, pero si no somos capaces de transmitir estos avances y conocimientos a nuestros pacientes, no servirá de nada. Seguiremos en un ambiente de escepticismo, bulos e incluso en ocasiones pensamiento paranoide acerca de los nuevos tratamientos. 

			Este es el motivo por el que solicité mi excedencia de un tipo de sanidad en el que creo profundamente —un sistema que proporciona cobertura universal y garantiza la equidad— y empecé hace unos meses a ejercer en la sanidad puramente privada. Ojalá lo hubiera podido tener todo, es decir, tiempo suficiente dentro de un modelo de atención justo y universal, en el que no importasen los recursos económicos del paciente. 

			Actualmente disfruto mucho más de mi consulta. Conozco a mis pacientes y en muchos casos hasta a sus familias. Los puedo ver con la periodicidad que necesiten y, entretanto, estamos en contacto a través de correos, WhatsApp o llamadas. He vuelto a conectar con mi profesión. 

			Aun así, hay veces en las que siento que les habría contado más, que no he profundizado en algún aspecto que me parecía esencial, en el proceso que estaba viviendo el paciente… Es en este punto donde empecé a darle vueltas a cómo contar más y mejor los conocimientos que he ido adquiriendo a lo largo de estos últimos veinte años, y surgieron los pódcast, los talleres y, por último, la idea de un libro.

			Espero sinceramente que estas páginas sean una herramienta útil para ti, que buscas comprender mejor esta compleja y heterogénea enfermedad que es la obesidad, ofreciéndote más recursos para cuidarte mejor, empoderándote y evitando así que el escaso tiempo del que disponen los médicos sea un obstáculo en tu salud. 

			
			Advertencia

			La medicina es una ciencia en constante evolución, afortunadamente. Lo expuesto en estas páginas corresponde al conocimiento disponible en la fecha de la impresión del libro. Es posible que, cuando lo leas, el criterio se haya actualizado: consulta con tu médico en caso de duda.
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			¿De qué hablamos cuando hablamos de obesidad?

			¿Estamos realmente ante una pandemia?

			La obesidad es a menudo un signo visible de batallas invisibles, incluyendo predisposiciones genéticas y ambientes tóxicos que no fomentan opciones saludables.

			DOCTOR DAVID S. LUDWIG

			Definición: Según la OMS, la obesidad es una enfermedad compleja, heterogénea, recurrente, crónica y multifactorial. 

			Hay un movimiento para que cambie el nombre de la obesidad, para dejar claro que en el fondo se trata de una enfermedad del tejido adiposo, en la que importa su cantidad, su distribución y funcionalidad. La obesidad es, en definitiva, una enfermedad derivada de un exceso de tejido adiposo disfuncional, por lo que el nombre que se propone en la actualidad es «enfermedad crónica metabólica adiposa». 

			Comprendo que nos topamos con dos palabras desalentadoras. Por un lado, entiendo que pueda resultar polémico considerarla una enfermedad, pero esta denominación es precisamente la que posibilita dedicar recursos, investigación y fármacos a su tratamiento. Por otro lado, resulta frustrante que en su definición se incluya la palabra «crónica», pero como explicaré cuando profundice en su fisio­patología, no siempre es así. En ocasiones, más que de una enfermedad crónica se tratará de una situación reversible, aunque he de reconocer que este último punto es una visión personal, no una distinción que aparezca en los manuales. 

			

			En condiciones fisiológicas normales, el 80 por ciento de nuestra grasa total se encuentra en el tejido subcutáneo. Entre la población adulta sin obesidad, la grasa corporal representa entre el 12 y el 25 por ciento del peso corporal en hombres, y entre el 20 y el 32 por ciento en las mujeres. 

			Cuando nuestro cuerpo acumula un exceso de grasa, el tejido adiposo subcutáneo se expande de dos maneras: mediante el aumento del número de células grasas (hiperplasia) y el aumento del tamaño de estas células (hipertrofia).

			Este crecimiento del tejido adiposo puede causar problemas con la vascularización, es decir, la red de vasos sanguíneos encargada de suministrar oxígeno y nutrientes a las células grasas. Si la vascularización no puede seguir el ritmo del crecimiento del tejido adiposo, las células grasas no reciben suficiente oxígeno, lo que provoca estrés y daño en el tejido.

