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1. Introducción

1.1. Contexto

La obesidad es una epidemia mundial, ya que representa una grave amenaza

para la salud de los humanos y se encuentra en continuo crecimiento (The

GBD, 2015; Obesity Collaborators, 2017) (figura 1). Corresponde, además, a un

aumento muy notable en la carga del gasto sanitario (Campos, 2006). Los cos-

tos médicos aumentan progresivamente a medida que aumenta el IMC (Caw-

ley, 2012) y se espera que continúen aumentando en los próximos 15 años

(Wang, 2011; Finklstein, 2012).

Figura 1. Crecimiento prevalencia obesidad en los últimos 25 años en ambos géneros y
cualquier nivel sociodemográfico

Fuente: The GBD 2015 Obesity Collaborators, 2017.

La obesidad es una de las enfermedades crónicas asociadas a un mayor coste

económico. El coste económico atribuible a esta enfermedad incluye los cos-

tes directos atribuibles al tratamiento de la obesidad y de las complicaciones

crónicas asociadas a la misma, y los costes indirectos derivados de la pérdida

de productividad, el absentismo laboral y la mortalidad prematura, ya que la

obesidad ocupa el segundo lugar, tras la depresión, en causas que provocan

pérdida de productividad laboral relacionada con la salud (Loeppke, 2009).

Según lo que nos comenta la Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición

(SEEN), se estima que estos costes suponen un 2-7 % de los costes sanitarios

totales en países desarrollados. El mayor coste deriva del tratamiento de los

procesos de comorbilidad asociados a esta patología. El mayor consumo de

recursos se debe al tratamiento de las enfermedades cardiovasculares (CV) y de

la diabetes tipo 2 (DM2), que puede llegar representar el 80 % del coste total.
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Además, los costes directos se incrementan significativamente a mayor grado

de obesidad. Así, se ha comprobado que los pacientes con IMC entre 30-34,9

kg/m2 generan un 25 % más de gasto sanitario anual que los pacientes con

IMC comprendidos entre 20-24,9 kg/m2 y que este gasto aumenta al 44 % en

pacientes con IMC ≥35 kg/m2.

1.2. Comorbilidades asociadas y morbimortalidad

La obesidad está considerada el factor de riesgo más importante en el desarro-

llo de enfermedades metabólicas debido al tejido adiposo, que afecta al meta-

bolismo a través del incremento en la secreción de hormonas como la leptina

o el glicerol, pero también citoquinas y otras substancias inflamatorias (Karpe,

2011).

1.2.1. Diabetes Mellitus Tipo 2 (DM2)

El riesgo a largo plazo de DM2 aumenta significativamente con el aumento de

peso. La obesidad podría ser la responsable de la resistencia a la insulina que

ocurre en la DM2. Es bien sabido que la resistencia a la insulina conduce a la

hiperinsulinemia cuando las células β producen una gran cantidad de insulina

en un esfuerzo por controlar la glucosa en sangre. Pero el desarrollo de la DM2

parece requerir un defecto adicional en la secreción de insulina porque, con

la ausencia de un defecto en la función de las células β, los individuos pueden

compensar indefinidamente la resistencia a la insulina con hiperinsulinemia

apropiada (Warram, 1990).

Una condición de obesidad puede también producir una disfunción de las cé-

lulas β y, debido a esta situación patológica, tanto la sensibilidad a la insulina

como la modulación de la función de las células β disminuyen (Borden 1996).

Una disminución continua en la función de las células β es una de las princi-

pales causas que conducen a la DM2.

Según la literatura, cuando la disfunción de las células β causa una secreción

inadecuada de insulina la glucosa en sangre en ayunas y la glucosa en sangre

posprandial se elevan (Kahn, 1993). Posteriormente se produce una disminu-

ción de la eficiencia de la absorción de glucosa hepática y muscular, con la

ausencia o la inhibición incompleta de la producción de glucosa en el hígado.

Los aumentos adicionales en los niveles de glucosa en sangre conducen a la

gravedad de la enfermedad a través de los efectos glucotóxicos en las células β

pancreáticas y los efectos negativos en la absorción de insulina y la sensibili-

dad del tejido periférico (Kahn, 1993). Por lo tanto, la resistencia a la insulina

con el deterioro de la función de las células β existentes en la obesidad con-

duce directamente al desarrollo de DM2 y con el incremento de la adiposidad

reflejada por un aumento del IMC se observa un incremento del riesgo relativo

de desarrollar DM2 (figura 2).
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Figura 2. Asociación entre IMC y riesgo relativo de DM2

Fuente: De Fronzo, 2015.

En contraste, muchos estudios han demostrado la efectividad de la pérdida

de peso en la disminución del riesgo relativo de desarrollar DM2 (Wannamet-

hee, 2005). Especialmente, en la prediabetes (preDM), que es una situación

que precede siempre a la DM2, caracterizada por niveles de glucosa circulantes

anormalmente elevados sin llegar a los de DM2. Como la preDM es una con-

dición reversible, se han desarrollado muchas terapias para reducir la relación

de conversión a DM2. La mayoría de ellas apuntan a reducir el peso corporal,

con base en estudios en los que se observó que la pérdida de peso intencional

en participantes con sobrepeso se asociaba con una tasa más baja de desarrollo

de DM2 (Will, 2002).

Específicamente, en una intervención con objetivo de pérdida de peso la in-

cidencia de conversión de preDM a DM2 se redujo y fue aproximadamente

del 2 % para los sujetos que perdieron al menos el 5 % de su peso corporal

(Lindström, 2003). Además, se ha advertido que se puede lograr una reducción

del 58 % en el riesgo de manifestar DM2 al perder aproximadamente un 7 %

del peso corporal (Schellenberg, 2013; Fox, 2015).

El tratamiento de la obesidad también se ha asociado con un mejor control

de la DM2 y se ha postulado como uno de los principales factores a controlar

en esta patología. Una pérdida del 8,6 % del peso corporal en personas con

sobrepeso u obesidad y DM2 se ha asociado con un mejor control de la enfer-

medad, una reducción en los factores de riesgo CV y la disminución del uso

de medicamentos (Look AHEAD group, 2007).

1.2.2. Enfermedades cardiovasculares (CV)

Además de un perfil metabólico alterado, se produce una variedad de adapta-

ciones y alteraciones en la estructura y función cardíacas en el individuo a me-

dida que el tejido adiposo se acumula en cantidades excesivas (Poirier, 2004).

Por lo tanto, la obesidad puede afectar al corazón a través de su influencia en

factores de riesgo conocidos como dislipidemia, hipertensión, intolerancia a

la glucosa, marcadores inflamatorios, apnea obstructiva del sueño y el estado
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protrombótico. Por ello, la obesidad es un factor de riesgo independiente pa-

ra las enfermedades CV (figura 3) que incluye enfermedad coronaria, angina

de pecho, infarto de miocardio, fibrilación auricular, accidente cerebrovascu-

lar e insuficiencia cardíaca congestiva (Pi-Sunyer, 2009). En concreto, se ha

observado que la tasa de enfermedad CV es alrededor de dos veces superior

en sujetos con IMC ≥30 kg/m2 en comparación con sujetos con normopeso

(Wannamethee, 2015).

Figura 3. Relación entre adiposidad, factores de riesgo intermedio y evento CV

Fuente: Bastien, 2014.

En concreto se ha observado que el exceso de IMC se asocia fuertemente con

una edad más temprana de aparición de infarto de miocardio pasando de 3,5

años antes en sobrepeso a 12 años antes en obesidad mórbida (Madala, 2008).

Por otro lado, se ha concluido que, por cada unidad mayor de IMC, el ries-

go de infarto aumenta 5-7 % en comparación con personas con normopeso

(Kenchaiah, 2002). También el riesgo de fibrilación auricular aumenta en un 4

% por cada unidad de IMC y las personas con obesidad muestran un riesgo 1,5

veces superior de sufrir dicha patología (Wannamethee, 2015). Además, por

cada unidad de aumento en IMC se asoció entre un 4-6 % más riesgo de acci-

dente cerebrovascular y alrededor de dos veces más riesgo en personas obesas

en comparación con los no-obesos (Kurth, 2002). Por último, la obesidad es

un predictor de la enfermedad coronaria (Poirier, 2006).

1.2.3. Cáncer

La obesidad desencadena varias alteraciones sistémicas y metabólicas que pue-

den influir en la carcinogénesis y en la tumorgénesis. Los mecanismos a tra-

vés de los cuales puede suceder en órganos digestivos podría deberse a la hi-

pernutrición que provoca inflamación, pero, en otros órganos, la deposición

excesiva de grasa alimenta la inflamación sistémica promotora de tumores es-

pecíficos en tejidos (Font-Brugada, 2016). En concreto, existe evidencia cien-

tífica suficiente para relacionar hasta 13 tipos de cáncer con un aumento del

riesgo relativo de desarrollarlos debido a un incremento de IMC (figura 4) en

comparación con normopeso (de 1,5 a 4,8 veces más) entre los cuales obser-

vamos los tipos de cáncer: esófago, gástrico, colon y recto, hígado y páncreas;

pero también: vejiga, mama, útero, ovarios, riñones, meningioma, tiroides y

mieloma (Lauby-Secretan, 2016).
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Figura 4. Tipos de cáncer asociados a obesidad

Fuente: Cancer.gov.

Además, el riesgo general de muerte por cáncer es de 1,5 a 1,6 veces superior

en hombres y mujeres, respectivamente, con obesidad mórbida (Calle, 2003).

