GACETA MEDICA

DE MEXICO

Vol. 110 - No. 2 - Agosto 1975

CONTRIBUCIONES ORIGINALES

EL BALANCE ENERGETICO EN EL OBESO

Hicror Bourges *

Si la obesidad es nn exceso de lipidos en el organismo y los
lipidos representan wna rveserva de calorias, es claro gue en la
patogenia de la obesidad el facior fundamental es un balance
positivo de energia. Bl balance energético es la suma algebraica
del nimero de calovias que entran al sistema (aproximada-
meente la ingesiidn caldrica) y las calorias gastadas (con signo
negativo). El balance energétivo se hace positive cuando se
eleva la ingesiin o cuando disminnye el gato de calorias.

Bl gasto caldrico es el resnliado de la adicidn del gasto
basal (metabolismo basal), lu “accidn dindmica especifica”, el
gasto por actividad fisica y el garto circunstancial debido a
embarazo, lactancia, agresion ambiental intensa, y otros estados.
Todo parece indicar gue el gasto caldrico disminuido, que se
encrentra en el obeso, se debe a wna menor actividad fisica.

La ingesticn caldrica de muchos sujetos obesos es mayor a
la noymal y para explicar este hecho se aducen factores cultn-
rales, psicoldgicos, metabdlicos, dietéticos, genéticos y hormo-
nales. Se ba sugevido gue en el obeso existen alteraciones en el
mecanismo fisioldgico de regulacin del apetito, pero el meca-
nismo estd sujeto actwalmente a discusidn; aungne la idea de
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gue existe wir glucostato se afivina con el tiempo, sn localizacién
anatémica y su fisiologia no bhan sido debidamente aclaradas.
En la fisiopatologia de la obesidad interviene nn gran niners
de factores, destacindose la disminncién en el gasto caldrica
por wna menor actividad fisica y el aumento en la ingestion de
calovias debido a sitnaciones ambientales (cultura) y a altera-

ciones psicoldgicas.

Es importante recordar que se entiende
por obesidad una acumulacién de tejido
adiposo, es decir, un aumento relativo del
compartimiento que integran los lipidos
del organismo. Este concepto es correcto,
pero debe aclararse que, aunque en algu-
nos casos es obvio el exceso de tejido
adiposo, en otros es dificil decidir si se
estd ante un caso de obesidad; no existen,
en el ser humano, datos experimentales
suficientes para establecer los limites den-
tro de los cuales la proporcién de lipidos
en el organismo es normal. A esta dificul-
tad para definir lo que es y lo que no es
normal, se agregan los problemas para
medir, en condiciones rutinarias, Ja mag-
nitud del compartimiento adiposo.

No obstante, la definicién de obesidad
sigue siendo vilida y cabe proceder a ana-
lizar cudl es el mecanismo fisiopatoldgico
que da lugar a esta entidad nosoldgica.

Si se considera a los lipidos del orga-
nismo como una reserva caldrica, de lo
cual no cabe duda, desde el punto de vista
del metabolismo energético, la razén de
que se acumulen es, forzosamente, la exis-
tencia de un exceso de calorfas no utili-
zadas.

Es necesario abrir aqui un paréntesis
para recordar que en la obesidad deben
distinguirse cuando menos dos etapas cla-
ramente diferentes: 4) hay primero una
fase de acumulacién de lipidos, acompa-
flada de aumento del peso corporal, que
lleva a un sujeto normal a tener un exceso

100

de tejido adiposo y que algunos autores
llaman “obesidad activa™; y 4) una se-
gunda fase en que la acumulacién de grasa
cesa y se estabiliza el organismo en un
peso corporal y en un contenido de tejido
adiposo superiores a lo normal; esta etapa
ha sido llamada de “cbesidad estable”; la
duracion e intensidad de la fase activa

varfa mucho de un caso a otro.
Termodindmicamente estas dos etapas
son también diferentes. En la etapa activa

hay un balance positivo de calorfas, mien-
tras que en la etapa de estabilizacion el
balance energético estd en equilibrio.

