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ACTUALIZACIÓN

Resumen

La obesidad es una de las enfermedades más

antiguas del mundo, sin embargo hasta hace rela-

tivamente poco se ha reconocido como tal, debi-

do a su gran incidencia en la salud pública por sus

características epidémicas y por las funestas aso-

ciaciones que la acompañan.

Aún cuando es sus comienzos esta acumula-

ción de energía permitió la supervivencia en épo-

cas de hambruna, la evolución hormonal que

implica este fenómeno la ha convertido en una

afección epidémica, propiciada por el

sedentarismo y la sobre alimentación. El sueño

de nuestros ancestros de comida disponible con

menor esfuerzo ha llegado a ser una pesadilla.

Un gran número de factores hormonales produ-

cidos en diversos tejidos por más de 450 genes

se encargan de mantener una homeostasis ener-

gética cuya alteración puede promover la obesi-

dad; a su vez los adipocitos hipertróficos produ-

cen adipocinas que alteran el metabolismo de la

glucosa, predisponiendo a diabetes mellitus y a

la lesión del endotelio vascular generando en-

fermedad cardiovascular. La obesidad se cons-

tituye así en un estado proinflamatorio crónico

de bajo grado.

Las diferentes estrategias de tratamiento de esta

enfermedad multifactorial implican una dismi-

nución en el aporte y un aumento del gasto ener-

géticos.

El tratamiento definitivo a muy largo plazo posi-

blemente resulte del desarrollo de la biología

molecular, sin embargo en el momento actual

ese horizonte está tan lejano que el conocimien-

to de las graves complicaciones de la obesidad,

los esfuerzos educativos, los cambios en el me-

dio ambiente y en el estilo de vida son críticos

para enfrentar el desafío.

Palabras clave: obesidad, diabetes mellitus,

tejido adiposo, metabolismo basal, termodinámi-

ca, hiperfagia, salud pública, leptina, apetito, sa-

ciedad.

Summary

Obesity is one of the oldest diseases in the world.
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Nevertheless, the importance of this true

epidemic and its unfortunate pathological

associations have been called into attention since

relatively a short time ago. Even if energy storage

in early times allowed survival of mankind during

starvation times, the hormonal machinery

responsible for this has turned against us in

modern days, due to industrialization, sedentarism

and overfeeding that characterises industrialised

societies. Therefore, the dream of our ancestors,

food easily available with less physical work, has

turned into a nightmare. More than 450 genes

work together to produce a great number of

hormonal factors that regulate energy

homeostasis, and their variation is the

cornerstone of obesity. Hypertrophied and

dysfunctional adipocytes produce adipokines that

alter glucose metabolism, predispose to the dia-

betes mellitus type 2 and can also damage

vascular endothelium, making obesity a chronic

low grade proinflammatory state.

Development of different strategies for treatment

of this multifactorial disease necessarily implies

a reduction in energy storage, and an increase

in its expenditure. In the long term, definitive

treatment of obesity might result from advances

related to molecular biology development.

Nonetheless, that horizon is very distant at the

present time, and knowledge of the serious

complications of obesity, educational efforts, and

changes in our environment and lifestyle are

critical to face the challenge of obesity.

Key words: obesity, diabetes mellitus, adipose

tissue, basal metabolism, thermodynamics,

hyperphagia, public health, appetite, satiation.

Introducción

La obesidad es una de las enfermedades

metabólicas más antigua de la humanidad, sin

embargo, hasta hace relativamente poco se ha

reconocido como tal y se ha develado el cortejo

funerario que la acompaña (Tabla 1).

El interés de los antiguos investigadores estuvo

por mucho tiempo centrado en epidemias muy

ruidosas que producían mortalidad masiva, par-

ticularmente de tipo infeccioso.

El avance de nuevas tecnologías médicas, es-

pecialmente de aquellas basadas en la biología

molecular ha sido fundamental en la focalización

investigativa de las últimas décadas sobre el ori-

gen de la obesidad, hecho también impulsado

por su elevada prevalencia que ocasiona  alto

costo   personal social y estatal.

Se busca afanosamente solución a esta epide-

mia relacionada con el disbalance calórico origi-

nado por el exceso de energía ingerida con res-

pecto a la energía gastada y producto de la so-

bre alimentación y la vida sedentaria, asunto con

repercusiones culturales, socioeconómicas y psi-

cológicas (1).