			El daño en el tejido adiposo activa una respuesta del sistema inmunológico, que infiltra la grasa con células inmunitarias para intentar reparar el daño, provocando inflamación. En casos graves, puede desarrollarse fibrosis, que es la formación de tejido cicatricial.

			La inflamación del tejido adiposo lleva a la liberación de ácidos grasos y mediadores inflamatorios, conocidos como adipoquinas, en el torrente sanguíneo. Entre estas sustancias se incluyen la leptina, IL-6 y TNF-alfa, que fomentan un estado de inflamación crónica de bajo grado en el cuerpo. Al mismo tiempo, disminuye la producción de adiponectina, una hormona antiinflamatoria.

			La inflamación crónica resultante provoca que el cuerpo redirija el almacenamiento de grasa a otras áreas, como los adipocitos viscerales (grasa alrededor de los órganos internos) y depósitos de grasa ectópicos (grasa en lugares no habituales como el hígado y los músculos). Esta redistribución de grasa aumenta el riesgo de desarrollar enfermedades metabólicas, como la diabetes tipo 2 y enfermedades cardiovasculares.

			En resumen, el exceso de grasa subcutánea puede desencadenar inflamación y fibrosis, liberando sustancias inflamatorias en la sangre y promoviendo la acumulación de grasa en áreas más peligrosas, como alrededor de los órganos internos y en sitios ectópicos.

			Cuando pierdes peso, estos adipocitos se vacían y mejora su oxigenación, baja la inflamación…, pero la hiperplasia y la fibrosis no regresan del todo, y este tejido se convierte en una especie de esponja que tiende a llenarse de nuevo rápidamente ante cualquier superávit calórico. Es por ello por lo que la consideramos una enfermedad crónica y recurrente. 

			Se trata de una situación reversible cuando se logra resolver antes de que aparezcan estos mecanismos adaptativos de hiperplasia, hipertrofia y fibrosis. Es decir, cuanto más tiempo pasemos con un exceso de peso, más tenderá a cronificarse. 

			La tendencia de los individuos a desarrollar complicaciones asociadas al exceso de peso depende, por un lado, de la capacidad de expansión de su tejido adiposo subcutáneo y, por otro, de la tendencia de acumular grasa ectópica en órganos como el hígado o en otros como el corazón. Esta tendencia está muy determinada por nuestra genética. 

			En cuanto a sus cifras, hay que reconocer que estamos ante una pandemia y que su prevalencia sigue aumentando exponencialmente. Hoy en día sabemos que afecta a más de mil millones de personas en todo el mundo. Este alarmante dato proviene de un estudio exhaustivo de la Organización Mundial de la Salud (OMS), publicado en The Lancet, que muestra cómo la obesidad se ha convertido en la forma más prevalente de malnutrición en la mayoría de los países. El análisis, que compiló información de más de 3.600 estudios realizados entre 1990 y 2022, revela que la obesidad en niños y adolescentes es ahora cuatro veces mayor que hace tres décadas, y entre los adultos, las cifras se han duplicado para las mujeres y casi triplicado para los hombres.

			

			A pesar de la disminución global del bajo peso gracias a las mejores condiciones de vida y al desarrollo económico, ningún país ha logrado reducir la tasa de obesidad. Este fenómeno afecta tanto a naciones ricas como a las de bajos ingresos, lo cual refleja que insuficiente nutrición y obesidad son dos caras del mismo problema: la falta de acceso a dietas saludables.

			Francesco Branca, director del Departamento de Nutrición y Seguridad Alimentaria de la OMS, resalta que, mientras algunos niños sufren por falta de alimentos nutritivos, otros enfrentan riesgos de enfermedades graves, como diabetes y cáncer, debido a la obesidad. Según el estudio del Imperial College de Londres, 878 millones de adultos y 160 millones de niños sufren de obesidad a nivel mundial, un aumento significativo desde 1990.

			En España un estudio del año pasado situaba su prevalencia en torno al 19 por ciento en hombres y al 18 por ciento en mujeres. 

			Llegados a este punto, toca describir cómo se realiza el diagnóstico de obesidad en nuestras consultas y qué limitaciones y áreas de mejora tenemos en este sentido. 

