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la obesidad se ha considerado hasta hace muy poco como sig-
o de buena salud.Hoy es juzgada como una entermedad gque requie—

re im tratamiento enérgico y elicaz.

Ila obesidad incide pelijgrosamente sobre el sistema caidiovas—
cular,sisiema respiratorio y aparato lJocowotor,originando un ele-

vado n'mero de disluncisness

Por otro lado,estd cowprobado gque existen una serie de proce-
508 psicold;icos relacionados con la obesidad,ya como causa ya
como eltecto,que contribuyen a aumentar las diticultades que pre-
sentan los pacientes para naitenerse en el tratamiento y conse-

(uir una péruida electiva de peso.

Nuestro trabajo analiza la importancia de procesos psicold-

picos en el origen y mantenimiento de }a obesidad.

s1e3anos aportar datos y conocimientos que puedan se impor-
tantes en la prevencidn de esta entemedaa que tiene una mds elevi-

da incidencia cada dia,
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I.-l.A COMPOSICION CORFORAL

X.1,=-Componentes o compartimentos corporales

Siguiendo a Garrow (1974), hay que afirmar gque los datos més fia-
bles sobre la composicién corpi)ml, se han obtenido por andlisis qui-
micos directos de caddveres. En base a lo aportado por estoa andli-
sis, es posible construir un modelo que tiene una buena correspon-
dencia con lo encontrado por el anflisis de biopsias de tejidos y,
se corresponds también con lo obtenido por las diversas técnicas
utilizadas en el estudio de la composicién corporal "in vivo",

Del andlisis directo surge un aspecto importante, el cuerpo se
puede dividir, aunque de una forma grosera, en dos componentes:"la
masa corporal magra" y una cantidad variable de "te jido mdiposo".
En el aunento y disminucién del peso, la masa corporal magra perma-

nece constante, aunentando o disminuyendo el tejido adiposo.

Keys y Grande (1973) afirman que, desde el punto de vista metabd-

lico, el andlisis mé;elemental de la masa corporal comienza con la

diferenciacién sntre la parte del cuerpo que es relativamente ac-
tiva en el metamolismo energético y la parte que es relativamente
inactiva,La masa corporal relativamente inactiva comprende: la gra-
sa corporal, el fluido extracelular, las sustancias minerales del
ssqueleto oseo y, una parte desdeiiable de la epidernd- cornea, las

ufilas y el pelo,

Si de la masa total del cuerpo se quita la masa no activa de gra-
sa, ios minerales del hueso y el fluido extracelular, el resto se
puede denominar en opinién de Keys y Grande, la "masa del tejido
activo" o el "residuo celular". Esta masa, principalmente células,
puede representar del 30% al 65% del peso corporal, pero se encar-

ga de casi todo el gasto de energia.

Kéys y Grande, dividen la masa corporal en cuatro compartimentos:
grasa, agua extracelular, residuo celular y mineral oaseo,
Esta divisién en su opinién, es no sélo razonable desde el punto de
vista metabdlico, sino que corresponde de algin modo, a los métodos

prédcticos de medida "in vivo" disponibles.



La tabla I ( vease la pdgina 5 ), muestra la distribucién de los
principales componentes quifmicos del cuerpo en los cuatro comparti-

mentos,

Pensamos que cuando el centro de interés es la nutricién y espe-
cialmente los cambios en el estado nutritivo, algunas cuestiones so-
bre érganos y sistemas organicos, son de un interés secundario. Por
ello, estamos exponiendo sistemas de clasificacién en la composi~-
cidén corporal que prestan poca atencién a las clasificaciones tradi-

cionales de sistemas orgénicos.

kEn el sistema establecido por Keys y Grande, los componentes ce-
lulares de la sangre se incluyen en el compartimente "residuo celu-
lar" que, también incluye las proteinas plasméticas y los minerales
plasmdticos. El1 agua y los componentes proteicos © grasos son inclui-
dos en sus correspondientes compartimentos: agua extracelular, resi-

duo celular y grasa,

Garrow (1974) afirma que, es necesario eliminar la ambiguedad que
muchos autores introducen al utilizar inadecuadamente, diversos cones
ceptos en relacién con la composicién corporal; por ello, matiza el
sentido que tienen estos conceptos.

Siguiendo a Garrow, es conveniente usar el término "grasa", cuando
se habla de la mustancia qufmica formada por ésteres glicéridos de
dcidos grasos y, el concepto de "tejido adiposo", para referirse a
la mezcla no bien definida de grasa, egua y proteins,

El "cuerpo libre de grasa", es la suwma de los tejidos corporales ex-

cepto la masa grasa total., La "masa corporal magra", es la suma de

todos los tejidos del cuerpo excepto el tejido adiposo.

Garrow, encuentra que existe relacién entre la composicién cor-
poral y la reserva energdtica del organismo.
En el cuerpo humano hay tres combustibles: hidratos de carbone, gra-
sam y proteinas, Existen dos comppnentes que en opinién de Garrow

no contribuyen a la reserva energética: el sgua, que puede experimen-

tar grande fluctuaciones y, los minerales, componentes que existen
en el organismo en pequeiia cantidad y que se encuentran fundamental-

mente, en el hueso,
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Un sujeto varén adulto, de peso normal, siendo éste de 70 kgr.,
tiene una masa corporal magra de aproximadamente %0 kgr., de los
cuales 11 kgr. corresponde a las proteinas, 36 kgr. es el pesc del
agua y 3 kgr, el de las sustancias minerales. Fn cifras redondeadas
y aproximadas el valor energético de la masa corporal magra es el
siguiente: los 11 kgr. de proteinas proporcionan 44,000 klcal.

El tejido adiposo, pesa 18 kgr. aproximsdamente, conteniendo a gro-
so modo, 14 kgr. de grasa, 3'5 kgr. dd egua y 0'5 kgr. de proteinas.
El valor energético del tejido ediposo serd: los 14 kgr. de grasa,
proporcionan 126,000 klcal. Los 0°5 kgr. de proteinas aportan 2,000
klcal. Resultando en total, 128.000 klcal. Finalmente, si se admi-
te con Garrow (1974), que el hipotético sujeto tiene 0°5 kgr. de
reserva de glucogeno y 15 kgr. de agua mezclado con el gluco’geno,
para completar los 70 kgr., de peso, siendo el valor energético de
los 0*5 Kgr,, dd glucégeno de 2,000 klcel., entonces la reserva
energética total de este hombre seria de 174 .000 klcal., de las cua-
les el 77% proviene del tejido adiposo. La figura I (vease la pdgi-

na 4 ), explica detalladamente lo expuesto.

Cahill1(1970), como puede apreciarse en la tabla 1I (pdgina 5 )
expone la composicidén energética de un hombre de 70 kgr,, diferen-

cidhdose muy poco dd lia propuesta por Garrow.

Calson y Hsieh (1970) afirman que, la composicidén corporal nor-
mwal depende del sexo. La tabla I1I { pdgina 6 )}, muestra el por-
centaje aproximado de los compartimentos corporales de "grasa", "suas-

tanciaa libres de grasa" ( cuerpo libre de grasa, en opinién de Ga-

rrow), y "agua" en sujetos de ambos sexos, delgados y obesos (los
autores no dan ni la edad ni el peso de estos sujetos). Del anfli-
sis de la tabla I1I, se desprenden una serie de datos de importancia.
Un hombre delgado tiene casi un 25% de agua corporal total, mas que
un obeso y, casi el doble que una nujer obesa, La grasa ocupa un mds
alto porcentaje en mujeres delgadas que en varones delgados, aumen-
tando desproporciona’damente el compartimento de grasa con la obesi-

dad en ambos sexos.

Ademds del sexo y del peso corporal, la edad incide de una forma
decisiva sobre la composicién corporal, como vamos a analizar a con-

tinuacién,
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tigura 1 : Peso y reservas de energia de un sujeto

adulto de 70 kg,

PESQ
Reserva Energfa
Glucd, eno 076 kg, Glucdgeno
Grasa 5
1 ke, kg .
}; Agua
Grasa
o 36 kg.
t
e
i
n
a
11
ke
Proteina

Megacalor{a

200

180

160

140

120

100

80

(31¢]

hO

Tomada de

Sijverstone,J. 1. (kd.), 1Y75.
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Tabla X : Distribucidn de los principales cowponentes

quimicos del cuerpo en los cuatro couwpauytimentos,

Componentes qufmicos

Compartimentos Agua(A) Grasa(k) Proteina(P) Miuerales(M)
Grasa(F) - F - -

Agua extracelular(Ag) Ay - - -
Kesiduo celular(C) Aq - P M.
Mineral dseo(Mo) - - - Mo

pTomada de Keys,A y Grande,}.,In K.S., Goodhart y M.,k. 5Shils
(kds), "Modern nuirition in health and disease",52 ad.,lea y

Febiger,Philadelphia, 1973,

Tabla II s Composicidm energéiica de un hombre de T70kg

Energfa heg . Calorias
Grasa 14 141 .000
Proteina(Muscuiar) 6 24,000
Gilucdgeno(Misculo) 0150 600U
Glucdgeno(hf; ado) 0°0T7H 300
les.xo

Fiuidos:

Glucosa 0’020 &0

Acidos grasos libres 00003 3

Triglicéridos 0’007 K0

-_13734__

Tomada de Cahill,G.F.,Newngt, J. Med,,1970,282,008,



‘labla 111 : Porcentaje a proximado de grasa,sustancia

libre de grasa y do¢ agua.

Grasa Sus tancias libres de gyasa Agua

Varén  Peso medio 0.18 0,22 0.60
bglyado 0.04 0.206 0,70

Obeso 0,32 0,18 0.50

Mujer l'eso medio 0.52 0.18 0.50
el gado 0.18 0.22 0,60

Obeso Ob2 V.16 o2

romada de Caritson,L.), y Hsieh,A.C.L,,Control ol energy exchan-

¢ Macwillan ¢ owpany,New York, 1470,
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I.R.~La composicién corporal durante el crecimiento

Pensamos como Keys y Grande (19Y73), que el creciniento no es sé-
lo un cambio en el tamafio corporal. burante el periodo de crecimien-

to tienen lugar impprtantes cambios en la composicién corporal.

El agua total del cuerpo y el agua extracelular disminuyen con
el desarrollo; ésto es en parte, expresién de un auwsento de la masa
celular a expensas del fluido extracelular, en particular, del de-
sarrollo de tejidos como el misculo esquelético, que tiene una ele-
vada proporcién de agua intracelular. Pero en parte, como ponen de
manifiesto Keys y Grande, es el resultado de un auuento de la grasa

corporal.

I.,3.-La composicién corporal en el proceso de envejecimiento

Goldman (1971) afirma que, la distribucién de los componentes ma—
yores del cuerpo, suire con la edad las siguientes modificaciones
(cuando se comparan sujetos de 75 ajios con sujetos de 25)1

a.-Disminuciém del agua intracelular.

b.=Constancia del agua extracelular y volunen plasmético.

c.-Descenso de la masa celular activa.

d.=-Aumento de la grasa corporal.

e.-La masa total del organismo pernanece relativamente inaltera-

ble, debido a que el incremento de la grasa es proporcional a

la disminucidn de 1la masa celular activa,

Brozek (1952), estimé en varones un descenso medio de 0'11 kgr.,
de masa celular por afio, entre las edades de 25 y 50 aiios. Este da-
to estf{ en consonancia con lo encontrado por Burmeister y Bingert
(1967 ). Estos investigadores, obtuvieron en varones una masa celu-
lar media de 42'5 kgr., a los 25-26 afios y, de 34°5 kgr., a los
65-70 afios,

11.-EL PESO CORPORAL



El peso corporal "per se" juega un papel fundamental en los pro-
cesos metabflicos., En la medida en que el peso representa el tama-
fio de la "masa celular" del cuerpo, determina la tasa de metabolis-
mo basal, La necesidad energética requerida por la actividad fieica
es determinada por el peso corporal, puesto que, la mayor parte de
la energia necesitada para la actividad ffsica se gasta en el sim-
ple movimiento corporal.

Como se pone de manifiesto en un informe de la FAO (1957), con una
cantidad fija de actividad, nimero, extensién, frecuencia y fuerza
de movimientos, la energf{a gastada tiende a ser directamente propor-

cional al peso corporal.

kEn el peso corporal tienen lugar fluctuaciones a corto plazo.,Es-
tas, en opinién de Keys y Grande (1973), pueden ser explicadas por
cambios en el contenido de agua del cuerpo. Algunos autores, entre
los que se encuentra Durnin (1961), han reportado cambios,en hombres ,
de un kilogramo de un dfa a otro,
Taggart (1962 ), estudié el peso corporal en mujeres no embarazadas
durante ochenta dfas, en este periodo el peso varié halidndose una
fluctuacién diaria de aproximadamente 08 kyr.Bstos cambios no esta-

ban relacionados con el ciclo menstrual,

Garrow (1974), afirma que en sujetos de peso normmal, en condicio-
nes controladas, un cambio de 0'5 kgr., en el peso de un dfa a otro

es muy corriente, pero un cambio de un kgr., es raro,

Estas fluctuaciones no aportan datos en contra del hecho de que
durante perfodos de una semana o mds tiempo, la ingesta de alimentos
y el aporte de energ{a estdn estrechamente regulados y, el peso cor-

poral peimanece relativamente cohstante.

1I.1.-E1l peso corporal como valor medio en relacién con el sexo,

edad,altura y complexién fisica,

En la determinacién del peso corporal medio o peso considerado
como normal, para los sujetos de una sociedad concreta, hay que te-
ner en cuenta los cambios, que en relacién con la edad, se producen
en la composicién corporal y que he analizado, en sus aspectos prin-

cipalea, en el epigrafe I.



No hay que pasar por alto la relacién de la altura con el peso cor-
poral. El peso considerado normal, es diferente para sujetos de un
mismo sexo y edad, con distinta alturaj correspondiendo méds peso al
de mayor altura,

Han de tenerse en cuenta las diferencias que introduce la variable
sexo en la composicién corporal,_ tundamentalmente, una menor canti-
dad de tejido muacular y mayor cantidad de tejido adiposo para la
mujer y una més pequeiia complexién fisica, en general, debida a un
mayor desarrollo del esqueleto oseo (no en altura, sino en amplitud),
en relacién con el varén.

Estos aspectos han de tenerse en cuenta en la determinacién del pe-
so medic de la mujer en relacién con el peso medio del vardn de la

misma edad y altura,

Considerando las variables citadas: sexo, edad y altura; se esta-
blecieron tablas de pesos medios, Los valores de éstas son critica-
bles, porque no han tenido en cuenta la importancia de la complexién
corporal de la amplitud del desarrollo del esqueleto.

Estéd demostrado que el peso corporal varfa, para un mismo sexo, edad

y altura, segiin sea el desarrollo del esqueleto corporal,

Como han puesto de manifiesto Keys y otros (1950 )}, la masa mine-
ral en el esqueleto del adulto tiene una valor medio del €% del peso
total normal, pero en diferentes personas puede fluctuar entre el 4%
y el 9%, Creemos con Keys y Grande (1973), que quizés la contribucién
médes importante del esqueleto al peso corporal es su forum,

Un esqueleto corto pero amplio, automfticamente significa un gran
peso corporal por unidad de altura, Se han determinado tres grados
segiin la amplitud de desarr. ollo del esqueleto, dividiéhdose las per—
sonas en sujetos de pequefia, mediana o recia complexidn; lo que no
estd claro es cuales han sido los criterios para hacer esta clasifi-
cacién. .

Con la introduccién de la complexién corporal en las tablas de pesos
medios, tenenos unos valores mfs fiables, que reflejan mds acertada-
mente, cual es el peso normal en un determinmdo sujeto,

Las tablas mfs utilizadas son las preparadas por la Metropolitan Life

Insurance Company, derivadas de los datos obtenidos por la Society
of Actuaries, en el Build and Brwod Pressure Study de 1959 y que fi-

gura en la tabla IV,



11.,2.-Peso corporal deseable

Recientemente, la Metropolitan Life Insurance Company, ha popula-
rizado la idea de que el valor del peso corporal observado para la
media de la pohlacién, no es necesariamente el mds efectivo para la
salud y el que pusibilita una mayor edad media de vida,
ks frecuente que el peso corporal continde aumentando después de
que el proceso de crecimiento halla finalizado. Se puede sostener
segiin la Metropolitan Life Insurance Company, que el crecimiento que
tiene lugar generalmente en el peso, pasados los 25 afios o 30 afios,
es inmnecesario. En consecuencia se han elaborado tablas de "peso com-
poral deseable", en el priwmer momento llamado peso ideal, Estas ta-
blas indican el peso correspondiente al mayor promedio de duracién
de vida, es decir, el que proporciona una mayor expectacién de vida
para un sujeto de sexo, altura y complexién determinada, en sdades
de 25 aiios en adelante como puede apreciarse en la tabla V (vease
la pégina 11/1Ibig, la edad no es especificada pués, tedricaments no
es ddsasble un cambio en el peso a partir de los 25 afios,

No se puede pasar por alto el puntualizar que, los valores refle-
jedos en las tablas IV y V ( pdginas 11 y 1lbis ), son ds refe-
rencias; indicativos de cual es el peso medio, el peso normal de los
sujetos de una sociedad y cual debe ser el peso deseable, el que de-
ben tener estos sujetos para vivir con una mayor duracidén media de
vida. Estos valores se verdn afectados por un factor de correccidn
dependiendo de 1lus cambios producidos en una socisdad determinada
que, afecten a su desarrollo en los sectores de la alimentacién, de
la sanidad,etc,

Hechas estas salvedades, hay que recalcar que son valores ltiles pa-
ra determinar las necesidades energéticas, de tal modo que, se man-
tengan lus sujetos eil su peso conveniente, asi como en la redliza-~

cién de tratamientos dietéticos en sujetos cuyo peso exceda a aquel

que sea deseable,

11.3.-El peso corporal en el embarazo

Como ha puesto de manifiesto Craddock (1973), durante la gestacidn

con una dieta libre, la gestante consigue un aumento excesivo de peso,
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La ganancia de peso no es gradual, como han comprobado Hillman
y Goodhart (1973 ), durante el priwer trimemtre es escusa, en el
segundo el incremento es rdpido y en el tercer trimemtre se produce

un enlentecimiento.

Davideon y Pasmore ( 1969 ), afirman que es normal para uma emba-
razada adquiri® al final de las primeras 20 semanas de embarazo (mi-
tad del embarazo) 4 kgr., y continuar con un aumento de 05 kgr.,
por semana, hasta el final del embarazo. En su opinién la ganancia
total de peso no debe rebasar los 12'5 ker.

Cormillot ( 1977 ), seiiala que el aunento de peso durante el em-
barazo debe oscilar entre los 9 y los 12 kgr; siendo el aunento de
peso normal el siguisntes

Primer trimestre...ecceccccecss.s de 1 a 2 kgr.

Seguindo trimestr®...cecec0ccee.s de 3 a 5 Kgr,

Tercer trimestr®civceccsecscssse do 4 a 6 Kgr.

Un total de 8 a 13 kgr.

El aunento de peso semanal no debe ser mayor de 4OO gramos.

Se pone claramente de maniiiesto que no existe un acuerdo total

entre los investigadores acerca del awwento de peso en la embarazada.

Hytten y Leitch ( 1969 ), presentan la contribucién al peso total
adquirido en el embarazo de cada uno de los siguientes componentes:

Recien nacido a termino {feto0)....ccecose. 3.375 gr.

Placenta y membIanf® ccccveassssonsssssvsas 562 "

L{quido amnidticoeeecceesccossereaccsansase 900 "
INCREMENTO DEL

Ut®IOceeceesecssssoessocssssscscsssasasens 90Q *

TeJido MAMATIO secsosnvsscsscasssscesscnss O7T5 ™

Volumen sangufneo materno ,.cesececescocsces 1,250 "

Reservas maternas (grasad).seecescsvsscsso 34500 "

TUYAL=11,162 gr.

lLa cantidad mayor de peso total, corresponde a las reservas mater-
nas y al feto. Estas reservas de grasas representan una energfa al-
macenada de mis de 30,000 klcal., y se acumila durante el periodo
medio del embarazo, quedando disponible para la época de la lactan-

cia. Esta cantidad de energia representa 200 klcal., por dia durante



cinco meﬁes, que se aporta al requerimiento calérico de la lactancia,
El peso de los demds componentes, si exceptummos las reservas de
grasas, es eliminado en el parto o en el puerperio precoz (segin

Me 1llroy, 3Ysi ), consiguiendo la mujer casi totalmente wna vuel-
ta al peso nomal,

Pero después del parto, las necesidades energéticas aumentan en re-
lacién con la produccidn de leche. Después del periodo de lactan-
cia, la necesidad energética vuelve a ser normal y manteniendo un

peso constante durante cierto tiempo.

11X .-VALOR ENFRGETICO LE LOS ALIMENTOS

El organismo tiene un consumo de energia en reposo (metabolismo
basal) y, un consumo de energfa que estd determinado por el ejerci-
cio o el tipo de actividad que desarrolle el sujeto, Este gasto de
energfa requiere un combustible. Los alimentos proporcionan las pro-
teinas, las grasas y los hidratos ue carbono cuya combustién orgd-
nica produce energia., De no ser as{, el organismo se irfa gastando ,
hasta que extenuado,morirfa. En esta situacién un organismoagota to-
talmente sus reservas antes de morir, llegando a perder hasts el
60% de su peso,

Con los alimentos que forman la dieta se compensa la energfa consu-
mida. la ingestidn de ‘alimentos ddbe ser siempre suficiente para
poder cubrir las necesidades metabdlicas del organismo, pero no ex—

cesiva,

Como los diterentes alimentos, contienen diferente proporcién de
proteinas, hidratos de carbono y grasas, deberd existir entre estos
tres tipos de sustancias, un equilibrio adecuado para poder suminis-
trar a cada segmento de ia cadena metabdlica, los materiales que ne-

cesita,

En opinién de Casares Lépez ( 1908 ), el walor energético de
los principios inmediatos es el siguientes
Agente energético Kklcal equivalente ai proteinas H,C. grasas

1 gr. de EresBeeces 9°3 cerercccocrncees 2°27 gr...2°27 gr -
i " HeCo onave 41 sevesnnseeacsess 1700 7 - .+, 0’40 gr.
i " proteinas..4’) ccciecerrcnccnes = eeeeesl 00 gr.0°hy n
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La equivalencia calérica se ha establecido biolégicamente, pués el

walor de combustién obtenido por uétodos tfsicos es algo mayor.