En ciertos órganos, como el páncreas y el hígado en hombres obesos, el riesgo

de desarrollar cáncer mortal se eleva hasta 2,6 y 4,5 veces, respectivamente,

mientras que las mujeres obesas exhiben un aumento de 4,8 y 5,3 veces en el

riesgo de muerte debido a cáncer de riñón e intestino, respectivamente (Calle,

2004; Haslam, 2005).

1.2.4. Osteoartritis

La obesidad está fuertemente asociada a un mayor riesgo de osteoartritis de la

rodilla y, en menor medida, de la cadera (Lievense, 2002). Además, un incre-

mento de IMC se asocia a un impacto directo sobre el dolor crónico, pero tam-

bién sobre la discapacidad de movilidad y, por ende, a un empeoramiento de

la calidad de vida (Tukker, 2009), que conlleva una elevada cifra de depresión.
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1.2.5. Hígado graso no alcohólico (NAFLD)

NAFLD se asocia a obesidad y representa un espectro de trastornos que van

desde la esteatosis hasta la esteatohepatitis no alcohólica y, en última instan-

cia, la cirrosis y el carcinoma hepatocelular (Preiss, 2008). Diversos estudios

han demostrado que la obesidad es un predictor de NAFLD con una asociación

de 2,9 odds ratio (Zelber-Sagi, 2006).

1.2.6. Apnea obstructiva del sueño

La obesidad es el factor de riesgo más importante para el desarrollo de apnea

obstructiva del sueño donde el riesgo relativo es ≥10 % (Pillar, 2008). Esta se

caracteriza por la obstrucción de las vías respiratorias superiores de forma re-

petitiva durante el sueño y se asocia a diversas complicaciones como hiper-

tensión pulmonar, arritmias y accidentes cerebrovasculares.

1.2.7. Otras patologías asociadas

Existe una larga lista de problemas de salud relacionados directamente con

la presencia de obesidad, como el asma (Egan, 2013), la infertilidad (Rich-

Edwards, 2002) o la formación de cálculos biliares (Aune, 2015).

1.2.8. Mortalidad

Debido a las patologías asociadas anteriormente descritas, pero también al au-

mento de muchos otros factores de riesgo, la obesidad conlleva un aumento

significativo de la mortalidad (Berrington, 2010) (figura 5). Corresponde a en-

tre 9-13 años de vida perdidos en sujetos con un IMC alto (≥35 kg/m2) en

comparación con aquellos con normopeso (Fontaine, 2003).

Figura 5. Mortalidad y IMC

Fuente: Berrington 2010.
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2. Epidemiología del sobrepeso y la obesidad

La prevalencia de obesidad puede variar enormemente según el género, la ra-

za/etnia y el estatus socioeconómico.

2.1. Mundial y nacional

Globalmente, un total de dos mil millones de adultos presentan problemas

de peso, de los cuales 650 millones presentan obesidad (World Health Orga-

nization, 2016) lo que representa aproximadamente un 39 % y un 13 % de la

población mundial, respectivamente.

Encontramos que la prevalencia aumenta o disminuye según los continentes

(figura 6) y, más específicamente, los países afectados. Países como Nauru, Co-

ok Island, Palau, Marshall Islands, Tuvalu y Nieu muestran una prevalencia

superior al 50 %. Seguidamente a ellos, encontramos a los Estados Unidos de

América (Organisation for Economic Co-operation and Development, 2017).

Durante el periodo de 2011-2014, Estados Unidos registró que, entre los adul-

tos, el 73% de los hombres y el 66,2% de las mujeres presentaban sobrepeso u

obesidad (National Center for Health Statistics, 2016), concretamente el 35%

de los hombres y el 40,4% de las mujeres eran obesos.

Según los últimos datos publicados por la Comisión Europea en Eurostat Data,

existe una prevalencia europea del 15,4% de obesidad. Los países europeos con

tasas de obesidad más altas son Malta y Reino Unido con prevalencias de más

del 27% (Organisation for Economic Co-operation and Development, 2017).

Muy cerca de ellos, veamos que España muestra cifras del 24,6% de obesidad

y del 39,9% de sobrepeso siendo pues un 61,5% de la población en España

sujetos con problemas de peso (Aranceta-Bartrina, 2016).
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Figura 6. Prevalencia de obesidad en adultos por regiones y año
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Fuente: Chooi 2019.

2.2. Por regiones, género y edad

2.2.1. Regiones

La urbanización se ha relacionado con mayores niveles de sobrepeso y obesi-

dad en las poblaciones (Malik, 2013). Esto podría ser debido, en parte, porque

el acceso a los servicios de alimentación es muy superior y más fácil en las

ciudades que en las áreas rurales. Los habitantes de las ciudades tienen una

variedad de opciones para comprar alimentos y bebidas altamente procesados,

que son ricos en sal, grasas saturadas y azúcar, y que a menudo se denomi-

nan «alimentos obesogénicos ultraprocesados». Las zonas rurales son lugares

donde, por otro lado, las personas consumen principalmente productos de sus

propias granjas y huertos, y tienen menos acceso a alimentos ultraprocesados 

y envasados (Popkin, 2019). Además, los habitantes de zonas urbanas tienen

acceso a transporte, más oportunidad de ocio no físico y más opciones de ejer-

cer trabajos que no son exigentes físicamente.

A pesar de ello, algunas investigaciones han indicado que los niveles de sobre-

peso y obesidad están incrementándose muy rápido en zonas rurales, incluso

en países en vías de desarrollo (Jaacks, 2015). Se hipotetiza que puede ser de-

bido a que los alimentos ultraprocesados insanos están empezando a formar

parte de las dietas de la gente con bajos recursos (Huffman, 2014) y muchas de

las políticas para luchar en contra de la ganancia de peso se centran en países

desarrollados (Popkin, 2019).
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2.2.2. Género

La prevalencia del sobrepeso es menor en las mujeres que en los hombres entre

los adultos jóvenes (con edades comprendidas entre 20 y 44 años), pero esta

tendencia se revierte después de los 45-49 años, quizás coincidiendo con la

menopausia en las mujeres (Chooi, 2019) (figura 7).

Figura 7. Prevalencia de sobrepeso en adultos por grupos de edad y sexo

Por contra, la prevalencia de obesidad es generalmente más alta en mujeres

que en hombres en todos los grupos de edad, con diferencias de sexo máximas

entre 50 y 65 años (figura 8). Las tasas de sobrepeso y obesidad aumentan con

la edad a partir de los 20 años, alcanzando su punto máximo entre las edades

de 50 a 65 años, y disminuyen ligeramente a partir de entonces (Chooi, 2019).

Figura 8. Prevalencia de obesidad en adultos por grupo de edad y sexo
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2.2.3. Edad

La prevalencia de obesidad también fluctúa según la franja de edad (figura

9). En 2016, 41 millones de niños por debajo de los 5 años tenían sobrepeso

u obesidad y más de 340 millones de niños y adolescentes entre 5-19 años.

Existen datos que muestran que la prevalencia en este último grupo ha crecido

dramáticamente en las últimas décadas: la prevalencia de obesidad era del 1 %

en 1975, siendo en la actualidad 124 millones los afectados, lo que representa

un 6-8 % de la población infantil (World Health Organization, 2016).

El pico en la prevalencia de obesidad se observa entre las edades de 60-64 años

entre mujeres y entre 50-54 años entre hombres. Para hombres y mujeres, las

tasas de aumento de prevalencia son más altas en la edad adulta temprana.

Entre los niños no se observan diferencias de sexo en la prevalencia de obesi-

dad antes de los 20 años.

Figura 9. Prevalencia de obesidad por grupos de edad en ambos géneros y cualquier nivel
sociodemográfico

Fuente: The GBD, 2015; Obesity Collaborators, 2017.
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3. Definición y diagnóstico

3.1. Definición

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define el sobrepeso y la obesidad

como una acumulación de grasa anormal o excesiva que presenta un riesgo

para la salud.

3.2. Criterios diagnósticos

La herramienta más utilizada para evaluar el peso relativo y clasificar la obesi-

dad es el IMC, que se expresa como la relación entre el peso corporal total y

la altura al cuadrado (kg/m2). Se considera que las personas con un IMC <18,5

kg/m2 tienen bajo peso, mientras que aquellas con un IMC 18,5-24,9kg/m2 se

clasifican como de normopeso. Las personas con un IMC que varía de 25-29,9

kg/m2 se clasifican como sobrepeso, mientras que la obesidad está presente

cuando el IMC alcanza ≥30 kg/m2. Más allá de ese punto, la obesidad se clasi-

fica en tres categorías: grado 1 (el IMC varía de 30-34,9 kg/m2), grado 2 (IMC

que varía de 35-39,9 kg/m2) y grado 3 (IMC ≥40 kg/m2) (Poirier, 2006).

La Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) ha propuesto

subgrupos adicionales de obesidad (tabla 1) para tener en cuenta la rapidez

en expansión de pacientes con obesidad masiva y ha introducido el subgrupo

de obesidad de grado 4 correspondiente a un IMC ≥50 kg/m2. Y la American

Heart Association ha asumido también la existencia de un grado 5 como un

IMC ≥60 kg/m2.

Tabla 1. Criterios para la definición de la obesidad en grados según el IMC (OMS y SEEDO)

OMS Valores IMC SEEDO Valores 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 (mórbi-
da)

40-40,9
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OMS Valores IMC SEEDO Valores IMC

Obesidad grado 4 (extre-
ma)

≥50

 
También se ha señalado recientemente que el IMC no era muy discriminatorio

a la hora de distingir en la masa corporal la parte magra de la parte grasa,

particularmente entre los pacientes con un IMC ≥30 kg/m2 (Romero-Corral,

2006) y, en general, un exceso de grasa corporal se asocia más frecuentemente

con anomalías metabólicas que un alto nivel de masa corporal magra.