Regulación de la homeostasis
energética

La obesidad es consecuencia de una alteración

en el balance energético que mantiene el peso,

la cual está representada por una ecuación en la

Hipertensión

Diabetes Mellitus 2

Dislipidemia

Enfermedad Arteriovascular

Enfermedad Coronaria

Enfermedad Cerebrovascular

Falla Cardíaca

Osteoartritis

Apnea del sueño

Litiasis Biliar

Cáncer

Tabla 1. Enfermedades asociadas al

sobrepeso u obesidad
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cua la energía ingerida en forma de alimentos

debe ser igual a la energía gastada, si el extre-

mo izquierdo de esta ecuación se aumenta con

relación al gasto el exceso de energía será acu-

mulado en forma de grasa en el tejido adiposo.

El proceso para disminuír estos depósitos y por

lo tanto bajar de peso está representado por una

ecuación inversa en la cual el gasto será mayor

que el aporte energético y el organismo estará

obligado a utilizar los depósitos de grasa (2).

El aporte energético está dado por la ingesta de

alimentos, el gasto en cambio es la suma de va-

rios componentes: el metabolismo basal, esto es

la energía gastada para mantener las funciones

vitales, utiliza entre un 50-70% del gasto ener-

gético, el efecto térmico de los alimentos, dado

por su procesamiento, digestión, absorción y de-

pósito invierte cerca de un 10% del gasto, el

componente final esta representado por la acti-

vidad y el ejercicio físicos, que a diferencia de

los anteriores puede ser modificado voluntaria-

mente, yendo desde 20-50% en individuos nor-

males, hasta 80% en atletas entrenados.

Este enfoque energético de la obesidad basado

en la primera ley de la termodinámica podría

ser modificado por factores hereditarios que con-

dicionan el gasto energético así como el tamaño

de la masa grasa corporal; sin embargo la

operabilidad de estos factores sería cuestiona-

ble en condiciones de aporte energético defici-

tario. En este sentido el sedentarismo y la sobre

ingesta energética parecen ser los principales

culpables de la epidemia del nuevo milenio: la

obesidad (3).

Importancia de la obesidad

La obesidad es una enfermedad crónica

multifactorial cuyas consecuencias para la sa-

lud tanto física como psíquica, tales como la

hipertensión, la resistencia a la insulina, la

dislipidemia, la diabetes, la enfermedad coronaria,

la propensión a diversos tipos de cánceres, el bajo

nivel de autoestima, la discriminación social y eco-

nómica son funestas para los individuos que la

padecen (4). Debido a su alta prevalencia impul-

sada por un estilo de vida basado en la

sobrealimentación y en el sedentarismo se ha

convertido en la epidemia de este milenio; en un

problema de salud pública que en algunos países

representa un alto porcentaje del gasto social.

El “Gene de la Obesidad”

El descubrimiento de la leptina en 1944 generó

un gran interés sobre esta hormona que pare-

cía solucionar los problemas originados por una

enfermedad crónica como es la obesidad (5),

sin embargo debido a que esta hormona es pro-

ducida por el tejido adiposo rápidamente se pudo

observar que sus concentraciones eran mayo-

res en las personas obesas lo cual ponía en en-

tredicho su posible aplicación para el control

del peso (6).

El tejido adiposo órgano endocrino

El tejido adiposo es un importante órgano endo-

crino (7,8) capaz de secretar numerosos pro-

ductos que no sólo intervienen en el manteni-

miento de la homeostasis sino que pueden influír

en otros procesos del organismo, de manera lo-

cal, periférica y aún efectos centrales, a su vez

el tejido adiposo recibe influencias de otros sis-

temas incluyendo el SNC (Figura 1).

El descubrimiento de la leptina, sin embargo, pro-

pició una serie de investigaciones que han per-

mitido un gran avance en el conocimiento sobre

los factores que controlan el apetito, la saciedad

y el control del gasto energético, esto es el con-

trol del peso por el organismo, pero a pesar de

estos avances importantes aún estamos lejos de

encontrar la herramienta ideal que nos permita
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controlar la epidemia de la obesidad.

La presencia concomitante de obesidad e

hiperleptinemia se ha explicado en una falta de

acción de la hormona (resistencia). Evoluti-

vamente esta resistencia a la acción de la leptina

podría considerarse como favorable ya que per-

mite la acumulación de grasa que posteriormen-

te podría utilizarse en épocas de escasez. Otra

hormona secretada por el adipocito cuyas ac-

ciones son semejantes a la leptina es la

adiponectina, cuyas concentraciones son mayo-

res en las mujeres. Esta hormona disminuye con

el aumento del índice de masa corporal (IMC) y

el aumento de la resistencia a la insulina, en los

diabéticos con enfermedad coronaria (EC) se

han detectado menores niveles de adiponectina,

comparados con diabéticos sin EC, indicando su

importancia en estos eventos. Contrariamente

la resistina disminuye la acción de la insulina,

especialmente a nivel hepático (9).

