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			Justificación de la edición actualizada 




			



			 






			Han pasado diez años desde que redacté El mono obeso. En este tiempo se han acumulado grandes novedades en un campo de la ciencia médica tan dinámico como es el estudio de la prevención y el tratamiento de las llamadas enfermedades de la opulencia. Nuevas investigaciones confirman y amplían la hipótesis central que formula el libro: gran parte de las enfermedades que nos afligen en las sociedades opulentas presentan una incompatibilidad entre nuestro diseño evolutivo y el uso que hacemos de nuestro organismo. Se han producido novedades importantes en relación a qué deberíamos hacer para ajustar nuestra forma de vida de la Era Espacial a nuestros genes y a nuestro diseño de la Edad de Piedra. La aplicación de estas medidas nos proporcionará más salud y más felicidad. La nueva versión modifica algunos aspectos del «cuerpo» de El mono  obeso con la incorporación de todas estas novedades, pero respeta el «alma» de la obra inicial. 
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			Introducción 




			



			 






			¿De qué nos morimos hoy? 




			



			 






			Los seres humanos siempre hemos intentado evitar el sufrimiento, la enfermedad y la muerte. Pero en toda nuestra historia nunca se ha logrado disponer de medios tan eficaces como los que hoy están a nuestro alcance para combatir la enfermedad, mitigar el dolor y retrasar el final inevitable. 




			Usted y yo, si habitamos en un país de los llamados desarrollados y tenemos un poco de suerte, probablemente superaremos los ochenta años de edad, y la mayor parte de esos años los habremos vivido con una aceptable calidad de vida; a lo sumo habremos padecido algunas enfermedades que la medicina moderna habrá resuelto con eficacia. Sin embargo, esta ventaja es una adquisición muy reciente de los seres humanos. 




			Hasta hace apenas un siglo, la elevada tasa de mortandad que nos afligía era consecuencia, sobre todo, de las deficientes condiciones higiénicas, de la desnutrición y de las infecciones: el consumo de agua sin potabilizar, el acoso de los parásitos, la precaria alimentación de la mayor parte de la población que ocasionaba la falta de algunos nutrientes esenciales, y los virus y los microbios que atacaban sin descanso y provocaban la aparición de numerosas enfermedades. Estas deficiencias sanitarias y sociales ocasionaron que la esperanza de vida, hasta hace un par de siglos, no superara los cincuenta años de edad. 




			Esta situación de precariedad sanitaria comenzó a cambiar en la primera mitad del siglo XX. Fue entonces cuando se produjeron una serie de descubrimientos científicos que permitieron atisbar la esperanza de combatir con eficacia las causas principales de tantas enfermedades y sufrimientos que nos afligían en cada etapa de nuestra vida. Ya desde finales del siglo XIX se sabía que las infecciones no se producían por los miasmas ni por los espíritus malignos, sino por la actuación de unos seres vivos muy diminutos llamados microbios. Pronto se desarrolló la técnica de inmunización mediante las vacunas, que protegían frente al ataque de algunos de los microbios más peligrosos, y luego se descubrieron los antibióticos, unas medicinas maravillosas fabricadas por determinados hongos que son capaces de neutralizar y destruir a los microbios dentro de nuestro organismo, sin causarnos ningún daño. Por fin la humanidad había logrado vencer a sus enemigos más feroces, a los agentes causantes de tantas epidemias, que habían diezmado a las poblaciones durante siglos. 




			También, hacia la mitad del siglo XX, tras la segunda guerra mundial, se produjo una revolución en las técnicas de producción y distribución de alimentos mediante la mecanización y la planificación científica de la agricultura y de la ganadería. Con ello, al menos en una parte del mundo, se vencieron otros de los problemas históricos de la humanidad: el hambre y la desnutrición. El desarrollo de la industria agroalimentaria y de la tecnología de los alimentos permitió que llegara hasta nosotros una gran abundancia y variedad de alimentos, algunos muy calóricos y extremadamente apetecibles. La desnutrición estaba vencida y, en su lugar, comenzó una época de excesos en el aporte de nutrientes y de energía a nuestro organismo; este derroche aún continúa, y se acrecienta de año en año en los países desarrollados, y sobre todo en aquellos en vías de desarrollo como India y China, entre otros. 




			Y hoy, en los albores del siglo XXI, con la higiene bien establecida entre la población, con la mayor parte de las infecciones bien controladas y con una alimentación variada e ilimitada, la esperanza de vida ha aumentado y muchas personas se enfrentan al último tercio de su vida con buen estado de salud, buena movilidad y ánimo de hacer aún muchas cosas en el tiempo que le reste de vida. Esto ocasiona que gran parte de la población comience a preocuparse por aquellas enfermedades que se desarrollan preferentemente en la edad adulta avanzada, que son las que pueden acortar la vida o reducir su calidad. ¿De qué enfermedades estamos hablando? Fundamentalmente del cáncer, de las enfermedades metabólicas (diabetes, obesidad e hiperlipemia) y, sobre todo, de las enfermedades cardiovasculares, que afectan al corazón, las venas y las arterias y que desencadenan el ictus o accidente vascular cerebral y el infarto de miocardio (cardiopatía coronaria) o las enfermedades de los vasos de las piernas. Podemos asegurar que casi la mitad de la población en los países desarrollados se muere a causa de problemas cardiovasculares. Las autoridades sanitarias internacionales alertan de que la enfermedad cardiovascular, en breve, también acabará sobrepasando a las enfermedades infecciosas como principal causa de muerte en muchos países en desarrollo, como India y China. 