3.3. Herramientas para su detección

Un índice antropométrico simple de adiposidad total, como el IMC, puede y,

en muchos casos debe, refinarse midiendo índices adicionales de la distribu-

ción de grasa como serían el perímetro abdominal o la ratio cintura/cadera

para discriminar a las personas de mayor riesgo (Cornier, 2011).

La adiposidad visceral se puede medir con precisión mediante diferentes tipos

de maquinaria médica: tomografía computarizada, resonancia magnética, y

con menos precisión mediante absorciometría de rayos X de energía dual (DE-

XA). Los estudios cardiometabólicos de imágenes recientemente realizados en

grandes estudios de cohortes (Framingham Heart Study y Jackson Heart Study)

han demostrado que el exceso de adiposidad visceral se acompaña de un ex-

ceso de grasa ectópica, así como un exceso de grasa en zonas como el corazón,

el hígado y grasa intratorácica, y se asoció significativamente con anomalías

cardíacas y metabólicas. Además, esa relación fue independiente de la canti-

dad de tejido adiposo total o subcutáneo.

Desafortunadamente, estas técnicas de imagen no están siempre disponibles

para uso a gran escala en la consulta habitual. Dado que la obesidad abdominal

es importante en la estratificación del riesgo de enfermedad CV, la medición

del perímetro abdominal, además del IMC, puede representar la mejor medida

alternativa para el profesional de la salud. Es de bajo costo, fácil de realizar y

muestra una asociación razonable con la adiposidad visceral para una unidad

de IMC obtenida (Bastien, 2014). Los valores propuestos por la Organización

Mundial de la Salud con un mayor riesgo de enfermedad CV son: 94 cm en

hombres y 80 cm en mujeres para un mayor riesgo, y 102 cm en hombres y 88

cm en mujeres para un riesgo sustancialmente mayor. Además, muchas otras

técnicas (pletismografía de desplazamiento de aire, impedancia bioeléctrica,

grosor del pliegue cutáneo, etc.) también se pueden usar para evaluar la adi-

posidad y la composición corporal.
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4. Etiología, factores causantes y fisiopatología

4.1. Etiología y factores causantes

La obesidad es el resultado de factores genéticos, conductuales, ambientales,

fisiológicos, sociales y culturales que resultan en un desequilibrio de energía

y promueven el depósito excesivo de grasa (figura 10). De hecho, un proyecto

realizado por el Programa de Previsión del Gobierno del Reino Unido creó una

red interactiva en la que se muestran más de 100 variables que influyen de

manera directa o indirecta sobre el desarrollo de la obesidad (Vandenbroeck,

2007). Todas las variables podían agruparse en siete temas transversales:

• Biología: el punto de partida de un individuo, por ejemplo, la herencia

genética.

• Entorno de actividad: la influencia del entorno en el comportamiento de

actividad de un individuo, por ejemplo, la decisión de ir en bicicleta al

trabajo puede verse influenciada por la seguridad vial o por la contamina-

ción del aire.

• Actividad física: el tipo, frecuencia e intensidad de las actividades que rea-

liza un individuo.

• Influencias sociales: el impacto de la sociedad, por ejemplo, la influencia

de los medios, la educación, la presión social de un grupo o la cultura.

• Psicología individual: por ejemplo, el impulso psicológico individual de

una persona para alimentos particulares y patrones de consumo.

• Ambiente alimentario: la influencia del ambiente alimentario en las elec-

ciones de la dieta que realice un individuo, por ejemplo, la decisión de co-

mer más frutas y verduras puede verse influenciada por la disponibilidad

y calidad de frutas y verduras cerca de su hogar.

• Consumo de alimentos: la calidad, la cantidad y la frecuencia de la dieta

de un individuo.

La contribución relativa de cada uno de estos factores se ha estudiado amplia-

mente y la Organización Mundial de la Salud llegó a la conclusión de que los

factores conductuales y ambientales son los principales responsables del au-

mento dramático de la obesidad durante las últimas décadas.
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Figura 10. La obesidad como enfermedad multifactorial

Fuente: Lecube, 2016.

Uno de los mecanismos por los cuales el genotipo afecta al peso corporal es a

través de la regulación del gasto energético. Se estima que aproximadamente

el 40 % de la variación en el gasto energético diario, excluyendo la actividad

física, es atribuible al genotipo. Por lo tanto, existe evidencia sustancial que

implica el papel de la genética en la regulación del peso corporal. A pesar de

ello, el rápido crecimiento de la obesidad como epidemia mundial sugiere que

estos factores genéticos no desempeñan un papel predominante. Por lo tanto,

la epidemia de obesidad actual parece ser el resultado de factores ambientales

y de comportamiento que interactúan con la susceptibilidad genética.

4.2. Fisiopatología

El desarrollo de la obesidad depende de un desequilibrio entre la ingesta y el

gasto de energía durante un período prolongado de tiempo. Este equilibrio

energético se controla a través de una red coordinada de mecanismos y señales

que surgen del microbioma y de las células del propio tejido adiposo, además

de las del estómago, páncreas y otros órganos (van der Klaauw, 2015). También

las regiones cerebrales fuera del hipotálamo contribuyen a la regulación del

equilibrio energético a través de señales de sensor, procesos cognitivos, efec-

tos hedónicos del consumo de alimentos, la memoria y la atención (van der

Klaauw, 2015). Los humanos presentamos distintos patrones de sensibilidad

metabólica, por lo cual existen individuos con un sistema de control del ape-

tito finamente ajustado que iguala con precisión la ingesta de energía para sa-

tisfacer sus necesidades; y otros sujetos, con un impreciso sistema de control,

que tendrán el impulso de realizar una ingesta de alimentos por encima de

las necesidades energéticas. Estos últimos son más susceptibles a la obesidad,

a menos que esta imprecisión sensible sea anulada por un control consciente

(Bloom, 2007; Rolls, 2007). La alimentación es una necesidad biológica fun-

damental y el cuerpo ha evolucionado para garantizar que se satisfagan sus
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necesidades. Por el contrario, hay una sensibilidad limitada a la abundancia.

Las señales de saciedad en muchos casos son débiles y fácilmente anuladas por

factores externos como la vista de la comida o su sabor (Wardle, 2007).

Lo que queda claro es que, en cualquier caso, el balance energético está impli-

cado. La disminución de la ingesta de alimentos o el aumento de la actividad

física conducen a un balance energético negativo que conllevará una pérdi-

da de peso. Pero, también es cierto que se ha observado que una restricción

calórica puede desencadenar una cascada de mecanismos compensatorios de

adaptación que pueden relacionarse con una reducción del gasto energético

en reposo, además de un aumento de las señales orexígenas (Leibel RL, 2015;

Ochner CN, 2015). Por otro lado, el aumento de la ingesta o del sedentaris-

mo que conlleva a un balance energético positivo puede traducirse en una

ganancia de peso del cual el 60 % al 80 % suele ser grasa corporal (Hill, 1996).

Un desequilibrio de tan solo 10 calorías excedentes por día conducirá a un

aumento de peso de 0,45 kg cada año que, si se mantiene durante un largo

periodo de tiempo, puede desembocar en obesidad debido a un exceso de adi-

posidad (Racette, 2003).

El equilibrio de energía se puede lograr a diferentes niveles de peso corporal

y composición corporal y a diferentes niveles de ingesta de energía y gasto

energético. Sin embargo, la forma en que se logra ese equilibrio puede verse

afectada por las características de la fisiología humana.
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5. Tratamiento integral de la obesidad

El tratamiento integral de la obesidad se basa en conseguir mejorar el balance

energético a través de una mejora en los hábitos alimentarios, un incremento

de la actividad física y, cuando se precisen, la asociación de fármacos y la ci-

rugía bariátrica en la obesidad mórbida y extrema.

La estrategia de intervención terapéutica se basa en la demostración de que

con una pérdida moderada de peso corporal (5-10 %) se puede conseguir una

notable mejoría en las comorbilidades asociadas a la obesidad, en la calidad de

vida del paciente obeso y en la prevención del desarrollo de las comorbilidades

anteriormente descritas, si no están aún presentes.

5.1. Beneficios de la pérdida de peso

La pérdida de peso ha demostrado ser beneficiosa para atenuar todos los fac-

tores de riesgo asociados a la obesidad (figura 11). Por un lado, disminuye la

incidencia de DM2 en pacientes con prediabetes en más de un 50 % (Diabetes

Prevention Program 2002) y mejora significativamente el control metabólico,

la glucemia y la sensibilidad a la insulina en sujetos con DM2 ya establecida

(Laferrère, 2008). También disminuye la incidencia de hipertensión arterial y/

o disminución de las necesidades de fármacos hipotensores, estimándose que

por cada kg de peso perdido la presión arterial se reduce aproximadamente

1mmHg (Netter, 2003). La pérdida de peso se asocia también a un mejor perfil

lipídico, debido a la reducción de los valores de triglicéridos, colesterol total,

colesterol-LDL, un aumento de colesterol-HDL y a una mejora de los marca-

dores inflamatorios y de coagulabilidad (Carbajo, 2017). Se ha estimado que,

por cada kg perdido, se reducen un 3 % los valores de triglicéridos, un 1 % el

colesterol total y el LDL y se produce un 1 % de aumento del HDL. También

existe una mejoría de los síntomas debidos a alteraciones respiratorias, así co-

mo una resolución completa del síndrome de apnea del sueño (Barnett, 2011).
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Figura 11. Beneficios de la pérdida de peso (SEEN)

Adaptado de Després et al. BMJ. 2001;322:716-720

El tratamiento de la obesidad debe enfocarse de forma integral con diferentes

estrategias: dieta, ejercicio físico, modificación de estilos de vida, tratamiento

farmacológico, cirugía, etc. y sin limitarse a un único abordaje. Sin embargo,

aun teniendo en mente todas las medidas posibles, el plan dietético constitu-

ye un pilar fundamental, sin el cual el resultado del tratamiento está prácti-

camente condenado al fracaso. Otro tipo de intervenciones como el ejercicio

físico tienen una utilidad discutible, si no es en el contexto de un tratamiento

dietético. Los fármacos que han demostrado su eficacia en la reducción de pe-

so en los últimos años como son el orlistat, sibutramina y rimonabant o más

recientemente fármacos como la lorcaserina, fentermina/topiramato, naltre-

xona/bupropión y liraglutida acreditaron sus resultados en ensayos clínicos en

los que los pacientes se encontraban realizando una dieta controlada en kcal.