Casares Lépez atirma que, muy pucas sustancias son admitidas por
el organismo integramente, por lo que hay que multiplicar los valo-
res energéticos obtenidos (ndmero de calorias) por los llamados fac-—
tores de aprovechamiento, para obtener lus valores alimenticios exac-
tos, En los factores de aprovechamiento influye no sélo la naturale-
za del alimento sino, la capacidad de asimilacién del individuo que
lo ingiere; wariando ésta con la edad, estado de salud, etc.

Las cantidades de energfa que el organismo realmente obtiene de los
alimentos son menores que los valores calculados a partir de las ta-

blas de composicién de los alimentos.

Guyton ( 1977 ), expresa de una persona normal que puede absor-
ver el 9t% de los H.C, que ingirié, el 95% de las grasas y el 92
de las proteinas; por ello, la cifra media de energia fisiolégicamen-
te aprovechable para un gmno de cada uno de Jos tres principios in-
mediatos o combustibles principales sons

HeCo evvveverncnsosenssssansasecneaess 4 klcal,

ErAS88 .,c,ccsccc00sarvovocscnsaccases 9 "

PIrOteinas .cacecescescecccccasscaaceas b %

Casares Lépez ( 1968 ), matiza que los alimentos no son prin-
cipios inmediatos puros, sino que contienen por lo general, junto a
varios de estos principios inmediatos, cantidades variables de agua,
sales minerales y diversas sustancias de las llamadas "sustancias
inactivas o de lastre " ,
lLas diferentes sustancias aliwenticias, contienen también una propor-
cién muy diferente de los principios inmediatos., Por ello, la deterw
minacién del valor energético de un alimento se hace en la préctica,
a partir de su composicién centesimal.

Sabiendo la composicién centesimal de una sussancia, su valor ener-
gético se obtiene multiplicando su contenido de proteinas, grasas e
H.C., por el valor energético de cada uno de estos principios, ha-
11Andose el valor alimenticio en calorfas y por 100 gr. de alimento.
Sirva para ilustrar lo dicho, un sencillo ejemplo: 100 gr. de leche
de cabra contienen 3°56 gr., de proteinas, 3793 gr. de grasa y h ‘65
gr., de H.C.; si multiplicamos cada principio inmediato por el nimie-
ro de calorias que aporta respectivamente - 4°1, 9°3 y 4°1 -, obte-
nemos el valor total de 698 klcal,



Asf{ se ha determinado el valor energético de los diferentes alimen-

tos, previo andlisis de su composicién centesimal,

1V,- NECESIDAD ENERGETICA

1V.1.-El metabolismo basal

El organismo humano es un motor que puede liberar la energia

quimica encerrada en los combustibles presentes en los alimentos,

Segtn la FAO/OMS ( 1975 ), las necesidades energéticas del
hombre y de los animales se ha expresado habitualmente en kilocalo-
rias termoqufmicas., Esta unidad ha solido denominarse ds un modo
vago, Bimplemente como la "kilocalorfa" e incluso la "caloria",

La caloria térmica en un principio fue definida como 1la cantidad de
calor necesaria para elevar le temperatura de un gramo de agua de
14°5 grados centfgrados a 15°5 grados centigrados; actualmente se
expresa en julios,

La kilocaloria o la CAL (calorfa grande), es la cantided de calor
necesar{a para elevar la temperatura de un kgrx,.,, de agua de 14°5 a
15“5 grados centigrados. Nosotros vamos a hablar de klcal.,, cuando

nos refiramos a valores energéticos,

El organismo necesita energfa para:

+#La sfntesis de las nuevas sustancias que renueven y reemplacen a
los componentes orgdniscos.,

~las reacciones sintéticas que forman los componentes quimicos de
las nuevas células y tejidos, durante el crecimiento, Cuanto més
rédpido es el crecimiento mayor es la necesidad de combustible,

~La actividad intema (citemos como ejemplo la accidn del corazén en
la circulacién de la sangre),

-La actividad que se realiza manteniendo las concentraciones de sa-
les e iones, en lus células y en los tejidos del organismo; -el so-
dio y el cloruro, son los principales iones en la sangre y el pota-
sio y foafatos en ias células-,

-Las difercias en la composicién iénica de los liquidos, dentro y
tuera de las células, que son esenciales para su funcionamiento

normal,
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Todos estos procesos constituyen los intercambios de energ{a en re-

poso o metabolismo basal.,

Guyton ( 1977 ), define el metabolismo basal como la energfa uti-
ligada por un organismo despierto y en reposo absoluto,

Casarea Lépez ( 1968 ), dice que se llama metabolismo basal
al conjunto de reacciones de oxidacién y de produccidén de energfa
calorffica, necesarias para mantener el nivel térmico del cuerpo.
Para este autor, la ley de la conservacién de la energfa se cumple
también en las reacciones bioldgicasj. por ello, con la medida de ca-
lor producido por el cuerpo, tenemos conocimiento de su metabolismo
basal.Esto, segiin Casares Lipez, se mide por la cantidad de calor
que desprende el organismo, en estado de reposo f{sico y mental y,
cunpliendo los requisitos apuntados por Guyton que a continuacién

analizaremos,

En opinién de Guyton ( 1977 ), tiene mucho interés establecer
un método eficaz para medir la actividad intrinseca de los te jidos,
1n_dependientemento del ejercicio y de otros factores que impadirian
comparar el metabolismo de diferentes sujetos (segim sexo, edad, ta-
lla, peso, etc.). Con esta finalidad se mide el metabolismo de las
llamadas condiciones basales, obteniendo lo que constituye el meta-~
bolismo basal.

Para medir en metabolismo en condiciones basales se requieres
a.,~ Que hayan transcurrido, cuahdo menos, doce horas de ayuno ab-
soluto para evitar la accién dindmica especifica (A.D.E,) o
accién estimuladora de los alimentos sobre el metabolismo.
b.- lL.a determinacién se hard{ despuds de una noche de suefioc tzan-
quilo, para reducir al minimo la actividad del S.N.A. simpd-
tico y, otros excitantes metabdlicos,

c.- Entre el periodo de suefio y la determinacién, no debe reali-

zarsd ningin ejercicio violento,

d.~ La mayor comodidad posible, eliminando todo factor psf{quico

y ffsico capaz de construir un esti{mulo, que influya sobre
el metabolismo,

e.,~ Una temperatura ambiente agradable, sin bajar de los 18 gra-

dos cent{grqdos ni subir de los 26 grados centfgrados.
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Guyton ( 1977 ), afirma que el metabolismo basal de un sujeto
viene determinado por el conswuio de oxigeno por unidad de tiempo
( 15 1litros de oxigeno en condiciones estandar en una hora)multipli—
cado por el equivalente calérico de un litro de oxigeno (4.825 calo-
rfaa). Dividiendo las calor{as totales resultantes por hora, por la
superticie corporal (obtenida seglin unas tables que nos dan valores
de superficie corporal en metros cuadrados para un peso y una talla
determinada), se obtiene el metabolismo basal.
El valor obtenido del metabolismo de un sujeto se compera con el
metabolisio basal normal, segin una grdtica de valores medios por
metro cuadrado para cada edad y sexo determinado, obteniendo un nime~
ro de calorfas por metro cuadrado y por hora por encima o por debajo

del valor normnal medio.

La intensidad del metabolismo se verd incrementada por touos aque-
llos tactores que aumenten la actividad quimdica de laes células., Al-
gunos de estos tactores si;uiendo a Guyton song

a.-E1l ejercicio tfsico, que cuando es intenso ejerce el efecto ma-

yor.Considerando al organismo en conjunto, puede aumentar la
produccién de calor unas 50 veces si dura unos segundos, y unas
20 veces si dura minutos.

b.~-Las diterentes acitividades diarias,, requieren unas necesidades

energéticas distintas. Un hombre de 70 kgr., en cama utiliza
1.65% klcal.de energf{a. Si se alimenta normalmente debe inge-
rir 1.850 klcal, diarias, aproximadamente,ya que el acto de
alimentarse requiere una energia diaria de aproximadamente unas
200 klcal,
Un sujeto de 70U kgr., sentado todo el dfa gasta entre 2,000 y
2.250 klcal. Se puede considerar que las necesidades energéti-
cas diarias de la simple existencia, sin desempefiar ninguna
tuncidn esencial, son de 2,000 klcal.
Un hombre tipo ~de 65 kgr., de peso - y una mujer tipo -de 55
kgr, de peso-, de acuerdo con la FAD/OMS, tienen el siguiente
consumo de enrgfa, para diferentes actividades realizadas con
distinta ‘intensidad ( vease las tablas VI, VII y VI1I en las
pdginas 19 y 20 ).

c.~La accidn dindmica_especifica. Despuds de ingerir una comi-

da, el metabolismo aumenta. Los alimentos ingeridos ejercen
un etecto estimulador del metabolismo; a esta accién estimulan-
te se conoce como A.D.E. ( Accién Dindmice Especifica ). Para
las proteinas es del 30%, en las grasas del 4% y para los H.C,
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del 5k,

Este aumento en la produccién de calor no es aceptable para el
trubajo, es una produccién de calor per se.Por ello la canti-
dad de calorfas necesarias para cubrir las necesidades del me-
tabolismo basal y del trabajo muscular, ef necesario aradir un
suplemento del 5% al 10%, para cubrir la pe’rdida debida a la
A.D.E,

d.-La edad. En relacién con la superficie cerporal, el metabolis-~

mo del nifip recién nacido, es casi el doble del valor corres-
pondiente al anciano. El1 metabolismo avanzado del nifio pequeiio,
se debe a la gren intensidad de las reacciones celulares y, a
la rdpida sintesis del material celular y al creciudento del

organismo.

e.~La hormona tiroidea.ksta hormona influye sobre el metabolismo

por la tuncidén que desempefia la tiroxina que aumenta la activi-
dad de casi todas las reacciones gquimicas en todas lus células
del organismo, Si se segrega mucha cantidad de hormosna, el me-
tabolismo aumenta, kEn ciertos casos de hipertiroidismo, el me-
tabolismo busal es superior en un 40% a 0% en relacién al norw

mal,

f.-La estimulacién del simpdtico:; Con la liberacidn de adrenalina

y noréadrenalina, aumenta considerablewente el metabolismo de

practicamente todos los tejidos del cuerpo.kstas hormwonas tam-
bién actien directamente sobre las células para provocar gluco-
genolisis que, aumenta el metabolismo, probablemente junto con

otros etectos intracelulares de estas hormonas.

g.-Las_hormenas esexuales masculinas.Pueden' producir un incremehto

en el metabolismo basal del orden del 10% al 15 .Las hormonas
sexuales femeninas, probablemente, causen un aunento, pero es

denasiado pequefio para que se considere importante.

h,=-La hormona del crecimiento.kEleva en un 15% al 20% el metabolis-—

mo basal, ai estimular diirectamente el metabdismo celular.

i.=-El suejio.lUyrante el sueiio el netabolismo disminuye en un 10% a

un 15%; esta disminucidén probablemente, sea debida a un descen~
80 en el tono mmuscular o a una menor actividad del Sistema Ner-

vioso Simpdtico,

Jje-El clima.El metabolismo es de un 1% a ‘un 1% mds bajo en las

regiones tropicales que en las irias.
La diterencia se dewve en gran parte, a la adaptacién de la glan-
dula tiroides que, aumenta su secrecién en los climas 1rios y

la disminuye en los cdlidos.ks éste un aspecto importante en



Tabla VI

Consumo de energfa de un howbre tipo de 65kg,

distribuido durante 24 horas,

" Actividad Mode rada-

tiy activo iixcepcio-
ligera nalinente
activo
Klical hlcal hlcal hNleal
1]
En 1a cama( & horas) 500 500 500 500
Trava gando(8 horas) 1100 1400 1900 2400
Actividates recrea—
tivas(8 horas) 1500 1500 1500 1500
24 nhoras 3100 3400 3900 LL00

Tabla VIL: Consumo de energia de una mujer tipo de 5bke.

distribuido durante 24 horas,

Activddad Moderada Muy activo ‘Facepcio-
ligera meitte
activae
hlcal. Klcal. hlcal. hleal,
ke la cama( & horas) W20 L2o h20 420
Trabajando{ 8 horas) 800 1000 1400 1800
Actividades recrea-
tivas(s horas) 98O 94U G480 980
2l hupas 2200 2hoo 2700 3000
Ambas tablas han sido tomadas e FAR-OMS:Manual sobre nece-

Sjdades nutricionales

del honbregitoma,l975,
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Tabla V11I: Calorfas consumidas en dilerentes actividades,

hora.

Caminar

Correr

Ir en bicicleta

Nadar
Esquiar
Patinar

Bailar

Subir escaleras

Bajar escaleras

Trabajos ligeros de

ila casa

(Coser,planchar,quitar ¢l polvo)

Trabajos corrientes de la casa
(Lepillar,l:arrer,t;ender la ropa)

Trabajos pesados de la casa
(lavar ropa,hacer camas,limpiar
altowbras, linpiar suelvs,)

Condinicir

Jiormir

150
500
180
200

500

530

500

120

180

300

120

240

900

700
YL
T00
TO0

Y60

O

2ho

00

pEpA

250

100

Towadn de  FAV-LMS:

ciovnales del

bombre ,koma, 1975,

Manual sobre necesidndes

nutri
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la regulacién de la temperatura corporal,

Otros autores, entre los que se encuentran Keys y Grande ( 1973 )
opinan que, de acuerdo con el hecho de que el metabolismo basal es
el resultado de los procesos energéticos que tienen lugar en las cé-~
lulas que constituyen la masa activa corporal; es m€s razonable expre-
sar la tasa del metabolismo basal en unidades dd masa de tejido activg
me jor que en teTminos de peso corporal en bruto e incluso que, en

terminos de superficie corporal total.

Read y Barnett { 1965 ), para calculur el metabolismo basal,
han encontrado una férmula sencilla que relaciona el calor despren-
dido por hora, con el nimero de pulsiones -B- y la amplitud de la
tensidn arterial ~A-.

Segln esta térmula el metaboiismo basal del hombre serfa:

Calor por metro cuadrado y hora = 0’00%5 por A por B més 24
El de la mujer serias

Calor por metro cuadrado y hora = 0’0047 por A por B mds 23

Esta formula tiene un gran interés en clfnica.

iv.2.-Dieta equilibrada o racién modelo

Goodhart ( 1973 ), atirma que no existe un nico patrdn de die-
ta que pueda seiuirse, para asegurar una buena nutricidn; que un ni-
co alimento no puede ser considerado esencial paré la vida o la sa-~
lud. El cuerpo requiere calor{as, &cidos grasos, aminodcidos, vitami-
nas, sales minerales y agua, en suficientes cantidades y en combina-
ciones apropiadas para posibilitar el crecimiento o’ptimo, el menteni-
miento y reparacién del tejido, bajo las condiciones ambientales a

las que un sujeto particular se encuentra sometido,

ks imposible elaborar un plan alimenticio general que sea jideal
para todos, debido a las diferencias en las necesidades rutritiwas
de los sujetos y, a la variacién en el valor nutritivo de los alimen-
tos.,
La racién mfs apropiada para Goodhart ( 1973 ), es aquella que po-
sibilita et mantenimiento del peso corporal durante un anmplio pcrfo-
do de tidmpo o posibilita el crecimiento mds apropiado pera el in-
dividuo,
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El individuo requiere energ{a 'para todos los procesos corporales
y para todas sus actividades, La energf{a necesarfa viene dade por la
suma de la energ{a gastada en el metabolismo basal més la energfa 1li-
berada en el ejercicio ffsico y el incremento de energfia debido a la

A.D.,E. de los alimentos.

Pasemos ahora a analizar cual es la dieta equilibrada requerida
en las diferentes etapas del desarrollo evolutivo, sintetizada en la
tabla 1X ( pfgina 27 } v en la tabla X ( pégina 28 }, que
expresa la racién recomendada para los espafioles.

a.-Necesidades energe'ticas de los lactantes, nifics y adolescentes.

Siguiendo el manual"sobre necesidades nutricionales del hombre"”
de la FAO/UMS; las necesidades energéticas de los lactantes duran-
te los seisprimeros meses de vida, pueden estimarse por las inges-
tas que se observan en los nifios alimentados a pecho que se desa-
rrollan de una forma normal.Dentro de la variacién en la ingesta
de energia, la necesidad energética media de un nifio durante el
primer afio de vida es la siguiente:
EDAD Kilcal/ Kgr.
I meses ..csecee.e 120
3a5 " ceerenccns 115
6a8" ceessevenas 110
9ailil " ctessecscs 105
Promedio durante el primer afioc ..cceescee 112

Es diffcil medir con precisidn el consumo de énergia de los nifios,
pués mus actividades ffsicas cambian constantemente.

Las recamendaciones relativas a las necesidades de energfa de los
niiios se basan principalmente, en mwediciones ue las ingestas rea-

les de sujetos sanos que crecen normalmente,

Durante la adolescencia, el chico y la chica, crecen mds aprisa
que en otra edad, salvo en la infancia, El perl’odo de la adoles-
cencia registra un aumento de la necesidad met,abglica basal, in-
t'luido por las necesidades del crecimiento.kste aumento de las

necesidades caléricas se refleja de ordinario en el apetito.

La FAO/UMS, ha recomendado una ingesta variada igtegrada por di-
versos nutrientes para cada una de las etapas evolutivas del de-

sarrollo, como puede observarse en la tabla XI (pdgina gy )e
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b.-Necesidades energéticas de los adultos,

Rojas Hidalgo ( 1Y73 ), afirma que la dieta equilibrada de un
adulto, es la cantidad de alimentos que ha de ingerir diariamente
para asegurar su namtenimientoj ésta debe cubrir los siguientes
objetivos:
~ Aportar el material energético suficiente para los proce-
sos metabdlicos y para el trabajo corporal.
- Proporcionar las sustancias indispensables para las fun-
ciones plésticas y reguladoras.
~ Asegurar el equilibrio entre todos los nutrientes que
componen la racidn,
Una dieta equilibrada debe aportars nutrientes fundamentalmente
energétiaos, es decir, grasas, hidratos de carbono, proteinas,

vitaminas y minerales,

Para la FAO/OMS ( 1975 }, el requerimiento energético del hom-
bre tipo es de 3,200 klcal. en 24 horasj para la mujer tipo, la
necesidad energética es de 2,300 klcal. en 24 horas,
La FAU, ha prépuesto una i6rmula muy senciella para relacionar el
peso corporal y la necesidad caldricas

~Para hombres ¢ E = 8515 mds 36°6 P,

~pPara mujeres s E = 580 mds 31°1 P,
Siendo k = requerimiento caldrico y P = peso en kgr. estando el

sujeto desnudo,

Las necesidades energéticas de los individuos, depende ademds de
las aiguientes variables interrelacionadasi

1.~Tamafio y composicién corporal

Ambos aspectos pueden influir en el consumo de energf{a, por el
efecto del uetabolismo en reposo y por el esfuerzo fisico que re-
presenta desplazar todo el cuerpo o gran parte de &1 y, por el
trabajo de estar en pié, mantener la postura y el movimiento de
los miembros.
2.~La edad.

El consumo de energfa de los adultos puede cambiar con la edad en
razén det

- Cambios en el peso corporal o en la composicién del

cuerpo.
- Disminucién en la tasa del metabolismo basal,

Disminucidn de la actividad fisica.

- Aumento de enfermedades e invalidez con disminucién de
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la actividad fisica.

k1l comité de la FAO/OMS, de expertos en necesidades de energfa
y proteinas ( 1975 ), recouiendan que las necesidades energé-
ticas medias de varones y de hembras se consideran como invaria-
bles de los 20 aflos a los 39 afios; disminuyen en un 5% cada dece-
nio entre 40 afios y 59 afios y, en un 10% de los 60 afios a los 69
afios. De los 70 afios en adelant.:, se sugiere una reduccién del

10 %.

3.-E1l clinma.

El hombre ingiere menos alimento en las zonas cuyo clima es c4li=-
do y, més en aquellas con clima fr:(o; pero es muy diffcil de ex-
presar cuantitativamente la relacifn entre el clima y las necesi-
dades: alimenticias, E1 comité FAO/OMS ( 1975 ), de expertos en
necesidades de energia y proteinas, estimé que no existe ninguna
base cuantificable para corregir con arreglo al cliimm las necesi-

dades en estado de reposo y en estado de ejercicio,

c.-Necesidades energéticas en el embarazo y en la lactancia.

De acuerdo con la FAO/OMS ( 1975 ), durante el embarazo se ne-

cesita energia suplementaria para el crecimiento del feto, la pla-
centa y los tejidos maternos interesados y, para suplir a aquella
energf{a empleada en los movimientos de la madre y de su nuevo pe-

B8O,

Tumer { 1971 ), atirma que durante el embarazo y la lactancia
las necesidades dietéticas normales de la mujer, se encuentran
aunentadas en io que respecta a calor{as, proteinas, minerales y

vitaminas,

La FAO/OMS ( 1975 ), recomieunda que dado que, la formacidn ddl
tejido tetoplacentario y, el iicremento del metabolismo basal de
la madre adquieren importancia a partir del 49 més de embarazo,
que sea desde entonces cuando se ajiadan a la dieta normal unas

200 klcalfdfa.

Finalizado el embarazo, las necesidades energéticas son nayores y
estdn en relacién con las cantidades de leche producidas. kn gene-
ral durante la lactancia se requieren 120 klcal., por cada 100
mil{litros de leche materma producida. la produccidén de leche es
aproximadamente de 850 mil{litros, por tanto se aiiadird a la die-

ta norwmal, previa al embarazo, ul suplemento de 1000 klcal.r* en
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los tres meses siguientes al parto. El aporte de energia se debe

realizar, con alimentos plédsticos y reguladores fundamentalmente:

alimentos ricos en proteinas, calcio, hierro y vitaminas, evitan-

los ricos en H.C. y grasas, para que la mujer no adquiera obesi-

dad en este periodo,En ia tabla X ( pfgina 28 ), se aprecia

1a

cantidad de nutrientes recomendados para el embarazo y la lac-

tancia.

d.-Necesidad calérica en la edad senil,

Se

considera que se encuentran en la edad senil aquellas personas

mayores de 65 afios,

El metabolismo basal y la composicién del organismo, sufren con el

enve jeciniento, modificaciones que reflejan en parte, los cambios

en

las necesidades alimenticias. Después de los 40 afios el meta-

bolismo basal de los sujetos disminuye y, a partir de los 50 aifios
declina a un ritmo del %% por afio.