			Aunque desde hace ya más de una década los endocrinos intentamos huir del diagnóstico de obesidad basado en el índice de masa corporal (IMC), es una medida que por ahora se sigue utilizando, dado lo fácil que es obtenerlo y reproducirlo. 

			El índice de masa corporal es la cifra que resulta de dividir nuestro peso en kilos por nuestra altura en metros al cuadrado. Basándonos en el resultado, hemos dividido el diagnóstico y los grados de obesidad según la siguiente tabla:

			

			
				
					
					
					
					
				
				
					
							
							OMS (kg/m2)

						
							
							Valores de IMC

						
							
							SEEDO (kg/m2)

						
							
							Valores de IMC

						
					

					
							
							Normopeso

						
							
							18,5-24,9

						
							
							Peso insuficiente

						
							
							< 18,5

						
					

					
							
							Sobrepeso

						
							
							25-29,9

						
							
							Normopeso

						
							
							18,5-24,9

						
					

					
							
							Obesidad grado 1

						
							
							30-34,9

						
							
							Sobrepeso grado 1

						
							
							25-26,9

						
					

					
							
							Obesidad grado 2

						
							
							35-39,9

						
							
							Sobrepeso grado 2 (preobesidad)

						
							
							27-29,9

						
					

					
							
							Obesidad grado 3

						
							
							≥ 40

						
							
							Obesidad grado 1

						
							
							30-34,9

						
					

					
							
							
							
							Obesidad grado 2

						
							
							35-39,9

						
					

					
							
							
							
							Obesidad grado 3 (mórbida)

						
							
							40-49,9

						
					

					
							
							
							
							Obesidad grado 4 (extrema)

						
							
							≥ 50

						
					

				
			

			IMC: índice de masa corporal.

			Tabla 1. Criterios de la organización Mundial de la Salud (OMS) y de la sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO), para la definición de la obesidad en gordos según el IMC.

			Pero, como vemos, esta medida no informa de la cantidad, función o distribución de la grasa corporal, que es lo más importante para definir la obesidad, por lo que debemos acompañar esta cifra de otros datos. 

			Debemos tener en cuenta que un IMC de 30 en un deportista, en quien buena parte del peso proviene de su masa muscular, no tendrá un diagnóstico de obesidad. Tampoco resultará adecuado para gestantes ni en pacientes con edemas, y es necesario adaptarlo en la población infantil y en pacientes mayores.

			

			Con el objetivo de poner el foco en la composición corporal y no en el peso del individuo, será necesario disponer como mínimo de estos datos: 

			Perímetro de cintura: Es una estimación simple, que se relaciona muy bien con nuestra grasa más problemática, la visceral. 

			Está bien establecida la relación del perímetro de cintura con patologías metabólicas como la diabetes o el riesgo cardiovascular, pero tenemos la limitación de que actualmente no existe consenso sobre el protocolo óptimo para la medición. La forma más aceptada es la que toma como referencia el punto medio entre la última costilla y la cresta ilíaca, pero también puede considerarse como válido el punto de más protuberancia abdominal o el nivel del ombligo. 

			Los valores de corte en la población caucásica están establecidos en más de 88 centímetros en la mujer y más de 102 en el varón.

			

			
			
					
					
					
				
				
					
							
							Medida

						
							
							Límite superior de la normalidad

						
					

					
							
							Varones

						
							
							Mujeres

						
					

					
							
							Índice cintura/cadera

						
							
							1

						
							
							0,9

						
					

					
							
							Circunferencia de la cintura (cm)

						
							
							102

						
							
							88

						
					


					
				
			

			Tabla 2. Datos antropométricos para la evaluación de la distribución de la grasa corporal.

			Índice cintura cadera: Es una medida simple pero útil para determinar la distribución de la grasa corporal. Para la cadera se utiliza el punto de diámetro máximo (en general a mitad del glúteo). Entonces se divide el perímetro de la cintura entre el perímetro de la cadera (ambos en centímetros). Se considera patológico si es mayor que 0,9 en hombres y mayor que 0,85 en mujeres. 