Para mayor simplicidad conviene con-
siderar al balance energético como la di-
ferencia entre la cantidad de calorias que
entran en un sistema —en este caso el
crganismo— y la cantidad de calorias que
salen de él. Aun cuando no son conceptos
estrictamente equivalentes, puede aceptar-
se que la energia que entra al sistema es
de la misma magnitud que la ingestién de
calerias; por otro lado, la energia que sale
del sistema estd representada por lo que se
conoce como gasto caldrico,

El balance energético puede alterarse
cuando hay cambios en alguno de los dos
elementos de la ecuacién o en ambos. Se
obtiene un balance positivo cuando au-
menta el aporte energético, cuando dismi-
nuye el gasto caldrico y, desde luego,
cuande ocurren ambas situaciones simul-
tdneamente. También es posible abtener
un balance positivo cuande la ingestidn
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aumenta proporcionalmente mis que el
gasto o cuando el gasto disminuye mds que
la ingestion.

El balance energético positivo —y la
acumulacién activa de lipidos— puede
deberse a diversos factores o a la combi-
nacién de ellos. Surgen sin embargo pre-
guntas muy interesantes para las cuales
no se tiene, por el momento, una respuesta
satisfactoria: sPor qué este proceso de
acumulacién de lipidos se detiene en un
momento dado y pasa a la fase estable?;
¢cuiles son los factores determinantes de
este fenémeno?; ;puede predecitse el li-
mite de la fase activa?; ;por qué, el balan-
ce positivo se sustituye por un balance en
equilibrio y no por un balance negativo
de energia?

Se ha demostrado que tanto el ser
humano normal como el obeso que ha
perdido peso por consumir una dieta hi-
pocalérica, cuando son colecados en un
régimen ad [libifum, recuperan en unas
semanas el peso que tenfan al comenzar
el experimento; es decir, el sujeto no obe-
so recupera su peso normal y el obeso
recupera su peso anormalmente alto. Da
la impresién de que algo determina que
un ser humano debe tener una proporcién
mayor de grasa corporal y entonces surge
la fase activa de la obesidad, que termina
cuando esa proporcién ha sido alcanzada;
podria pensarse que ha habido un “cam-
bio de nivel” en el mecanismo homeos-
titico que regula la composicidn corporal.

Se pueden desglosar los factores que
determinan €] gasto y la ingestion de ca-
lorfas, y analizar cémo estos factores dan
lugar a la obesidad.

El gasto calérico tiene los siguientes
componentes:

a) Gasto calérico basal,

b) Accién dindmica especifica,
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¢) Actividad fisica, y

4) Componentes circunstanciales tales
como el gasto energético ocasionado por
el embarazo, por la produccién de leche
en la mujer lactante, por condiciones ex-
tremas del ambiente y otros estados.

El gasto basal representa, tedricamente,
el gasto caldrico minimo necesario para
mantener la vida de un individuo sano y
estd dado por funciones tales como la res-
piracién, la contraccién cardiaca, el tono
vascular, la filtracién renal, el funciona-
miento del higado y de las glindulas
endocrinas, el metabolismo intermediario
de cada célula y otras.

El gasto calérico basal por unidad de
peso es maximo al nacer y decrece después
continuamente; durante el crecimiento es-
te decremento no se hace notar, pero a
partir de los 20 a 25 afios puede ocasionar
un pequeiio balance positive que, segiin
algunos autores, explica la tendencia a la
acumulacién de grasa con la edad. Llaman
la atencién los hallazgos de Keys y Bro-
zek ! que encontraron que en los obesos
en fase activa hay un mayor gasto basal
por Kg. de masa magra. De cualquier
forma, es dificil encontrar una explicacién
satisfactoria de la obesidad en base tnica-
mente a cambios del gasto basal.

La accién dindmica especifica es el gas-
to calérico que se produce por el hecho
de alimentarse y, en promedio, equivale a
10 por ciente del gasto basal, aunque
puede llegar a representar hasta 30 por
ciento cuando la dieta consiste exclusiva-
mente de proteinas. No hay datos que
sugieran que este componente esté altera-
do en el obeso.

En contraste con los factores anteriores,
el costo energético de la actividad fisica
es muy variable, no s6lo de un individuo
a otro, sino también de un momento a
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otro; este componente del gasto caldrico
si parece jugar un papel muy importante
en la génesis de la obesidad. Es bien co-
nocido que la obesidad es mds coman en
los grupos humanos ricos y desarrollados
y que, en contraste con la vida de las so-
ciedades primitivas, donde el sustento es
escaso y la necesidad de trabajo fisico
intenso, grande, la vida moderna se ha
caracterizado por una reduccién dristica
de la actividad fisica. Se ha comprobado
que los nifos y adolescentes obesos son
menos actives que los no obesos. Asi mis-
mo, Stunkard * encontrd que bajo condi-
ciones de stresr o de tedio, la mujer obesa
reduce su actividad fisica més que la mu-
jer no obesa. Por medio de técnicas cine-
matogrificas Mayer ® demostrd que du-
rante un partido de tenis las adolescentes
obesas hacen un gasto calérico significa-
tivamente menor que las adolescentes nor-
males y sugiere que el obeso tiene carac-
teristicas que favorecen la poca actividad.