Síndrome metabólico

Para algunos investigadores la resistencia a la

insulina, esto es la deficiente acción de la insulina

para promover sus efectos biológicos, tiene un

origen genético, esta resistencia se incrementa

con la obesidad (10).

Con el nombre de síndrome metabólico, cuar-

teto de la muerte, síndrome de resistencia a la

insulina se ha descrito una agrupación de sig-

nos y marcadores bioquímicos (Tabla 2), que

comprende entre otros, baja sensibilidad a la

insulina, hiperinsulinemia compensatoria, obe-

sidad abdominal (androide), intolerancia a la glu-

cosa, hipertensión arterial, hipertrigliceridemia,

bajos niveles de colesterol HDL y ovarios

poliquísticos (11,12).

 ADIPOQUINAS 
MOLÉCULAS QUE REGULAN 

 
ADIPOCITO 

HOMEOSTASIS 
ENERGÉTICA 

LEPTINA 
ADIPONECTINA 

RESISTINA 
ADIPSINA 

A.G. 
 

METABOLISMO DE 
LIPOPROTEÍNAS 

LPL 

FASE AGUDA 
(INFLAMACIÓN) 

α1GLICOPROTEÍNA ÁCIDA 
AMILOIDE SÉRICO(SAA3) 

PCR 
PTX-3 

LIPOCALINA (24p3) 
CERULOPLASMINA 

VASCULOPATÍA 
VECF 

MONOBUTIRINA 
PAI-1 

PLASMINOGENO 

CÁNCER 
COLAGENASA TIPO VI 

RESPUESTA INMUNE 
TNFα 
IL-6 

Figura 1. Adipoquinas y su participacion en diferentes procesos que conducen a patologías relacionadas con la

obesidad. Algunas moleculas pueden participar en diferentes procesos. (A.G. Acidos grasos, PCR Proteina C

Reactiva, PTX-3 Pentrexina, VECF Factor de Crecimiento Vascular Endotelial, PAI-1 Factor Inhibidor del Activa-

dor del Plaminogeno 1, TNFá  Factor de Necrosis Tumoral á  , IL-6 Interleukina 6).
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Las consecuencias finales del síndrome

metabólico son el desarrollo de arteriosclerosis

y diabetes mellitus 2 (13).

La obesidad abdominal (visceral) se ha implica-

do en la génesis del SM debido a su producción

de moléculas que aumentan la resistencia a la

insulina al tiempo que generan un estado

proinflamatorio (9).

Función neuroendocrina

Existe otra serie de hormonas encargadas de

regular el hambre o la saciedad y por ende el

depósito de grasa, producto de un sitema evolu-

tivo que posiblemente se desarrolló en épocas

remotas cuando obtener comida, esto es ener-

gía, era muy difícil y debía aprovisionarse el or-

ganismo con buenos depósitos para resitir las

épocas de hambre. Así se desarollaron meca-

nismos redundantes para almacenar energía con-

tra otros, muy pocos, para disminuírla, de modo

que parecería que fatalmente tendemos hacia

la obesidad. También es entendible que tenien-

do obligatoriamente que gastar energía para man-

tener la vida, ya que todas nuestras acciones

voluntarias e involuntarias requieren de ella, te-

ner reservas energéticas parece una opción im-

prescindible (8,13).

En este control neuroendocrino de la obesidad

intervienen un gran número de factores u hor-

monas cuyo conocimiento actual es parcial en

muchos aspectos, así por ejemplo el

neuropéptido Y (NPY) hipotalámico contra-

rresta  la leptina aumentando el apetito (acción

orexígena) y disminuyendo el gasto calórico,

igual acción ejerce la hormona concentradora

de melanina (MCH), experimentalmente las

sustancias inhibidoras de estas hormonas dis-

minuyen el apetito y por lo tanto el peso, así por

ejemplo la leptina estimula los receptores

hipotalámicos generando señales anorexígenas

como la hormona estimulante de los melanocitos

(á-MSH), la cual al actuar sobre sus recepto-

res (RMC4)disminuye el apetito y aumenta el

gasto calórico (RMC3), efecto mediado por el

sistema simpático. Otro péptido estimulado por

la acción de la leptina llamado CART (Cocaine-

Anphetamine-Regulated Transcript) también

conlleva hacia la anorexia. La hormona AGRP

(Agouti Related Protein) de origen hipota-

lámico, a semejanza del NPY aumenta el apeti-

to antagonizando el efecto de la á-MSH sobre

sus receptores.