			El método CUN-BAE, desarrollado por investigadores de la Clínica Universidad de Navarra, es una fórmula para estimar la adiposidad corporal a partir de parámetros como la edad, el sexo y el IMC. Aunque su fórmula es compleja y poco visual, hay páginas con la hoja de cálculo incluida que nos facilitan su cálculo. Lo ideal sería un porcentaje de grasa en varones por debajo del 25 por ciento y en mujeres por debajo del 32 por ciento.

			Por otro lado, vamos disponiendo de técnicas que nos ayudan en el diagnóstico:

			• La BIA o impedancia bioeléctrica. Es el método principal y el más utilizado en la práctica clínica actual para evaluar la composición corporal. Se trata de una técnica válida, precisa, sensible, no invasiva, de bajo coste, reproducible y con escasa variabilidad interoperador. Los fundamentos físicos de la BIA se basan en la resistencia que ofrece el cuerpo al paso de una corriente eléctrica alterna constante a través de las estructuras biológicas. Mediante distintas fórmulas obtiene una estimación del compartimento graso, masa magra y agua. 

			• La ecografía nutricional. Otra técnica muy interesante y en la que cada vez nos vamos formando más endocrinos. Es portátil y no invasiva, pues determina las medidas a través de ultrasonido para evaluar la composición corporal del organismo. Está compuesta por dos dimensiones, centradas en la valoración de la masa libre de grasa (ecografía muscular) y en la evaluación de la masa grasa (ecografía de tejido adiposo). Es importante destacar que también nos da información sobre la infiltración adiposa del músculo, que se caracteriza por un aumento de la ecogenicidad. 

			

			Se utilizan otras técnicas de imagen, con mayor precisión, pero limitadas a ensayos clínicos por su escasa disponibilidad en la práctica clínica habitual, como la DEXA, la RMN o el TAC.

			Por último, nos interesa conocer no solo la masa muscular, sino su funcionalidad, y para ello se utiliza la dinamometría o fuerza de prensión en miembros superiores y otras pruebas como la de velocidad de la marcha, donde se mide el tiempo que se tarda en recorrer una distancia de cuatro metros en llano y libre de obstáculos; el punto por debajo de 0,8 metros/segundo identifica a aquellos sujetos con bajo rendimiento físico. 

			Para finalizar, hay que incidir en la necesidad de fenotipar la obesidad e individualizar la atención a los pacientes. Fenotipar significa describir, teniendo en cuenta las peculiaridades del paciente, la enfermedad. Hay que apoyar el diagnóstico con las posibles causas que operan en el paciente, complicaciones asociadas, tiempo de evolución, respuesta a los tratamientos previos… No todas las obesidades son iguales. 
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			¿Qué determina mi composición corporal?

			¿Por qué dos personas que comen lo mismo no pesan lo mismo?

			La empatía debe ser la base de nuestro enfoque de la obesidad, reconociendo que la genética carga el arma, pero el ambiente aprieta el gatillo.

			

			DOCTORA ROXANE GAY

			En el capítulo anterior comenzamos a desentrañar la complejidad de la obesidad; una enfermedad con raíces multifactoriales que trasciende la antigua y simplista visión de un mero desequilibrio energético, donde las calorías consumidas superan a las gastadas. 

			Ahora entendemos que la obesidad es el resultado de una interacción dinámica entre factores genéticos, ambientales y de comportamiento. Este enfoque más detallado y riguroso nos permite ofrecer soluciones más precisas y efectivas para quienes enfrentan esta situación Al profundizar en los mecanismos biológicos y sociales que contribuyen a la obesidad, nuestra capacidad para comprender y tratar esta enfermedad se enriquece, permitiéndonos abordarla con una mayor empatía y eficacia. 

			Nuestros genes no han cambiado mucho con respecto a los que tenían nuestros antepasados de las cavernas; lo que ha cambiado más es nuestro ambiente, y nuestros genes no se llevan bien con nuestro ambiente actual. 

			Vamos a describir brevemente cuáles son los factores determinantes y los factores contribuyentes en el desarrollo de la obesidad.

			Factores determinantes

			Genética

			Nuestros genes pueden influir en el metabolismo, el apetito y la saciedad, así como en la forma en que el cuerpo almacena y utiliza la energía.

			La historia clínica y familiar permite una aproximación a la contribución de posibles mutaciones.