En resumen, el principal factor respon-
sable de un menor gasto energético en el
obeso parece ser la menor actividad fisica
que estos pacientes realizan, lo que a su
vez estd determinado por factores cultu-
rales y quizd también por factores psico-
légicos. Cuando esta reduccion en el gasto
no se acompafia de una disminucién en la
ingestion de calorias o ésta reduccién es
insuficiente, se establece un balance posi-
tivo de energia.

Tradicionalmente se ha dado mayor
importancia al aumento en la ingestién
calérica como causa del balance positivo
de energia. La ingestién elevada depende
de mltiples factores de orden cultural,
psicolégico, metabolico, dietético y quizd
también genético y hormonal. A continua-
cién se hace una breve revisién de cada
uno de estos factores.
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La cultura interviene a través de una
serie de costumbres, a través de los con-
ceptos que en ciertas familias hay sobre
la relacidn entre salud y alimentacién y a
través de presiones sociales.”

Durante el tltimo decenio han apare-
cido comunicaciones acerca de la influen-
cia que el patrén de consumo de la dieta
tiene sobre el metabolismo energético.
Cuando se fuerza a una rata a consumir
toda la dieta del dia en una sola toma,
las calorias ingeridas son utilizadas mds
eficientemente, hay una mayor acumula-
cién de lipidos en el organismo, aumenta
la lipogénesis hepética y se eleva la acti-
vidad de la enzima glucosa-6-fosfato des-
hidrogenasa que indica indirectamente la
magnitud de la lipogénesis.” En un grupo
de seres humanos Fabty,® en Checoeslova-
quia, demostré que, sin alterar el valor
calorico total de la dieta, a mayor fraccio-
namiento hay menor ganancia de peso y
niveles mas bajos de colesterol circulante.
Beaudoin y Mayer 7 encontraron que el
obeso tiende a consumir la mayor parte
de su dieta en tiempos relativamente cor-
tos. Estos datos adquieren importancia
cuando se considera que muchos obesos
tratan de perder peso evitando una o dos
de las tres comidas habituales,

Gran nimero de investigadores han
dedicado sus esfuerzos a demostrar la
existencia de alteraciones metabélicas y
de un desequilibrio endocrino en el obeso.
En algunas variedades de ratén hay un
sindrome de caracter hereditario mende-
liano recesivo que se caracteriza por obe:
sidad extrema, hiperglucemia, hipercoles-
terolemia, lipogénesis exagerada, baja
movilidad de los dcidos grasos en el tejido
adiposo y resistencia a la insulina.® Asi
mismo, en el ser humano ocbeso se han
encontrado ocasionalmente anormalidades
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metabolicas entre las que son de destacar-
se las siguientes:

#) Menor utilizacién de glucosa y re-
sistencia a la insulina que se corrigen al
desaparecer la obesidad. Van Itallie * en-
contré resistencia a la insulina en obesas
estables y niveles bajos de glicemia en
mujeres obesas en fase activa.

5) Gran resistencia a desarrollar ceto-
sis con una dieta hipocalérica (1 000 K.
cal) y alta en lipidos (90 por ciento).®

¢) Niveles elevados de dcidos grasos
libres en el plasma durante la noche, que
no bajan con la administracién de insu-
lina; este cuadro se corrige con el ayuno
prolongado, Por otro lado, Issekutz ** en-
contrd que la lipemia se comporta nor-
malmente durante el ejercicio y Gold-
berg ** ha informado de una respuesta
inadecuada de los lipidos plasmdticos a la
administracién de epinefrina.