Por otro lado e interactuando con la red de hor-

monas hipotalámicas, muy brevemente descri-

tas anteriormente, el sistema digestivo también

envía señales al sistema nervioso central para

el control energético. Se ha observado que cerca

de 90% de las personas que pierden peso recu-

peran con el tiempo el peso perdido, aún cuan-

do este fenómeno se debe en parte a una falla en

modificar su estilo de vida, también es debido al

OBESIDAD ABDOMINAL *

Circunferencia de cintura ≥ 102 cm (H),≥ 88 cm(M)

INTOLERANCIA  A  LA GLUCOSA *

Ayunas: >110<126 mg/dl,2h post >140<200 mg/dl

DISLIPIDEMIA *

Triglicéridos ≥150 mg/dl

HDL *-Colesterol :<40 mg/dl(H), <50mg/dl(M)

LDL Pequeñas y densas

HIPERTENSIÓN * >130/85

CONSECUENCIAS

Diabetes Mellitus

Aterosclerosis

Enfermedad Vacular

Disfunción Endotelial

Hipercoagulabilidad ( ↑  PAI-1)

Estado Proinflmatorio

Tabla 2. Síndrome metabólico y sus consecuencias.

* Presencia de tres datos positivos definen el síndrome

PAI-1 Inhibidor del Activaddor del Plasminógeno  (ATP

III)
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cambio hormonal producido por la pérdida de la

masa grasa y por consiguiente disminución de

los niveles de leptina y el aumento de la ghrelina,

lo cual repercute en una disminución de las hor-

monas tiroideas, disminución de la actividad sim-

pática, aumento de la actividad parasimpática,

disminución del gasto calórico, como si el orga-

nismo tuviera un “adipostato” y tratara de recu-

perar la energía perdida.

Recientemente se ha demostrado que el peptido

YY (PYY), sintetizado en las células intestinales

y liberado en relación con la ingestión calórica,

produce un efecto de saciedad en los sujetos ex-

perimentales.

En la celula también existe una interacción del

medio hormonal con algunas enzimas y sus pro-

ductos del metabolismo que pueden dirigir el

destino de los nutrientes como ejemplo de esto

están la producción de malonil CoA y de deri-

vados de los ácidos grasos.

En el SNC hipotalámico se reciben señales

neuroendocrinas que indican el estado energé-

tico del organismo, allí se integran y se emiten

órdenes hormonales anabólicas que implican

aumentar la ingesta calórica y ahorrar el gasto

calórico, o catabólicas indicadoras de saciedad

o de liberación calórica, siempre con miras a la

supervivencia del organismo. El blanco de es-

tas acciones está localizado en las unidades

productoras de calor (UPC), regulando allí el

depósito de energía al almacenarla como ener-

gía química en forma de ATP que posterior-

mente será utilizada para anabolismo o desaco-

plando este sistema permitiendo liberar la ener-

gía proveniente del metabolismo de los com-

bustibles alimentarios en forma de calor.

Con esta telaraña de señales se establece un

balance energético de modo que cuando alguno

de los factores falla se producirán consecuen-

cias que modificarán la masa grasa del indivi-

duo (Figura 2).

Dada la redundancia de las señales orexígenas

son de indudable interés los estudios iniciados

sobre los canabinoides endógenos (14,15) ya

que el bloqueo, por eliminación, del receptor de

camabinoides CB1 mostró un efecto anorexígeno

central, en la periférica su bloqueo aumentó el

OBESIDAD  OBESIDAD  OBESIDAD  OBESIDAD  

A U M E N TO  D E  P E S O

G AS TO  E N E R G É TIC O  

A P E TIT O  

G H R E LIN A

A gR P

N P Y

M C H

LE P TIN A

C A R T

a M S H

P Y Y

AP E TIT O

G AS TO  E N E R G É TIC O

PPPPÉÉÉÉRDIDA  DE  PESORDIDA  DE  PESORDIDA  DE  PESORDIDA  DE  PESO

H
I 
P
O
T
A
L
A
M
O

Figura 2. La telaraña neuroendocrina. Centro de recepción, integración y respuestas
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gasto energético al disminuír la lipogénesis, de

modo que se aportó menos energía a los

adipocitos y se disminuyó su capacidad de

almacenarla.