Además, hay que tener en cuenta que la mayoría de estos fármacos tienen un

efecto anorexígeno, por lo que, en última instancia, su acción farmacológica

se basa en facilitar el seguimiento de una dieta. Incluso el tratamiento quirúr-

gico puede, a largo plazo, fracasar si el paciente obeso no modifica sus hábitos

de alimentación.
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6. Prevención de la obesidad

6.1. Políticas

Según un informe de la OMS redactado en Ginebra el año 2000, en el que

ya se vislumbraba el problema epidémico que conllevaba y, con más fuerza

aún, conllevaría en el futuro cercano, son varias las actuaciones que se deben

realizar en prevención de la obesidad. Estas deben centrarse en:

• La mejora de los elementos sociales, culturales, políticos y de estructura

del ambiente. Además, el compromiso nacional con el control de la obe-

sidad debe ser una responsabilidad compartida: los consumidores, los go-

biernos, la industria, los comercios de alimentos y los medios de comuni-

cación tienen un papel importante que desempeñar para promover cam-

bios efectivos en la dieta y los niveles diarios de actividad física.

• La creación de programas para tratar con esas personas y grupos que tie-

nen un riesgo particularmente alto de obesidad y sus comorbilidades. En

concreto proponen hacerlo desde tres niveles: prevención universal de sa-

lud pública (dirigida a toda la comunidad), prevención selectiva (dirigida

a individuos y grupos de alto riesgo) y prevención dirigida (pensada en

aquellos con sobrepeso y con alto riesgo de enfermedades asociadas al so-

brepeso).

• El desarrollo de protocolos de gestión para aquellas personas con obesi-

dad existente para tratarlos y como prevención secundaria a una peor evo-

lución con tal de prevenir el aumento de peso, promocionar el manteni-

miento del peso, manejar las comorbilidades de la obesidad y promocio-

nar la pérdida de peso.

Destaca, además, la necesidad de una acción coordinada en una variedad de

entornos y una responsabilidad compartida por parte de las partes interesadas

clave.

6.2. Población diana

6.2.1. Gestación y nutrición intrauterina

Para el recién nacido, el predictor más fuerte de obesidad posterior es el IMC

preconceptual materno (Oken, 2003). En concreto, los hijos de mujeres con

sobrepeso y obesidad tienen un mayor riesgo de nacer grandes para la edad

gestacional y tener sobrepeso u obesidad cuando son niños o adultos (Taveras,
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2009). El riesgo se relaciona con el peso materno preconceptual, pero también

con el aumento de peso y el metabolismo de la glucosa materna durante el

embarazo y la lactancia. Reducir el aumento excesivo de peso gestacional se

ha asociado con un menor riesgo de sobrepeso infantil, incluso cuando el au-

mento de peso del primer y segundo trimestres ha excedido las pautas reco-

mendadas (von Kries, 2013).

Por otro lado, los bebés con bajo peso al nacer, ya sean prematuros o pequeños

para la edad gestacional, tienen un mayor riesgo de desarrollar obesidad, en

gran medida debido al rápido crecimiento durante la infancia (Oken, 2003).

En concreto, se ha observado que un bajo peso al nacer conlleva una relación

con una curva en forma de J con el IMC y ello relaciona el peso al nacer con el

riesgo de sobrepeso u obesidad en adultos (Parsons, 1999). Además, la hipótesis

de que la desnutrición intrauterina y/o de la primera infancia conduce a la

obesidad adulta es importante, y se vincula con las otras relaciones entre la

desnutrición temprana y enfermedades en adultos, como la hipertensión y la

DM2 (Godfrey, 2000).

6.2.2. Lactancia materna

La lactancia materna ofrece cierta protección para el lactante contra el aumen-

to rápido de peso temprano y puede promover el retorno al peso previo al

embarazo en la madre.

En la madre, la producción de leche materna provoca un gasto energético des-

de 250 kcal por día al nacer hasta 900 kcal por día entre los 6 y 12 meses de

edad, lo que podría facilitar el regreso al peso previo al embarazo (Williams,

2016). Además, se ha asociado con un menor riesgo de DM2, síndrome me-

tabólico, depresión posparto y enfermedad CV. Las tasas de cáncer de mama

premenopáusico y cáncer de ovario también son más bajas en las mujeres que

han amamantado a un bebé.

En el caso de los bebés, la lactancia materna disminuye el riesgo de obesidad

posterior ya que promueve una alimentación óptima porque la demanda in-

fantil se corresponde con la producción de leche en la madre. Esto ayuda a

evitar la sobrealimentación infantil y se ha demostrado que los bebés alimen-

tados con fórmula tienen mayores riesgos de obesidad y DM2.

Además, la obesidad materna y la falta de lactancia materna interactúan pa-

ra aumentar considerablemente el riesgo de obesidad posterior en la descen-

dencia (Li, 2005). Las mujeres obesas tienen menos probabilidades de iniciar

la lactancia materna (Thompson, 2013). También, tienden a amamantar por

períodos más cortos e introducir alimentos sólidos a sus bebés antes que las

mujeres de peso normal (Li, 2005). Por lo tanto, existen riesgos adicionales

relacionados con la obesidad materna y la menor probabilidad de amamantar.
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6.2.3. Niños y adolescentes

La obesidad infantil y adolescente es ampliamente percibida, según la OMS,

como uno de los desafíos de salud pública más importantes del siglo XXI. Los

niños y, más particularmente, los adolescentes obesos, han demostrado pre-

sentar más riesgo de mantener dicha condición patológica en edades adultas

(Simmonds, 2015). Por eso, identificar a esos niños con alto riesgo de obesidad

adulta midiendo la obesidad en la infancia podría, cuando se acompaña de

reducción de peso y mejora del estilo de vida, reducir su riesgo de volverse

obeso en la edad adulta.

Existen múltiples datos que definen que el inicio de la inflamación metabó-

lica, que proviene de la obesidad y que desencadena un sinfín de patologías

metabólicas, se inicia en la etapa infantil (Singer, 2017), por lo que la reduc-

ción de peso en los niños puede normalizar los marcadores inflamatorios, lo

que conlleva que la inflamación metabólica pueda modificarse después de que

haya comenzado (Tzoulaki, 2008).

Los puntos de intervención estudiados que mayor evidencia han demostrado

en la prevención de la obesidad infantil (Wang, 2015) son: las escuelas como

referencias, ya que son un entorno importante para implementar programas

de intervención efectivos, la mejora del acceso a actividades deportivas y op-

ciones alimentarias más saludables tanto en las escuelas como en el hogar y,

por último, la participación de los padres y familiares, que resultan de suma

importancia.

6.2.4. Población adulta

La prevención de la obesidad no debe ir dirigida exclusivamente a prevenir a

sujetos con normopeso. Implica también la prevención del sobrepeso en esas

mismas personas, así como la prevención de obesidad en aquellos sujetos con

sobrepeso o el aumento de peso en personas que en el pasado han tenido

sobrepeso u obesidad.

Además, existe un gran número de personas que podrían denominarse obesas

sin cumplir los criterios por clasificación de IMC. Sujetos que, a pesar de cla-

sificarse con un IMC <25 kg/m2, debido a un porcentaje de masa grasa >30 %

muestran anormalidades metabólicas (De Lorenzo, 2006). Se ha demostrado

que estos sujetos aparentemente no obesos presentan cuatro veces más preva-

lencia de síndrome metabólico que las personas sin un elevado porcentaje de

masa grasa (Romero-Corral, 2010), así como un mayor riesgo de enfermedad

CV (Coutinho, 2011). Por ende, el riesgo de mortalidad por cualquier causa

también se ha observado superior (Romero-Corral, 2010), por lo que las reco-

mendaciones dietéticas no deben distinguirse en gran medida entre las perso-

nas clasificadas con normopeso y sobrepeso.
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6.2.5. Geriatría

La población ≥65 años puede ser un colectivo especialmente vulnerable a la

desnutrición. La anorexia es un fenómeno común entre las personas mayores

que se relaciona con múltiples factores como los cambios del apetito asociados

con la edad, el deterioro del gusto y el olfato, los problemas de masticación,

la depresión o el deterioro cognitivo. A pesar de ello, las cifras de prevalencia

de obesidad van en aumento también en este grupo de edad debido, en gran

medida, a la disminución sustancial de gasto energético diario y a la poca

adaptación de la ingesta calórica a esta nueva situación.