La racién calorica total, em esta época de la vida, debe perseguir
mantener el peso ideal; debiendo ser rica en proteinas, vitaminas,
minerales -hierro y calclio-, moderada en hidratos de carbono y

baja en grasas( FAO/UMS, 1975 ).

IV,.3.-Contribucién recomendada de cada uno de los nutrientes a la

paran
do la

La

mente

dieta equilibrada,

racién de alimentos ingerida diariamente varfa, cumndo se com-
unas sociedades con otras y dentro de una misma sociedad, cuan-

comparacién se establece entre las clases sociales,

sociedad y la clase socidl rica y préspera, ingiere general-

un némero excesivo de grasas. Fn cambio, en las sociedades

subdesarrolladas y los sujetos pertenecientes a un nivel socioceconé-

mico bajo, tienen una alimentacidn centrada en hidratos de carbono,

puesto que éstos constituyen una fuente barata de calorfas. Ambos

tipos de alimentacidn son perjudiciales,kl consumo excesiwo de gra-

sas, conduce a la obesidad y por otro lado, una alimentacidén a base

de hidratos dd carbono fundamentalmente, pobre en proteinas y grasas

conduce a la desnutricién y posibilita un desarrollo deficiente del

sujeto.,
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Goodhart ( 1Y73 ) y Guyton ( 1477 ), atirman que en Estados
Unidos, los sujetoa por término wedio suelen obteher de las proteinas
el 15% de la energfa total} el 40U% de las grasas y el U5% de los hi-

dratos de carbono aproximadamente,

Guyton { 1977 ), atirma que en Mongolia, las grasas y las prote-~
inas juntas constituyen menos del 15% o el 20% de las calorfas inge~

ridas,

Lederer { 1971 ), sostiene que las necesidades energéticas debe-
rfan venir satisfechas en el "hombre tipo"-cuyas caracterfsticas espu
simos anteriormente-,por la proporcién siguiente de los distintos

principios inmediatos:

El 55% de H.C. = LYo gr. = 1.760 klcal.
El 30% de grasas = 106 gr. = 960 klcal.
El 15% de proteinas=120 gr, = 480 klcal.

TUTAL = 3,200 klcal/ en 24 horas,

 Cabezas Cerrato (1979), atirma que la distribucidn de los princi-
pios inmediatos y el aporte del colesterol mds conveniente, son los
siguientess
De 55% al 65% de hidratos de carbono
E1l 15% de proteinas ( en nifios y gestantes, el aporte mfnimo debe
ser de 1°5 gr./ kgr. '
Del 20% al 0% de grasas.la cuantia ndxima de colesterol debe ser
de 400 milfgramos/ dfa.
k1l aporte graso debe ser seleccionado para que un tercio de las gra
sas sean saturadas (came, pescado y leche), dibstribuyendo los dos
tercios restaites, mitad y mitad entre las grasas monosaturadas
(aceite de oliva, frutos secos y ciertas margarinas) y las poliin-

saturadas {aceites de semillas y ciertas nargarinas).

La cuant{a de los monosacaridos y disacaTidos (glucosa, fructosa,
galactosa y manosa), fundamentalmente no debiera sobrepasar del 15%
del total hidrocarbonado, proporcionando el resto con los almidones
del arroz, el maiz, el pan y la patata; por este orden de preferen-

cias,
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Tabla IX: lueta diaria recomewdada para el manteninden-
to de la buena nutricién en précticamente to-

dos los sujetos sanos en Estados Unidos.

Vitamina A Vitan,BE

rclad Peso Talla knergia Proteinas Activa Activa
(hG) (Cm.) (Kcal) 8) (3v) (1v)

Howbi-es 11-1h Ly 158 2,800 4y 5,000 i2
15~-18 61 172 3,000 5h 5,000 15

19-22 67 172 3,000 54 5,000 15

23-50 70 172 2,700 56 5,000 15

51 - 70 172 2,h00 % 5,000 15

Mu jeres 11-1h Ly 155  2,h00 bl 4,000 12
1H=-18 54 162 2,100 Ly 4,000 12

19-22 58 162 2,100 he 4,000 12

273=50 58 162 2,000 h6 4,600 12

51 - HY 162 1,800 L6 4,000 12

Gestantes

+ X0 ¢+ X $,000 15

n lactacidn + 500 420 6,000 15

Tomada del Recowsended Dietary Allowances ,National Academry

ol Sciences,New York,197l.



Tabla X: kacidn diaria recowmendada para lop: espaiioles,

FPeso tnergfia Proteinas Vitamina A Vitamina D
(Ke) {ncal) (&.) (pe) ( pe)
Nitoa
£ 1 aiio 7.3 820 14 U 10
1-3 aiios .3 1,360 1h 00 10
Le6 atios 20.2 1,8% 20 300 10
7-9 aiios 28,1 2,1% 25 hoo 2.4
Adolescen=

te 8 varones

10-12 anos 36,9 2,600 30 575 2.5
13=-15 anos 51,3 2,%0 37 725 2.5
16~-19 aiios 62,9 3,870 38 750 2.5
Adolescen~ .
tes mﬁ\jeres
10-12 aiios 38 24350 29 575 2.5
13=-15 aitos 49.9 2,490 31 725 2.5
16-1Y anes 54,4 2,310 30 750 2.5
Houbre
adulto 65 3,000 37 750 2.5
Muger
adulta 59 2,200 29 750 2.5
lnbarazo +350 138 750 v
kn lacta-
cién +550 L6 1,200 10

Tomada de Second kuropenn Nutrition Conference,Nutrition

and Metabolism, 1YT77,21:19Y7-200.



Tabla XI: Ingesta recomendaus. de nuirientes,

Yeso knergfa Proteinas Vitamina A Vitamina D

(rhe)  (heal) (&) ( pe) { pe)
Ninos
<1 s} 820 T 300 10
1-3 13,4 1360 16 250 10
-6 20,2 1830 20 0 10
-9 25,1 2190 25 Loo "2,5
Ado les—
centes
Varones )
10-12 36,9 2000 0 575 2,5
13-1% 51,3 2900 s 575 - 2,5
16-14y 62,9 3070 38 750 2,5
Adoles-
centes
Mu jered
10-12 38,0 23% 29 575 2,5
13-15 hg,9 240 31 725 2,5
16-19 vl 4 2310 30 750 2,5

Tomada de FAO-OMS: Manual sobre neccesidades nutricio-

nales del hombre,Roma, 1975.
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Los objetivos de la dieta segin el U.S, Senate Select Committee

on Nutrition and Human Needs ( Tnhe Lancet, 1977), se jueden concre-

tar en los siguientes:

a.~El objetivo primero es aumentar el consume de hidratos de car-
bono para que ppoporcionem del 55% al 60% de la energfa.

b.~La segunda meta, es reducir el consuno de grasa hasta llegar a
un 0% de la energfa ingerida,

c.-El tercer objetivo es reducir las grasas saturadas al 10% de la
energfa ingerida y, equilibrarlo con un 1U% de grasas monosa-
turadas y un 10% de polisaturadas,

d.~Reducir el colesterol a 300 mligramos/ dia.

e.~Disminuir el consumo de azucar retinada al 15 de la energia
proporcionada por la dieta.

f.-Reducir la ingesta de sal a aproximadamente 3 gr. al dia.

La finalidad de esta recomendacién es ayudar s los sujetos a que

adquieran una dieta mds sana y equilibrada.

V.- REGULACION DLEL BALANCE ENEKRGELY1CO

V.l.-belimitacién de conceptos

A lo largo de este apartado, dedicado a la regulacién del balance
energético, contindamente nos vamos a referir a una serie de concep-
tos sobre los cuales, puesto que han sldo usados en una variedad de
sentidoa, existe cierta contusidn y ambiguedad.

Siguiendo a Stellar (1967), Mayer (1Y73) y Garrow (1974) entre otros,
conviene dejar claro cual es el sentido de los términos: hambre,

apetito, saciedad y regulacién de la ingesta.

k1l apetito estd detinido por una serie de sensaciones desagradablés
a través de las cuales, el organismo es consciente del deseo o la an-

ticipaciédn de la ingesta de alimento agradable.

Kkt hambre, viene ddterminado por una serie de sensaciones desagra-
dables, sentidas después de una prolongada deprivacidn("estado de
hambre"), que empuja al hombre o al animal a buscar, esforzarse o
luchar, para conseguir un alivio inmediato ingeriendo alimento,

E1l paso del apetito al estado de hambre, depende de la duracién de



la privacidén, de la tasa de gasto energétiwo, eto,

La saciedad, consiste en la tinalizacién del impulso de comer.
La regulacién de la ingesta se posibilita por una serie de mecanis-
mos a través de los cuales el cuerpo adecua la ingesta de los alimen-
tos a los requerimientos necesarios para los procesos homeostf{ticos

y para el crecimiento.

V.2.-Existencia de Balance energético en el hombre y en los anima-

les,

El balance energétipo en los animales y en humanos, viene expresa-
do por la siguiente ecuacién fundamental (Garrow, 1974): "La energfa
reservada es igual a la energfa ingerida menos la energia liberada".
El ndmero de calorfias del organismo es = a calorias In - calorias @ut

(Carlson y Hsiech, 1970).

La energfa liberada es aquella que, se emplea en el trabajo mus-
cular y en el trabajo metab6lico que, utiliza la energfm necesaria
para el mentenimiento de los gradientes de iones a través de las mem-
branas de las células y, el catabolismo y la sintesis de todos los
tejidos del cuerpo produciendo calor., la energfa se almacena en for-
ma de grasa, hidratos de carbono y proteinas, fundamentalmente, La
energ{a ingerida es la aportada por los diferentes alimentos,

El cuerpo como toda mquina, conswne carburante, para realizar su tra-

bajo.lLa energf{a no utilizada en el trabajo se libera como calor,

El intercambio de energfa funciona a través de un sistema que man-
tiene 1la composicién corporal y la temperatura del cuerpo. El inter-
cambio entre el aninal y su medio, viene explicedo por la siguiente
ecuaxién (Carlson y Hsiech, 1970): "Ingreso energético = Gadto ener-

gético".

Esta igualdad tiene una gran importancia, cuande se consideran va-
lores integrados en largos periodos de tiempo,la no existencia de un
balance del ingreso energético en relacién con el gasto caldrico, se

reflejard en el peso corporal.



32

Se han determinado muy difermntes métodos, para medir el ingreso
energético y el gasto caldrico.Garrow (1974), hace una revisidén de

estos métodos, analizando los pro y los contras de cada uno de ellos.

Concluye que el método mds utilizado en la medida del ingreso ener-
gético, por ser el mds sencillo, es aquel que consiste en que el su-
Jjeto realiza un registro diario de las calor{as ingeridas. kEste mé-
todo es de tdcil aplicacién, puesto que, se conoce la composicién

centecinal de los alimentos y se sabe que” cantidad de principios in-

mediatos contienen 100 gr., de un alimento determinado.

Para medir el gasto energético, ei método que se emplea més comun-
mente, consiste en registrar las actividades realizadas por el sujeto
durante las 24 horas. El principio gme rige la utilizacién de este
método es simple, puesto que, se conoce el gasto energétiwo de las
diferentes actividades realizadas durante el dfa (FAO/OMS, 1975); si
se registra el tiempo pasado en cada una de las actividades y se mul<
tiplica el gasto energético/ por minuto, por el nimerc de minutos
emplendos en cada actividad, se obtendrd el gasio energético realiza-
do en un dfa en cada actividad. Sumando las calor{as empleadas en ca-
da actividad, obtendremos el nidmero total de calor{as, que represen-~

tan el gasto caldrico diario,

kn los animales y en el hombre, existe un proceso de regulacidn
homeost{tica de balance energético, de tal modo que, el ingreso de
energf{a debe ajustarse al gasto caldrico y, éste debe estar en rela-

cién con el ingreso energético.

La rata (Le Magnen, 19Y73), tiene una habilidad impresionante, para
regular su ingesta alimentaria de acuerdo con su gasto caldrico en

un periodo de 24 horas,

En el hombre, al contrario gque en la rata, no existe esta capaci-
dad de reguliicidén del balance energético dfa a dfa (Garrow, 1974 y
burning, 1Y61;.Edholm y otros, 1955).

Durning, {(1961) analizd en 69 sujetos, durante 7 dfas consecutivos,
el ingreso y el gasto calérico, Solamente en cuatro de estos sujetos
encontrd que habfa una corielacién estadisticamente significativa
entre la ingesta diaria de calorfas y el gasto; careciendo 1los res-
tantes sujetos de un balance energético al final del perfodo analiza-

do.
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Garrow (1974), afirma que tiene que haber una regulacién del ba-
lance energético puesto que, muchos sujetos mantienen un peso mds o
menos constante con pequefias fluctuaciones, durante largos per:(odos
de tiempo. Este sistema de regulacidén algunas veces falla refleja?l-

dose la alteracién en el peso corporal.

La regulacién del balance energético en humanos se:realiza a largo
plazo y, corrige los errorea acumulados, al no existir un balance
dfa a dfa (Garrow, 1974).
Si no fuera as{, pocc a poco el desbalance irfa incrementa?ldoae, te-
niendo funestas consecuencias para el organismog como ha puesto de
manifiesto Miller (1974), un error de mds del 5% en el ingreso ener—
gético y, un error de menos del 5% en el gasto, en una persona con un
consumo de 3.000 klcal./dfa, conduce a un error de 300 klcal./dfa en '
el balance energétiwo. Durante un periodo de un afio, este error acu-
mularfa unas 110.00C klcal., o el equivalente a 12 kgr, de grasa a-

proximadamente.

En hunanos, la existencia de un balance energético a largo plazo
se pone de manitiesto pur la estabilidad que se encuentra en el pe-
so de la poblacién en general, Garrow (1974), encontré, analizahdo
anualmente el peso de 24 prisioneros —entre 1965 y 1972-, que existia
una alta estabilidad en el peso durante estos siete aiios. La varia-
cién media del peso para los 24 sujetos considerados cowo grupo, fue
de 7°5 kgr., para un perfodo de 7 afios,

Pero esta muestra de sujetos privados de libertad, no es represen-~
tativa de la poblacién general., Se espera, que su peso sea mds esta-
ble, puesto que, su forma de vida es mds monétona y muy regulada, pa-=
reciefidose en algo a la de los animales de laboratorioc que muestran

pocas fluctuaciones en el peso corporal.

-El problema es encontrar, una muestrsrepresentativa de la pobla-
cién general, que sea pesada regulamente. Quizds la mejor muestra
gque cumple estos requisitos sea la utilizada en el Framingham Heart
Disease Study.

Este estudio comenzd en 1948, con una muestra de 5,209 adultos,muje-
res y varones, con edades entre X y 62 aiios al conienzo del estudio.
Cada dos afios se realizaba un exanien fisico a los sujetos, cuya fi-
nalidad era detectar alteraciones cardiovasculares, Este examen in-

clufa una medida del peso corporal,
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Gordon y Kannel (1973), han presentado los resultados de los pri-
neros 18 aijos, retlejando los datos de diez exdienes. la tigura 11
(pdgina 735 ), muestra las fluctuaciones en el peso de 1.277 varones
y de 1.690 mujeres,en los diez exdmenes; correspondiendo un periodo
de 20 afios,.Los datos m&s importantes que se desprendm del anflisis
de esta figura son que, para el 25% de sujetos, el walor medio de la
fluctuacién en el peso es de 10. kgr.; aproxiuadamente el 18 de los

sujetos, tienen fluctuacimes de mds de 15 kgr.

Garrow (1973%), concluye que el balance energético, no se mantiene
entre unos limites estrictos, ni a cortuv ni a large plazo, pero que
debe haber una forma de regulacién a largo plazo que, inpida cambios
de gran magnitud -de nds de 10 kgr.,- en el peso de la mayor parte
de las personas.kEsta forma de regukacién puede realizarse a travéds

de, mecanismos tisiolégicos y no fisiolégicos.

V.3.~Regulacién del ingreso energético
V.3:.1.~Control de la conducta alimentaria

El hambre es ese estado caracterizado por sensaclones desagrada-~
bles, como hemos analizado anteriorwente, que impulsa al organismo
a ingerir aliwento,
Considerando en su perspectiva histérica, la importancia del hambre
en la regulacién de la conducta alimentaria, hemés de comenzar hablan.
do de lialler, quien en su obra "Elementa Physiologf{ca" en 1,777,
1ue el primwero en sugerir que el hambre era una sensacidén géstrica.
Atirma que las sensaciones de hambre, eran debidas a la excitacién
de los nervios del estémago.
Durante 150 afios, esta teor{a fue la mds aceptada. Hubo que esperar
hasta que Cannon y Washbumm (1912). comproburon experimentalmente que
las sensaciones de hambre, tenfan una estrecha relacién con las con-
tracciones estomacales; estableciendo la relacién exisleiite entre las

contracciounes y los dolores de hauwbie experimentada.

Cannon, con esta comprobacién propone su teorfia local o periféri-

ca del hambre, afirmando que el hambre, surge de las contracciones
gdstricas (Cannon,1932 y 1934)y, la saciedad estd determinada por el

alivio de las contracciones desagradables y dolorosas,
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Carlson (1916), contirmé las observaciornes de Cannon y Washbum,
pero matizando que el dolor no explica todos los aspectos implicados
en el hambre; sugiere que, las contracciones podrian no emplicar el

hecho de que un organismo busque comida.

La teor{a propuesta pur Cannon para la explicacidn del hambre, es-
tuvo vigente durante cierto tiempo; pero los resultados de posterio-
res investigaciones, pusieron de manifiesto observacioies generales
que no concordaban con la teorfa local, los datos mds relevantes los
proporcionaron los trabajos realizados con sujetos a los gue se le
habia eliminado quirirgicamente el estdmago y, los estudios de vago-
tomia,

Los estudios de vagotom{a en animaies (Harris, Ivy y Searl en 1947;
Morgan y Morgan en 1940), y en huianos {(Grossman y Stein, 1948), pu-
sieron de manitiesto, que el control de la conducta alimentarfa, no
se ve atectado por la denervacién del estomago. Las sensaciones de
hambre, no son eliminadas cuando se eliminan las contracciones esto-
macales, puesto que los sujetos con vagotomia, tienen buena regula-
cién de la ingesta.

Por otro lado ha quedado claramente comprobado que, la extirpacidn
del estémago en humanos (Wagenstein y Carlson, 1931), no altera la
regu.faci6n de la ingesta. kstos sujetos son capaces de regular su
conducta alimentaria.

Como consecuencia de la critica aportada por las invesligaciones en-
caminades a analizar el control de la conducta aliwentaria y, que
brevemerite acabo de reseiar; la teoria local ha sido rechazuda, por
lo que no se considera gue esta teorf{a explique ad'ecuadamente, la re-

gulacidén de la conducta alimentaria.

Al ir avanzando en el estudio de las estructuras cerebrales, con
la incorporacidén de técnicas de estimulacién y lesién, se ha ido po-
niendo de maniftiesto la importancia de las estructuras del S.N.C. en
el control de la conducta alimentaria,siendo en la década del 1540
al 1950, cuando se han establecido las bases para el estudio neuro-

16gico del hambre,

Las autopsias de pacientes con obesidad hipotaldmico sugerfan que,
el hipotdlmmo, jugaba cierto papel en la regulacidn de la ingesta.ll
desarrollo de la,técnica estereotéxica [ermitié el estudio del hipo-

t4lamo.
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He therington y R@on (1940), tueron los prineros en demostrar
que las lesiones bilaterales de los nicleos ventromediales del hipo~
t{lemo (VWH), producfan hiperfagfa y por ello, obesidad en la rata.
Estas observaciones fueron confirmadas por otros muchos investigado-~
Feus,

Anand y Brobeck (1951a; 1951b), fueron los primeros en descubrir
que las lesiones en el hipotdiamo lateral, producfan uma negacién del
deseo de comer o afagia, que podfa determinar 1a muerte por inanicién
o hambre.

Estas investigaciones pioneras pusieron de manifiesto, sin lugar
a dudas, que los mecanismos bédsicos que regulan la ingesta, estén lo-
calizado en el cerebro, en las dreas medial y lateral del hipotdlamo.
la alimentacién es una conducta controlada a nivel cerebral, una con-
ducta que esiniciada o finalizada por sefiales que son integradas por

el S.N.C.

Los resultados obtenidos por Anand y Brobeck (1.95la y 1.951b),
ponen de relieve que el drea lateral del hipotdlamo (LH), e~ un lu-
gar importante e relacidn con el drive que determina la conducta ali-

mentaria y, por ello, ha sido denominado cono"sentro del hambre".

Las investigaciones de Hetherington y Ranson (19100), confirnadas
por Anand y Brobeck (1.951a y 1.951b), han contribuido a que el VMH

sea considerado como el "centro de saciedad".

Tomacdos conjuntamente los datos aportados por estas investigacio-
nes, se ha demostrado que el lH o "centro del hambre", es un grca que
tacilita la conducta alimentaria y el VMH o "centrv de saciedad", eje)
ce un et'ecto inhibidor sobre el “centro del hambre', para modelar el
drive de la conducta alimentdria de acuerdo con el estado de balance

energético del organismo,

Se ha comprobado la existencia del "centro del hambre” y "centro
de saciedad", en el hipotdlamo de mamiteros como la rata, el gato,

el conejo, el perro y cin el hombre (Anand, Dua y Shoenberg, 1955).
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Se ha puesto de manitiesto que, cuando estas dreas son estimula-
das eléctricamente, tiene lugar el electo contrario al que acabamos
de analizar con los experimentos de lesidn. in animales con electro-
dos implantados (Anand y Dua, 1955; Delgado y Anand, 1953), la esti-
mulacién del VMH, produce una disminucién de la ingesta alimentaria
diaria, mientras que la estimulacidn del 1N, produce uii aumento con-

siderable de la ingeata diaria.