			Estas enfermedades metabólicas y cardiovasculares son muy poco frecuentes en las sociedades subdesarrolladas, donde la forma de vida se ajusta exclusivamente a un modelo agrícola y ganadero tradicional. Numerosos estudios epidemiológicos han demostrado la relación directa que existe entre estas enfermedades metabólicas y cardiovasculares y el bienestar económico y social. Algunos opinan que las enfermedades metabólicas y cardiovasculares son enfermedades de la hiperalimentación, de la falta de comunicación entre las personas, de la soledad, del sedentarismo, del estrés laboral y del aburrimiento; son enfermedades de la civilización. 




			Una parábola de la Biblia puede servirnos de ejemplo: imaginemos al rico epulón, sentado permanentemente frente a una mesa repleta de los manjares y de los vinos más deliciosos, que le proporcionaban los criados sin que tuviera que realizar ningún esfuerzo para conseguirlos. Es indudable que el rico epulón, obeso y sedentario, acabaría muriendo de diabetes, hipertensión y problemas cardiovasculares. En contraste, consideremos al pobre Lázaro, que sólo se alimentaba de las migajas que caían de la mesa del rico y a quien conseguirlas le exigía un gran esfuerzo: agacharse, recolectarlas y espantar a los perros competidores. Lázaro tendría una dieta muy variada aunque escasa, realizaría mucha actividad física y estaría protegido contra estos problemas cardiovasculares y metabólicos, aunque podría morir de infecciones o del mordisco de algún animal. 




			



			 






			Los problemas del diseño 




			



			 






			¿Por qué hay tantas personas obesas? ¿Cuál es la razón de que resulte tan difícil perder el sobrepeso que nos aflige? ¿A qué se debe esta epidemia de diabetes que en el año 2020 afectará a más de trescientos millones de habitantes? ¿Cuál es la razón de que tantas personas mayores de 45 años padezcan hipertensión o que soporten en su sangre cifras muy elevadas de colesterol? Estas son preguntas que interesan tanto a los profesionales de la salud como al público en general. Resulta indispensable encontrar una respuesta adecuada si queremos aventurarnos a formular otras cuestiones de interés más inmediato, como: ¿Qué podemos hacer para evitar o retrasar la aparición de estas enfermedades? 




			La verdad es que la ciencia médica está apenas vislumbrando una respuesta precisa a estas cuestiones. Uno de los escollos más importantes contra el que tropezamos reiteradamente es el intentar asimilar que las enfermedades que más nos preocupan por encima de los 40 años de edad se puedan desencadenar a causa del bienestar y la buena alimentación. Porque el que uno acabe enfermo trabajando hasta caer exhausto, soportando temperaturas extremas o viviendo meses en condiciones de mala alimentación, o habitando en lugares insalubres, es algo que consideramos lógico, y no le extraña a nadie. Pero el que hoy día la causa principal de enfermedad y mortalidad sea el comer abundantemente y el estar en casa cómodamente sentado mientras vemos la televisión durante horas es algo que resulta difícil de asumir para muchas personas. 




			A lo largo de las páginas que siguen vamos a intentar responder a cuestiones como las causas y medidas de prevención de la obesidad, la diabetes y el resto de alteraciones que nos agobian en la edad adulta. Para ello recurriremos a los métodos de la llamada medicina darwiniana o medicina evolucionista, que considera que muchas de estas enfermedades que hoy nos afligen resultan de la incompatibilidad entre el diseño evolutivo de nuestros organismos y el uso que hoy le damos. 




			Nosotros somos el resultado de millones de años de evolución biológica. Nuestros genes han evolucionado adaptando nuestro organismo a las diferentes formas de alimentación, que los cambios en el ambiente impusieron a nuestros ancestros. En consecuencia, nuestro diseño metabólico es el resultado del ajuste continuo a esos cambios. Y ese diseño fue tan eficaz que permitió que nuestra especie evolucionara hasta el estado actual, superando todas las dificultades medioambientales que encontró en su camino de millones de años y desarrollando un cerebro que es una construcción única en el mundo biológico. Pero hoy las circunstancias ambientales y la alimentación someten nuestro diseño evolutivo a un uso inadecuado, y el organismo responde a esa presión con la enfermedad. 




			A lo largo de las páginas siguientes vamos a recorrer los últimos diez millones de años de nuestra evolución biológica para intentar comprender los cambios en la alimentación que tuvieron que padecer y las adaptaciones metabólicas que tuvieron que superar nuestros antepasados para poder evolucionar en un ambiente hostil y cambiante. 




			El mono obeso no es un tratado de medicina ni contiene recetas mágicas que puedan suplantar el tratamiento de un médico experto; sólo pretende ser un acicate para la reflexión, un estímulo para considerar la enfermedad y su prevención desde una perspectiva novedosa. Hoy día los ciudadanos quieren ser gestores de su propio bienestar, quieren colaborar de manera activa con el personal sanitario en el tratamiento y prevención de las enfermedades crónicas que les afectan o que les acechan a la vuelta de la esquina de cada año. 