Aún cuando no se ha tratado aquí de hacer un

análisis exhaustivo de la adipogénesis ni de la

etiología de la obesidad se ha tratado de ilustrar

como las señales originadas en diversos órga-

nos como el tejido adiposo, el sistema digestivo,

el sistema nervioso central (SNC) y el sistema

autónomo, interactúan para el mantenimiento, la

disminución o el aumento del peso corporal de-

pendiendo del balance energético.

La obesidad un estado proinflamatorio

El síndrome metabólico se asocia con un mayor

riesgo de enfermedad coronaria mediada por un

proceso crónico de subinflamación que finaliza

en arteriosclerosis (16). En la obesidad se en-

cuentran niveles elevados del factor de necrosis

tumoral á (FNT á) el cual interfiere la utiliza-

ción de la glucosa, de marcadores de la inflama-

ción: proteína C reactiva (PCR),  interleucina 6

(IL-6) y otros más (17). El adipocito participa

en este proceso por medio de la producción de

estos factores inductores de la inflamación con

un potencial proinflamatorio igual o superior al

de los macrófagos (18). Por lo tanto se ha

considerdo a la obesidad como un estado

proinflamatorio que unido a alteraciones del sis-

tema inmune llevaría a la producción de la en-

fermedad cardiovascular (19).

Investigaciones recientes han permitido eviden-

ciar que el tejido adiposo visceral al ser infiltra-

do por los macrófagos, magnifica la producción

de las moléculas proinflamatorias descritas en

la obesidad (20).

Al parecer el estado de resistencia a la insulina

con sus respectivas alteraciones de la señaliza-

ción en los macrófagos favorece el incremento

del CD36, molécula proaterogénica, encargada

de captar las LDL oxidadas, principales trans-

portadoras de colesterol, llevando a la forma-

ción de células espumosas, que constituyen la

fuente de la aterogénesis (21). Esto podría ex-

plicar la fuerte relación existente entre el sín-

drome metabólico y las enfermedades

vasculares.

Drogas como los salicilatos,glitazonas

metformina y otras podrían actuar mejorando la

sensibilidad a la insulina y disminuyendo el esta-

do proinflamatorio.

En la actualidad las investigaciones sobre la obe-

sidad y sus consecuencias se dirigen, en el cam-

po experimental, a conocer mejor todos estos

actores, comenzando por la diferenciación de

los adipocitos, su funcionamiento, la modifica-

ción de algunas señales hormonales o de sus

receptores, para llegar en mediano plazo a pro-

ducir sustancias que controlen el apetito o el gasto

calórico, claro está sin producir efectos

deletéreos.

Tratamiento de la obesidad

Mientras tanto el tratamiento de la obesidad está

encaminado a disminuír los factores de riego que

ella conlleva y su urgencia estará dada por el

cortejo de las enfermedades asociadas.

En general un tratmiento puede considerarse

satisfactorio si logra reducir de 5-10% del peso

inicial en un período de 6-12 meses, muy satis-

factorio si continúa la disminución del peso y

sobre todo si esta disminución persiste en el tiem-

po. Esta modesta reducción del peso se acom-

paña de mejoría de los factores de riesgo

cardiovascular, el riesgo de progresión hacia dia-

betes mellitus se ha estimado que puede dismi-

nuir en 58% con la pérdida de 5.6 kg, en estudios
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con cuatro años de seguimiento.

Tratamiento no farmacológico

El tratamiento no farmacológico incluye dietas

restringidas en calorías, aumento de la actividad

física y cambios del comportamiento. La prácti-

ca de ejercicio diario intenso hasta donde lo per-

mitan las condiciones del paciente va desde 30-

60 minutos diarios en el camino de sobre peso

(IMC 18.5-24.9) hacia la obesidad  (IMC>30),

hasta 90 minutos si se está en reganancia del

peso perdido(22). El ejercicio regular  tratará de

inducir pérdida de peso a pesar de los cambios

adaptativos que se producen con la disminución

de la masa grasa, y más aún el ejercicio sin

modificación del peso mejorará la condición

cardiovascular.