Informacién ‘adicional nos la jroporcionan los registros de activi-
dad EEG, Durante el estado del hambre -animal en inanicién~, la acti-
vidad KRG del "centro del hambre" es altaj la del "centro de saciedad’
disminuye. Estas variaciones en la actividad EB: durante el liambre o
la saciedad, s6lo son observadas en los centros hipotaldmicos que re-
gulan la ingesta, no en otras dreas del hipotdlamo ni en otras regio-

nes del cerebro (Anand, 1960).

Hemos de concluir diciendo que, el hambre,que constituye el drive
de la conducta alimentaria, estd determinado por un conjunto de sen-
sacicones integradas por el S.N.C. y, mds en concreto por el hipotdla-
mo que contirola la conducta alimentaria, regulando el balance ener-

gético y el peso corporal.

V.3.2.-Mecanismog reguladores de la saciedad

Una vez que hemos determinado que el S,N.C,, controla la conducta
alimentaria a través del funcionamiento de las £reas lateral y ventre
medial del hipotflamo; vamos a analizar a través de qué procesos le
llega al S.N.C. una intormacién del estado de hambre o saciedad en

que se encuentra en wi nomento . determinado e% organismo,

El organismo debe regular la cantidau ue alinento ingerido en una
comida; para ello, requiere de un mecanismo que informe de que se ha
ingerido el suliciente alimento paura satistacer los requerimientos

energéticos, un mecanismo de saciedad a corto plazo,

As{ mismo, el organismo debe disponer de una intoruncidén entre co-
mida y comida, intorummcién vdlida para evaluar si es necesario inge-

rir méds alimento y la trecuencia de la ingesta.
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La caracter{sticas de la dieta en algunos casos, determinan una
informacidn que es muy titil en la regulacién de la ingesta. E1 con-
tenido proteico y de aminodcidos de la dieta, posibilita una intor-
macién importante en la determinacién de la cantidad de alimento in-

gerido.

Finalmente, el organismo recibe una intormacién del estado de la
cuantfa de sus reservas energéticas, que son almacenadas a largo pla-
zoj es decir, lam grasas, informacién que es fundamental en la regu-

lacidn del peso corporal.

V.3.2,1.- Mecanismos que informan de la saciedad a corto plazo

Debe: de existir un mecanismo que indique al organismo que ha de
detener la ingesta antes de que se produzca la sbsorcién de las sus-
tancias alimenticias, pués para entonces si el animal o el hombre,
comiesen sin detenerse, la cantidad de alimento ingerido ser{a exce-
siva y por ello perjudicial. La detencidén de la ingesta, no viene
ddterminada por la digestién y distribucién por el organismo de las
sustancias nuirientes, Debe haber un mecanismo que funcione de una

torma inmediata, que proporcionesuna informacidén a corto plazo.

No existe un comin acuerdo sobre cual es el mecanismo que intorma
durante la ingesta y que regula la cantidad de alimento ingerido en
una comida -sensacién a corto plazo-.Los diversos investigadores han
encontrado que, en la regulacién de la saciedad a corto plazo, exis-
te una intormacién que procede de dilerentes niveles del tracto di-
gestivo y , que es tundamental en la detencién de la ingesta, pero
no existe, un acuerdo general, sobre cuales son los tfactores que de~

teruinan la saciedad a corto plazo.

Se han utilizado diversas técnicas experimentales para analizar
aisladamente, la intormacién procedente de un nivel determinado del
tracto digestivo, con la finalidad de comprobar, cual es la intluen-
cia espec{fica de la informacién derivada delas distintas zonas del

tracto digestivo en la regulacién de lh saciedad @ corto plazo.
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Las técnicas més empleadas han sido las siguientes:

Sham feeding o alimentacidn ficticia. Esta técnica, utilizada pa-

ra analizar la importancia de los factores pregdstricos u orofarin-
geos, consiste en que los alimentos ingeridos por el animal pasan
a través de una t{stula esotdgica (Paulov, 1910) o gdatrica (Smith,
Gibbs y Young, 1974) al exterior, no permaneciendo en el estdmago.
Preloading o alimentacidn intragdstrica, Técnica utilizada para

determinar la importancia de la intormacidn gdstrica. Consiste en

introducir sustancias alimenticias en el estémago sin pasar por la
boca y el eséfago( Mc Clearly, 1953; Jordan, 1969}.

Balones intragdstricos., Para analizar el papel de la informacidn
gdstrica, se ha utilizado una técnica consistente en introducir en
el estomago balones llenos de aire o agua (Smith y Duffy, 1957).

Cateters duodenales (Smith y Gibbs, 1976). A animales con tistu-

la gdstrica se le introduce un cate,ter. A través del cate/ter, se ha-

ce llegar al duodeno una dieta 1fquida.Con esta tdcnica se analiza

el efecto del alimento en contacto con la superficie intestinal.

Con la utilizacién de las técnicas resefiadas, los diferentes in-
vestigadores han encontrado que los factores relacionados con los

diversos niveles del tracto digestivo, juegan un importante papel.

Para algunos autores, la saciedad a corto plazo, viene determina-
da por los factores orotaringeos, es uecir, por la influencia del
olor, del gusto, masticacién, del paso del alimento por la boca y
garganta (Pfaffuwan, 1960). ’

Para otros la intormacidén importante e¢s la determinada porlos ali-
mentos en el estémago (Share y otros, 1952). Finalmente, otros muchos
afirman que, lo que detiene la ingesta es la informacién procedente
de los factores intestinales, informacién aportada por los alimentos
en el intestino (Smith y Gibbs, 1976).

Pasemos a un andlisis de cada uno de estos factores,
a.~Factores orofaringeos
Le Magnen (1956), ha puesto de manitiesto que la cantidad ingeri-

da puede ser limitada por el olfato, actuando como un mediador de
la saciacién,
kExiste un control sensorial anticipatorio de la cantidad de alimento

que se va a ingerir (Le Magnen, 1969).



4

Para otros autores, entre los que se encuentra Booth (1977), la
intformacidén orofarfngea constituye estfimulos condicionados que pro-

ducen el cese de la ingesta,

Molina (1978), ha comprobado que los factores orofaringeos, Jue-~
gan un papel casi nulo en el mecanismo de la saciacién a corto plazo,
siendo su funcién fundamental el posibilitar la fase cefdlica o psi-
quica, es decir posibilitar esa accién que los estfmulos agradables
relacionados con el alimento (visién, olor, sabor)ejercen scbre la

secrecién géstrica, como puso de relieve Paulov (1910),

b.~- Factores géstricos
Smith y Duffy (1.957), afirman que la distensién gastrointesti-

nal procesada por los mecanorreceptores, es la responsable del cese

de la ingesta.

Jordan y Spiegel(1977), en humanos han comprobado que la infor—
macién procedente del estémago contribuye a la regulacién de la in-
gesta y de la saciedad.Pero cuando esta informacién se asocia con

factores orofarfngeos, la regulacién es mfs precisa,

c.- Factores intestinalds

El mensaje de saciedad se produce en el duodeno y es transmitido :
por la hormona Colecistokinin~pancreozimina (CCK), (Smith y Gibbs,
1976). l.a saciedad se produce por un mecanismo activador neuroendo-~
crino. Estos investigadores encontraron que cuando los estimulos
alimenticios actuaban sobre las superficies orofarfngea, esofégica

y géstrica no producian saciedad.

Davis, Collis y Levine (1976), matizan que la tasa de absorcidén
intestinal, puede jugar un papel importante en el control del tama-
flo de una comida, La evidencia es consistente con e‘ly‘hecho de que la
activacién de los receptores de tensién existentes en :‘i:a pared del
intestino, se deriva una sefial q'ue funciona 'en feed~-back negativo.
Los receptores aon activados al distenderse el intestino para acomo-

darse al iluido proveniente del estdluago Cj

a
[T .

No existe un acuen‘lo sobre cual es el mecanismo que poaibilit;a

ENIR T
la saciaci6n a corto plazo. .
Novin (1976), basandose en los datos aportados por Russek (1971.),

propuesto un mecanismo diferente de los tres citados. Su tesis afir-
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ma que la saciedad a corto plazo viene determinada por mecanismo he-

paticos.

Pensamos con Molina (1978), que en la regulacién de la saciacién
a corto plazo son esenciales 108 mecanorreceptores de la mucosa gds-
trica que entran en funcionamiento ante la distensidn producida por
los alimentos ingeridos. La aaciaci§n a corto plazo, parece estar
més en funcién de los receptores gastrointestinales que de los meca-
nismos pregéstricos u orofarfngeos. Pero los factores orofaringeos
o cetdlicos juegan un papel impox*tmxté, puesto que la eliminacidn
de uno de estos factores - por ejemplo el olfato (Doty, 1977)-, es

suficiente para alterar la conducta alimentaria nomal,

No existe tampoco un acuerdo general sobre cual es la via a tra-
vés de la cual se transmite la informacién quc se produce dursnte la
ingesta a nivel visceral y que regula la cantidad de alimento inge-

rido en cada comida,

Las opiniones estdn repartidas. Se piensa que esta informacién
puede transmitirse desde las visceras al S,N,C,, a través de dos ti-
pos .de vias;

Para unos se informa por via nerviosa, transmitiendose el mensa je a
través del nervio vago (Novin, 1976; Molina, 1978).

Otros muchos, partieidlo de los resultados obtenidos en experimentos
de vagotom{a que, compmueban que -el.tracto- digestive sigue enviando
informacién acerca de la saciedad, no alterdhdose la conducta alimen-
taria, Pechazan la via nerviosa y postulan un mecanismo gquimico hor-

monal (Grossman, 19673 Smith y Gibbs, 1976).

AYn no se ha comprobado clarumente la existencia de un mecanismo
de intormacién de la saciedad por via humoral. Tampoco hay compro-
bacién definitiva de que la informacién se transmita por vfa nervio-

s8a.

Las sehales ud saciedad, parten del nivel gastrointestinal y de-
ben ser recogidas en algdin lugar del S.N. C. Se piensa que, lo sean
en 4dreas donde confluyen aferencias del wedio interno -visceral-,

y de medio extemo ~-olfato, gusto~ (Molina, 1978).
Pero esz neceswrix nds investigacién para una comprobacién experimental

de estas hipdétesis,
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Ve3e2.2.~ Mecanismos que informan de la saciedad entre comidas
Se han propuesto varias teorfas para explicar cdmo el orgenismo
obtiene informacién de la saciedad entre comida y comida. Las prin-

cipales song

Teorfa Glucostdtica

Mayer (1952 y 1954), ha propuesto un mecanismo glucostdtico en
la regulacién de la ingesta.Postula que en los centros ventromedia-
les y laterales del hipotdlamo, existen glucorreceptores sensibles

a la glucosa sangufnea.

En un primer momento (Mayer, 1952), propuso una teor{a que atir-
maba que los receptores eran sensibles a la cantidad absoluta de glu-
cosa en sangre. La ingesta de alimentos vendr{a determinada por un
descenso en el nivel absoluto de glucosa, por debajo de un valor mi-
nimo,

Se basaba fundamentalmente en que el S,N.C. depende en su fuiciona~
miento de la disponibilidad de glucosa. Los hidratos de cartone son
preferentemente oxidados y 5o reservados en una cantidad apreciable;
puesto que, su uso es rdpido y en el intervalo entre comidas descien-
den en mayor proporcién las reservaa de hidratos de carbono que, las
de proteinas y de grasas, solamente la ingesta de alimentos, repon-
Adrd las reservas gastadas. E1 metabolismo de 1los hidratos de carbono
es el regulador de la oxidacién de las grasas, de la sintesis de las
grasas y de la movilizacién y sfntesis de las proteinas. Por ello,

un mecanismo de regulacidn de la ingesta basado en la utilizacidn

de glucosa, serfa integrado con éxito con el metabolismo energético

Y coni sus coumponentes,

la afiimacién de que la ingesta de alimentos, se producirfia cuan-
do el nivel de glucosa desciende por debajo de un valor mimimo, estd
totalwente en contradiccidén con lo que se observa en los diabéticos.
Estos sujelos siguen teniendo hambre, atin cuando poseen un nivel

elevado de glucosa en sangre,

Mayer (1953 y 19Y55), ante la evidencia aportada por la conducta
observada en los diabéticos, ha moditicado su teorfa en el siguien-
te sentido: los glucorreceptores son sensibles a la cantidad de glu-~
cosa disponible para ser utilizada, esta cantidad viene de:enuinada

por la diferencia de concentracidén de glucosa en sangre arserial y
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en sangre venosa.

Cuando la diferencia en glucosa perilérica arteriovenosa es grande,
el organismo no tiene hambre, estd saciado. Cuando esta diterencia
es pequeiia, el organismo esti hambriento. Existe as{ una correlacidén
negativa entre la diferencia de glucosa arteriovenosa periférica y

la sensacién de haubre.

Anand, Dua y Singh (1Y61), han comprobado experimentalmente, que
los centros hipotdlamicos tienen algunos mecanismos espec{ficos que
son sensibles a los niveles de glucosa utilizados por el organismo,
En experimentos en 108 que la concentracién de glucosa sang.uﬁ\ea fue
alterada , se estudid el efecto de la actividad EEG de Los centros
hipotaldmicos, encontrandose que, la hiperglucémia producfa descar-
gas de alta irecuencia en la actividad EEG del "centro de saciedad";
mientras que la actividad registrada en ei "centro de hanibre", mues-—
tra un descenso en el volitaje.

La hipoglucemia produce el efecto contrario socbre la actividad KEG,
nlarut‘estafldose disuminucién de actividad del "centro de saciedad" y,
un aumento considerable en la actividad del%centro del hambre”,

La actividad del EBG de otras dreas hipotaldmicas o de la corteza no

se vieron alteradas por estos camnbios en la glucoda sanguinea.

Van Itallie y Reiss (1955), han comprobado que la inyeccién de
dos mi.l.fgramos de glucagdn, elimina las contracciones géstricas y,

con ello la sensacidi de hambre en sujetos huuanos,

Teor{a lTermostdtica
Brobeck (1948 y 1960), propuso una hipdtesis termostdtica que

afirmas "Los aniwales comen para mantener la temperatura y dejan de
comer para prevenir la hipertermia".

la evidencia experimental de la hip§tesis se centra en la observacién
de que la exposicién a corto plazo, a un wedio dénde la temperatura

es elevada, se sigue de 'la reduccidén de ingesta.

Hrobeck, tundamenta su hipétesis, en el hecho de que wm cambio
de una dieta aita en hidratos de carbono, a una dieta alta en gra-
sas, generalmente aumenta la ingesta y, un cambio a una dieta alta
en proteinas generalmente lo disminuye, Kste proceso estd en conso-

nancia con la Accién Dindmica Espec{ftica de cada uno de los prin-

cipios inmediatos: proteinas(30%), hidratos de carbono (5%) y gra-

sas (4%). Brobeck, ha puntualizado que existe una relacidn inversa
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entre la A.D.E., producida por los alimentos y la caentidad ingerida,

Existe comprobacidn experimental a fawor de una influencia teimos-
tdtica en la conducta alimentaria.
Kraly y Blass (1976), hen comprobado que un aumento en la ingesta se
produjo en ratas que se mantuvieron eh un ambiente de baja temperatu-

ra.

El awnento de la ingesta, es una de las respuestas que los mami-
feros desarrollan como defensa contra el stress originado por el frio.
kEste hecho, se ha encontrado en diterentes ordenes de mamifexrca, in-
cluyendo los primates, En humanos ha sido analizado por Johnson vy
Kark (1947).

Anderson y Larsson {(1Y61l), en la cabra han comprobado que, enfrian-
do el drea predptica, determinan la conducta alimantaria cuando el
animal estd saciado.

Cuando el drea predptica es calentada, la cabra deja de comer incluso
habjiendo estado en ayunas durante largo tiempo. Con el calentamien-
to se inhibe la ingesta.

la cr{tica que se hace al trabajo de Anderson y Larsson es que, uti-
lizaron diterencias grandes de temperatura, lo gue introduce alguna
duda sobre le aplicacién de los resultados bajo condiciones tisiold-

gicas,

Anand, Hanerjee y Chhina (19Y6t), realizaron experiment’s para re-
gistrar la actividad eléctrica de los centros de saciedad y de hambre
cuando se exponfan a un calor localizado de 05 grados centfgrados
a 1 grado centfgrado., los datos obtenidos ponen de manifiesto que,
la actividad expontdnea de las neuronas, en estos centros, no se ve
alectada en ninguna medida por pequeiios caibios locales de tempera-
tura, Por otro lado, encontrardn que el calentamiento localizado de
las neuronas del hipotflamo anterior, aunenta su tasa de disparos

(mecanismo regulador de la temperatura).

Anand (1974), etirma que la relacién que existe entre la accidn
dindnica espec{fica de la racidén alimenticia y, la cantidad de ali-
mento ingerido, estf operando probablemente de una forma indirecta
a través de los mecanismos sensibles a la temperatura que se encuen-—
tran-e1 el hipotf{lamo anterior. Esto demuestra la integracidn existen-

te entre la regidn del hipotilamo anterior sensible a la tempepatura
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¥ los centros del hipotdlamo wedio, que regulan la ingesta.

Abrans y lammel (196’4), han cuestionado la contribucién de los
elementos sensibies a la temperatura, en la iniciacién o termina-
cién de la conducta alimentaria., No han encontrados una correla-
cidén entre cambios en la temperatura hipotaldmica y en incremen—
to de la ingesta en las ratas,

Encontraron una apreciable elevac.i6n de la temperatura hipotaldmi-
ca en la ingestiaj jwro este incremento, en opinidn de estos auto-
res, ocurre antes de que tenga lugar los cambios metabdlicos. ls-
te aumento de teuperatura, se ha observado también, cuando las ra-
tas comen un aliwento no nutritivo compuesto de celulosa.

Los autores concluyen que, el aumento en la tewmeratura hipotaldmi-
ca, se debfa al calor producido por los movimientos musculares que

implica el acto de alimwentarse,

V.3.,2.3.~ Regulacidn a largo plezo

La regulacidu del balance energético, que posibilita el mante-
nimiento de un peso mds o menos constante, no pucde venir determi-
nada por un control centrado en mecanismos scnsibles a los cambios
en las conceuntraciones de glucosa, ni por un wecanismo de control
relacionado con la temperatura corporal.

Estos mecanismos ftuwicionan de una forma immediata y, el mecanismo
que regula el peso corporal en huwmwmnos, debe funcionar a largo pla-

ZO.

Teoria lipostdtica

Kenniedy (1952-19573), ha propuesto un mecanismo de regulacidn a
largo plazo. El tejido adipnso, es decir, la cuant{a de las reser-
vas de prasa, determinan la repulacidn de 1la conducta alimentaria.
Con el aumento de las reservas de grasa, se produce la saciedad,
La regulacidn del peso corporal, estarf{a determinada por este we-

canismo a largo plazo,

liervey (1969), ha sugerido un posible mecanisuwo, a travis del
cital la reserva total de grasa, puede ser evaluada,Si los centros
hipotatdmicos, que regulan la conducta alimeniaria son sensibles a
una sustancia solubie en grasas, como es el estercides y, si esta

sustatcin es roducida a wa tasu constante en el cuerpo y tiene una
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tasa de volumen fija, entonces la masa total de grasa en el cuerpo,
tender{a a permanecer constante.

Si un animal aumentase su masa de grasa de una sobrealimentacién for-
zosa, entonces la mayor parte de éste esteroide serfa absorbida por
la grasa extra y, menos cantidad estarfa disponible para estimular
la ingesta de alimento. El animal comeria menos, las reservas de

grasa disminuirfan hasta que el equilibrio normal fuese restablecido.

Hoebel y Teitelbaum (1966), han comprobado wna disminucidén en la
ingesta de animales engordados, hasta que consiguieron su jeso nor-

mal.

Horer (1976), atirma que todavia no se conoce cual es la sefial
que intorwa sobre el estado de las reservas de grasa y el mecanismo

neural integrador.

Le Magnen (1976), midiendo el gasto energético, los patrones de
conducta alimentaria y el peso corpural en ratas, comprueba que el
balance enepgético se realiza dfa a dfia y, el peso corporal se man-
tiene constante, Estos y otros datos, sugieren que el balance ener-
gético es realizado por mecanismo que mantienen constants el conte-
nido de energifa corporal fdcilmente disponible, la glucosa y 1las
grasas, EKatos mecanismos incluyen en primer lugar, un sistema regu-
lador enddgenoy glucostdtico y lipostdtico,
los de-pogitos de glucosa y grasa y sus interacciones gobierman el
comienzo de la ingesta y con ello, el balance energético dfa a dia

de los animales.

Estas son las teorfas qu¢ Be han propuesto para explicar los me-
canismos que informan de la saciedud entre una comida y la préxima;
Y que regulan el peso corporal mantenieéndolo mfs o menos constante:
tlucostdtica, Térmica y Lipos tdtica.

No existe un acuerdo acerca de si la regulacidn de la conducta ali-
mentaria, se produce en relacién con los procesos ex}plicados por es-

tasteor{as,

Garrow (1974), atirma que ninguna de estas teor{as,' explica sa-

tistactoriamente el resultado observado experimentalmente.
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Mogenson (1976), sugiere que las tres teorfias intesrades, pueden
explicar la regulacién del balance energético, no siendo éste media-
tizado por ninguno de los tres procesos aislados, cumo puede obser-

varse en la figura 1I1 (pédgina 50 ).

V.3.2.4.~- mecanismo 1fmites proteinas y aminofcidos

El contenido proteico y la composicién de aminodcidos de la dieta

pueden influir en la ingesta y la seleccién de los alimentos.

Estd cluramente comprobado que la ingesta disminuye:

~Cuando el contenido proteico de la dieta es muy bajo (Meyer, 1958).

~Cuando es muy alto (Mackay,Bonds, Came, 1941).

-Cuando las proporciones de aminodcidos en la dieta ditfieren aprecia-
blemente de los requeriuntentos de aninodcidos del organismo {Rogers
y Leung, 1973).

~Cuando la dieta es deficiente en un aminodcido indispensable (Rogers
y Leung, 1973).

~Una dieta que contenga en exceso un Unico aminodcido disminuye la
ingesta y el crecimiento del animal (Harper, Benevenga y Wohlhver-
ter, 1970).

=Cuando se altera el balance de aminodcidos el descenso ¢n el peso
es el resultado de wna disminucidén de K -ingesta(leung, Rogers y
Harper, 19Y68).