Por otro lado, las dietas restrictivas pueden contribuir al desarrollo de sarcope-

nia, fragilidad y deterioro funcional, lo que causará un deterioro de la calidad

de vida que provocará privación, frustración y aislamiento social (Hickson,

2006; Bauer, 2008). Sobre todo, las restricciones dietéticas a largo plazo expo-

nen a las personas mayores a una ingesta inadecuada de proteínas, energía y

micronutrientes. Esto puede causar un empeoramiento del estado nutricional,

incluso más que el propio beneficio que ejercemos al bajar de peso, ya que

esas personas muestran un mayor riesgo de déficit nutricional en comparación

con las personas más jóvenes debido a razones fisiológicas, psicológicas y so-

cioeconómicas (Darmon, 2010). Por ello, la restricción calórica en el anciano

obeso debe sopesarse meticulosamente.

Sin embargo, los ajustes o modificaciones sutiles de la dieta pueden ser positi-

vos. Influyen en el pronóstico y la calidad de vida en general cuando se tienen

en cuenta meticulosamente las comorbilidades y las necesidades nutricionales

individuales. Por lo tanto, lo indicado sería una evaluación exhaustiva de la

relación beneficio/riesgo de las dietas restrictivas en personas mayores (figu-

ra 12). Además, estudios recientes han valorado que la buena calidad de la

alimentación de los sujetos obesos con edades ≥65 años y obesidad reporta

un menor riesgo de comorbilidades asociadas, en este caso riesgo CV y DM2

(Díaz-Rizzolo, 2019).

Figura 12. Valoraciones de restricción calórica en geriatría

Fuente: Darmon, 2010.
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6.3. Profesionales en consulta

Existen varios aspectos a destacar en el ámbito de consulta profesional de nu-

trición.

6.3.1. Medical Training

Según el informe de la OMS de 2000, las actitudes de los profesionales de la

salud hacia la obesidad y su manejo son a menudo negativas, y el conocimien-

to y las habilidades para controlarla no siempre son adecuados. Además, las

oportunidades de capacitación para médicos de familia y otros profesionales

de la salud son extremadamente limitadas en la mayoría de los países.

Recientemente, la American Heart Association (AHA) ha publicado una decla-

ración titulada «Capacitación médica para lograr competencia en el asesora-

miento sobre el estilo de vida: una base esencial para la prevención y el tra-

tamiento de enfermedades CV y otras afecciones médicas crónicas» (Hivert,

2016) con el objetivo de formar a los profesionales sanitarios en la orientación

de estilos de vida del paciente. La declaración reconoce que esta orientación

no se entrega con frecuencia en la práctica actual; concretamente el 34 % de

los sanitarios afirman que informan sobre ello a sus pacientes durante las vi-

sitas al consultorio. Curiosamente, los pacientes informan de una frecuencia

aún menor. En concreto, los pacientes obesos declararon que sus proveedores

de atención primaria proporcionaron asesoramiento sobre actividad física y

nutrición en un 20 %-25 % de las visitas al consultorio, respectivamente (Jen-

sen, 2014). Esto contrasta con las pautas actuales de sobrepeso y obesidad en

las que la información sobre estilos de vida debe ser primordial, con una evi-

dencia científica Clase A, Nivel 1.

6.3.2. Anamnesis

Además de la exploración física anteriormente descrita, la SEEN nos recomien-

da que la historia clínica siempre debe contar con la siguiente información:

• Antecedentes familiares: historia familiar de obesidad, factores de riesgo

CV o enfermedad CV prematura (infarto agudo de miocardio o muerte sú-

bita en familiar de primer grado: hombres por debajo de 55 años y mujeres

por debajo de 65 años).

• Antecedentes personales:

– Cronología del peso corporal: historia de obesidad en la infancia o ado-

lescencia, evolución del peso desde los 18 años, peso máximo y míni-

mo tras un intento dietético, elementos desencadenantes del aumen-

to del peso (fármacos, depresión, embarazo, menopausia, deshabitua-

ción tabáquica, etc.) y causas secundarias de obesidad (endocrinoló-

gicas: síndrome de Cushing, hipotiroidismo, lesiones hipotalámicas,

déficit de GH, hipogonadismo; trastornos de la conducta alimentaria:
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bulimia, trastorno por atracón; síndromes genéticos: Lawrence-Moon-

Bield, Prader-Willy, Alstrom, Cohen, Carpenter).

– Respuestas a tratamientos previos: recoger información sobre intentos

previos, duración y pérdida ponderal conseguida, así como causas de

abandono del tratamiento.

– Expectativas del tratamiento: conocer, valorar y, en algunos casos, re-

conducir las expectativas del individuo, ya que las expectativas no rea-

listas conducen a la frustración.

– Estilo de vida: conocer el patrón dietético, número de comidas, tiempo

que se le dedica, lugar donde se realizan, hábito de picoteo, tipos de

alimento, cantidades que se ingieren, si existe hábito compulsivo o no

y preferencias de alimentos.

– Interrogar sobre la actividad física que realiza programada o no pro-

gramada.

– Hábitos tóxicos: antecedentes de deshabituación tabáquica y consumo

de alcohol.

– Antecedentes de patología psiquiátrica: descartar trastornos de la con-

ducta alimentaria, trastornos obsesivo-compulsivos y afectivos.

– Tratamientos crónicos: identificar la toma de fármacos comúnmente

asociados con el incremento ponderal y evitar interacciones en el caso

de iniciar un tratamiento farmacológico para la obesidad.

– Comorbilidades asociadas: se registrará la presencia de cualquier en-

fermedad metabólica asociada a la obesidad (DM tipo 2, dislipidemia o

hipertensión arterial, etc.) y el año de su diagnóstico. Interrogar sobre

síntomas o antecedentes de comorbilidades asociadas con la obesidad.

– Valoración del grado de motivación y disposición para iniciar un pro-

grama de pérdida de peso.

6.3.3. Cuestionarios

Para facilitarnos la recogida de datos en consulta, existen diversos cuestiona-

rios para adultos con los que podemos evaluar el riesgo de padecer comorbili-

dades o los distintos hábitos que tienen en estilos de vida.

• Resistencia a la insulina:

A nivel poblacional la resistencia a la insulina está fuertemente asociada a

la obesidad, especialmente de predominio abdominal, al sedentarismo y
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a dietas poco saludables, por lo que el cálculo de estos índices puede ser

recomendable en la práctica clínica. Según la SEEN y la Sociedad Española

de Diabetes (SED), el cálculo que recomiendan realizar es: HOMA-IR (Ho-

meostatic Model Assessment for Insulin Resistance). El índice HOMA-IR

es un cálculo que se realiza para conocer la resistencia a la insulina que

el individuo presenta y se puede realizar tanto en personas no diabéticas

como con DM2. El HOMA-IR está basado en la medición de la glicemia e

insulinemia en un estado basal (ayuno), lo que permite el cálculo a través

de la fórmula:

a) [insulina plasmática en ayuno (µU/ ml)*glucosa plasmática en ayuno

(mmol/L)]/22,5

o bien

b) [insulina plasmática en ayuno (µU/ ml)*glucosa plasmática en ayuno

(mg/dL)]/405

Su interpretación numérica se produce sabiendo que cuanto mayor es el

índice, menor es la sensibilidad a la insulina y más severa la resistencia a

la insulina, teniendo en cuenta que el valor normal de referencia es < 2,5.

• Riesgo de desarrollar DM2:

El test Finnish Diabetes Risck Score (FINDRISC) se desarrolló y posterior-

mente se validó para su utilización en personas no diabéticas en las que

se quisiera conocer el riesgo que tenían de presentar DM2 en un plazo de

10 años. En este test se tienen en cuenta diferentes aspectos como la edad,

el IMC, la historia familiar, el perímetro abdominal, la actividad física y la

historia personal de HTA e hiperglucemia, factores con los cuales se consi-

guen distintas puntuaciones que se traducen en porcentajes de riesgo (fi-

gura 13).
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Figura 13. Test FINDRISC para conocer el riesgo de DM2

Fuente: Fundación AstraZeneca 2015.

• Riesgo CV:

El aumento de IMC se relaciona estrechamente con el aumento de riesgo

de sufrir un evento CV. Por ello, la AHA y el American College of Cardio-

logy (ACC) recomiendan la medición del riesgo del paciente con sobrepe-

so/obesidad a través del test de Framingham. Este test utiliza un método

de puntuación en base a las siguientes variables: edad (30-74 años), sexo,

HDL-colesterol, colesterol total, presión arterial sistólica, tabaquismo (sí/

no) y diabetes (sí/no). Con ello se puede calcular el riesgo coronario a los

10 años que incluye: angina, infarto de miocardio y muerte coronaria.
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7. Recomendaciones nutricionales en la prevención

Cualquiera que sea la recomendación nutricional que adoptemos, debemos

tener en mente que debe cumplir una serie de condiciones. Así pues, los re-

quisitos de cualquier dieta serán:

• Disminuir la grasa corporal preservando la masa magra.

• Realizable por un espacio de tiempo prolongado.

• Eficacia a largo plazo.

• Prevenir futuras ganancias de peso.

• Conllevar una función de educación alimentaria.

• Disminución de los factores de riesgo CV.

• Mejoría de otras comorbilidades.

• Inducir una mejoría psicosomática.

• Aumentar la capacidad funcional y la calidad de vida.

Así pues, el tratamiento de la obesidad a través de diversas formas de interven-

ción dietética requiere alcanzar un estado de equilibrio energético negativo a

través de un menor consumo de energía.

7.1. Calorías

El aporte calórico debe adaptarse al consumo metabólico que realice cada in-

dividuo con la intención de que el balance entre ingesta y gasto energético

sea el idóneo.