			En este siglo XXI recién estrenado todos deseamos que nuestra vida sea más larga, que nuestra imagen sea más saludable y juvenil y que gocemos de una buena capacidad física y de suficiente bienestar; no se trata sólo de añadir años a la vida, sino también vida a los años. Por eso El mono obeso proporciona los datos y un nuevo punto de vista que permitan que cualquier persona interesada encuentre el camino para ponerse en paz con su diseño evolutivo y conseguir que sus genes de la Era Prehistórica y su forma de vida de la Era Espacial estén en armonía y así gozar de una vida un poco más saludable y, si es posible, más feliz. 
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			Síndrome Metabólico: 




			el enemigo público número uno 




			



			 






			Las enfermedades de la opulencia 




			



			 






			Aunque sea de una forma somera vamos a analizar algunas de las características que definen a estas enfermedades metabólicas y cardiovasculares que constituyen la principal causa de muerte en los países más desarrollados. Son, principalmente, la diabetes, la obesidad, la dislipemia, la aterosclerosis y la hipertensión. 




			



			 






			La diabetes mellitus 




			



			 






			La diabetes mellitus es una enfermedad crónica que se caracteriza por un aumento de la cantidad de glucosa en la sangre. En muchos países, la diabetes afecta a más del 4 por 100 de la población y consume hasta el 10 por 100 de sus recursos sanitarios. El crecimiento de la implantación de la diabetes mellitus entre la población hace que se le considere como un fenómeno epidémico, una de las pandemias del siglo XXI. La cifra mundial de personas con diabetes crecerá desde los 150 millones que se estiman en la actualidad hasta más de 300 millones en 2025, y el incremento más llamativo se producirá en países como China e India. 




			La diabetes a la que nos vamos a referir a lo largo de las páginas siguientes es la llamada diabetes tipo 2, la más frecuente (90 por 100 de todos los casos de diabetes). La diabetes tipo 2 aparece sobre todo en las personas adultas, de más de cincuenta años, aunque recientemente se observa una tendencia a afectar a grupos de edad cada vez más jóvenes incluyendo a adolescentes y a niños. Esta aparición precoz de la diabetes tipo 2 es una consecuencia de uno de los problemas que afecta a los niños sedentarios y comilones de dulces y bollería en las sociedades desarrolladas: la obesidad infantil. 




			La diabetes tipo 2 se asocia casi siempre a estilos de vida sedentarios y a la obesidad y no necesita tratamiento con la hormona insulina, al menos en sus comienzos. La diabetes tipo 1, muy poco frecuente, es la diabetes aguda que afecta a niños y jóvenes y siempre requiere insulina para su tratamiento. Los dos tipos de diabetes tienen causas diferentes, pero comparten el que en ellas se produce una alteración de la asimilación de los azúcares, especialmente de la glucosa; las células del organismo no pueden metabolizar este azúcar de forma adecuada, y por eso se acumula en la sangre (hiperglucemia) y puede llegar a rebosar por el riñón y aparecer en la orina (glucosuria). Se debe sospechar una alteración de la tolerancia a la glucosa si la glucemia basal en ayunas supera los 120 mg/dl. 




			La diabetes tipo 2, si no se trata correctamente, favorece el desarrollo de problemas cardiovasculares. La principal causa de muerte en el diabético tipo 2 sin tratamiento es el infarto de miocardio. La diabetes tipo 1 no se puede prevenir. Por el contrario, está claro que existen numerosos factores ambientales que pueden influir en la aparición de la diabetes tipo 2, la mayor parte de los cuales (exceso de peso, sedentarismo, abuso en el consumo de azúcares) se puede atenuar mediante una educación sanitaria adecuada. 




			



			 






			La obesidad 




			



			 






			La obesidad es otro de los problemas graves de salud que también está adquiriendo tintes epidémicos en las sociedades desarrolladas y que no sólo afecta a los adultos, sino que también comienza a cebarse en las poblaciones de niños y adolescentes y desencadena esta epidemia creciente de obesidad infantil. La obesidad siempre se debe a un exceso de acumulación de grasa en nuestro cuerpo. Pero el exceso de grasa se distribuye por nuestro organismo de acuerdo a dos patrones fundamentales: el patrón androide o en manzana, que es la acumulación de grasa en la parte central del cuerpo, sobre todo en el vientre, y el patrón ginoide o en pera, que se caracteriza por la acumulación de la grasa en la parte inferior del cuerpo, en muslos y caderas. Todo exceso de peso merma la salud y predispone a numerosas enfermedades, pero aquella obesidad en la que la grasa se acumula en la barriga es un factor de riesgo cardiovascular de primera magnitud, sobre todo si se combina con otros factores como el tabaquismo, la hipertensión o la diabetes. 




			Hoy se define el exceso de peso mediante el llamado «Índice de Masa Corporal» (IMC) que se obtiene dividiendo el peso en kilogramos por la talla expresada en metros, elevado al cuadrado. Se consideran valores normales de IMC los inferiores a 25; cifras hasta 29 indican la existencia de un sobrepeso, y los valores a partir de 30 se diagnostican como obesidad. Estos valores sólo sirven para adultos, por encima de los 18 años de edad. Por debajo de esta edad se debe recurrir a las tablas de percentiles correspondientes. Estas tablas, para los niños españoles, se pueden consultar por Internet en el programa Perseo del Ministerio de Sanidad y Consumo. 




			El grado de obesidad central o androide se valora a través de la medida del perímetro de la cintura, lo que se puede hacer mediante una cinta métrica, situándola un centímetro por debajo del borde de las costillas. Se consideran valores normales hasta 102 cm en el hombre y hasta 88 cm en la mujer. Por encima de estos límites se diagnostica sobrepeso u obesidad central o androide en uno u otro género, respectivamente. 