			A nivel genético se puede dividir la obesidad en dos categorías:

			1. Monogénica. Implica deleciones cromosómicas o defectos de un solo gen, y se manifiesta habitualmente antes de cumplirse los cinco años. Se calcula que entre un 5 y un 10 por ciento de las personas que consultan por obesidad pueden tener un contribuyente genético mayor.

			2. Poligénica. También conocida como obesidad común o no sindrómica, resultado de cientos de polimorfismos, siendo cada uno de ellos un pequeño efecto favorecedor de la obesidad. 

			La herencia genética es responsable del 40 al 75 por ciento de todas las causas de obesidad, un porcentaje modulado por la influencia epigenética. 

			La epigenética se refiere a cómo los factores ambientales pueden influir en la expresión de nuestros genes. Aspectos como la disponibilidad de alimentos poco saludables, un estilo de vida sedentario y la exposición a disruptores hormonales pueden intensificar los efectos de los genes asociados a la obesidad.

			Hay estudios muy interesantes que evalúan la respuesta a una sobrecarga de hidratos de carbono en distintas poblaciones, y se ve que, en las personas con obesidad, esta energía aportada se destina a su almacenamiento en el tejido adiposo; en cambio, en personas con peso saludable esa energía acaba disipándose en sus mitocondrias. Asimismo hay mucha influencia genética en la determinación del apetito y la saciedad, y esto, entre otros factores, explica por qué, comiendo lo mismo, hay personas que ganan peso y otras no. 

			

			En la actualidad se está avanzando mucho en los estudios de estos polimorfismos y en la epigenética, pero por ahora no se han llegado a implementar cambios en la práctica clínica basados en estos estudios; es decir, no nos permiten un abordaje personalizado en la prescripción de la atención o tratamiento del paciente.

			Enfermedades

			Hay enfermedades que actúan como determinantes de la obesidad. A este tipo de obesidad se la considerará secun­daria o derivada de dichas enfermedades, por eso es muy importante que el médico las descarte antes de plantear el modo de atender al paciente. 

			1. Síndrome de Cushing

			Esta enfermedad es causada por niveles excesivamente altos de cortisol en el cuerpo, lo cual puede ser el resultado de ciertos medicamentos (como el uso prolongado de corticosteroides) o por tumores que producen cortisol en las glándulas suprarrenales o su precursor, la ACTH, sintetizada en la hipófisis, una glándula en la base del cerebro que controla las demás glándulas del cuerpo. El síndrome de Cush­ing lleva a la acumulación de grasa en áreas específicas como el abdomen, la cara (cara de luna llena) y la parte superior de la espalda (giba).

			2. Hipotiroidismo

			Aunque no es una enfermedad exclusiva de las mujeres, es más prevalente en ellas (diez veces más que en los hombres). 

			Las hormonas tiroideas influyen en el metabolismo basal, es decir, la cantidad de calorías que quemamos en el mantenimiento de nuestras funciones vitales, por lo que, cuando hay hipotiroidismo, el metabolismo basal disminuye, aumentando la tendencia a ganar peso. Aun así, este aumento de peso no suele ser muy llamativo en términos absolutos y no está asociado al aumento del apetito, que en algunos casos puede incluso disminuir. 

			3. Síndrome de ovario poliquístico (SOP)

			El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es muy común; afecta hasta al 10 por ciento de las mujeres, dependiendo del área geográfica. Este síndrome está estrechamente relacionado con el aumento de peso y puede ser tanto una causa como una consecuencia del exceso de peso. Las mujeres que lo padecen a menudo se encuentran atrapadas en un círculo vicioso: les resulta más difícil perder peso, y a medida que aumenta la grasa corporal, el síndrome tiende a empeorar. Este ciclo perpetúa las dificultades para manejar tanto el peso como los síntomas del SOP, complicando aún más su tratamiento.

			

			Se requieren dos de estos tres criterios para hacer el diagnóstico:

			• Reglas irregulares, en general con ciclos muy alargados, que sugieren ciclos anovulatorios. 

			• Signos clínicos de hiperandrogenismo, entre los que destacan el hirsutismo (o exceso de vello en áreas típicamente masculinas como el mentón o parte baja de la espalda), acné y alopecia y/o datos de elevación de andrógenos en la analítica. 