Estos datos estdn poniendo de manifiesto que el organismo deter-
mina y evalia la composicién de aminodcidos que contienen los alimen-
tos.

La idea mis aceptada es que son los propios amonodcidos, lod que se
constituyen en metabolitos gque mediatizan el efecto de los amonodci-

dos (Harper y otros, 1970}.

La seiial que conduce a una disminucién de la ingesta, en animales
alimentados con dietas con desbalance en amiNodcidos, parece emerger
no sélo de la baja consentracidn sangufnea del sminofcido que Limi-
ta el crecimiento, sino como resultado de una competicidn entre los
aminof{cidos en exceso y aquellos que tienen un déficit en Ja sangre
que entra en el cerebro y, es analizada por el cortex prepiriforme

(Harper, 1976).
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Harper, afirma que existe un centro en el cerebro diferente de
los clésicamente definidos como "centros de saciedad", que estdn im-
plicados en la regulacién de la ingesta de los animales alimentados
con una dieta alterada en aminodcidos, Este mecanismg todavia en su
opinién, no claramente identificado, parece funcionar como un meca-
nismo protector que previene la excesiva ingesta de dietas que puaé-

den producir efectos negativos,

Rogers y Leung (1977), sugieren que el descsinso en el plasma y en
los tejldos,de aminodcidos que limitan el crecimiento en ratas ali-
mentadas con dietas descompensadas en aminodcidos, es asociado con
una disminucidn en la concentracién de dicho aminodcido en el cere-
bro.

Afirma que se ha sugerido que 1ss aminodcidos "per se", de varias
maneras influyen o median, los efectos de los aminodcidos de la die-
ta, en el control de la ingesta a través de algin sistema receptor
en el cerebro,

Rogers y Leung, matizan que posiblemente, el drea cortical anterioY
prepiritorme causante del efecto de los aminodcidos que limitan el
crecimiento sobre el control de la ingesta, sea el sistema receptor

por sf{ mismo.



Figura 111 : ksquema que representa la intepracidn de las

teorias glucostdtica,térmica y lipostdtica,
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York, 1976,
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VI.~ALTERACION DE 1A REGULACION DEL BALANCE ENERGETICO: LA OBE-
S1DAD,

Vl.l.-Alteracidn de la regulacién del balance energético

Como hemws analizado en el epigrafe V, existe un mecanismo de
regulacién a largo plazo que corrige los errores acumuladosj pe-
ro no es totalmente cierto, que éste sea un necanismo de regula-
cién fisioldgica (Garrow, 1974).

Parece evidente la existencia de un control fisiolégico, ya que
muchos sujetos mantienen su peso corporal, con ligeros cambios du-~
rante largos periodos de tiempo, 8i estuerzo, Si aceptamos este
presupuesto en la mayor parte de los sujetos, la opinién a favor
de una regulacién fisioldgica serfa concluyente (Garrow, 1974 ).
La realidad, en cambio nos demuestra que no es as{ y que mds de
un tercio de la poblacién adulta en Estados Unidos y en Gran Bre-
tafia, realizan un esfuerzo activo para reducir su peso o al menos,

para detener su aumento (Dwer y Mayer, 1970).

kn relacién al peso corporal de cada individuo se observa un
amplio o estrecho margen de variacién que ademds puede modificar-
se con el tkempo. Para Garrow (1974), este hecho pone de manifies-
to, la existencia de un control de peso corporal -a largo plazo-
no tisioldgico. Por otra parte, los tactores fisiclégicos sélos,
o pueden explicar tendmetos tales couo la relacién de los facto-

ree socioecondmicos con la obesidad,

Si admitimos que, normalmente el desbalance energético se pue-
de corregir con un esfuerzo, mds o menos consciente, cuando el
cambio en el peso corporal llega a scr inaceptable jceeemod que,
un error en el balance energético se produce cuando el esiuerzo

consciente es insuficiente para restaurarle,

La regulacién del peso corporal en el honbre, como hemos anali-
zado con anterioridad, estf wediatizada por la interaccién que
existe entre el gasto energético y la eficacia de los mecanismos

bioqgfinicos corporales,
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La eticiencia bioqufmica del organismo, determina la centidad
de energfa Gtil derivada de la que nous proporcionan los alimentos,
Si la eficiencia es alta, menos energfa se requerird para producir
una tuncidén fisiolégica. Con la misma cantidad de calorfas ingeri-
da y el mismo nivel de actividad 1fsica, el organismo con una efi-
ciencia bioqufmica mayor, tendrd mds energfa disponible para al-

macenar en el tejido adiposo (Jordan y Levitz, 1975).

Jordan y Levitz (1975), afirman que si la eficiencia interna
del organismo permuanece sin cambios, hay tres tormas mediantes las
cuales, el equilibrio energético puede ser alterado, produciéndose
exceso de te jido adiposo y con ello aumento de peso:
~ La ingesta de energfa puede auwmnentar, mantenierclose constante

el gasto caldrico,

- la ingesta puede nantenerse constante y disminuir el gasto calé-
rico.,

- La ingesta puede aumentar y al miswo tiewmpo, disuminuir el gasto.

Bray (1976), apwita que 1la obesidad es esencialmente, un pro-
blema de balance energético.Un exceso de energf{a en -elacidn al

gasto caldrico,comnduce a wia reserva considerable de grasa.

El tejido adiposo, contiene aproximadamente 3,500 klcal., por
cada U454 gr.,{(lusk,1928).5i wi sujeto ingiere y almacena 100 kleal,
més de las que requiere diariamente, al ano acumularfa un exceso
de 36.500 klcal., lo que producird una g«nancia de peso de 4759
kgr. Si se continfia esta tasa, a los diez afios el incremento de

peso serf{a de aproximadamnente 46 kgr.

Garrow (19714), senhala que, salvo raras excepciones en las que
la conducta alimentaria es claramente anormal, no podewos estar
plenanente seguros de que un paciente obeso haya cowmido por 1ér-
mino medio mds que el sujeto de peso normal, perv sf mds de lo
requerido, ya que el organismo no puede hacer una reserva de grasa

sin un exceso de energfa, en relacidn con el gasto.

V1.2.~ Concepto y detinicibn de obesidad
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"La obesidad es una condicién causada por una excesiva cantidad

de tejido adiposo” (Garrow, 1974).

"La obesidad es una condicién patolégica, caracterizada por una
acunulacidn de grasa que, excede a la cantidad necesaria para el

funcionaniento éptimo del organismo" (Mayer, 1973).
"La obesidad es un exceso de grasa corporal” (Bray, 1976).

Estas son algunas de las definiciones que se han dado sobre
obesidad, desde el punto de vista fisioldgico. De ellas se des-
prende que, para comprender la obesidad, hay que saber que’ ed teji-
do adiposo y qué,la grasa corporal.

Hay que determinar c6mo se mide la cantidad de grasa del cuerpo y,
hay que determinar un criterio que decida cual es la cantidad exce-

siva de grasa corporal.

Antes de pasar al anilisis de éstos aspectos, conviene de jar
claro, que los conceptos de obesidad y sobrepeso definen procesos

muy diferentes, en relacién a la composicién corporal y al peso,

Una persona tiene sobrepeso, cuando su j.eso corporal €8 mayor
que el valor medio de la poblacién segin el sexo, altura, edad y
complexién, cuando excede el 1imite previsto por las tablas, que

proporcionan el peso deseable (Bray, 1976).

Mayer (1973), puntualiza que si el sobrepeso es muy marcado y
excede en mucho al valor medio, la obesidad estd presente. En los
grados moderados de sobrepeso, esta relacién no es clara.

Se neceaita realizar una medida de la adippsidad, para determinar
un diagndstico seguro de la obesidad, puesto que hay personas con
sobrepeso (deportistas) que generalumente no son obesos, Por otro

lado, algunas personas extremadamente sedentarias, pueden ser obe-

sas, 8in tener un manifiesto sobrepeso,

VI,2.1.~Funcién, composicién y metabolismo del tejido adiposo

En el hombre el tejido adiposo, es el mayor érgano de reserva
energética del cuerpo. Sirve como una célula combustible, que con-

serva su energfa en forma de triglicéridos, los perfodos en que el



organismo estd alimentado; y, liberm energfa en foima de glicerol
y dcidos grasos, para suplir el requerimiento energético en los

perfodos de privacién.

Las necesidades energéticas del organismo hwnano se satisfacen
con la energia aportada por los alimentos y, éste almacena el ex~
ceso de energfa ingerida en reservas de glucégeno y grasa.

En los estados de privacidén, la grasa liberada del tejido adiposo,
es la principal fuente de energfa para suplir las necesidades del

organismo.

La grasa en el tejido adiposo de los mamiferos, se encuentra
virtualiente toda ella, en forma de triglicéridos.
Con excepcidn de los Acidos grasos esenciales, el tejido adiposo
de los mamfteros, incluyendo al hombre, puede sintetizar dcidos
grasos, partiendo de sustancias no grasas como la glucosa y cier-

tos aminodcidos (Hashim, 1975).

Los triglicéridos, estdn compuestos de dcidos grasos libres uni-
dos a una molécula de glicerol en un enla:e con el e€ster.
Los 4cidos grasos mds trecuentes hallados en los triglicéridos
tienen 16 o 18 carboros, E1 componente predominante del tejido adi-
poso, es la gotita de triglicérido (Bjorntorp y otros, 1966).

Martinsson (1967), encontré que los 1{pidos representan el 90 %
del total del tejido adiposo. La mayor parte de los lfpidos son
triglicéridos.El colesterol reprsenta el 0°16 % y el tosfolipido
el 0’15 %. El contenido en nitrégeno del tejido graso es del 0°26%..
La tabla XII (pdgina 55 ), muestra la composicién del tejido
adiposo humano.

Este autor, observé que existfa una correlacidn positiva enire el
4cido debxirribonucleico (AIN) y el contenido de nitrégeno y, entre
el nitrégeno y los tosfolfpidos. De otro lado, el contenido de ADLN
y la cantidad total de 1l{pidos estdn inversamente relacionados.

Por ello, un aumento en el tamaiio de las células grasas del teji-
do adiposo, no estd relacionado con un incremento en el ALUN de la
célula grasa, pero si lo estd con un aumento en la cantidad de agua,

triglicéridos, fostolfpidos y nitrdgeno en cada célula.



Tabla X11lt Composicidn del tejido adiposo humano

COMPONENTE

bPeso en mo jado

Peso en seco

Total de lipidos

Triglicéridos

Colesteyrol

Fostol{pidos

Nitrdgeno

Acido desoxirribonucléico

N PYORCENTAJE

23 100

23 91.1 - 0.63
23 9w ,3 - 0.92
12 86,0 - 1.67
23 <0,16 - 0.01
23 0.15 - 0.01
23 0.26 - 0.02
11 0,0074 - 0,001

Tomada de Martinsson, A.:

Acta Med. Scand,, 1967, 182:79Y%



Apfelbaum (1973}, afirma que el tejido adiposo contiene casi
exclusivamente, adipooitos; &stos en la mayor parte de los anima-—
les tienen entre 100 y 120 micras de c¢idnetro, Son células grandes
ovaladas, cuyo mayor componente es la gotita central (Dray,1976).
Un hoinbre de 70 kgr., tienen aproximadamente de 7 a 10 kgr., de
grasa, con un nimeroc de células grasas entre 20 ¥y 30 mil millones
(Galton, 1971).

El tejido adiposo es un 8rgano activo, que cumple su funcién
del almacenar en depésitos de grasa, la energfa no utilizada por
el organismo y, de proveer a éste de energfa cuando no le es apor-
tada por la dietaj ésto se realiza a través (e dos jrocesos:

La lipogénesis o formacidén de triglicéridos, que acontece cuan-—
do el organismo estd alimentado y dispone de una emergf{a sobrante
que no va a ser utilizada de modo inmediato.

Y l}a lipolisis, que se produce cuando el organismo estd depriva-
do, el tejido adiposo libera la energ{a almacenada dividiéndose las

moléculas de triglicéridos eh sus componentes.

Pasemos a analizar, los procesos de acumulacién y liberacién

- de energias

Formacién de triglicéridos_ (1lipogénesis)

La lipogénesis, consiste en una sintesis"de novo" de 4cidos
grasos, partiendo de 1la glucosa y de la esterificacién de &stos
dcidos grasos y de otros, derivados de lipoproteinas con glicero-
tosfatos para tormar triglicéridos (Salans, Cusiman, Horton y
Danforth, 1974).

La gotita de grasa de los adipocitos, estd compuesta casi ente-
ramente por triglicéridos. Los 4cidos grasos, utilizados en la sfn-
tesis de triglicéridos del tejido adiposo, derivan de tres fuentes
(Bray, 1976):

a.- Los £cidos grusos libres que circulan en el plasma unidos a la
albimina,

b,~ Los dcidos grasos del triglicérido lipoprotéico, que pueden
ser liberados cerca del adiposito por la enzima lipotrotein-
lipasa.

c.~ Los dcidos grasos formados en el adipocito.
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Vanos a centrarmos en la tercera fuente de los dcidos grasos;
es decir, analizaremos la sfintesis "de novo" de los &cidos grasos
en Los adipueitos, utilizando carbonos de la glucosa o del piruvi~

rato.

El uso de la glucosa marcada con radioactividad, ha hecho posi-
ble explorar este proceso con detalle,
Investigaciones realizadas siguiendo este método han establecido
que, el tejido adiposo humano puede sintetizar largas cadenas de
4cidos grasos, utilizando idénticos procesos a los descritos en
los roedores (Sjostrom,1972).
La tormacidn de Acidos grasos en el tejido adiposo de los roedores,

depende de que el animal gane o pierda peso,

Se ha demostrado un efecto similar del ingreso caldrico positi-
vo y negativo sobre la formacién de grasa, en sujetos humanos,
Bray (19Y76), en muestras de tejido adiposo incubadas "in vitro",
ha comprobado que se produce la conversién de los dtomos de car-
bono de la glucosa, cuando los pacientes obesos son alimentados

con una dieta alta en calorfga.

De los estudios de Hirsch y otros (1960), se puede concluir que
tomando una dieta con una ftraccidit signiticativa de grasa exégena,
la principal fuente de dcidos grasos en los triglicéridos del te-

jido adiposo, se obtienen de los dcidos grasos de la dieta.

La dieta humana, contiene generalwente una cantidad considera-
ble de grasa (triglicérido); ésta puede influir de modo decisive
sobre la composicién del dcido graso del tejido adiposo. En gene-
ral y a excepcién de los rumiantes, la composicién del &cido gra-
80 del tejido adiposo de los mam{feros, retleja los dcidos grasos

de la dieta (Hashim, 1975).

Generalmente, en el hombre adulto, la composicién de dcido gra-
so del tejido adiposo, retleja un patrén de ingesta a largo plazo
de dcidos grasos de cadena larga.

En estudios realizados en el laboratorio de Hashim (Hashim, 1975),
un and{lisis del tejido adipuso de 10U sujetos, refleja los siguien-
tes valores medios de &cidos grases, en tantos por cientot

@.- Acidos grasos saturados (palm{tico, estedrico) un 29 % .

b .- Monosaturados (oléico, palmitico), el 58 % .,



c.~ Polisaturados {principalmente, linolato) un 12 % .

El dcido graso wds abundante en el tejido adijoso del sujeto
adulto americano, es el 4cido oleico, representado por aproxima~
damente el 4% %, de los dcidos grasos del tejido esdipose. El fci-
do oléico constituye casi el 50 % de los dcidos grasos de la die-

ta americana.

Comparando unus paises con otros, ohbservamos que me consumen
dietas con diferentes cantidades y tipos de grasas,
En la isla de Creta, donde la principal tuente de grasa es el acei-
te de oliva, se ha encontrado en 200 varones cretenses, una can-
tidad bastante méds considerable de dcido oleico (62 %) y menos de
&cido palm{tico (15 % ), en el tejido adiposo, en relacién n la

encontrada en varoies americanos (Christakis y otros, 1‘)65).

Existen diferencias en cuanto a la edad, en relacién al tiempo
empleado en el proceso de modificacién de los &cidos grusos del
tejido adiposo. kn los nijios es rdpido y, en los adultos lento.
Hashim {1975), en un grupo de 6 nifios alimentados con una dieta
f6‘nnula, con aceite de algodén como Unica juente de grasa, compro-~
bé un cambio radical en el patrén ue &cido graso del tejido adipo-
scd, reflejando el ingreso proporcionado poir la dieta. Hubo una
apreciable incorporacién de linolato, alcanzando el 20 % al mes

de comdenzos del estudio y un 39 % a los ires meses,

kEn un grupo de sujetos adultos, alimentados con una dieta rica
en dcidos grasos polisaturados (linolato, tundamerntalmente), deri-
vados de aceites vegetales, se encontré que la proporcidn de Hno-

lato en el tejido adiposo, se dobld en tres afios (Hashim, 1975).
Factores que modifican la sintesis de los Acidos grasos

la insulina

Al afindir insulina a una incubacién que contenga tejido adipo-
so o células adiposas, acelera la tasa de metabolizacién de la glu-
cosa por las células (Kahlenberg y Kalant, 1964),
k1l etecto de la insulina es dobleg en priwer lugar, awienta la en-
trada de glucoda en la célula grasa (Bji}mtox’p y otros, 1971) vy,
por otro lado, estimula la conversidn del carbdn de la glucesa en

glucédgeno y 4£cidos grasos (Bray, 1976).
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£l patrén de ingesta, influye sobre el efecto de la insulina.
Cuando los animales experimentales ingieren un alimento rdpida-
mente, realizando una o dos grandes comidas al dia, el tejido adi-
poso se hace mdm sensible a los efectos lipogénicos de la insulina
(Leveille, 1970).

La_dieta

La ingesta rdpida por el obeso, ausenta la sdnsibilidad del te-
Jjido adiposo huwmano a la insulina.
Bray (1972), realizd un estudio en el que sujetos obesos se alimen-—
taban con una dieta alta en hidratos de carbono, distribuida en una
dnica gran comida o en varias pequeiias a lo largo del dfa. La res-
puesta a la insulina y la sintesis de Acidos grasos por el tejido
adiposo " in vitro”, fueron mayores cuarndo los sujetos inger{an el
mismo ndwero de calorfas distribuidas en varias pequefias comidas
que, cuando ingerfan unae tnica comida abundantej siendo mds répida

la ingesia en el primer caso.

La liberacién de la energia‘(l_im_lisis)_

La actividad lipolitica impliewa la liberacién del triglicétido
almacenado, a través de la accién de una lipasa espec{fica con la
subsiguiente liberacidn de energfa (Salans, Cushman, Horton y Dan-
torth, 1974).

Este pruceso consiste en la divisidn de la molécula de triglicéri-
do en sus constituyentesi dcidos grasos y glicerol (bray, 1976).
La grasa que abandona el adipocito, lo hace en la forma de dcido

graso libre - Free Fatty Acid-FFA- (Hashim, 1975).

Existen dos procesos o dos mowentos en la lipolisis: la lipo-
lisis basal y la lipolisis activada (Bray, 1976),
La lipolisis basal, en la que el glicerol y los 4cidos grasos son
separados en ausencia de hormonas que e jerzan una influencia, es-
t4 determinada por un nimero de factores, entre los que se encuern-—
tran el tamaiio del tejido adiposo,
Bray (1976), asiirma que en muchos laboratorios se ba encontrado
que los adipoeitos grandes de animales y de} howbre, contienen

més glicerol que los pequefios.



La lipolisis puede ser activada por hormonas, L1 efecto Jipolf-
tico de la norepinetrina, es mayor que el de la epinetrina y aln

es mucho mayor el del isoproterenol (Bray, 1976).

tn bajas concentraciones Ja insulina puede inldbir el efecto li-
polftico inducido por las catecolamina: {Bray, 1976).
La insulina ejerce una accién antilipolitica en el tejido adiposo

humano (BjSmtorp, 1967).

V1,2.2.-besarrollo del tejido adiposot nimero y tamaiio de los

adljpocitos.

Para determinar el tamaiio y el ndiero de los adipocitus, es ne-
cesario realizar dos medidas: el tamawd de la células grasas y la
cantidad total de la grasa corporal; mds adelante, analizaremos las

técnicas y mftodos utilizados para medir la grasa total corporal.

bPara medir el tamaiio de los adipocitos, considerados individual-
mente, existen tres métodos principales:

.a,~KL wmétodo del microscopio, mide el didmetro del adipocito, en
las preparaciones de tejido adiposo (S jostrom,BjSmtorp y Vra-
na, 1971).

b.-El didmetro de las células indiwiduales, que han sido aisladas
del tejido adiposo, puede ser medido Spticamente después, del
trataumiento con colagenasa (Bray, 1970 ; Zinder.y Shapim,l97l).

c.-Bn una preparacién de células grasas en osmio, se toma una par-
te del tejido adiposo y se pesa y después, usando un contador
electrénico, podemos contar el mimero de células (Hirsch y

Gallian, 196K),

Friss-Hansen (1905), han puesto de manifiesto cual es el desa-
rrollo nomal de la grasa corporal en huwancs,
En e! dltiwo trimemtre del ewbarazo, comienza a acumularse la gra-
sa en el teto. Al nacer, la grasa representa, ajroxiwadamente, el
12 % del peso corporal, Continda el aurento durante ios 6 priweros
meses de vida hasta los 12 meses; al afio de edad se alcanza aproxi-
wadamente el 30 % del peso curporal.
El porcentaje de grasa, disminuye - a partir de los 12 meses- en
los chicos y chicas de peso normal, hasta ocupar un 12 % o u 1,

permaneciendo en este nivet hasta la puebertad,



Con el comienzo de la pubertad en la chicas, el contenido de gra-
sa corporal generalmente, aumenta; de modo tal, que al final de
ella, representa aproximadamente, el 24 % del peso corporal.

En los chicos, pasa de ocupar un 12 % a los cinco afios al 17 % a
los 16 aiios.

Al final de la pubertad encontramos menor cantidad de grasa en los
chicus que en las chicas.

En la vida adulta, se produce un aunento pequefio y progresiwo del
porcentaje de grasa. De los 20 afios a los 60 afios, se pasa de un
18 % al 36 % en varones; y del 25 % al 40 % aproximadamente en las
mujeres. kn términos medios, hay un aumento pequefio del peso total
durante este perfodo, como hemos analizado en el epf{grafe 1, pro-
ducidiidose una disminucién de’la "masa corporal magra",

la figura 1V {(pdgina 62 ), sintetiza los aspectos que acabamos

de reseiiar.