			



			 






			La hiperlipemia 




			



			 






			Los términos hiperlipemia o dislipemia hacen referencia a las alteraciones de la cantidad de lípidos (grasas) que circulan por la sangre. Por el interior de nuestras arterias y venas viajan dos tipos fundamentales de lípidos: los triglicéridos y el colesterol. Estas grasas, como todas las grasas, son insolubles en agua y, por ello, no pueden disolverse en la sangre. No tienen más remedio que navegar por el interior de los vasos sanguíneos utilizando las lipoproteínas, unas embarcaciones que las trasportan. Los triglicéridos viajan fundamentalmente en unas lipoproteínas llamadas VLDL y en los quilomicrones. El colesterol utiliza dos tipos de lipoproteínas, las LDL y las HDL. Las LDL son, en términos sencillos, las embarcaciones que transportan el colesterol que puede pegarse a la pared de las arterias; por eso se califica popularmente a ese colesterol, que viaja en las LDL, como «colesterol malo». Las HDL son las embarcaciones que transportan el colesterol desde las arterias hasta el hígado y se le denomina «colesterol bueno», ya que cuanto más haya en la sangre, menos riesgo cardiovascular existirá. Los valores de colesterol «bueno» en HDL (mg/dl) deben de ser superiores a cuarenta en el hombre y cincuenta en la mujer. Los valores de triglicéridos deben ser inferiores a 150 mg/dl para ambos géneros. 




			



			 






			La aterosclerosis 




			



			 






			En algunos adultos, las grasas perjudiciales están aumentadas por encima de los valores normales y pueden depositarse en las paredes de las arterias, junto con calcio, bacterias y células, para formar unas placas gruesas y rugosas que constituyen lo que se denomina aterosclerosis. Estas placas van creciendo y atascando las arterias hasta que la sangre casi no puede pasar por su interior. Si este atranque ocurre en una de las arterias del corazón (las coronarias), una parte del músculo cardíaco se queda sin recibir sangre y se muere (infarto); si el atasco ocurre en una arteria del cerebro, se muere el tejido cerebral afectado (ictus). 




			



			 






			La hipertensión 




			



			 






			Otra de las enfermedades que acelera el proceso de la aterosclerosis y que favorece la enfermedad cardiovascular es la hipertensión. Se le denomina el enemigo silencioso, porque puede estar causando daño en nuestro organismo durante años, sin apenas producir síntomas. La hipertensión afecta a una elevada proporción de las personas mayores de cincuenta años y es uno de los principales factores que pueden desencadenar la enfermedad cardiovascular. Por ello, un control anual de la presión arterial sería una práctica preventiva muy recomendable por encima de los treinta años. En niños con sobrepeso u obesidad el pediatra debería medir la presión arterial, ya que ésta suele estar alterada. 




			La sangre circula dentro de nuestras arterias a emboladas, cuando llega el chorro de sangre que bombea el corazón las paredes de las arterias se distienden para acumular la sangre y se alcanza en sus paredes una presión que es la máxima, la más elevada. Esta presión no debe sobrepasar los 135 mmHg. Cuando la arteria, que es muy elástica, se contrae y se vacía de esa embolada de sangre, la presión en su interior es la más baja posible, una presión mínima que no debe superar los 85 mmHg. Algunas personas tienen valores muy elevados de la presión de la sangre en sus arterias (más de 140/90 mmHg): padecen hipertensión. Este exceso de presión cuando actúa a lo largo de varios años altera la pared de las arterias y acelera el proceso de aterosclerosis. El exceso de presión sobrecarga al corazón, que tiene que lanzar la sangre contra una mayor presión y ocasiona que el músculo cardíaco aumente de tamaño (se hipertrofie) y reciba menos sangre de la que le correspondería. Este déficit de aporte de sangre por las arterias coronarias puede ocasionar un infarto de miocardio. La hipertensión, al actuar sobre las arterias cerebrales, puede ocasionar a la larga la rotura de algún vaso y desencadenar una hemorragia cerebral. 




			



			 






			El Síndrome Metabólico 




			



			 






			La diabetes, la obesidad, la hipertensión, la hiperlipemia o la aterosclerosis no son enfermedades que se presenten de manera aislada y única, salvo en contadas ocasiones; lo más frecuente es que se presenten asociadas. Si alguien es obeso, con una enorme barriga, probablemente tendrá alterada la cifra de los triglicéridos en sangre y, si se determina la glucemia, se verá que la cifra de glucosa en sangre también sobrepasa las cifras normales. Y hasta es posible que, con el tiempo, desarrolle una hipertensión. Casi todos los diabéticos tipo 2 presentan un exceso de peso y a la larga desarrollan hiperlipemia, hipertensión y aterosclerosis. 




			Y así podríamos considerar todas las probabilidades combinando estas patologías, de tal forma que quien comienza padeciendo alguna de ellas, si no pone los remedios adecuados, acaba padeciéndolas todas y muriendo de problemas cardiovasculares. Además, estos procesos no se desarrollan independientemente unos de los otros, ya que cada uno de ellos puede acelerar o agravar los restantes: la diabetes se perjudica por la obesidad; el exceso de peso se agrava por las alteraciones de los lípidos, y así sucesivamente, si se considera cualquier combinación de estas patologías. 




			Los médicos han dado a tales asociaciones nombres tan exóticos como «Tríada diabólica», «Cuarteto mortal» o «Quinteto maligno». Pero siempre se ha considerado que dichas asociaciones eran casuales y que su coincidencia en personas de cierta edad se correspondía con manifestaciones del fenómeno general de senescencia, es decir, eran una consecuencia del envejecimiento. En el año 1988, el médico y profesor estadounidense G. M. Reaven, durante la Conferencia Banting, correspondiente a un premio de la Sociedad Americana de Diabetes, describió lo que se consideraba una nueva asociación de estas patologías: el Síndrome X. En este caso existía una novedad importante: la diabetes, la obesidad, la hipertensión, la aterosclerosis y la dislipemia no eran patologías que se dieran juntas por casualidad. G. M. Reaven proponía que podían compartir una causa común. 