			• Datos ecográficos de ovarios poliquísticos (más de doce folículos por ovario o un volumen aumentado, de más de diez centímetros cúbicos). 

			Una de las causas que contribuyen al desarrollo de este síndrome, presente en la mayoría de las mujeres diagnosticadas, es la resistencia a la insulina. 

			La insulina es la hormona que se encarga del transporte de glucosa al interior de los tejidos. En el músculo y en el hígado esta glucosa se acumula en forma de glucógeno. 

			Por otro lado, es la hormona que consigue almacenar las grasas circulantes provenientes de la alimentación dentro del adipocito, en forma de triglicéridos. Es decir, es una hormona que ahorra energía favoreciendo el almacenamiento de la misma. 

			En la resistencia a la insulina, lo que está deteriorado es su capacidad de producir estos efectos tras unirse a su receptor, por lo que el organismo intenta contrarrestar este problema aumentando su cantidad; y al haber más insulina, esta es capaz de unirse a receptores que aún están intactos (los propios de la insulina y otros, como los de la IGF1 o Factor de Crecimiento Insulínico Tipo 1). Este es el motivo por el que la obesidad se convierte en un círculo vicioso, es decir, a mayor obesidad (principalmente abdominal), más resistencia a la insulina, y cuanta más resistencia a la insulina, más tendencia a la obesidad.

			4. Insulinoma

			Aunque es raro, un insulinoma es un tumor del páncreas que produce insulina en exceso. Este exceso de insulina puede llevar a la hipoglucemia, que a su vez puede estimular el aumento del apetito y provocar aumento de peso. En este caso, el motivo de consulta de los pacientes no suele ser el exceso de peso, sino la presencia de hipoglucemias, principalmente en ayunas. 

			El exceso de insulina en sí mismo, como hemos visto en el punto anterior, también facilita el aumento de peso.

			5. Hipogonadismo

			[image: imagen decorativa] Hipogonadismo en hombres. El hipogonadismo en hombres se caracteriza por la reducción de los niveles de testosterona, la principal hormona sexual masculina. Esta condición puede contribuir significativamente al aumento de peso y la acumulación de grasa corporal, especialmente en el área abdominal. La testosterona es crucial para regular el metabolismo y la distribución de la grasa, además de influir en la masa muscular. Cuando los niveles de testosterona son bajos, los hombres pueden experimentar una disminución de la masa muscular y un aumento de la grasa corporal, afectando no solo la composición corporal, sino también disminuyendo la tasa metabólica basal, lo que facilita aún más el aumento de peso. Además, el hipogonadismo está asociado con una disminución de la energía y la motivación para la acti­vidad física, lo que agrava aún más el problema del peso.

			

			[image: imagen decorativa] Hipogonadismo en mujeres. En mujeres, el hipogonadismo se manifiesta como una reducción en los niveles de estrógenos, las principales hormonas sexuales femeninas. Los estrógenos juegan un papel fundamental en la regulación del metabolismo, la distribución de la grasa y la sensibilidad a la insulina. Cuando los niveles de estrógenos disminuyen, como ocurre en la menopausia, las mujeres pueden experimentar un aumento de peso y una redistribución de la grasa hacia la región abdominal. Esto no solo incrementa el riesgo de obesidad, sino que también se asocia con un mayor riesgo de desarrollar resistencia a la insulina y diabetes tipo 2. La falta de estrógenos también puede llevar a una disminución de la densidad ósea y una mayor fatiga, lo que reduce la capacidad y el deseo de realizar actividad física, contribuyendo aún más al aumento de peso y a los problemas metabólicos.

			6. Depresión y/o ansiedad

			Pueden ocasionar alteraciones en nuestro apetito y dificultar nuestra predisposición para hacer ejercicio. Algunos de los fármacos utilizados en estas patologías también pueden contribuir al exceso de peso. Profundizaremos en este aspecto en los siguientes capítulos.

			Factores contribuyentes

			Regulación del apetito

			El apetito es un mecanismo biológico que nos indica cuándo tenemos hambre y cuándo estamos saciados, por lo que su correcto funcionamiento es esencial para mantener un peso saludable. La falta de regulación del apetito puede llevar a una ingesta excesiva de alimentos, sobre todo de aquellos ricos en calorías y baja calidad nutricional, lo cual contribuye significativamente al desarrollo de la obesidad.