No existe una dieta “milagrosa” para promover

la pérdida de peso (23), aún cuando existe con-

troversia en cuanto a la composición de los

macronutrientes en la dieta, “una caloría es una

caloría” venga de donde viniere y por lo tanto lo

importante parece ser la restricción calórica,

creando un déficit energético que obligue al or-

ganismo a utilizar los depósitos de energía la gra-

sa, para completar los requerimientos del gasto

energético (24). En este concepto también cabe

la afirmación que no existen alimentos “maldi-

tos” que promuevan más la obesidad que otros,

la cantidad y no la fuente del alimento ingerido

parece ser lo importante.

Es así como se ha considerado que una dieta

con una distribución de alrededor de 50% de las

calorías en forma de carbohidratos, 25 % de pro-

teínas  y 25% de grasas, la mayoría insaturadas,

parece conveniente, siempre y cuando, el con-

tenido calórico total de la misma sea deficitario,

esto es unas 1.200 kcal, para la mayoría de las

personas adultas, teniendo en cuenta su activi-

dad. Se aconseja además 20-30 g de fibra, unos 4

g de sal y que el contenido de colesterol se sitúe en

200 mg diarios.

Tratamiento farmacológico

Las dos drogas aprobadas por la Federación

Americana para el control de las Drogas y Ali-

mentos (FDA) para uso prolongado incluyen la

sibutramina, un inhibidor de la recaptación de

serotonina, norepinefrina y dopamina, que dis-

minuye el RNAm del NPY, produce un efecto

anorexiante y aumenta la calorigénesis. Sus efec-

tos adversos más comunes son constipación,

sequedad de la boca, insomnio, aumento de la

frecuencia cardíaca y de la tensión arterial.

La otra droga, el orlistat es un inhibidor de la

lipasa gastrointestinal que bloquea en un 30% la

absorción de las grasas ingeridas, como efectos

adversos puede reducir la absorción de las vita-

minas liposolubles (A,D,E,K). En un estudio con

cuatro años de seguimiento el orlistat redujo el

riesgo de progresión a diabetes mellitus 2, de la

población estudiada, más que la sola dieta y el

ejercicio.

Los tratamientos farmacológicos se han utiliza-

do en pacientes dependiendo de su grado de obe-

sidad o de la presencia de condiciones

comórbidas, IMC mayor de 27 acompañado de

comorbilidad, IMC mayor de 30 sin comorbilidad,

como coadyuvantes de la dieta y el ejercicio si

estos solos no han producido el efecto esperado

después de 12 semanas; en general tienen la

desventaja del costo, la persistencia de la perso-

na en su uso, los efectos secundarios y si la dis-

minución del peso ha sido inconsciente, sin mo-

dificación del comportamiento, la reganancia del

peso es casi más segura.

Tratamiento Quirúrgico

Los procedimientos quirúrgicos han evoluciona-
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do desde los diseños iniciales que producían des-

nutrición y complicaciones aún peores que la

obesidad, hasta los métodos modernos basados

en la disminución de la capacidad gástrica como

el by pass gástrico en Y de Roux, que ha mos-

trado una disminución entre 49-58% del exceso

de peso en lapsos de 5-14 años, se ha acompa-

ñado de deficiencias de hierro, calcio, tiamina,

vitamina A,C, y B12. La gastroplastia en banda

vertical es un procedimiento más seguro pero

menos efectivo. Otros tratamientos incluyen la

aplicación de un tubo inflable alrededor del es-

tómago y el balón intragástrico.

Está en avanzado desarrollo un marcapaso que

se inserta en el estómago y puede manipularse

desde el exterior para inducir sensación de sa-

ciedad.

Lo que parece claro es que sin programas de

educación la epidemia de la obesidad seguirá

extendiéndose, comprometiendo cada vez más

a la población juvenil como a la adulta.

A medida que se avanza en el conocimiento de

las hormonas y mecanismos que controlan el

balance energético se van investigando experi-

mentalmente sus posibilidades de control del

peso, impulsador definitivo de estas investiga-

ciones es la inmensa posibilidad de mercadeo

que ellas conllevan (25,26).

Conclusión

Mientras llega la droga mágica que suprima el

apetito sin producir efectos nocivos, debe en-

tenderse que la obesidad es una enfermedad

crónica del sistema del control energético, que

se asocia con otras enfermedades que conlle-

van peligro inminente de muerte y que por lo

tanto debe ser tratada de forma crónica. En ello

participan las modificaciones del estilo de vida

que incluye una forma diferente de comer, en

aumento de la actividad física y en los casos

necesarios fármacos o aproximaciones quirúr-

gicas.
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