			Por primera vez se ofrecía la posibilidad de contemplar estas enfermedades que, en conjunto, constituyen la principal causa de mortandad hoy en las sociedades desarrolladas, como una sola entidad: el «Síndrome X». La causa única que explicaba el desarrollo de estas patologías y que justificaba su asociación en tantos pacientes era un fenómeno con nombre extraño, pero cuyo concepto intuitivo, como veremos, no es difícil de comprender: la resistencia a la acción de la insulina o insulinorresistencia. 




			El concepto de Síndrome X ha alcanzado una gran popularidad entre los médicos. La Organización Mundial de la Salud (OMS) lo adoptó en 1998 con el nombre de Síndrome Metabólico y, además, amplió el número de procesos patológicos englobados en dicho síndrome y que también son causados por la insulinorresistencia. Hay autores que sugieren que el nombre más correcto sería Síndrome Dismetabólico. ¡Bueno! Dejemos a los médicos con una de sus discusiones favoritas, la de bautizar aquello que no se entiende bien adjudicándole nombres extraños. Da igual su denominación, lo importante es dejar bien claro que la ciencia médica considera que en las sociedades civilizadas la mayor parte de la gente se muere de Síndrome Metabólico y de sus consecuencias finales como son el ictus cerebral o el infarto de miocardio, y que la causa fundamental de que numerosas personas por encima de los cuarenta años padezcan esta dolencia es algo denominado insulinorresistencia. Según la OMS, el Síndrome Metabólico afecta a entre el 25 y el 40 por 100 de los mayores de cuarenta años de los países desarrollados. 




			Vamos a intentar analizar qué se esconde detrás de esta palabreja de «insulinorresistencia». Verán que la cuestión no es tan complicada como parece en un principio. Además, debemos poner especial interés en aclarar este concepto, ya que la insulinorresistencia será la protagonista en nuestro recorrido a lo largo de seis millones de años de evolución de la especie humana. 




			



			 






			¿Para qué sirve la insulina? 




			



			 






			Pero si vamos a tratar de un fenómeno de resistencia a la acción de la insulina, antes debemos presentar someramente esta importante molécula. La insulina es una hormona que se produce en el páncreas, una víscera que se encuentra situada al lado del estómago, justo en el centro del vientre. La misión fundamental de la hormona insulina es permitir la asimilación por el organismo de los nutrientes que ingerimos con los alimentos, en especial los azúcares. Cuando ingerimos alimentos ricos en hidratos de carbono o azúcares (pan, patatas, arroz, pasta, dulces, miel, frutas o verduras), éstos se digieren en el aparato digestivo y el resultado de esta digestión es la glucosa, que se absorbe y pasa a la sangre a través de la pared del intestino. 




			La glucosa es la señal que regula la producción de insulina por el páncreas. Después de las comidas se produce un aumento de la glucosa en la sangre, este incremento es captado por las células del páncreas, que comienzan a verter insulina, y, en consecuencia, la cifra de insulina en la sangre aumenta. Cuando las cifras de glucosa en sangre descienden, en los períodos de ayuno entre las comidas, las células del páncreas se inhiben y dejan de secretar la hormona, por lo que disminuye la cantidad de insulina en la sangre. 
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			FIGURA 1.1. La insulina y el control de la asimilación de la glucosa 




			



			 




			Los alimentos ricos en hidratos de carbono se digieren en el aparato digestivo y la glucosa se absorbe por el intestino, pasa a la sangre y se reparte por todo el organismo. Este aumento de la glucemia es detectado por el páncreas, que responde aumentando la secreción de insulina. La insulina tiene como misión procurar que las células del organismo asimilen la glucosa que ha penetrado desde el aparato digestivo. Para ello actúa sobre numerosas células y en especial sobre el tejido adiposo, el hígado y el músculo donde facilita la entrada de la glucosa al interior de las células y su utilización metabólica. De resultas de la actuación de la insulina, las cifras de glucosa en sangre retornan en poco tiempo a los valores previos de ayuno. La glucosa no necesita de la insulina para penetrar en las células cerebrales, que la utilizan como único combustible. 




			



			 


			

			La insulina, por lo tanto, regula el metabolismo de la glucosa. En cualquier persona que no padezca diabetes, los niveles de glucosa en sangre se mantienen constantes entre límites muy estrechos (de 70 a 140 mg/dl), ya se encuentre en ayunas o acabe de comer abundantemente. Este control es de gran importancia para el organismo, y la principal hormona responsable de que se mantenga así es la insulina. La insulina es como una llave que al actuar en determinadas cerraduras (receptores), que muchas células tienen en su superficie, abre unas compuertas (sistemas de transporte) que permiten la entrada de la glucosa al interior de dichas células y favorecen el que esas células puedan usar la glucosa para sus reacciones metabólicas o para acumularla. Los sistemas que utilizan las células para que la glucosa penetre en su interior son los llamados sistemas de transporte GLUT, los cuales son auténticas tuberías moleculares que atraviesan las membranas celulares de parte a parte. 