El tamano y el nimero de los adipocitos, pueden ser modificados

por factores genéticos y ambientales.

En el animal obeso, es obvio un aumento en la cantidad de tri-
glicerido almacenado, Este incremento se puede conseguir auwientan-—
do el tamaiioc de las células grasas existentes, o auventando el ni-

mero tetal de células grasas.

Bray (19Y76), bha encontrado que en roedores obesos, bién por in-
yeccién de thioglucoda o por desnutricién de los nicleos ventro-
mediales. o por cambios en el estado de nutricién, la obesidad re-
sulta, de un aumento,. en el tamaiio de los adipocitos y no en el

nidmero de éstos.

Johnson y otros, (1973), estudiaron ratas obesas con hiperpla-
sia del drgwao adiposo. Durante los primeros 30 dfas de vida, la
nutricién tuvo el ‘efecto principal, eun el aunento del ndmero de
célulasy despuds de 30 dfas, los factores genéticos eran mds impor-
tantes que los nutritivos en la determinacién de la celularidad

del tejido adiposo.

El incremento dietético, puede awentar el nimero de células

grasas (knittle, 1972b).



Figura 1V ¢ Caubios ¢n la compugicidin corporal desde la

Lestacidn hasta ta edad adulta,
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La exposicién al frfo puede influir en el nduwero de adipocitos,
tn la rata, a temperatura ambiente baja (5 grados cent{grados), se
produce un aunento del nimero de los adipocitos (Therriault y
Meklin, 1971).

Bjurlf (1963), examiné el nimero y el tamafic de los adipoucitos
en el pédnfculo adiposv abdominal, de sujetos varones y encontré
ques unos, tenfan aumento en el tamafic y en el nimero de células
grasas; otros, sélo en el tamaiio de los adipocitos.

Concluyo' que, los factores genéticos son de fundamental importan-—
cfa en la determinacién del nmiero de células grasas y que, los
factores ambientales cowo la nutricién, son quizds los principales
determinates del aunento en el tamajio del adipocito en varones

que no tienen un aumento en el nimero,

Salans y otros (1973), encontraron que los sujetos hiperpldsti-
cos de su grupo, mostraban una alta incidencia de obesidad con el
comienzo en la nifiez, Esto en opinién de los autores sugiere, pero
no demuestra que, algunos factores que actfian en la infancia, qui-
z4s la sobrealinentacién, pueden ser responsables de la elevacién

del nifimero de céulas a un alto y fijo nivel.

winick (1975), ha puesto de manitiesto que, las células de la
mayorfa de los animales obesos, por factores genéticos, son dema-
siado grandes y la obesidad comienza en la edad adulta. Por el con-
trario en las ratas "Zucker", una cepa genéticamente obesa con nu-
chas células grasas, llegan a ser obesas en una época temprana de
su vida.
También la manipulacién de la dieta temprana en estas ratas, alte-
ra la expresién de su obesidad genética, kEsto pone de manifiesto
que, incluso, los tipos gendticos de obesidad pueden depender de
las manipulaciones nutricionales en perfodos criticos del desarro-

llo.

E1l acuerdo entre los investigadores es total respecto a que, el
aumnento del peso correspondiente a un incremento del tejido adipo-
so, se produce o por una elevacién del nimero de los adipocitos o
del tamaiio y, en ocasiones de wnhos.Pero, § en qué momento del de-
sarrollo se produce en animales y en humatos, un awsento del nime~
ro y del tamafio de los adipocitos?,

No existe un acuerdo comin, en las respuestns que los investigado-



Figura V 1 Nimero ds células adiposas en funcién de la

edad en personas no obesas.
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res dan a la pregunta anteriormente formulada.

Bj8mtorp y Osman (1971)afirman que el sobrepeso durante la
vida intrauterina y en los primeros afios, estd asociado con un
awiento en el nimero,y tamafio de las células grasas y que, el nii-
mero incrementado se wmantiene durante la vida adulta.

Este hecho, comprobado en experimentos realizados en animales, ha
sido extrapolado al hombre y, los autores anteriormente citados,
opinan que un nimero elevado de células, puede predisponer a una
mayor acumulacién de lfpidom y a una obesidad refractaria en algu-

nos adultos con sobrepeso,

Son muy importantes los datos aportados por Knittle (1974),
quién ha comprobado que, la cantidad absoluta de grasa, no varia
significativamente en los niiios no obesos, entre los 2 y los 12
afios, no excediendo el tamafio de las células grasas al que tienen
en los adultos,

En relacién con el nimero encontré que no hay modificaciones signi-
ficativas en nifios no obesos antes de los 10 afios} no obstante en
lo0s nifios obesos el niimero va aumentando, teniendo a los 6 afios va-
lores similares y en algunos casos superiores, a los de los adultos.
Las figuras V.y VI (pdgina 64 ), ponen de manifiesto lo que
acabamos de expresar. En ellas observamos que, el desarrollo de

los depésitos de grasa en nifios obesos, se produce de un modo cua-
litativa y cuantitativamente diferente que en los nifios normales.
Hacfa los dos afios los nifios obesos tiene ya células adiposas de
de mayor tamafio y ndmero que los no obesos.

Desde los 2 a los 16 afios, tiere lugar wi aunento rdpido del nimero
sin incremento del tamafic en los obesos; en los nifios normales, no
hay aumento importante ni del niinero ni del tamafio, entre los 2 y
los 10 ailos., Es a partir de entonces cuando se inicia una elevacidn
en los depdsitos grasos, por ineremento tanto del ndmero como del

t amario,

Hirsch y col. (1976), afirman que, es posible que la rdpida pro-
liferacién de adipoblastos ocurra sélc al principio -quizé en el
primer aiio de la vida- y que el posterior creciniento del tejido
ocurra mis lentamente, como preadipocitos vacfos, durante la infan-

cia y la adolescencia.



Kl perfodu crftico en el honbre no se conoce todavia {Winick,
1975); pero el Ultimo trimestre del embarazo, los tres primeros
atios de la vida y la adolescencia, son momentos decisivos para de-

terminar 8i una persona serd o no obesa (Hirsch, 1975).

Cusiman y Weismann (1973), han puesto de manifiesto que los su-
jetos con obesidad hipercelular, es decir, la que tiene un aumento
en el nimero de las células grasas, eran obeses antes de los 15
afios. kn cambio, los sujetos cuya obesidad habfa comenzado después
de los 20 aiios, tenfan un ndmwero normal de células grasas, pero

con tayor tamaiio.

Widdowson y Shaw {1973}, afirman que el nGuero total de células
grasas, probablemente alcanza un méximo antes del final de la pu-
bertad.

Aunque las tommas hiperpldsticas de obesidad {obesidad hipercelu-
lar), comiencen en la nifiez, no queda ain claro que todos los su-
Jetos cuya obesidad aparezca en esta época, tengan un aumento en

el ndnero de las células grasas,

tn estudios de sobrealimentacién en adultos, se encontrd que
el nimero de células del tejido adiposo no se vefa afectado; pero
no se puede (lecir si un per{odo prolongado de ldperfagia o de obe~
sidad inducida no puede conducir a un auuento del ndmero de adipo-

citos (Sims, 1974).

Bray y otros (1972), han comprobado que las personas jévenes
que desarrolian una obesidad secundaria a una lesidn hipotaldmica,

ueden elevar su minero de adipocitos.
P o

Analizando los datos aportados por los diwversos investigadores,
nos encoittramos que los primervs aiios de la vida tienen una impor-
tancia decisiva para fijar el nlinero total de adipocitos.
ks probable que aungue exista wna rdpida proliferacidn celular en
el primer atio de la vida, haya un largo per{odo de creciwiento len-
to, durante la infancia, la pubertad y principios de la adolescen-
cia, de modo gue, los adipoblastos se puedan seguir dividiendo du-
rante esa época, por intluencias homionales y nutricionales.

Si la sobrealimentaciém se produce en la fase en la que ya 1o es
posible la proliteracidn celular, 1os erncontraremos ante una obesi-~
dad hipertrdtica puraj es decir, aquella que viene determinada



6t

exclusivamente, por un aunento del tamafic de las células grusas
existentes., Pero si ocurre antes aparece una obesidad mixta, con

incremento del ntmero y del tamfio de las células grasas,

Vi,.2,3.- Métodos para determinar la cantidad de grasa del cuer-
PO.

n el estudio de la composicidn corporal se han utilizado méto-
dos directos, fundamentalmente el andlisis de la composicidn de
cadfveres, y métodos indirectos,

De los métodus indirectos, los que dan unos valores mds flables y
mds vdlidos son las mediciones antropométricas que, consisten en
medir el grosor del pliegue cutdneo y las circunferencias y did-

metros de distintas zonas del cuerpo.

vV1.2.3.1,~ Medida del grosor del pliegue cuténeo

Al coger la piel apreta’ndola, se toma con ella un pliegue del
te jido subcutaneo.
k1 grosor del pliegue puede ser medido, con un instrumento denomi-
nado, comp4s de medida (Caliper).
Este, es un método simple y rdpido que debe ser utilizado con mu-

cho cuidado y por personas con una cierta prdctica (Garrow, 1974).

Alexander (1964), encontré que las cantidades de grasa subcuta-
nea y de grasa localizada e el interior del cuerpo estén cofela-
cionadas. Por ello, la medida del grusor del pliegue cutérieoc pro-
porciona una técnica \til para evaluar la grasa total corporal.,
Midieundo el grosor, se puede estimar la grasa corporal con referen-

cia a tablas apropiadas (vease la tabla XI1I, ~pdgina 68 -)e.

Bray (1976), puntualiza que los principales problemas en la me-
dicién del pliegue cutdneo sont
a.~ Seleccionar un lugar apropiado para tomar la medida.
b,~- Utilizar un instrumento apropiado,
c.~ Definir claramente el Area que se va a medir,
d.- Se ha de tencr prdctica para obtener resultados fiables y re-

producibles,



Tabla x111l: Medidas mfnimas ( en wilfmetros ) del plie~

gue cutdneo del triceps que indican obesidad

Adaptada de Seltzer, C,C, y Mayer, J.,: PFostgrad, Med,,
1965, 38: A 101-107.

EDAD (arios) MEDIDAS  URL PLIMGUE
VARUNES MUJIHES _
5 12 14
6 12 15
7 13 16
8 14 17
9 15 s
10 16 20
11 17 . 21
12 15 22
13 16 23
1 17 24
15 16 24
16 15 25
17 14 26
18 15 27

19 15 27




Hemos de tener en cuenta que:

~Existen variaciones en el pliegue subcutdneo relacionadas con el
sexo (Durnin y Womersley, 1974), por lo que no hay una dnica me-
dida que sea fiable para hombres y paxra mujeres,

-E1 contenido de grasa corporal auwwenta con la edad, deposita‘ndose
menos grasa en las 4reas subcutdneas, dénde cominmente se wealizan '
las medidas, haciéndolo en otros depdsitos (Bray, 1976).

~-Se df una mayor variabilidad,en la medida del pliegue, en obesos \

que en delgados (Bray, 1976).

Para la poblacién general, el Commitee on Nutricional Antropo-
metry of the National Research Couhcil, ha recomendado la medida
del pliegue subcuténeo del triceps y subescapular, como buena me-
dida de la grasa total de un indiv{duo (Mayer, 1973).

Hermansen y Von Do&ln (1971), registraron la grasa total del
cuerpo, en 19 varones y 19 mujeres, a través de la técnica de den-
sidad. Compararon el resultado, mediante un anélisis de regresién
miiltiple, con el grosor del pliegue cutdneo en 11 zonas del cuerpo
encontrando que la medicién mds precisa, es la realizada en la re-
gién abdominal y suprapatelar, Con las medidas tomadae en estas re-
glones, la grasa corporal puede predecirse, con un error promedio

de 175 kgr.

»

Parizkova y Buzcova (1971), realizaron medidas del pliegue cuté-
neo en cuatro lugarees diferentes y evalusron la grasa corporal,
a través del método de'la densidad, estableciendo correlaciones en-
tre uno y otro tipo de medida. La correlacidén mds pequefia es la ob-
tenida entre el porcentaje de grasa corpural y el pliegue Bubcutd-
neo del triceps (r = .43). La correlacién con el pliegue subescapu-
lar, es mds elevada (r = .56), un poco mfs con el biceps (r = .59).
La mayor correlacién, fue la obtenida entre el porcentaje de grasa
corporal, hallado por el método de la densidad, y por la medicién
del pliegue suprailfaco (r = .67).

Seltzer; Goldman y Mayer (1965), indican que el pliegue cutd-
neo del triceps, que es el mds ficil de medir, es también el mds

representativo de la grasa corporal de sujeto obeso,



Mayer (1973), afirma que la mejor evaluacién se obtiene midien-
do el pliegue del triceps. En consecuencia, Seltzer y Mayer(19Y65),
han propuesto un criterio para medir la obesidad,-que exponidremos

mé4s adelante-, basado en la medida de dicho pliegue,

Durnin y Womersly (19Y74), seiialan que las medidas del pliegue
cutdneo son modelos aproplados en estudios de poblacién y sirven
junto con el uso de tablas, para deteiminar la obesidad.KEstos au-
tores recomiendan registrar los valores de por lo menos, dos lugg-

res, para obtener datos mfs fiables.

Vl.2.3.2,~ Circunferencias y didmetros

Se pueden utilizar las medidas del cuello, pecho, cintura, ca-
dera y muslo, para determinar la estructura corporal; as{ como los

didmetros o distancia entre los hombros y las caderas (Bray,1976).

Steinkamp y otros (1965), han puesto de manifiesto el valor de
la medida de 1la circunferencia del pecho, cintura y caderas.
La circunferericia de la cresta iliaca tiene un coeficiente de co-
rrelacién con la grasa corporal que tluctlia entre r = 815 vy

r = .Y38.

Vague y col. (197h), han analizado el uso de la medida de las
circunterencias, para clasificar la obesidad. Comparando los diver-
s08 métodos antropométricos utilizados, han concluido que la medi-
da en la parte proximal superior del brazo y del muslo, del grosor
del pliegue subcutdneo, en relacién con las circunferencias de esas
zonas es8 la mds efectiva,,

Los autores denominan a la razén existente entre el pliegue cutdneo
de una zona y la circunterencia de ésta, "razdén adiposo muscular”,
En un varén de peso normal han obtenido que, para el brazo esta ru-
z6n (BAMR), es de 0721 y, para la pierna (FAMR), de 0°19; siendo el
valor de la B/F AMR, de 1°10 en el vardn. Ikn la mujer la mayor can-
tidal de grasa se encuentra en los muslos, con una BAMR de 074§,

La FAMR es de 0763, indicando este valor que el muslo tiene relati-
vawente, menos grasa que el brazo., La razén de estas dos medidas

en la mujer de 29 aihos a 30 ailos, es de U 77.



Bray (1976), atirma que la variabilidad de las medidas de las
circunterencias entre un sujeto y otro, es mds pequefia que la en-
contrada en las medidas del pliegue cutdnéo,

Le otra parte, la variacién en la medicidéh de circunferencias en
obesos, no es menos tiable que en sujetos delgados. Esto supone,
que las férmulas relacionadas con circunferencies, podrian ser mfs
tiables y mds t4ciles de aplicar que aquellas relacionas con los

pliegues cutdneos.

Vl,2.h,~- Criterios que definen la obesidad y el sobrepeso

Sabemos que, la obesidad viene determinada por un aumento de
la grasa corporal, pero am no se han definido los l{mites norma-
les de grasa del organismo huweano, Dado que, el sexo, la edad y
el ejercicio fisico, modifican la fraccidn de grasa que puede con-
tener el cuerpo, cualquier patrén o criterio debe de temer encuen-
ta estas variables (Bray, 1976). Con todo Bray considera que, como

instrumento de trabajo se han de proponer un criterio.

Moore, Stunkard y Srole (1962), afinman que la ovesidad viene

definida por un sobrepeso mayor que el 15 % .,

Seltzer y Mayer (1965), después de comprobar que la relacién
del grosor del pliegue cutdneo con el conienido de grasa corporal
es virtualmente, independiente de la altura; afirman que, es po-
sible dar un dnico valor para cada sexo y edad y, propohen en con-
secuencia, un criterio basado en el grosos del pliegue cutdneo del
triceps.

La tabla XIV (pdgiba 72 ), muestra el valor mimimo de grossor
del triceps que, indica obesidad en sujetos americanos de ambos
sexos con edades comprendidas entre los 20 aifios y los 50 aiios.
Podemos hablar de obesidad en la poblacidén americana, al referir-
nos a sujetos menores de 30 afios, que presentan un grosor del plie~
gue mayor que una desviacidn tipica por encima de la media, El
valor imedio, en sujetos de 30 a 50 aiios, que designa la obesidad

es de 1876 mm, en varones y, de 21°5 en mujeres.

Silverstone y otros (1969), definen a la obesidad, como un peso
mayor que el 20 % por encima de los valores dados para el peso cor-

porale por 1n " “irorolitan Life lnsuriuice Lympgigeateis) and



Tabla X1V: Medidas mfniwmas (en wilfmetros) cdel plie-

gue cutduneo del triceps que indican obesi-

dad.
kbAD (aiios) MEDIDAS  DEL PLAKGUE
VAKUNES ML'JM(;;—S‘
20 16 28
21 17 25
22 18 26
23 1o 28
2h 1Y 26
25 20 29
26 20 ' 29
27 21 29
28 R2 p
29 23 29
-50 2% b

Adaptada de Seltzer, C.C, y Mayer, J,: Postgrad, Med.,1965,
38: A 101-107.
lits citras representan la media logarftmica de la distribu-

Ny . ¢ . . .
cidn de trecuenicias mds wia desviacidn tipica,
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Brood Pressure Study, 1959).

Muller, Paul y Brasch (1970), en estudios sobre la pobldcién
alemana, determinan como obesidad, al peso que se desvia en mds de
un 20 % sobre el {ndice de Broca (esta técnica consiste, en calcu-
lar el peso apropiado con la siguiente férmula: peso apropiado= a

la altura del sujeto en centfmetros ~ 100 ),

Johnson (1970), en trabajos realizados con orientales y negros,
considera que tienen sobrepeso aquellos sujetos que su peso excede
en un 10 % al standar y obeso al que excede en un 20 % al peso me-
dio, segiin los datos proporcionados por el Bulld and Brood Pressu~

re Study, 1959.

Keys y otros (1970), en estudios comparativos realizados con
varones de varios paises, se determiné que un sujeto tenfa sobrepe-
so0 si excedfa al 10 % del peso medio reflejado en las tablas de la
Metropolitan Life Insurance Company (Build and Brood Pressure
Study, 1959).

La obesidad para estos autores, viene determinada en el hombre, -
por un valor suma del grosor del pliegue del triceps y subescapular,

mayor de 28 nmn,

Gam, Clarck y Guire (1975), emplean como criterio para definir
la obesidad, desde la infancia hasta la vejez, el 20 % de sobrepe-
80 y, matizan que este nivel no describe con igual precisién la o-
besidad en intantes, en preescolares, en escolares y en adolescen-

tes,

Bray (1976), utiliza un criterio que tiene en cuente, las dife-
rencias de grasa en hombres y mujeres; y, considera obesos a los
varones con un contenido en grasa corporal que excede al 20 % del

peso y las mujeres cuya grasa corporal supere el 28 %.

Analizando los diferentes criterios propuestos, encontramos
que, a pesar de no existir un acuerdo total a la hora de mane jar
un criterio. que detina la obesidad, los distintos autores coinci-
den en proponer un valor del peso corporal que esté préximo o ex-
ceda al 20 % del peso considerado medio, en una poblacién determi-
nada para un sexo, edad, altura y complexién fisica dada.

k]l sobrepeso, vendria definido por un valor que supere el 10 % del



peso medio.

Pato Castel y Rodriguez Poyo—Guerrero(l977), presentan una cla-
siticacidn de la obesidad segin el sobrepeso, en los siguientes
niveles:

CATHGORIA SOBREVESO
LDiscreta <..cecec00.00 Menos del 10 %,
Moderada «..eceseseses Del 11 % al 25 % .

Intensa eeseseveseses Del 26 % al 50 %,
bkxtrema cesesesesssess Mayor del 50 %,

La categorfa de obesidad discreta y moderada, entrarfan mds bien
en lo que hemos definido con anterioridad, como sobrepeso; conside-
rando como obesidad propiamente dicha, seglin los criterios anterior-
mente expuestos, las categorias de intensa y extrema,

Esta clasiticacidn, consideramos puede ser muy Gtil en el diagnds~

tico y tratamiento de la obesidad.

VI,3.~- Clasificacién de la obesidad

LOS investigadores han clasificado la obesidad atendiendo al

tipo, causas y momento de aparicidén,

Siguiendo a Bray (1976), haremos una clasificacién de la obesi-
dad, que atienda al momento de la vida en que aparece y desde los
puntos de vista anatdmico y etiolégico, Aiiadiremos, dada la impor-
tancia de la incidencia de factores psicoldégicos en su etioldgfa,

una clasificacién psicoldgica de la obesidad.

Vli.3.1.- Clasificacién anatémica de la obesidad

La obesidad se puede clasificar en: generalizada o difuse y

docalizada, segin la parte o partes del cuerpo que afecte.
Un sujeto tiene una obesidad generalizada o difusa, cuando ésta
afecta a todas lus partes del cuerpo. Por el contrario, la obesi-

dad localizada, afecta s8lo a algunas 4reas del cuerpo.

La obesidad generalizada se puede subdividir en:

~-0Obesidad hiperpldesica_ o hipercelular, que es la gque aparece en
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sujetos en los que se ha producido un aumento en el nimero de
las células grasas.

-Obesidad hipertréfica o nommocelular, surge en sujetos con un nd-

mero normmal de células grasas,

Esta clasificacién se puede aplicar 1o mismo a seres humanos que

a animales,

Vi.3.2,- Clasificacién etioldgica de la obesidad

Bray (1Y74), seiiala que los mecanismos etiolfgicos en la obesi-
dad, estudiados experimentalmente en animales y comprobados en la
clinica con humnanos, son los siguientes: hipotalémicos, endocrinos,
dietéticos, genéticos y relacionados con la actividad fisica,

En humanos ademés, se ha comprobado que en la etiolégia de la obe-
sidad juegan un papel importante, agentes farmacolégicos y facto-

res sociales, econdémicos y psicoldégicos.