En el caso de sujetos que ya presenten sobrepeso u obesidad y, de acuerdo

con las clásicas leyes de la termodinámica, la característica buscada en una

dieta para conseguir una pérdida de peso es la reducción del aporte calórico

por debajo de las necesidades energéticas del paciente para, de esta forma, in-

ducir un déficit que conduzca al consumo de las propias reservas grasas del

paciente. Tanto el consenso español de la SEEDO en 2016 como otras muchas

guías (Guías Dietéticas Americanas 2010, el Consenso Federación de Nutrición

[FESNAD]-SEEDO 2012, Guía AHA/ACC/ The Obesity Society [TOS] 2014, o

Posicionamiento de la Academy of Nutrition and Dietetics 2018), coinciden

en señalar que la dieta hipocalórica debería representar un déficit de 500-1.000

kcal/día respecto a la ingesta habitual del paciente en cuestión. Esta cifra surge

del hecho de que 1 kg de tejido adiposo, que es lo que se pretende eliminar,

contiene aproximadamente 800 g de grasa y el resto sería tejido conectivo. Es-

tos 800 g de grasa suponen 7.200 kcal (9 kcal/g de grasa), por lo que para per-

der 1 kg de tejido adiposo será necesario conseguir un balance energético ne-

gativo de 7.200 calorías que consuman ese tejido. Es decir, que si pretendemos

perder 1 kg/semana deberemos reducir la ingesta 7.200 cal/semana o 1.000
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cal/día. Esto, en la práctica, supone un aporte energético de unas 1.000-1.500

kcal para las mujeres y entre 1.200 y 1.800 kcal para los varones. En ningún

caso inferior a 800 kcal/día.

Un estudio reciente (Kraus, 2019) ha demostrado que, en población sana con

normopeso o sobrepeso, una leve restricción calórica (un 12 % que se tradu-

cía en unas 279-216 kcal de media diaria menos) durante 2 años promueve

pérdida de peso a expensas de masa grasa y una mejora de los parámetros car-

diometabólicos (presión arterial, perfil lipídico, HOMA-IR, entre otros) (figura

14). Se observa que la incidencia y la mortalidad por enfermedades CV con-

tinúan disminuyendo incluso cuando los valores del factor de riesgo cardio-

metabólico caen por debajo de lo que las pautas consideran normal, lo que

sugiere que incluso las personas sanas pueden beneficiarse de una moderada

restricción calórica.

Figura 14. Mejora de los parámetros cardiometabólicos tras restricción calórica a 2 años en
sujetos sin obesidad

Fuente: Kraus 2019.

Las energías de los profesionales sanitarios responsables en el área deben cen-

trarse, no únicamente en promover la restricción calórica en mayor o menor

grado dependiendo de la necesidad del paciente, sino en luchar contra las

dietas «yoyó» o cambios cíclicos de peso, ya que estos promueven pérdida de

masa grasa pero también magra, y únicamente recuperan masa grasa (figura

15). El balance final de dichos efectos es que llegan a multiplicar por cinco el

riesgo de desarrollar sarcopenia (Rossi, 2019).



© FUOC • PID_00269493 32 Alimentación para la prevención de la obesidad

Figura 15. Prevalencia de sarcopenia según los ciclos de pérdida-ganancia de peso

Fuente: Rossi, 2019.

Por ello, debemos tener a nuestro alcance diversas estrategias que promuevan

una pérdida de peso saludable.

7.2. Estrategias

7.2.1. Alimentos de baja densidad energética

En este sentido, son múltiples los estudios de intervención realizados en los

que se observa que un patrón de alimentación basado en el consumo de pro-

ductos de baja densidad energética es una estrategia efectiva para el control

de peso (Smethers, 2018). Más en concreto, comparando dos patrones de res-

tricción calórica, la dieta basada en consumo de alimentos de baja densidad

ha demostrado ser más efectiva y duradera que una dieta restrictiva a base de

poco consumo de alimentos, pero de elevada densidad calórica (Rolls, 2005;

Greene, 2006).

7.2.2. Método del plato

Otra estrategia que se propone utilizar desde la United States Department of

Agriculture (USDA) para conseguir sustituir alimentos de alta densidad ener-

gética por alimentos de baja es la utilización de MyPlate. Este se basa en la

división del plato en comida y cena procurando que la mitad de este siempre

sea verdura y fruta. El aumento del consumo de estos dos grupos de alimen-

tos, promoverá la disminución de cereales y féculas, así como de proteína con

elevada densidad calórica, ya que ambos deben ocupar un cuarto del plato.

Tras esta idea, apareció una modificación y surgió el Harvard’s Healthy Food

Plate, que incluía una descripción más específica de la elección saludable de

alimentos dentro de la división inicial (figura 16).
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Figura 16. Imagen gráfica de la propuesta de Harvard’s Healthy Food Plate

Por todo ello, una ventaja de enfatizar las proporciones de componentes die-

téticos que comprenden una dieta saludable es que el mensaje puede aplicarse

independientemente de las necesidades energéticas absolutas.

7.2.3. Evitar ultraprocesados

Otra estrategia para la reducción calórica y la mejora de la composición de los

alimentos consumidos es la campaña de consumo de la comida con el mínimo

procesamiento. Esto se traduce en la posibilidad de consumo de alimentos

naturales y de aquellos sometidos a procesos industriales únicamente con el

fin de mejorar su durabilidad o su almacenamiento, pero no para potenciar su

sabor. Existen estudios que relacionan el consumo de ultraprocesados con un

mayor riesgo de mortalidad (Schnabel, 2019) (figura 17) debido a la relación

entre su consumo y el empeoramiento del estado de salud (Fiolet, 2018; Da

Costa Louzada, 2015; Raubera, 2015; de Deus Mendoça, 2017).
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Figura 17. Mortalidad y discapacidad atribuibles a riesgos dietéticos individuales a nivel global

Fuente: GBD 2017 Diet Collaborators, 2019.

De hecho, un estudio publicado recientemente comprobó que el consumo de

ultraprocesados a nivel global es el responsable de más muertes anuales que el

tabaquismo (GBD, 2017; Diet Collaborators, 2019).
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8. Patrones dietéticos

Estas estrategias anteriormente nombradas y otras pueden integrarse dentro

de una recomendación de patrón dietético ya que, a pesar de que los estudios

nutricionales de hace unos años se centraron en reducir el tamaño de las por-

ciones y en aislar o eliminar grupos de alimentos y/o nutrientes específicos,

la evidencia más reciente ha sugerido que la mala calidad de la dieta y el ex-

ceso de cantidad son impulsores del desequilibrio energético y, por lo tanto,

de la obesidad (Mozaffarian, 2016). Con todo ello sabemos que el objetivo de

cualquier dieta debe ser, en pacientes con normopeso, la adecuación calórica

y, en pacientes con sobrepeso u obesidad, la restricción calórica a través de

una elección alimentaria saludable. La dieta que se elija para conseguir dicho

objetivo no será más que una estrategia para conseguirlo, y deberá tener en

cuenta la persona y su entorno.

Como tales, la Dietary Guidelines for Americans, la TOS, la AHA y la ACC han

respaldado que se ponga un mayor énfasis en los cambios de los patrones die-

téticos, ya que ofrecen la oportunidad de caracterizar la densidad nutricional

general y, por lo tanto, la calidad dietética de los comportamientos alimen-

ticios en una población, en lugar de proporcionar recomendaciones sobre la

cantidad específica de calorías o macronutrientes que consumir. Con respec-

to a facilitar el asesoramiento conductual, el hecho de poner el foco en pa-

trones de dieta frente a nutrientes individuales o grupos de alimentos puede

facilitar una mayor flexibilidad y cambios menores pero más persistentes en

el comportamiento alimentario, lo que aumenta la adherencia potencial, la

conciencia del paciente para seleccionar opciones de alimentación saludable

y la efectividad general de las recomendaciones de dieta (Mozaffarian, 2016).

Veamos algunas de las dietas más estudiadas para el control del peso.

8.1. Dieta mediterránea y Dieta DASH

Los patrones dietéticos mejor estudiados incluyen la dieta mediterránea y la

DASH (McGuire, 2016; Estruch, 2013), que enfatizan el consumo de alimentos

de origen vegetal (frutas y verduras, frutos secos, legumbres y semillas), granos

enteros (cereales, pan, arroz o pasta), lácteos bajos en grasa y la reducción del

consumo de carne, especialmente roja. Ambos patrones dietéticos han sido

elogiados por su efectividad para promover de manera segura la pérdida de

peso y reducir el aumento de peso a largo plazo. Combinado siempre con

la restricción de energía (McGuire, 2016; Jensen, 2014), además de asociarse

con la reducción de factores de riesgo CV y buenos resultados metabólicos

(Esposito, 2010; Siervo, 2015).
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Son, además, dietas poco restrictivas, fáciles de comprender y de seguir y ase-

quibles a cualquier población, con lo que se promueve una pérdida o mante-

nimiento de peso sin el temido efecto rebote de sus dietas predecesoras. Sus

características son sencillas y previamente estudiadas en cohortes donde un

mayor consumo de granos enteros, frutos secos, frutas y vegetales –específica-

mente vegetales con alto contenido en fibra y menor índice glucémico (IG)–

y el yogurt, se asoció con un menor aumento de peso durante un seguimiento

de cuatro años (Fung, 2015; Mozaffarian, 2011; Bertoia, 2015).