			Los mecanismos que regulan el apetito son muy complejos, pero vamos a intentar simplificarlos con la distinción entre hambre fisiológica y hambre emocional. 

			Hambre fisiológica

			Está asociada a la sensación de estómago vacío. Nuestra supervivencia depende de la capacidad de obtener alimentos para cubrir las necesidades metabólicas inmediatas y almacenar el exceso de energía en forma de grasa para satisfacer las demandas metabólicas durante el ayuno.

			Para que el organismo pueda regular esta función tan importante, dispone de dos centros de control esenciales: el hipotálamo, que recibe señales periféricas relacionadas con el nivel de energía disponible y el estado de nuestras reservas adiposas, y la corteza prefrontal, particularmente su segmento derecho, que actúa como un centro de control conductual crucial para la toma de decisiones y la evaluación de las consecuencias a largo plazo.

			La comunicación de nuestro organismo con estos centros se realiza mediante hormonas y neurotransmisores. 

			

			Hormonas

			1. La grelina, conocida como la «hormona del hambre», se secreta en el estómago vacío. 

			2. La leptina, conocida como la «hormona de la saciedad», tiene el efecto contrario y se produce en el tejido adiposo. Esto nos podría llevar a pensar que los pacientes con obesidad tienen mayor sensación de saciedad al tener niveles más altos de leptina. El problema es que los pacientes desarrollan resistencia a la acción de esta hormona, por lo que cada vez necesitan niveles más altos para lograr el mismo efecto. 

			Existen mutaciones del gen de la leptina que causan obesidad severa porque impiden que las personas experimenten saciedad, lo que las hace tener hambre y la necesidad de comer constantemente. Este tipo de mutaciones suele diagnosticarse en los primeros años de vida. 

			3. La insulina. Todos hemos notado que cuando ingerimos algo dulce, a la hora y media o dos horas tenemos un hambre voraz, en general otra vez de azúcar. Esto se debe a que nuestro organismo siempre busca la estabilidad o el equilibrio. Cuando tomamos un hidrato de carbono de rápida absorción, se produce un pico de insulina que hace que bajen los niveles de glucosa en el organismo (que se han elevado por la ingesta de dicho alimento). El cuerpo detecta esta bajada de glucosa como una alarma de que nos estamos quedando sin combustible y nos anima a comer más. Este mecanismo es aún más pronunciado en pacientes con resistencia a la insulina, como explicaremos más adelante. 

			4. Los péptidos intestinales. La llegada de nutrientes a la parte proximal del intestino estimula la liberación de péptidos, que mandan señales de saciedad al cerebro. Los principales son CCK, GLP-1, GIP y PYY, y constituyen en la actualidad la principal diana terapéutica de los tratamientos farmacológicos. 

			Hambre emocional

			Todos hemos experimentado el placer que producen determinados alimentos (principalmente los más apetitosos, ricos en grasas y azúcares). Esto se debe a que los sistemas de recompensa de los que disponemos los seres humanos nos animan a repetir comportamientos que aseguran nuestra supervivencia, como el sexo con la finalidad de procrear o la alimentación para conseguir la energía necesaria.

			Uno de los mediadores de este sistema de recompensa es la famosa dopamina, que calma nuestra ansiedad, y esto explica que busquemos su secreción ante situaciones de inquietud o estrés.

			Estudios recientes señalan que en individuos con obesidad la respuesta de dopamina con determinados alimentos es menor, por lo que necesitan mayor cantidad para conseguir la misma respuesta que obtienen individuos con porcentajes de grasa más bajos. 

			Otros neurotransmisores implicados en esta vía de recompensa serían las endorfinas y los endocannabinoides endógenos. 

			Los endocannabinoides pueden estimular el apetito a través de su acción en los receptores cannabinoides (CB1 y CB2) localizados en el cerebro y el sistema digestivo. La activación de estos receptores promueve la ingesta de alimentos al aumentar el placer y la recompensa que se experimenta al comer, especialmente alimentos altos en grasa y azúcares. Además, se ha observado que los niveles de endocannabinoides pueden incrementarse en respuesta al ayuno o a una restricción dietética prolongada, y esto sugiere que el sistema de endocannabinoides puede estar implicado en mecanismos compensatorios para aumentar la ingesta de alimentos durante periodos de escasez.