Vi.3.2.1.- Obesidad genética

La importancia de los factores genéticos en la obesidad, se ha
comprobaco experimentalmente, en animales y en humenos.
En animales, la obeaidad o la disposicién al desarrollo de la obe-
sidad, puede ser transmitida genéticamente (Bray y York, 1971).
La rata obesa descrita por Zucker y Zucker (1961), es la VYnica re-
ta en la cual la obesidad es heredada como un rasgo autosémico

recesivo,

Los estudios clinicos, ponen de manifiesto que la forma hiper-
pléstica o hipercelular de obesidad en el hombre, debe ser genéti-
camente heredada (Bray, 1976).

kn humanos, existen algunas enfermedades acompafiadas de obesi~
dad, que se transmiten genéticamente, kntre las principales se
encuentran:
1.- E1 sindrome de Laurence-Moow-Bardet-Biedl (Klein y Ammann ,
1969), es una enfermedad con anormalidades retinales, polidac-
tilismo, retardo mental y obesidad.,



2.~ E1 sindrome de Alsatr8m, caracterizado por una degeneracién re-
tinal, obesidad, sordera y diabetes mellitus (Alstrdm,lallgren
y otros, 1959),

3.- E1 sf{ndrome de Prader-Willi, que se acompaiia de hipotomfa, re-
tardo mental, obesidad, pequeiia estatura e hipogenitalismo
(Prader y Willi, 1963).

4 .~ Hiperostosis frontal intema (el sfndrome de Morgagni-Morel),
viene descrito por virilismo, obesidad e hiperostosis de los
huesos frontales. Se presenta, casi exclusiwvamente, en m jeres
con edades comprendidas entre los 30 afios y los 60 aiios (Hens-
chen, 1949},

Los estudios de gemelos, de niifios adoptados y aquellos que ana-
lizan la obesidad de los padres y el peso de los hi jos, aportan da-
tos adicionales acerca de los factores généticos en la obesidad.

1l.- los estudios de gemelos, son de gran importancia los datos

aportados sobre el peso, en gemelos monozigdticos y dizigéticos,
por Newman y otros (1937).

Se encontré, en %0 parejas de gemelos monozigéticos criados
juntos, que la diferencia media en el peso era de 17840 kgr,

En 19 pares de monozigbticos criados por separado, esta dife-
rencia era de 47600 kgr y en 5 de estos 19 pares se encontré
una diferencia de mids de 57500 kgr,.

En 52 pare jas de dizigéticos, la diferencia media del peso

fue de 47600 kgr.; en 18 de estos pares dizigéticos los pesos

se diterencian en mfs de 57500 kgr.

2.- k1 estudio de nifios adoptados, propociona infarmacién sobre

la relacién entre los factores genéticos y ambientales en el
peso.

Withers (1Y64), encontrd que la correlacidn entre el peso del
padre y del nifio adoptado era muy baja (r = .1173); igualmente
era pequeiia la obtenida entre el peso de la madre y el del ni-
fio adoptade (r = .157).

Se observan correlaciones mids elevadas entre el peso del pa-
dre o eL de la madre y el del hi jo natural, siendo respectiva-
mente r = 592 y r = ,340,

o= Cuando se analiza el peso de los piwlres e hi jos, se encuentra

que mds del 60 % de los pacientes obesos, tienen uno o Ambos
padres obesos., Las wadres son obesas con mds frecuencia que
los padres (Bray, 1976).

La tabla XV (pdgina 77 ), pone de manifiesto estos aspectos,
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Tabla XV: Frecuencia de la obesidad en los padres de

los nirios obesos,

NUMERO UNO O AM- MADRE PADRE AMBUS PA-
OBt 3335::2”}&5 UBESA  OBESO DRES UBE-
508,

ANUS AVUIOR SUJETOS PORCENTAJE PURCENTAJE PORCENTAJE YORCENTAJE
1931 unlop 529 69 39 12 18
1934 Kllis 50 Y 26 12 6
1936 Gurney 61 83 43 15 25
1940 Rony 250 69 - - -
1945 Bauer 275 73 - - -
1948 Mossberg 270 80 36 12 32
1949 Angel 116 7Y 36 15 25
1953 Iverson Lo 77 25 20 32
1964 Withers 100 sl 28 13 43
1973 Craddock 78 €3 - - -
1976 Hray 239 69 33 11 25

Tomad:+ de Bray, G,A.: The Ubese Patient, W.B. Saunders Company,

Phi lade tphia, 1976,



Vi,3.2.,2.- Obesidad hipotaldmica

En animales experimentales se ha puesto de manifiesto que, la
lesidén de los nicleos ventromedinles del hipotdlamo se acompana
de un aunetto considerable de la ingesta. kste incremento y la
disminucién de la actividad f{sica, llevan a una"fase dindmica"
con progresiva elevacién de peso. la tasa del metabolismo es nor-
mal o estd{ ligeramente disminuida.

Después de un perfodo de aumento de la ingesta, se alcanza una me-
seta o© se llega a la "fase estdtica", en la cual la ingesta estd
ligeramente incrementada o puede volver a ingerir la cantidad nor-

mal (Bray, 1976).

$i la rata obesa por lesidn hipotaldinica se le priva de alimen-
to, pierde pesc; pero tan pronto como tenpa acceso a la comida, el
animal vuelve a recuperar el peso perdido hasta alcanzar el mismo
o un nivel mds elevado que el que tenf{a antes de la privacién
(Kennedy, 1953).
Bray (1976), af'itma que los datos antes reseiiados ponen de manities-
to que, la lesién hipotaldmica altera el nivel al que puede regular-

se el peso corporal.

La obesidad determinada por la lesidén del hipotdlamo, es una
obesidad hipertrdfica, se produce un auiento de los adilpocitos sin

moditicarse el ndimero de la céluias grasas (Hirsch y Han, 1969).

En todas las especies que se han investigado incluido el hombre,
se ha encontrado un sfndrome de obesidad como consecuencia de la
lesién del hipotdlamo ventromedial (Bray, 1976).

Deade el trabajo de Babinski (1900) y krélich (1901), existe una
clara evidencia de que la lesidn del hijotdlamo puede producir obe-
sidad hipotaldmica (Bray y Galagher, 1975); pero, los pacientes
con este tipo de obesidad, son poco numnerosos,

Bray (1976), sefiala que de los 336 casos reportados por la litera-
tura con obesidad debida a alteraciones hipotaldmicas, sdlo ha en—
contrado 68 donde se wmuestren suficientes datos que hagan posible
el analizar, el peso ganado. La mayorfa de estos pacientes, desa-
rrollaron la obesidad antes de los W0 ahos, S6lo 9 sujetos de los

68 tenfan mds de W0 atics, cuaidio se hicieron obesos.

La tabla AVl (pdgina 79 ), muesira que el creneotaringioma,
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Tabla XV1ls Factores etiuidgicos de la obesidad hi-
potdldnicay alteraciones asociadas con

la obesidad.

ALTERAC1ONES NUMERO DE  CASUS
Tumores

Craneofaringioma 253

Otros 32
Leucemia 15

Enterinedades inflamatorias

Yostencetalitis 10
Sarcoidosis 6
Tuberculosis 4
Trarma 15
Vascular 1

Tomada de Hray, G.A.t The Obese batient, W.B, Saunders Cowpany,
Phi ladelphia, 1976,



un tumor congénito, fue la causa principal de la patologla de es-

tos pacientes,

Bray (1976), afirua que la mayor parte de los pacientes con
obesidad hipotaldmica estudiados por é1, tenfan hipertrotfia de
las células grasas, aungue era jposible que alguo tuviera también

hiperplasia.

Bray y Gallagher (1975), han propuesto un mocdelo de obesidad
hipotatdmica vAlido para el hombre y loa aniuwales, Afirman que
la destruccién del hipot4{lamo ventromedial libera la inhibicidén
vagal, produciéndose una elevacién en la tasa de disparo, este
incremento lleva a un aunento de la secrecién de insulina, que
a su vez coniduce a un incremento de la utilizacién de glucosa,
acompahdndose de una mayor tendencia a couwer,

De esta forma la obesidad hipotaldmica en d hombre es una lorma
hipertréfica de obesidad, asociada con un aumento de la ingesta,

del peso y con hiperinsulinemia (Bray, 1976).
Vi.3.2.3.— Obesidad endocrina
"En estudios experimentales realizados en animales, se ha con~

probado que un grado noderado de obesidad puede ser producido por:

1.-La administracién de insulina. Animales inyectados diariauente

durante varias semanas se hacen obesos, Si no se le continda
inyectando, el animal volverd a su peso normal (Hoebel y
Teitelbawn, 1966). Se hipotetiza que existen dos mecanisnos
posibles que mediatizan este efecto: la priwmcra LipStesis su-
giere que la insulina produce hiperfagia indirectamente, dis-—
minuyendo el azucar sangufneo, La segunda hipdtesis indica que
1la insulina actda directamente sobre el cerebro, awsentando la
actividad alimentaria,

2.-l.a_administracién de_ glucocorticoides a ratas, pucde incremen-

tar la cantidad de grasa corporal (ho]lilield, 1965) .,

3.-Con_la castracidén el patrdén c{clico que se observa en la rata,

en su ingesta, actividad y peso corporal, relacionado con el
ciclo de estro es anulado y existe un auncnto en el peso cor-
poral hasta que se -alcanza la cima (kade, 1972).

h,-la hipotisectowfa (Bray, 1976) puede verse acompaiida de obesi-
dad, &sta pucde ser prevenida mediante w tratamiento con la

hoxmona del crecimiento, que reduce el contenido de grasa cor-



poral,

Existen una serie de eniemmedades endocrinas relaclionadas con
la obesidad. La entermedad de Cushing es la que estd m&s frecuen-
temennte agociada con obesidad, ksta entermedad se acompana de au-
mento de peso, hipertensién, intolerancia a la glucosa, hirsutis-

mo y amenorrea (Burke y Beardwell,1973).

El sindrome e ios ovarios policisticos, descrito por Stein y
Leventhal (Goldzieher y Green, 1962), puede ser una combinacién
de obesidad hipotaldmica y endocrina. Se caracteriza por hipoame~
norrea o amenorrea, moderado hirsutismo y ganancia de peso, Gene-
ralumente, se desarrolla en mujeres jévenes, poco después de la

menarquia,no siendo éstas fértiles.

Vl.3.2.4,.~ Factores nutritivos

Estudios experimentales en aninales, han puesto de manifiesto
que se puede producir obesidad manipulando la dieta de la siguien-
te tormas

l.- Cambiando la frecuencia de la ingesta.
Si se manipulan los patrones de ingesta, hgciendo que ratas

que normalimente ingieren de 6 a 7 comidas al dia sean entrena-
das a coumer solamente una o dos veces, éstas llegan a ser
obesas (Tepperman y Tepperman, 1970).

Cohn y otros {1965), han comprobado que si a las ratas de un
grupo se les permite coner "ad libitum" y las ratas de otro,
son alimentadas dos veces al dfa, con una cantidad idéntica
de alimento, através de un tubo colocado en el estéimago; el
contenido de grasa corporal en las ratas alimentadas por el
tubo, serd signiticativamente mds grmnde que en 1los animales

alimentados " ad libitum®,

HBray (1976), afirma que la evidencia indica que los animales
que ingieren el alimento rdpidamente y en consecuencia, rea-
lizan un wenor nimero de comidas al dfa, tienden a convertir
una gran cantided de calorias en grasa, con aunento de la ex-—
crecién de nitrégeno. La rdpida ingestién de calorfas aumen—
ta la secrecién de insulina, pudiendo ésta como han comproba-

do entre otros, kavlie y White (1972), producir aumento de



peso corporal,

Por el contrario, en los animales que ingieren muchas peque-
nas cowidas, la cantidad de calorf{as almacenadas como grasa
es reducida.

Cambiando la composicién de la dieta,

Un auments en la cantidad de la grasa de ia dieta, produce
obesidad en ciertas cepas de ratas ( Schemmel, Mickelsen y
Gill, 1970). '

Bray (1976), puntualiza que al aumentar la grasa de la dieta,
las ratas son incapaces de reducir su iungesta total para con-
pensar el incremento de su densidad caldrica. La grasa se acu-
mula aumentando el tamajio de los adipocitos y los animales se

hacen obesos,

En estudios realizados en humanos, también se ha puesto de ma-
nitiesto la influencia de los factores nutritivos.

Los niiios que ganan cantidades excesivas de peso durante las
primeras seis semanas de vida, tienen una mayor probalilidad
de ser obesos mds tarde, en la niiiez (kid, 1970).

La evidencia sugiere que, el peso corporal de la infancia,pue-

de servir para predecir una futura obesidad (Taitz,1971).

Bray (19Y76), afirma que fos datos disponibles indican que los
nifies que se desarrollan mds rdpidanente en las primeras sema-
nas de la vida, pueden ser los mds gordos en la ninez. Aun-
que existen difereincias de opinién, es pousible que tanto la
cantidad cowmo la cualidad del alimento disponible durante las
seis primeras semanas de vida, puede ser un tactor anmbiental

tundarental en la etiologfa de la obesidad en la niiez.

En relacidén con la frecuencia de ingesta y el desarrolio de la
obesidad, se ha encontrado que existe una influencia entre
ambas en huwanos, tanto en nijios cowo en adultos.

Fabry y otros (1464}, han hallado la existiencia de una rela-
lacién entre ambas,., kEn un estudio realizado en hombres, con
edades entre 60 afics y 64 aiios, se encontrd que los que in-
gerfan una o dos comidas al dfa tenfan wds peso, pliegues cu-
tdneos mis gruesos, altos niveles de colesterol y una wfis dis-
minuida tolerancia a iln glucosa, ue aquellos que realizaban
tres o mds cowidas al dia,

Ninos que ingerian tres o mds comidas, ganavan mds peso que
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108 que ingerfan cinco o siete (Fabry y otros, 1966).

Vl1.3.2,5.- Restriccién de la actividad fisica

Estudios experimentales en animales, han comprobado que la re-

duccién de la actividad produce obesidad.

Mayer y otros (1954), lo han demostrado de ftorma concluyente
en estudios realizados con ratas, Cuando §stas desarrollaban en-
tre una y cinco horas y media de actividad al dfa, la ingesta fue
proporcional al gasto energético. Si se les obligaba a los anima-
les a realizar una actividad mds larga que cinco horas y media o
menos de una hora al dfa, la ingesta no era compensada apropiada-
mente. A los mw&s altos niveles de gasto energético, los animales
no suplfan las negesidades energéticas y perd{an peso. A niveles

muy bajos, la ingesta y el peso aumentaban,

Bray (1Y76), atirma que el heclio de que a bajos niveles de ac-
tividad 1{sica Ja ingesta puede paradSgicamente aumentar, es una
observacidén fascinante, que requiere adicionales estudios experi-
mentales.

La figura VII (pdgina B84 ), sitetiza lo que acabamos de exponer.

Asi mismo, estudios realizados en hunanos, han puesto de mani-
f'iesto la relacién entre el gasto enerpético y la regulacién del
peso,

La inactividad es un factor fundamental en la obesidad hwnana

( Chirico y Stunkard, 1960;. Bullen, Reed y Mayer, 1964).

En ocupaciones sedentarias, la inygesta y el peso tienden a ser ma-
yores que en aquellas profesiones que exigen moderados grados de

actividad (Mayer y otros, 1956).

V1.3.2.6.~ Agentes farmacolégicos

La acciédn de algunas drogas en humanos, pueden producir un au-
mento eun el peso,.
El Cyproheptadine (Periactin), deternina un aumento en la ingesta
sin alteracién eu el wetabolismo. Las fenotiazinas producen incre-

mento de la grasa corporal {Bray, 1976).
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Los estrégenos producen elevacién de peso. Kste aumento es fun-
damentalmente, el resultado de la retencidén de fluidos y no el re~
sultado del incrementc de grasa acunulada {Bray, 1976).

Las tablas XVII ,XVI1I y XIX (pdginas 86, 87 y 88 ), sinteti-

zan aspectos lmportantes de la clasificacién etiolégica.

Vl.3,3.,- Clasificacidén de 1a obesidad teniendo en cuenta el

momento del desurrollo en gue aparece

Considerando la edad en que aparece la obesidad, se han deter—
minado dos grandes gruposs ¢

-Ubesidad intantil, tiene su aparicién entre el nacimiento y

los 18 aiws.
-Ubesidad adulta, se presenta a partir de los 18 aiios, i
La tabla XX (pdgina 9o ), expone una clasificacién de la

obesidad segin la edad de aparicidn,

kn general, la obesidad que aparece en los primeros aiios :de la
vida, es mds probable que esté asociada a factores genéticos, que g

aquella que aparece mis tarde (Bray, 1976). .

De los distintos estudios realizados sobre la poblacién, se po-~
ne de wmanitiesto que aproximadaumente 1/3 de las obesidades tienen

su aparicién en la nifiez y 2/3 en la edad adulta (Bray, 197¢).

Vli.3.3.1.~ Obesidad al comienzo de la niriez

Bray (19Y76), al contrario que Taitz {1971), afirma que de los
datos disponibles, no es posible determinar si un nino serd obeso
mds adelante, sobre la base del peso que tiene al nacer. k£l peso
que se tiene al nacer, tierne un pequeiio signilicado como pronds-—
tico. Un elevado peso al nacer, si se dan las circunstancias de
que el nino tenga padres obLesos y (e que exista una disposicidn
familiar a la ovesidad, puede indicar que el nifio llegard a ser

obeso,

Court y Dunlop (19Y74), han puesto de relieve aspectos diteien-
cinles muy importantes en la obesidad juvenil. Han deterwminado una

obesidad de comienzo en la infancia (antes de los 2 ar’ios)y una o-—
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Tabla AVils Clasificacidn de fia obesidad en animales

experimentales,

E1I010G1CA ANATOMICA

Lesidn hipotaldmica Hipertréfica
klectrol{tica
Microcirugfa
Quinica

kndocrina liipertréfica
Corticosteroides en exceso
Hiperinsulinismo

Castracién

Intluencia de la dieta Hipertrética
Engullir
Dieta alta en grasas ? Hiperpldstica
inactividad Hipertrdtica

Tranamisién gendtica

Herencia dominante Hipertrdtica
Herencia recesiva Hiperpldstica
Poligénica ?

Tomada de MHray, G.A. y Bethune, J. kE, ( kds ):
Treatment and Management ot Obesity, Harper and

Row, New York, 1974 »
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Tabla XV111: Clasificacidn de 1la obesidad en el hombre

ETI0L0GICA

ANATOMICA

Espontdnea

Hipotaldmica

Tunores
Sindrome de kFréhlich-Babinski
Leucenina

1nt'lamaciones

Traunmas

rlevacién de la presidn intracraneal

Endocrina

tnfermedad de Cushing
lnsulinoma

Castracién

Sindrome de Stein-levinthal

pmbarazo

lnactividad

Genéticm

De aparicidn juvenil

S{ndrome de laurence-Moon-Biedl
Hiperostosis frontal interna
Sindrome de Alstrom

S{ndrome dd PradereWilli

Drogas

Fenotiazine
ks trogenos

Ciproestacdine

Hipertréfica

Hipertréfica

Hipertréfica

Hiperpldstica

Hiperplédstica
?

Hipertrética (7)

Tomada de Hray, G.A, y Bethune, J.E. (kds) :

Treatment and Management of Obesity, Harper

and kKow, New York, 1974.



Tabia X1Xs

Clasiticacidu de la obesidad basada

BY

ef

factores genéticos y ambientales.

ET10L0G1CA ANIMALES IXPERIMENTALES HUMANUS
Genética bominante hiperceliular
Recesiva Sindrouwe de laurence-
Moon-Bardet-Hiedl,
Foligénica S{ndrome de Morgagni
Nutricional liieta alta en grasas Alimentacidn en la
infancia
Inactividad Restriccidn lnactividad
Endocrina lnyecciones de insulina Sfndrome de Cushing
liipotisectonia 1nsulinoma
Hi pogonadismo
Hipopitultarismo adqui-
rido
Hipotalamica Lesién electrolftica Tumores
o quimica Inflamacién
Lrogas - Fenotiazinas

Factores socia-

Les y econdmicos

Corticoesteroides

trigen étnico
Clase social
¥redisposicidn psicold-

gica,

Tomada de Bray, G.,A.,: The Ubese btatient, W.H, Saunders Compa-—

ny, Philadelphia, 1976.
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besidad de aparicidn en la niiiez (entre los 2 afios y los 12 afios).
La tabla XXX (pdgina 90 ), presenta las diferencias entre una

y otra ftorma de obesidad,

la obesidad deé comienzo en la nitiez tienen mal pronéstico., E1
estudio publicado por Abraham y Nordsieck (1960), es de los mds
demostrativos, Compararon el peso de sujetos adultos con el que
éstos tenfan en la nifiez, que se encontraba registrado en fichas
escolares, En un colegio seleccionaron los 50 nifios y 50 niiias con
més peso, e edades entre los 10 y 13 aiios, para compararlos con
50 sujetos de cada sexo, de edades siwilares y con un peso medio,
De estos 200 sujetos, veinte ajios mfs tarde, sélo localizaron 120,
la edad wmedia era de 31 afios.
La conclusién principal del esiudio fue que en comparacidn con los
sujetos de eso medio en la nihez, aquellos que tenfian sobrepeso
cuando eran nifios, permanecfan de adultos con sobrepeso en una

proporcidn signiticativamente mis elevada, siendo ésta del 80 %.

Vi.3.3.2,- Uhesidad de comienzo en la edad aduita

flemos de analizar separadamente la aparicidn de la obesidad en

la mujer y en el houbre.