			La insulina también promueve la utilización metabólica y el almacenamiento intracelular de las grasas y las proteínas. Los órganos y tejidos donde la insulina actúa preferentemente son el músculo, el hígado y el tejido adiposo. Sólo el cerebro y otras pocas células escapan a este control por parte de la hormona. Las células cerebrales, las neuronas, son tan «exquisitas» que sólo utilizan glucosa como combustible metabólico en circunstancias normales y en ellas la glucosa penetra de forma constante y automática, sin requerir la presencia de insulina: no precisan llaves, la puerta siempre está abierta. 




			



			 






			La sordera celular a la insulina 




			



			 






			En la diabetes tipo 1, por ejemplo en un niño en el que por causas desconocidas se destruyen las células productoras de insulina, no hay insulina en la sangre. Si no hay insulina, no hay llaves, las compuertas celulares no se abren, la glucosa no penetra en las células y el azúcar no se puede asimilar y, en consecuencia, la glucosa se acumula en la sangre: se produce la hiperglucemia. Por eso hay que inyectarles la insulina que les falta (la llave). 




			Pero existe otra posibilidad, que es lo que sucede en la diabetes tipo 2, la diabetes del adulto. En este caso existe suficiente insulina en la sangre pero las cerraduras de las células (receptores de la insulina) están estropeadas o a la llave insulina, por causas que no conocemos bien, le cuesta actuar sobre esas cerraduras (resistencia a la insulina); las compuertas celulares no se abren como es debido, y la glucosa no penetra dentro de las células a la velocidad que debiera y no se puede asimilar normalmente. Este fenómeno de insulinorresistencia (la llave que no es capaz de abrir la cerradura) es la base de todo el Síndrome Metabólico. 




			Esto no es una cuestión del todo o nada. La capacidad de la insulina para regular el metabolismo de la glucosa varía ampliamente de unos individuos a otros. Es como la capacidad para detectar sonidos: unos individuos perciben sonidos extremadamente débiles, tienen una elevada sensibilidad auditiva; en el otro extremo están los sordos cuyos receptores auditivos son resistentes para detectar sonidos de enorme intensidad. En el caso de la insulina, el rango más bajo de este continuo, es decir, la menor capacidad de la insulina para promover la asimilación metabólica de la glucosa («sordera a la insulina») se define como una «resistencia» de los tejidos a la acción de la insulina; son los individuos insulinorresistentes. En el otro extremo, una elevada capacidad de la insulina para estimular la entrada de glucosa en las células caracteriza una «elevada sensibilidad» de los tejidos a la acción de la insulina: son los individuos insulinosensibles. 




			Hay otra consecuencia de la insulinorresistencia que es de gran importancia considerar. Recordemos que el principal estímulo para la secreción de insulina por el páncreas es la cifra de glucosa en sangre: cuanta más glucosa haya en la sangre, más insulina se produce. El páncreas interpreta que, si hay mucha glucosa, su obligación es secretar insulina para permitir que se asimile toda la glucosa que se acumula en la sangre. Pero en el caso de la insulinorresistencia se establece un círculo vicioso: la insulina encuentra dificultad para unirse a sus receptores y no abre las puertas para que penetre la glucosa. Las células no pueden metabolizar la glucosa y el azúcar se queda en la sangre, lo que desencadena una elevación de su concentración. El páncreas detecta estas cifras elevadas de glucosa y secreta aún más insulina. El resultado inevitable de la insulinorresistencia son unos niveles exagerados de insulina circulando en sangre: la hiperinsulinemia. 




			



			 






			La insulinorresistencia y el Síndrome Metabólico 




			



			 






			La cuestión que queda por analizar es cómo esta dificultad de la insulina para actuar sobre sus receptores, es decir, la insulinorresistencia, puede desencadenar todas las enfermedades que se engloban en el Síndrome Metabólico y, en definitiva, llegar a ser responsable de los problemas de salud cardiovascular por los que se muere la mayor parte de la población de los países desarrollados. 




			Si la insulina no puede actuar sobre sus cerraduras, no abre las compuertas celulares y la glucosa, tras las comidas, se remansa en la sangre y alcanza valores elevados, se da la hiperglucemia, que puede llegar a persistir durante varias horas después de cada comida. En las personas con diabetes puede ocurrir que las cifras de glucosa en períodos de ayuno, antes de las comidas, sean normales. La insulina, aunque con dificultad, acaba por meter la glucosa dentro de las células. Al principio del proceso, muchos de estos diabéticos sólo tienen hiperglucemias tras las comidas, por eso se recomienda que el diagnóstico de diabetes en personas adultas se realice sobre una muestra de sangre obtenida al menos una hora después de comer. En la evolución natural de esta diabetes, el páncreas, para intentar vencer el obstáculo de la insulinorresistencia, secreta gran cantidad de insulina (ante la «sordera», el páncreas «grita» más fuerte: es la hiperinsulinemia). Muchos de estos diabéticos tienen hiperglucemia a pesar de que por su sangre circula la insulina en concentraciones varias veces mayor que la que se encuentra en personas sin diabetes. Años después, este exceso de trabajo acaba por agotar al páncreas que deja de secretar la hormona y el diabético llega a ser dependiente de recibir las inyecciones diarias de insulina para sobrevivir. 