			

			En el pasado se utilizaron antagonistas de los receptores de endocannabinoides como diana terapéutica para el tratamiento farmacológico de la enfermedad; el problema es que no solo quitaban las ganas de comer, sino también las ganas de vivir, por lo que terminaron siendo retirados del mercado.

			En esta parte más emocional influirían también factores ambientales, como los horarios de comida y la apariencia de los alimentos, involucrando de esta manera también nuestros sentidos, campo en el que profundizaremos en los próximos capítulos. 

			Sedentarismo

			La falta de actividad física reduce el gasto energético, lo cual puede conducir a un aumento de peso. Además, el sedentarismo se asocia a varios factores perjudiciales para la salud, incluyendo un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares, la pérdida de masa muscular y problemas posturales y de columna vertebral debido a la falta de movimiento. Vamos a dedicar un capítulo al ejercicio, por lo que por ahora no me extenderé más.

			Alimentos ultraprocesados y tamaño de las porciones

			Vivimos en un ambiente obesogénico, marcado por la fácil disponibilidad de alimentos poco saludables y campañas publicitarias que fomentan su consumo, lo cual influye significativamente en nuestros hábitos alimenticios. Los alimentos ultraprocesados, como comidas rápidas, preparaciones congeladas, snacks y carnes procesadas, suelen ser altos en calorías, grasas trans, sal y azúcares añadidos. Estos productos son extremadamente apetecibles y pueden generar dependencia, dificultando así el control de las porciones consumidas. A menudo se comercializan en grandes tamaños o en ofertas combinadas que incentivan el consumo excesivo. Además, estos productos suelen contener calorías vacías, es decir, aportan muchas calorías, pero carecen de los nutrientes esenciales que nuestro cuerpo necesita para su correcto funcionamiento.

			En la década de 1970 una hamburguesa estándar en una popular franquicia de comida rápida pesaba aproximadamente 100 gramos, y contenía cerca de 250 calorías. Hoy en día la misma franquicia ofrece hamburguesas que superan fácilmente los 200 gramos y alcanzan hasta 600 calorías o más, dependiendo de los ingredientes adicionales como queso, tocino y salsas especiales.

			Paralelamente, el tamaño de los refrescos ha mostrado un aumento similar. En los años setenta el tamaño típico de un refresco era de aproximadamente 200 mililitros. Actualmente los tamaños medianos en muchas cadenas comienzan en 500 mililitros, y los tamaños grandes pueden alcanzar hasta 800 mililitros o más, conteniendo más de 300 calorías, únicamente provenientes de azúcares añadidos.

			Este aumento en el tamaño de las porciones no se limita solo a las hamburguesas y los refrescos, sino que es un fenómeno observado en numerosos productos ofrecidos por franquicias de comida rápida, incluyendo patatas fritas, postres y otros snacks. Este crecimiento refleja una estrategia de marketing destinada a ofrecer un supuesto mayor valor a través de porciones más grandes, pero también ha coincidido con un aumento en la tasa de obesidad en muchas sociedades.

			

			Estrés y falta de sueño

			El estrés es un factor clave en el aumento de peso. Cuando nos enfrentamos a situaciones estresantes, nuestro cuerpo libera hormonas como el cortisol, que pueden incrementar el apetito y promover la acumulación de grasa. Además, el estrés a menudo conduce a hábitos alimentarios poco saludables, como comer en exceso, picar comida entre horas o incluso llegar a tener atracones

			La falta de sueño también juega un papel importante en el aumento de peso. Numerosos estudios han vinculado la falta de sueño con un mayor riesgo de obesidad. Dormir insuficientemente provoca cambios hormonales que incrementan el apetito y disminuyen la sensación de saciedad, lo que frecuentemente provoca la elección de alimentos menos saludables, ricos en grasas y azúcares. Además, la falta de sueño reduce la motivación para realizar actividad física, contribuyendo así a un estilo de vida sedentario y perpetuando un círculo vicioso que deteriora la salud.
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