Los mecanismos biológicos sobre cómo los componentes dietéticos específi-

cos pueden reducir el aumento de peso se explican comúnmente en términos

de su efecto sobre el hambre y la saciedad (Rolls, 2009). Por ejemplo, las pro-

piedades saciantes de las frutas, verduras y granos enteros son debidas a un

mayor contenido de agua por volumen y un mayor contenido de fibra, los

cuales pueden desplazar la ingesta de alimentos más densos en energía de la

dieta (Rolls, 2009) y reducir la absorción de energía del tracto gastrointesti-

nal (Kaiser, 2014). Además, el mayor contenido de fibra y el IG más bajo de

estos alimentos pueden moderar aún más la ingesta de energía al ralentizar

la digestión o absorción de almidón, reducir las concentraciones de glucosa

posprandial (Liese, 2005) y, a su vez, provocar respuestas de insulina y glucosa

más bajas que favorecen la oxidación de grasas y la lipólisis más que su alma-

cenamiento (Ludwig, 2002).

También se han reportado mayores gastos de energía en reposo durante la ali-

mentación isocalórica de bajo IG en comparación con una alimentación baja

en grasas después de la pérdida de peso en adultos con sobrepeso u obesidad,

lo que sugiere que las dietas con IG reducido pueden ser ventajosas para man-

tener la pérdida de peso en esta población altamente vulnerable (Ebbeling,

2012).

No son sorprendentes las observaciones de un mayor aumento de peso aso-

ciado con el aumento de la ingesta de carbohidratos refinados (Fung, 2015;

Mozaffarian, 2011), que a menudo son más altos en almidones, grasas y azú-

cares agregados, que se supone que provocan una respuesta insulínica inme-

diata, seguida de un período hipoglucémico. Este efecto combinado conduce

a una reducción de la saciedad y al aumento de las señales de hambre y, a su

vez, puede conducir al consumo excesivo de alimentos ricos en energía, a un

aumento de la ingesta total de calorías y, en consecuencia, al aumento de pe-

so con el tiempo. Las consecuencias metabólicas adversas impuestas por una

mayor ingesta de granos refinados y almidones en personas con sobrepeso y

obesidad sugieren que estos carbohidratos de digestión rápida y bajos en IG/

fibra se ven agravados por la resistencia subyacente a la insulina (Hu, 2010) y

pueden impulsar aún más las vías obesogénicas (Dunstand, 2012).
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8.2. Ayuno intermitente

Es un patrón de dieta que alterna entre breves períodos de ayuno, sin alimen-

tos o con una reducción significativa de calorías, y períodos de alimentación

sin restricciones. Se promueve para cambiar la composición corporal a través

de la pérdida de peso y para mejorar los marcadores de salud asociados con

enfermedades como la presión arterial y los niveles de colesterol. Sus raíces

derivan del ayuno tradicional, un ritual universal utilizado para la salud o el

beneficio espiritual como se describe en los primeros textos de Sócrates, Platón

y grupos religiosos (Persynak, 2017).

Las dietas prolongadas muy bajas en calorías pueden causar cambios fisiológi-

cos que pueden hacer que el cuerpo se adapte a la restricción calórica y, por

lo tanto, evite una mayor pérdida de peso (Seimon, 2015). Según sus defenso-

res, el ayuno intermitente intenta abordar este problema alternando entre un

nivel bajo de calorías durante un breve tiempo seguido de una alimentación

normal, lo que puede evitar estas adaptaciones.

Existen diferentes modelos de ayuno intermitente, los métodos más comunes

son (Tinsley, 2015) (tabla 2):

• Ayuno en días alternos (ADF): alternando entre días sin restricción de ali-

mentos con días que consisten en una comida que proporciona alrededor

del 25 % de las necesidades diarias de calorías. Ejemplo: de lunes a miér-

coles y viernes consiste en ayunar, mientras que los días alternos no tienen

restricciones alimentarias.

• Ayuno de todo el día (WDF): 1-2 días por semana de ayuno completo o

hasta el 25 % de las necesidades diarias de calorías, sin restricción de ali-

mentos en los otros días.

• Alimentación con restricción de tiempo (DIF): seguir un plan de comidas

todos los días con un marco de tiempo designado para el ayuno. Ejemplo:

las comidas se ingieren de 8-15 horas, con ayuno durante las horas restan-

tes del día.

Tabla 2. Ejemplos de horarios semanales según distintos protocolos de ayuno intermitente
(Adaptado de Pertusa, 2018)

Protocolo
ayuno

Día 1 Día 2 Día 3 Día 4 Día 5 Día 6 Día 7

ADF Ad libitum 25 % kcal Ad libitum 25 % kcal Ad libitum 25 % kcal Ad libitum

DIF 16-20h ayuno/4-8h comer

WDF Ad libitum Ad libitum Ad libitum 24 h
ayuno

Ad libitum Ad libitum 24 h
ayuno
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Se hipotetiza que el ayuno puede influir en la regulación metabólica a través

de los efectos sobre la biología circadiana, la microbiota intestinal y los com-

portamientos de estilo de vida modificables (figura 18). Las perturbaciones ne-

gativas de estos sistemas biológicos y fisiológicos pueden producir un entorno

metabólico hostil, que predispone a las personas a desarrollar ciertas enferme-

dades crónicas no transmisibles, como la obesidad, las enfermedades CV, DM2

o cáncer (Patterson, 2015).

Figura 18. Posibles mecanismos que vinculan el ayuno intermitente con enfermedades crónicas
no transmisibles

Fuente: Patterson, 2017.

A pesar de ello, los resultados obtenidos en los diversos estudios en sujetos con

obesidad no han demostrado con eficacia una mayor efectividad del ayuno

intermitente frente a la restricción calórica continua en la promoción de la

pérdida de peso (Harvie, 2017) (figura 19).

Figura 19. Pérdida de peso relativa por grupo de dieta

ADF: alternate-day fasting, DCR: daily calorie restriction. Fuente: Trepanowski, 2017.
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Además, el ayuno intermitente ha demostrado su efectividad en la reducción

de HbA1c en sujetos con DM2, pero no se ha podido evidenciar la seguridad

de su uso en aquellos participantes que utilizan medicación antidiabetológica

debido al alto riesgo de hipoglucemias (Carter, 2018; Corley, 2018).

En el área de investigación realizada en sujetos con normopeso o sobrepeso se

realizaron estudios para evaluar el impacto metabólico de este patrón dietético

en personas con IMC 20-30 kg/m2 y se observó que no se puede demostrar una

prevención de ganancia de peso, así como una mejora de la salud en compa-

ración con un patrón de restricción calórica continuo. Además, los estudios

reportan hambre sostenida (Heilbronn, 2005; Wegman, 2014) y dificultades

para mantener las actividades de la vida diaria durante los días de ayuno en

ADF (Taylor, 2013).

En general, existe una falta importante de estudios de alta calidad para poder

asegurar los beneficios del ayuno intermitente más allá de la restricción caló-

rica a la que se somete el sujeto al realizar este tipo de pautas (Harvie, 2017).

Por todo ello y sumando la popularidad del ayuno intermitente en el público

en general, varias son las revisiones que concluyen que este modelo de dieta,

más allá de la necesidad que presentan de evidencia científica, requiere estu-

dios que lo corroboren (Harvie, 2017).

8.3. Dieta baja en carbohidratos (LCD)/cetogénica

Las dietas bajas en carbohidratos (LCD) han ganado mucha popularidad en

las últimas décadas, pero su definición es ambigua, ya que puede abarcar un

rango de ingesta de carbohidratos entre 50-120 g/día, o entre 20 %-45 % de

energía diaria consumida. Su eficacia, más allá de la promoción de la restric-

ción calórica, no está clara. De hecho, los metaanálisis de más calidad científi-

ca infirieron poca o ninguna diferencia en la pérdida de peso entre restricción

calórica y LCD, pero la publicación y las citas parecen favorecer a aquellos

con efectos aparentemente importantes por encima de la calidad metodológi-

ca (Churuangsuk, 2018).

Por otro lado, estas dietas LCD sí que han demostrado un efecto beneficioso

sobre sujetos con DM2. A pesar de que no se observaron cambios en el con-

trol de peso, que fue el mismo que en la restricción calórica, los metaanálisis

(Huntriss, 2018) han confirmado la superioridad estadística en la mejora de

HbA1c, presión arterial, HDL-colesterol y triglicéridos. Además, la reducción

de la ingesta de carbohidratos demostró una fuerte superioridad sobre la die-

ta habitual hipocalórica en la reducción de la medicación antidiabetogénica.

Aun así, para la realización de los estudios se utilizan cantidades muy variables

de carbohidratos en la dieta y el efecto beneficioso de la LCD podría deberse

a aquellas que presentan un porcentaje más reducido (Huntriss, 2018).
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Las dietas cetogénicas (<50 g de carbohidratos diarios o 10 % de la energía

diaria consumida en forma de carbohidrato), en pacientes con DM2 en un

periodo corto de tiempo, han demostrado ser seguras y bien toleradas. Ade-

más, han demostrado ser eficaces en la pérdida de peso y mejora del control

glucémico tras cuatro meses de intervención (Goday, 2018). A pesar de ello

y a que la pérdida de peso al cabo de 1-2 años es de alrededor de 0,9 kg más

en comparación con una dieta habitual de restricción calórica, promueve un

abandono de intervención entre 13-84 % (Bueno, 2013) por lo que, dada la

complejidad de su seguimiento y la falta general de evidencia en población

general, resulta prematuro recomendar su uso (Brouns, 2018).

Por otro lado, algunos estudios realizados señalan que estas dietas promueven

una disminución de las calorías ingeridas (Gardner, 2018) (figura 20).

Figura 20. Análisis visual de metaanálisis que incluye saciedad, hambre y deseo de comer en las
dietas cetogénicas

Fuente: Gibson, 2014.