			El exceso de triglicéridos en sangre, que desencadena la hiperinsulinemia, se debe a que en el hígado se descontrola la producción de las lipoproteínas VLDL (recordemos que son los vehículos encargados de trasportar los triglicéridos). Esto resulta de la combinación de varios factores, entre ellos la hiperinsulinemia, que es secundaria a la insulinorresistencia, y el exceso de ácidos grasos que le llegan a través de la vena porta, desde la grasa perivisceral (la grasa de la barriga). Además, el deficiente metabolismo de las VLDL y el descontrol metabólico del hígado ocasionan el descenso de las HDL (colesterol bueno). 
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			FIGURA 1.2. El problema de la insulinorresistencia 




			



			 




			En la parte superior de la figura se muestran las curvas de glucemia y de insulinemia que se obtienen cuando se le administra a un individuo normal un desayuno rico en hidratos de carbono o una sobrecarga oral de glucosa. En la parte inferior se muestran los resultados cuando este test se realiza en un individuo con insulinorresistencia (I.R.). Puede apreciarse como las cifras de glucosa en sangre son más elevadas en este segundo caso, lo que sugiere la incapacidad de la insulina para introducir la glucosa, que penetra desde el intestino, en las células. El páncreas intenta vencer el obstáculo secretando una mayor cantidad de insulina, de lo que resulta una hiperinsulinemia. En los individuos con insulinorresistencia esta situación de desorden metabólico se repite con cada comida.


			

			 


			

			

			

			El resto de las alteraciones que constituyen el Síndrome Metabólico se explican por la influencia perniciosa de la hiperinsulinemia. Este exceso de insulina circulando en la sangre a lo largo de años y a través de complejos mecanismos es la causa directa del resto de componentes del Síndrome Metabólico. El exceso de insulina estimula la acumulación de grasa en los depósitos adiposos, sobre todo en la barriga; la insulina a elevadas concentraciones estimula la proliferación de la pared arterial y favorece la aterosclerosis. La hiperinsulinemia aumenta la presión arterial a través de dos mecanismos fundamentales: por una parte estimula la retención de sodio por el riñón y por otra potencia la acción del sistema simpático (el efecto de la adrenalina y la noradrenalina). 




			En definitiva, la hiperinsulinemia, este exceso permanente de insulina circulando por la sangre, que es consecuencia de la propia insulinorresistencia, favorece el desarrollo de la enfermedad cardiovascular. Existen numerosos estudios, realizados sobre cientos de miles de sujetos, que así lo demuestran. 




			



			 






			Más preguntas que respuestas 




			Entre las numerosas cuestiones que suscita la insulinorresistencia y su relación con el Síndrome Metabólico, una de las más trascendentes es la que plantea si las alteraciones que conducen a la insulinorresistencia, el hiperinsulinismo y el Síndrome Metabólico están programadas genéticamente o no. La importancia de esta cuestión reside en confiar en la posibilidad de su prevención mediante determinadas actuaciones o si nos debemos rendir al determinismo fatal de la genética. 




			Todos los especialistas aceptan que las alteraciones que componen el Síndrome Metabólico tienen una fuerte carga hereditaria, pero es un hecho que no todos los miembros de una misma familia llegan a padecerlo, o sólo desarrollan algunas de las enfermedades que componen el síndrome. Esto indica que además de los genes hay algo más, que también es importante para que aparezca la insulinorresistencia y se desarrolle el Síndrome Metabólico. Numerosos estudios han demostrado que sobre la base de una susceptibilidad genética deben actuar una serie de factores ambientales y de estilo de vida. El sedentarismo, el exceso de alimentos calóricos, el abuso de los dulces y de las grasas, y el estrés crónico y continuado son algunas de las circunstancias capaces de desencadenar todo el proceso. Estos agentes, a lo largo de los años, van actuando sobre el individuo predispuesto genéticamente, potenciando el ciclo vicioso de la insulinorresistencia y el hiperinsulinismo y ocasionan que, poco a poco, vayan emergiendo las diferentes alteraciones y que conduzcan al destino final, inevitable si no se ponen a tiempo los remedios adecuados. La importancia de las influencias ambientales se ha demostrado en numerosos estudios realizados por todo el mundo. 




			



			 






			La clave es la epigenética 




			



			 






			Hoy se sabe que el funcionamiento de los genes puede estar regulado por diferentes factores exteriores y ambientales como pueden ser los alimentos, la actividad física, los tóxicos como el humo de un cigarrillo, etc. Este es el objetivo de estudio de la moderna ciencia de la epigenética. Las influencias ambientales, aunque no pueden modificar la estructura de los genes, sí pueden afectar al entramado molecular que los sustenta (histonas) y modificar alguna de sus características químicas (metilaciones). Estos cambios condicionan la expresión de la información que alberga un gen determinado y, por supuesto, la estructura de la proteína que las células fabrican con esa información, y también se altera la función que controla esa proteína. Por ejemplo, si esta proteína alterada es parte del transportador celular de glucosa sobre el que actúa la insulina, su efecto será la insulinorresistencia. 




			Este mecanismo podría explicar cómo dos gemelos univitelinos, genéticamente idénticos, que poseen en su genoma los mismos genes que predisponen para el Síndrome Metabólico, pueden o no desarrollar todas sus manifestaciones. Si uno de los gemelos lleva una vida saludable, con ejercicio físico regular, alimentación adecuada y ausencia de sustancias tóxicas, sus genes se expresarán correctamente y no se fabricarán proteínas erróneas que desencadenen la enfermedad. Lo contrario, puede ocurrir que el otro hermano se exponga a numerosos agentes ambientales perjudiciales que desencadenarán una expresión incorrecta de sus genes, su organismo fabricará proteínas anómalas y se pondrá en marcha todo el síndrome y sus consecuencias. 