Por lo que respecta al desequilibrio
endocrino se han realizado también algu-
nas observaciones interesantes como las
siguientes:

@) La castracién produce una forma es-
pecial de obesidad con acumulacidn selec-
tiva de lipidos en la parte inferior del
abodmen, la regién pectoral, los pirpados
superiores y la regién trocantérea, tal co-
mo ha sido observado en la secta religiosa
rusa de los skopzy.*

&) No hay duda alguna de que la obe-
sidad y la diabetes mellitus se asocian con
mucha frecuencia.'* La administracién re-
pentina de una carga de glucosa en €l obe-
so produce un aumento en los niveles de
insulina circulante, pero esto no ocurre si
la carga es cronica® En el obeso suele
encontrarse hiperinsulinemia con resisten-
cia a la insulina, aumento de 17-cetoste-
roides y del contenido corporal de sodio
y de agua, y mayor actividad del ciclo
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colateral de las pentosas y, por lo tanto,
de la transformacion de glicidos en li-
pidos.**

¢) Por lo que toca al sindrome de
Cushing, mds que un franco exceso de te-
jido adiposo hay una distribucién atipica
del mismo.®

Puede concluirse, por tanto, que la
obesidad se acompafia a menudo de
algunas alteraciones endocrinas, pero el
papel etioldgico de dichas alteraciones es
dudoso. Para algunos autores éstas son un
reflejo del esfuerzo adaptativo del orga-
nismo ante ¢l exceso de tejido adiposo.

En los dltimos afios se ha despertado
una gran expectacion a propdsito del ha-
llazgo de que el crecimiento del tejido
adiposo en la rata alimentada con exceso
de calorias, es diferente segiin la edad.
Entre Jas seis y 10 semanas de vida, la rata
responde con un aumento en el nimero
de células y en la cantidad de grasa por
célula, pero a partir de Ja décimaquinta
semana sélo responde elevando el conte-
nido de grasa por célula; durante el ayuno
total, lo que se observa es una disminu-
cién tanto del niimero de células como de
su contenido en lipidos, pero con una
dieta hipocaldrica sélo disminuye el con-
tenido de lipidos.*®

En los nifios y adolescentes, la obesidad
se debe a un mayor nimero de células
adiposas y a un mayor tamafio de las mis-
mas y probablemente la reduccién de peso
sea mds dificil, por esta razon, en este tipo
de pacientes.*®

El papel de la herencia en la obesidad
es oscuro. Se sabe que este problema es
mdés comin en ciertas familias, pero puede
deberse a una influencia cultural mis que
genética. No obstante, debe recordarse
que en el ratén hay una forma de obesi-
dad hereditaria y que en el cerdo,'” la
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informacién genética es fundamental en el
tipo de distribucién de [a grasa.

Por tltimo, debe mencionarse como
una posibilidad, que en el obeso haya
trastornos en el mecanismo fisiolGgico que
regula el apetite. Por principio de cuentas
el citado mecanismo no ha sido definido
apropiadamente en cuanto a su localiza-
cién anatdmica y forma de funcionar.

Desde principios del siglo XX apare-
cieron hipétesis al respecto. Primero se
pensd en un mecanismo en el que la
satisfaccién placentera que dan los ali-
mentos causaba la saciedad; luego se pen-
$6 que el grado de plenitud del estbmago
se identifica como hambre o saciedad.
Mis recientemente se han lanzado nume-
rosas hipétesis tales como la glucostatica,
la osmostatica, la termostatica, la aminos-
tatica, la lipostitica, la lipotermostitica y
una en la que la sefial que se percibe en el
cerebro provendria del grado de plenitud
de los adipocitos. La existencia de tantas
hipétesis es claro indicio de la debilidad
de las bases de dichas teorfas. De éstas, la
que ha alcanzado mayor fuerza es la del
glucostato de Mayer ™ que supone un me-
canismo hipotalimico que regula el ape-
titc en funcion del metabolismo de la
glucosa. En México, Russek ha formulado
una nueva hipotesis que parece tener bases
més sélidas que todas las que se han con-
siderado hasta ahora, pero de cualquiet
manera no hay datos que permitan supo-
ner que la obesidad se deba, habitual-
mente, a un trastorno en el mecanismo
que regula el apetito. Se duda incluso que
el peso corporal varie paralelamente a los
cambios en la ingestién de alimentos ex-
cepto cuando éstos son extremos.

En conclusién, hay un gran nimero
de factores que pueden producir un ba-
lance energético positivo y una acumula-
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cién excesiva de tejido adiposo, pero sélo
la baja actividad fisica y el consumo exa-
gerado de calorfas por razones culturales
y psicolégicas parecen tener hasta ahora,
un papel causal efectivo en la fisiopato-
logia de la obesidad.
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