Aunque no se pueden descartar otros factores contribuyentes, la cetosis parece

proporcionar una explicación plausible para la supresión del apetito durante el

cumplimiento de una dieta cetogénica (Gibson, 2014). La cetosis es una afec-

ción en la que aumenta la producción de cuerpos cetónicos o «cetonas» (β-hi-

droxibutirato, acetoacetato y acetona que se producen en el hígado mediante

la ß-oxidación de ácidos grasos libres), lo que lleva a elevaciones en sus con-

centraciones circulantes. La cetosis es una respuesta metabólica coordinada

que proporciona una fuente alternativa de combustible derivada de la grasa

cuando la glucosa es escasa. El nivel de cetonas circulantes está determinado

principalmente por la ingesta de carbohidratos y la acción de la insulina, por

lo que las dietas cetogénicas serán las que den lugar a niveles circulantes más

elevados (Sumithran, 2013).
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A pesar de ello, las dietas cetogénicas son contrarias a las pautas de alimenta-

ción saludable basadas en la evidencia, ya que implican la eliminación de gru-

pos enteros de alimentos, y en particular aquellos que son beneficiosos para

salud y/o control de peso (granos enteros, legumbres, lácteos bajos en grasa,

frutas y vegetales) (Gibson, 2014).

8.4. Dieta baja en grasas

La reducción de la proporción de calorías diarias consumidas a través de gra-

sa total se ha estudiado por muchas razones, una de las cuales es que 1g de

grasa contiene más del doble de calorías que 1 g de carbohidratos o proteínas

(9 kcal/g frente a 4 kcal/g). Por lo tanto, una reducción en la ingesta total de

grasas podría conducir teóricamente a un efecto apreciable en las calorías to-

tales consumidas. En concreto, la reducción de un 85 % en el aporte calórico

diario de grasa demostró una reducción significativa de la masa grasa a los 6

días de dieta (Hall, 2015).

Sin embargo, los resultados de los ensayos aleatorios a largo plazo (Tobias,

2015) no han demostrado de manera consistente que la reducción de la pro-

porción de energía consumida a través de grasa total conduzca a la pérdida de

peso a largo plazo en comparación con otras intervenciones dietéticas.

Además, sabemos que no todas las fuentes grasas son iguales. Se han obser-

vado mejoras en diversos parámetros metabólicos al seguir una dieta rica en

alimentos ricos en grasas tales como: aceite de oliva, aguacate, aceite de coco,

frutos secos, semillas, quesos y yogures grasos, marisco, huevos, entre otros

(Noakes, 2016).

8.5. Dieta hiperproteica

Existe suficiente evidencia que avala un incremento del consumo de proteína

como estrategia exitosa en la prevención o tratamiento de la obesidad a través

de la reducción del peso corporal y preservando la masa magra (Leidy, 2015).

Se han indicado diferentes mecanismos agudos por los cuales el consumo de

proteína puede ser una estrategia para la pérdida de peso:

• Mayor termogénesis posprandial: la proteína de la dieta requiere que se

gaste del 20-30 % de su energía utilizable para el metabolismo y/o almace-

namiento, mientras que los carbohidratos requieren del 5-10 % y las grasas

de la dieta requieren del 0-3 % (Westerterp-Plantenga, 2009). Así pues, de

200 kcal consumidas podrían ser finalmente viables en el organismo 140,

180 y 194 respectivamente.

• Evita una disminución del metabolismo en reposo: a pesar de la pérdida

de peso, las dietas ricas en proteína evitan una disminución en el gasto de

energía en reposo que ocurre en dichas situaciones (Halton, 2004; Einstein,
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2002). El mecanismo por el cual la proteína en la dieta conserva el gasto

energético en reposo durante la restricción calórica probablemente se deba

a la retención concomitante de la masa magra observada en las dietas con

mayor contenido de proteínas (Wycherley, 2012).

• Disminuye el apetito: las dietas con un 30 % de aporte calórico en forma de

proteína han evidenciado un menor consumo de calorías al día (Martens,

2013). De hecho, en un análisis reciente de 38 ensayos de alimentación

ad libitum, el porcentaje de proteína en la dieta se asoció negativamente

con la ingesta diaria total de energía cuando la ingesta de proteínas pasa-

ba del 10 % al 20 % del aporte calórico (Leidy, 2015). Además, la fuente

proteica no varía en la regulación del apetito como se ha demostrado en

un ensayo donde eran entregados para su ingesta ternera, soja y suero de

leche (Martens, 2014).

Ello podría explicarse debido a la liberación que se produce de grelina tras

el consumo de proteína (Leidy, 2007), además de la estimulación de PYY

y GLP-1 (Belza, 2013).

La evidencia nos dice que cantidades de 0,8 g de proteína/kg de peso/día du-

rante una restricción calórica son suficientes para la pérdida de peso, pero que

para la preservación de la masa magra se necesitan cantidades mayores (entre

1,2-1,6 g proteína/kg de peso/día) (Soenen, 2013). Además, los beneficios de

aumentar el consumo de proteína no se centran únicamente en el balance fi-

nal diario sino también en la división de este consumo durante las comidas

realizadas a lo largo del día. Así pues, consumos entre 25-30 g de proteína en

cada una de las cuatro comidas del día es lo que demostraría los beneficios

anteriormente expuestos (Leidy, 2015).

8.6. Dieta vegetariana/vegana

La Academy of Nutrition and Dietetics se posiciona diciendo que

las dietas vegetarianas, incluidas las veganas, planificadas adecuadamente son saludables,
nutricionalmente adecuadas y pueden proporcionar beneficios para la salud en la pre-
vención y el tratamiento de ciertas enfermedades. Estas dietas son apropiadas para todas
las etapas del ciclo de vida, incluido el embarazo, la lactancia, la infancia, la adolescen-
cia, la edad adulta y los atletas. Las dietas basadas en plantas son más sostenibles para el
medio ambiente que las dietas ricas en productos animales porque usan menos recursos
naturales y están asociadas con mucho menos daño ambiental. (Academy of Nutrition
and Dietetics, 2016)

La adopción de una dieta vegetariana ha demostrado ser eficaz para tratar el

sobrepeso y ha evidenciado funcionar mejor que las dietas omnívoras alterna-

tivas con el mismo propósito (figura 21). Dos metaanálisis de ensayos de in-

tervención mostraron que la adopción de este tipo de dieta se ha asociado con

una mayor pérdida de peso en comparación con los grupos de dieta control

(Barnard, 2015; Huang, 2015).
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Figura 21. Metaanálisis de ensayos clínicos en relación con las variaciones del peso corporal
debido a una dieta vegetariana

Fuente: Barnard, 2015.

Pero es importante saber que no todas las dietas vegetarianas son saludables

y que es importante promocionar este tipo de dietas conociendo bien qué

tipos de alimentos son recomendables. Por ejemplo, un estudio de cohortes

prospectivas (Satja, 2016) observó que una dieta saludable basada en plantas

mostraba una asociación inversa a la incidencia de DM2, pero una dieta poco

saludable basada en plantas mostró una asociación positiva (figura 22).

Figura 22. Riesgo de DM2 según deciles de los índices generales de dieta vegetariana (PDI),
saludables (hPDI) y no saludables (uPDI)

Fuente: Satja, 2016.

Este tipo de dietas podrían ser especialmente interesantes en la infancia. En

concreto, una dieta vegetariana bien planificada que incluya frutas, verduras,

granos integrales y legumbres y que limite los snacks de densidad calórica alta

–como los alimentos elaborados con harina refinada o azúcar– es más probable

que evite el aumento de peso excesivo en los niños (Segovia-Siapco, 2017).

8.7. Dieta «paleo»

Es un patrón dietético que enfatiza la incorporación de los alimentos teórica-

mente consumidos regularmente durante la evolución humana temprana, co-

mo la carne magra, pescado, mariscos, vegetales, huevos, nueces y bayas. Evita

cereales, lácteos, sal, azúcar añadido y productos procesados (Almeida de Me-

nezes, 2019). En los últimos años, este patrón dietético ha ganado suficiente
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importancia en la población como para que se lleven a cabo ensayos clínicos

que evalúen su utilidad. Sin embargo, ha habido resultados contradictorios en

relación con enfermedades crónicas no transmisibles (Almeida de Menezes,

2019), probablemente debido a la corta duración de las intervenciones, la falta

de un grupo de control adecuado en algunos casos y el pequeño tamaño de la

muestra de los estudios realizados (Andrikopoulos, 2016).

Un metaanálisis reciente (Almeida de Menezes, 2019) muestra que la práctica

de una dieta «paleo» ha demostrado una relación con la pérdida de peso (unos

-4 kg) así como del perímetro abdominal (unos -2,5 cm) (figura 23). A pesar de

ello, seguimos sin saber si su efectividad es mayor/menor que una dieta con

restricción calórica debido a la limitación en el diseño de los estudios.

Figura 23. Metaanálisis de ensayos clínicos en relación con las variaciones del peso corporal debido a la dieta «paleo»

Fuente: Almeida de Menezes, 2019.

8.8. Conclusión

En conclusión, la elección del patrón dietético que asegure una restricción ca-

lórica deberá cumplir con ciertos principios como: evitar el consumo de ul-

traprocesados, potenciar el consumo de frutas y verduras y reducir el consu-

mo de productos de origen animal; así como disminuir levemente el aporte

de carbohidratos e incrementar el aporte proteico también puede ser una bue-

na estrategia. La forma en que decidamos prescribir su realización dependerá

siempre de la situación del paciente que deberemos valorar de forma indivi-

dualizada.
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