			¿Qué debemos hacer? Contra los genes aún no se puede luchar con eficacia y, desde luego, pasarán muchos años antes de que se pueda intervenir genéticamente en estas enfermedades poligénicas, que implican un gran número de genes en su desarrollo. Pero se puede intervenir sobre los factores desencadenantes, sobre estas circunstancias ambientales que, a través de mecanismos epigenéticos, disparan el mecanismo oculto de la insulinorresistencia y que ponen en marcha el círculo vicioso que lleva al hiperinsulinismo y al Síndrome Metabólico. La idea es que todo puede permanecer latente durante años si evitamos la actuación de aquellos factores que activan los genes y desencadenan el proceso. La cuestión es la siguiente: ¿cuáles son las medidas más eficaces para evitar que se despierte ese monstruo dormido que albergan muchas personas en su interior? 




			



			 






			El controvertido asunto de la prevención 




			



			 






			Este asunto de la prevención es tema de debate y agrias y violentas polémicas tanto en los medios científicos más especializados como en las tertulias más incompetentes. ¿Hay que hacer ejercicio? ¿Cuánto ejercicio es saludable? ¿Es mejor el yoga y la relajación? ¿Debemos convertirnos en vegetarianos? La carne ¿es buena o mala? ¿Engordan más los dulces o las grasas? ¿Qué tipo de grasa es la más saludable? ¿Hay que comer mucha fibra? ¿Debemos comer sólo pescado? ¿Cuál es el peso adecuado? ¿Cómo debemos actuar para reducir esos kilos de más? Estas y otras preguntas se acumulan con cientos de respuestas diferentes basadas en todo tipo de argumentos, a cual más pintoresco o fantástico. 




			La verdad es que la causa de esta confusión viene del hecho de que es muy complicado responder mediante la investigación científica convencional a cualquiera de estas preguntas. Por ejemplo, si suponemos que abusar de comer dulces es malo para la salud, no sería ético ni materialmente factible poner a mil personas a que consuman muchos dulces durante años y a otro grupo a que coman pocos, y esperar esos años a ver en cuál de los dos grupos se muere más gente. La mayor parte de lo que sabemos, desde un punto de vista científico, sobre la bondad de determinadas acciones preventivas en el desarrollo del Síndrome Metabólico proviene, bien de estudios de tipo epidemiológico y que hay que valorar con las reservas que se merecen, o bien de los pocos estudios realizados en comunidades cerradas, como los conventos de clausura, residencias de ancianos o cuarteles. 
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			FIGURA 1.3. El Síndrome Metabólico 




			



			 






			La clave del Síndrome X o Síndrome Metabólico es la existencia de un estado de insulinorresistencia, que ocasiona secundariamente una elevación de la cifra de insulina en sangre, por encima de los valores normales (hiperinsulinemia). Este exceso de insulina al actuar, durante años, sobre determinados órganos y tejidos va ocasionando las alteraciones que constituyen las principales manifestaciones del síndrome: sobrepeso, diabetes, dislipemia, hipertensión y arterosclerosis. Hoy se consideran también componentes del Síndrome Metabólico otras alteraciones, como la elevación de las proteínas de la inflamación (proteína C), el aumento del ácido úrico en sangre (hiperuricemia) y las anomalías de los factores de la coagulación (aumento del PAI-1).


			

			 


			

			A lo largo de las páginas de este libro vamos a intentar dar justificación a algunas de estas preguntas y analizar otras muchas cuestiones de interés relacionadas con el Síndrome Metabólico y las enfermedades que lo componen, utilizando un método novedoso, diferente y que, como ya veremos, produce resultados sorprendentes. 




			De momento podemos concluir que en la actualidad se considera que una parte de la población porta un genotipo (una especial composición genética) que desencadena un fenómeno denominado insulinorresistencia. Si en esa persona se dan una serie de circunstancias ambientales como el sedentarismo, una alimentación abundante en calorías, dulces y grasas, un exceso de estrés y otras circunstancias, la insulinorresistencia produce un aumento crónico de insulina en la sangre (hiperinsulinismo) y se ponen en marcha lentamente, mes a mes, año tras año, los mecanismos que conducirán a la obesidad central o androide, la diabetes tipo 2, la dislipemia, la hipertensión y la aterosclerosis, los componentes principales del Síndrome X o Síndrome Metabólico. Se calcula que desarrollan el síndrome completo un 10 por 100 de la población y que llegan a padecer dos o tres componentes entre un 20 y un 45 por 100 de la población. Con el tiempo, si no se le pone el tratamiento adecuado, el Síndrome Metabólico conduce a la muerte por problemas cardiovasculares cerebrales o cardíacos. 




			



			 






			Entre las numerosas cuestiones que suscita la insulinorresistencia y sus consecuencias, una de las más intrigantes se refiere a cómo esta característica genética tan perjudicial para la salud del portador está tan difundida entre la población. Vamos a analizar esta cuestión con detalle, ya que puede conducirnos a comprender mejor cómo se produce esta alteración y a tener una visión más objetiva sobre las medidas que se deben de poner en marcha para su prevención o su tratamiento. Para ello recurriremos al punto de vista y a la metodología de una moderna y pujante rama de la medicina, la medicina darwiniana o medicina evolucionista. 




			



			 






			Para saber más 




			



			 






			Existe una ingente bibliografía en torno al Síndrome Metabólico en sus más variados aspectos. Aquí se reseñan algunas citas bibliográficas que pueden servir para que el lector interesado pueda profundizar en la evolución histórica y en el concepto actual de la insulinorresistencia y del Síndrome Metabólico. 
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			Un estudio sobre la obesidad infantil y su relación con la insulinorresistencia y el Síndrome Metabólico se puede encontrar en: 
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