Existen una serie de acontecimierntos en la vida de una mujer
que pueden esiar asociados con un aumento de peso, kntre los prin-
cipales se encuentran: el matrimonio, la iniciacién de un trata-

miento con anticonceptivos orales, el enbarazo y la wenopausia,

La cantidad de peso aiindido en el ewbarazo, auwwenta en relacién
con el peso que la mujer tenfa antes del embarazo, las mujeres que
al comienzo son obesas, tienden a ganar mis peso que las delgad.as.
kste efecto del ewbarazo, sobre el peso gue se gana, es mis pro-

nuuciado en wujeres de pequena estatura {McKeown y Record,l‘)57).

kLl incremento de peso puede estar relacionado con la menopausia,
Pero dado que, el peso mdximo en la nujer se consigue hacia los
Lu/43 atios y, mucstra pequenos cawbios hasta los 60 aiios; parece
que los cambios endocrinos asociados cotl la menopausia, no juegan

un paped signilicaiivo en la obesidad (Bray, 1976).



Tabla XX1 Clasificacidn de la obesidiad sepdin lna

edad de aparicién

EDAD Ll APARICILON

FACIORES #11010G1COS CLAS1FICACION ANATUMICA

Intantil

( U a 18 afios)

Adulta
{( a partir de
18 aiios)

Genética

Alimentacidén en intancia

kEndocrina
Hipotaldnica
bDesconocido
Progresiva
infantil
Drogas
Pautas alimenticias
Inactividad
kndocrina
kmbarazo
liipotalémica

Drogas

?
?
Normocelular

Normioce lular

Hipercelular

?

?
Nomiocelular
Normocelular
Nomioce luiar
Norwoce lutar
Normoce lular

Normocelular

Tabla XXXt Diterencias entre las dos foimas de

obesidad juvenil

APARICION EN LA INFANCLA

kN LA NINEZ

kdad (arnos)

Crecimiento

2

Por encima de lo normal

Rendimiento escolar Triunfa

Actividad

kmocionalidad

Triglicéridos

Lipolisis

Activo
tetable
Nornal

Nomial

2 a 12

Se desvia progresi-
vamente de lo normal
Fracasa

Innctive

Inestable

Elevado

Reducida

Tabla ax, touwnda de Bray, G.A.,The Obese Patient, 19,06
Tabla Axl, adaptada de Court, J,M. y bunlop, M.: In Proceedings
of First International Congress on Obesity Newman Publishing l.td.

london, 1975
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kn ey hombre no existen perfodos criticos para el auiento de
peso, como hemos sefialado en la mujer; pero la década que va de
los 20 aiios a los JU aiios, parece estar asociada con un auwento
mayor del peso. kste aumento puede deberse a canbios que tienen
lugar en la forma de vivir durante esa década, La reduccién de 1la
actividad tisica, asociada con estos cambios, puede ser el factor

mds iwmportante (Bray, 1976).

V1.3.4,- Clasifticacién psicoldgica de la obesidad

ks importante puntualizar que: " En la década de 1930 era fre-
cuente atribuir la obesidad a alteraciones en las gldndulas endo-
crinas, aunque tales alteraciones fuesen rarawente encontradas,
kue esta ausencia de una anonmalidad endocrina detectable la que
condujo a tos clinicos, en las décadas de 1940 y 1950, a un acer-

camiento psicoldgico al problema de la obesidad"(Silverstone,1969).

kxiste un acuerdo general, de que la conducta alimentaria, es
decir, lo que se come, cudnto y cudndo se come, es controlado en
gran medida por factores psicolSgicos. Entre éstos se encuentran,
como mds adelante analizaremos detenidamente, un alto nivel gene-
ral de ansiedad, sobrecémpensacién, talta de satisfaccién emocio-
nal, wn incremento en el drive para la satisfaccién oral, una de-

fensa contra la depresién o una verdadera adiccién a la comida.

Vamos a hacer una revisién de los principales investigadores
que han dado importancia a los factores psicolégicos en la etiolo-
gia de la obesidad y han presentado clasiticaciones que tienien en

cuenta tactores psicolégicos.

Richardson (1946), indica que la obesidud es una wmnifestacidn

de la neurosis,

Hamburger (1951), afirma que la obesidad es en alguios sujetos
una detensa contra la depresifn. Elio estd relacionado por lo
comprobado por Stunkard (1957), de que la pérdida de peso lograda
en tratamiento, origina que se pierda ésta defensa, cayendo el
paciente en un estado de depresidn.
kEn un estudio realizado con 18 sujetos, cuya obesidad era determi-

nada pur tactores emocionales conocidos, encontré que 8 de ellos



parec{an ser "adictos a los carbtohidratos",

Basado en este estudio y en trabajos de revisidn biblioyratica,
Hamburger (1951), analiza el papel de los factores psicoldyicoes
en la sobrealimentacién, que considera el centro de Ja etiologia
de la obesidad y determina que existe 4 tipos de hiperfagia:

1.- Sobreingesta que se produce en respuesta a tensiouas emociona-
les especificas: ansiedad, tensidn, depresién o malestur gene-
ral.

2 .- Sobreingesia comwo sustituto de gratiticacidn en una situacidn
psicoldgica insoportable, que produce frustracidn y displacer.

3.- Sobreingesta cowo sintoma de una alteracidén emocional subya-—
cente, comiendo fundamentalmente, estos sujetos, para prevenir
la eparicidn de brotes depresivos o histéricos.

L4 .- Sobreingesta como hdbito cowjulsivo ue produce adicién (se-
dacién).

Esta clasificacién de Hamburger es ain hoy dfa, muy citada,

Sucsek (1956), clasifica a los obesos en dos grupos:
1.-Sujetos bien adaptados psicolgicamente,

2.-5ujetos con alteraciones ps{quicas o wal adaptados.

Stunkard(1957), en tunciédn de los tipos de iugesta relaciouados
con lactores paicoldgicos, describe tres clases de sujetos obesos:

1.- los comensales noctwmnos {Night Bating Syudrom)

Son sujetos cuya conducta alimentaria estd deterwinada por fnc-
tores psicoldpicos, Coincidiendo con alteraciones psicoléicas
experiwentan hipertfagia nocturna e insomio, con anorexia matu-—
tina,

2.~ Los comensales criticos, orpidsticos (Binge kating)

kEstos sujetos junto con alterciocnes peicoldpicas, presentan
una ingesta excesiva en uuy poco tienpo,

3.~ Comensales insaciables

Se observa después de una encefalitis, probablemente con dario
cerebral., los pacientes tienen una ingesta que, no estd rela-
cionada con apetito, hambre o stress, no pudiendo parar de co-

mer,

Mayer (1959), diferencia emre:
1.-Ubesidades ne psicogénicas

2 .-Obesidades psicogénicas.
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las obesidades no psicogénicas se clasifican ent
~Obesidad wetabdlica, en la que se produce una excesiva acunni-
lacidén de grasa por un error en ed metabolismo, a’in cuando no
haya hiperfagia,
-Ubesidad regulatoria, producida por una lesién en el hipotdlamo
ventromedial.

Mayer, arirma que en humanos, la obesidad puede ser condicio=

nada, .

Simon (1963), en estudios reailizados con soldados de las kuer-~
zas Aereas Americanas, encontré gue los sujetos obesos eran menos
depresivos que los sujetos del grupo de control de peso normal,
Solamente 1 de los 27 sujetos obesos, estuvo deprimido por espa-
cio de mids de dos semanas, mientras lo estaban 13 sujetos de los
50 sujetos del grupo control de peso normal.

Simon,introduce un aspecto importunte al considerar la obesidad

como wl equivalente depresivo, no como un sintoma de una depresidn.

Incide en la importancia de la obesidad, como detensa que aporta

beneficios primarios o secundarios,

ksta conclusién de Simon, estd en la lfnea de lo afimmsado por
Hamburger (1951), y por ello relacionado con la comprobacién de
Stunkard (1957), de que algunos sujetus sutren depresiones, como
consecuencia de la dieta y de la pérdida del peso, con sintomas

de sierviosismo, irritabilidad y tatiga.

Silverstone (1969), ofrece la siguiente clasiticacién de la
obesidad desde el punto de vista psicolépicos
1.~ Obesidad de aparicién en la_edad adulta (Maturity onset-obesi-
ty).

Se produce en aquellos sujetos que adquieren peso de forma

gradual, jugando poco papel los disturbios psicolégicos.

2.- Ubesidad reactiva (Reactive obesity).,

Sugelos que llegan a ser obesos en la edad adulta en reaccidn
a situaciones de stress severas.

2 .- Obesidad neurdtica_de aparicidén temprana (karly-onset neurotic

obesity) .

Sujetos obesos a una edad tewmprana con una personalidad labil
y vulnerable} cuy® conducta alimentaria, estd casi totalumente
gobernada por factures psicoldgicos y emocionales, teniendo

escasa importancia los factores fisioldgicos,
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La comida es utilizada como reductor de la ansiedad, Cuanto
mids ansioso estd el sujeto, mds cantidad de alimento ingie~
re. Se estable un circulo cerrado, ya que esta alteracién del
comportamiento alimentario produce censura y culpabilidad, que

a su vez lleva a ingerir mds alimento.

Craddock (1973), atirma que algunos sujetos tienden a eliminar
los sentimientos de ansiedad o depresién con lu ingesta de alimen-
tos, antes de gue sean procesos ya orgalizados, Ll couer les ayu-

da a wantener su. estabilidad emocional.

Bruch (1955,1961 Yy 1973), analizaudo las relaciornes entre psi-
copatologia y obesicdad, clasitica a ésta en los cuatro grupos si-
guientes:

1.-Ubesided sin psicopatologia

2.-Ubesidad del desarrovllo. Aparece en la intancia, en sujetos in-

capaces de tolerar las frustraciones, nuy dependientes, con
alteraciones de la identidad sexual,

3.-0Opesidad reactiva. Se produce por la ingesta de excesivas cat~

tidades de alimento, como una reiaccidén emocional a situaciones
aparecidas en el medio.

Bruch {1973), atinna que esta alteracién es reflejo de respues=
tas inapropiadas, con relacién a la aliwentacidén durante el cre-—
cimiento y el desarrollo, La ingesta es utilizada para disminuir
la ansiedad y ia tensién,

4 .~-Ubesos inestables (Thin-tat people)

Sujetos que adelgazan y vuelven a recuperar el peso y as{ alter-
nativamente. Se caracterizan por una preocupacién excesiva por
las diwmensiones de su cuerpo. Son sujetos que centran en ia co=-
mida sus contlictos neurdticos,

Hruch, autora pionera en el estudio de la incidencia de los
procesos atectivos y emocionules en la ingesta, ha puesto de
manitiesto la importancia de los procesos emocionales en el de-
sarroilo de la obesidad, dejando muy claro lo parcial de un
abordagje terapedtico centrado exclusivawente en factores endo-
crinolépicos,

La tibla XX11 (pdgipas 95 ), sintetiza las diterentes

clasificaciones psicoldégicas expuestias,
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Tabla XX11s Clasiticaciones psicolégicas y evolucién

del entorque psicoldpico de la obesidad.

AUTORES ENFOQUE CLAS1FICACION
Richardson Psicolégico protundo Obesidad como neurosis
(1946) comin
Obesidad enddgena
Hamburger Psicolégico protundo Sustituto gratificante
(1951) Sintoma de enfermedad
mental, Adiccidén
Suczek De personalidad Obesos adaptados
(1956) Obesos no adaptados
Stunkard Conductual Comedor nocturno
(1959) Comedor orgiéstico
Comedor insaciable
Mayer Somatops{quico Ubesidad regulatoria
(1959) Obesidad metabélica
Obesidad condicionada
Bruch Psicoanal{tico Obesidad reactiva
(1961) modificado, psicoso~ Obesidad del desarrollo
mético Obesidad infantil cons-
titucional
Simon Psicoldgico prorundo UObesidad como equivalen-
{1963) te depresivo
Silverstone Conduc tual Obesidad neurética de
(196Y) aparicién temprana

Obesidad reactiva en el
adulto

OUbesidad adulta

Modificada y completada de Insda, J.A.: Aspectos Psicoldgicos

de la obesidad. Prensa Médica Argentina, 1967, S5h:1164



En conclusién, los datos dis;xmiblés nos permiten atiimar que,
los tactores psicoldgicos juegan un papei tundawental en la etio-
logia de la obesidad,

La ingesta, tanto en nirios como en adultos, puede tener un valor
que escapa a la satisfaccidn de necesidades caldricas, requeridas
en el desarrollo de tunciones orgdnicas, en el crecimiento y en
el trabajo muscular y, es utilizada en sujetos con alta ansiedad
o con desequilibrios psfquicos y emocionales, como un medio que

tacilita y posibilita el wantener su estabilidid psfquica,

Heinos visto la iwmportancia de los tactores psicol(ip,icos en la
etivlogfa de la obesidad y las diversas clasificaciones de obesi-
dad desde el puntc de vista psicoldgico; ahora, vams a estwdinr
las caracterfsticas psicoldgicas y los factores de personalidad
que detinen al paciente obeso, as{ como, diversos aspectos rela-

cionados con la imagen corporal,

Consideramos que los factores de personaladad y las alteracio-
nes relacionadas con la imagen corporal, son de fundanental iwpor-

tancia, en el diagndstico y tratamiento de la obesidad,

V1.h.- Caracterfsticas psicolégicas y factores de personalidad

de los pacientes obesos

Werkman y Greenberg (19Y67), estudiaron 42 chicas de peso noimal
y 88 obesas en dos campameintos de verano. Se utilizaron diterventes
tests de personalidad. Las clhiicas obesas wmostraron cousiderable-
nente m#s ansiedad, que las de peso norwal, as{ como un cierto

grado de immadurez y depresidn,

Bruch (1Y73), que ha analizado a fondo la personalidad y ia
psicologfa del obeso, alirma que éste ticne tmuy Lajo nivel de to-—
lerancia a la ftrustracidn, conviccidn de incajacidad y de profun—
da tealdad y, sentido de desesperanza; as{ wisuo, se observa la

ausencia de un tirme sentido de autoidentidad,

Atkinson y Ringuette (1‘)()7), yealizaron un disgndstico psicold-
gico a 29 suyetos con obesidad extrewma y un sobrepeso wedio de
127 %3 utilizaron el MMPL (Minnesota Multiphasic Fersonality 1n-

ventory) y encontraron sfntomas depresivos en 2 pacieites sofaumen-—
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te. El grupo tenfa un grado moderado de ansiedad y depresién,

Mayer (1973), afirwa que en los pacientes cuya obesidad tuvo su
aparicidn en la adolescencia, cuando se desarrolla la imagen cor-
poral, existe una constelacién de rasgos psicolégicos en relacién
con 1a propia imagen,cono pasividad, expectacién de rechazo y un
progresivo aislamiento, que deben ser superados si el paciente de-
sea ser un persona bien adaptada y feliz.

Mayer, concluye diciendo que nuchos de estos efectos psicolégicos

de la obesidad, hacen que €sta se mantenga.

Castelnuovo-tedesco y Schiebel (197()), realizaron duraite tres
arnos, un estudio en 12 mujeres con obesidad extrema y de edades en-
tre los 18 aiios y los 30 aiios, mientras estaban sometidas a trata-
miento de su obesidad, a través del método " jejunoileal bypass
surgery".
kn el estudio se utilizé una baterfa de tests psicoldgicos, que in-
clufa entre otros: el MMPi, dibujos de la figura humana y un test
de completar frases, De los 12 sujetos, 10 mostraron disturbios de
personalidad moderados, con un rasgo predominante de agresividad
pasiva, Ten{an ademnds, baja autovestima y poca iniciativa y aser-
tividad.

Caracter{sticas como obstinacidn, descontianga, suspicacia y nece-
sidad de autonomfa, asf como conflictos en relacién con exhibicio-
nismo, eran los rasgos mis sobresalientes de la estructura de la
personalidad de estos sujetos.

Eatas caracteristhcas, contribuyen a Ja fuma tredicional que tie-

nen los obesos de pacientes ditfciles,

Vl.5.~ Ubesidad e imagen corporal

Dada la importancia de la vivencia de la imagen corporal en el
sujeto obeso, vamos a estudiar la historia del concepto, el signi-

ticado y sus implicaciones en la obesidad.

Los neurdlogos se sintieron en la necesidad de formular el con-
cepto de " esquema corporal’™ al observar que aquellos pacientes

con Jesiones en el S,N,C,, vivian su cuerpo como distorsionado.



Schi lder (1935, 1950), extendid el conzepto de "esquema corpo-
ral", mis alld de las fronteras de ls neurvlogfa, llevimdolo a
la psiquiatria cowo "imagen corporal", ksta pavra este autor, es
la representacidn que de su propio cuerpo tiene cada uno en su men-
te, el modov comov percibe su cuerpo. ksta representacidn se elabora

a partir de las experiencias sensoriales y psiquicas,

Bruch (1973), como conclusién de sus propios estudios, con la
experiencia de haber trabajado con obeso y anoréxicos durante nés
de 35 afios, afirma que la interpretacién correcta o incorrecta de
los estfmulos interoceptivos y el sentido de control y de perte-
nencia del cuerpo, necesita ser incluido en el concepto de iden-

tidad corporal.

Hay ¢ue tener en cuenta la actitud social hacfa el cuerpo, el
concepto de belleza en una sociedad deteruminada y la preocupacidn

por la ligura,

Por ello, estamos de acuerdo con bBruch en que jara una cowpren=-
sidén de las alteraciones de los pacientes con un peso exagerado,
se debe tener en cueitta fuerzas bioldgicas, psicoldgicas y sovcia-
lef's, en una constante interaccidn. kn el estudio de 1la imagen
corporal, debemos incluir la evaluacidén de la consciencia de nece-
aidades interoceptivas.

Se lian usado varios términos para indicar tales inclusiones como:
" concepto corporal ", " jdentidad corporal ", etc. bksie nuevo
concepto para Bruch incluye:

1.~ Kl acierto o el erior en la conciencia de la identidad.

2.- la capacidad de reconocer estimulos jrocedentes e fueran

o de dentro del sujeto.
‘So= Kl sentido de control sobre las tunciones del propio cuer-
NOo.

4.~ Una reacciéun afectiva con relacidn a la realidad de la con-

tiguracidn corporal,

He= la evaluacién que uno hnce respecto al deseco de su cuerpo

por los ctrus,

Con relacién a las alteraciones en la conciencia del peso cor-
poral, bruch (1973), puitualiza que los obesos varfan aupliamen-—

. . 4 :
te, en la toymwa como se preciben a si miswos,
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Parece que aquellos sujetos, cuya obesidad hizo su aparicién en
la edad adulta, tienen una percepcidén m4s realista, que aquellos
cuya obesidad aparecid en la nifiez, para quienes la percepcién del
tanaiio del cuerpo es muy errdnea, llevandoles a interpretar como
" grotescamente gorda", cualquier curva o peso excesivo.

Hruchi, ha encontrado que este es el proceso que subyace en aquellos
pacientes, que eventualumiente liega_n a ser anoréxicos y también en

el grupo de los sujetos obesos inestables (Thin-fat people).

los aspectos sociales son de vital importancia. Bruch (1973),
atirma que nuestra sociedad velora la delgadez de tal modo, que
es diffcil que la persona gorda no sufra por el hecho de ser obe—
sa. Muchos sujetos, sobre todo los adolescentes y aquellos que son
obesos desde niiios, hablan con gran angustia sobre su terrible si-

no y a cerca del odio que tienen a su cuerpo.

Nuestra sociedad premia la delgadez, la esbeltez y penaliza

la gordura, sobre todo en la mujer (Heald, 1975).

Stunkard (1972), diferencié en un grupo de adultos obesos aque-
lios cuya obesidad aparecié en la edad adulta y otro grupo en los
que la obesidad aparecié en la juventud y, ha puesto de maniftiesto
que una parte de los sujetos del segundo grupo, tienen una imagen
corporal wAs pobre.

Sobre los datous aportados por sus investigaciones concluye que la
imagen corporal se desarrolla pobremente, no durante la niiiez si-

no durante la adolescencia.

La adolescencia es un perfodo importante en la formacién de la

imacen corporal (Heald, 19Y75).

Stunkard y Mendelson (1967) y Stunkard y Burt (1967), han ana-
lizado las relaciones de la imagen corporal y la aparicién de la
obesidad, encontrando que la distorsién y la alteracién de la ima-
gen corporal estd casi limitada a agquellos individuos, cuya obesi~

dad comenzé en la niiiez o en la adolescencia



V1,6.- Ubesidad y factores sociceconémicos (29

No podenwos pasar pur alto, la importancia de los factores so-

cinles y econdémicos en la obesidad.

Garn, Clark y Guire (1975), analizando los datos de wiles de
niros, aportados por el Ten State Nutritional Survey de 1965-1970
y con otros miles de datos procedentes del Preschool Nutrition
Survey, concluyen que en general, desde lus primeros aiivs de la
vida hasta la adolescencia, el sujeto pobre es el mis delgado y el
mAs rico el mds gordo. ksta generalizacidu . es verdadera para chi-
cos y chicas de paises europeos, de Méjico, de Puerto Rico y de
Africa, tanto si se tienen en cuenta los ingresos los ingresos co-

mo la ocupacién de Jus padres.

El nivel de ingresos y el grado de obesidad, son variables que

estdn relacionadas directamente durante el periodo de creciwiento.

Ldgicamente se podria pensar en la existencia de una velacidén
similar con respecto a la obesidad del adulto.
kn los varones si se encuentra esta relacién. En el nivel mds ba-
Jjo de pobreza, los varones en general, son los mds delgados y los

mds ricos,los de mis peso.

kEn la mujer, no se encuentra esta relacidn, Las wAs ricas y las
de un nivel de ingresos medio, son las mAs delgadas, Las mujeres,

en el nivel mids bajo de pobreza, son las mis gordas.

l.o expuesto no es el resultado del estuwdio de muestras peque-
nas o de un VYnico grupo racial. Como exponen Garn, Clark y Gui-
re (1975), en estudios realizados sobre 20,000 nujeres de buro-
pa, Méjico, Alrica y e Puerto KRico, Se ha encontrado la siguien-
te relucidn: cuanto mayores son los il resos, menor es la grasa

corporal que tiencel suj)eto.

Un daio importaute que se despremde del andlisis de resultados
aportados por estos amplios grupos, consiste en que la proporcidn
de mugeres adultas obesas, disnminuye a medida que auwentsa el ni-
vel de ingresos, en la niiiez ocurre exactawente lo contrario, Se
observa una reluaciéin inversa entre el nivel de iy resos econdmi-

cos y obesxidad relativa en la mujer.
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Moore y otros {19Y62), Stunkard y otros (1972), han encontrado
que la obesidad en Estados Unidos y en Gran Bretaiin, en general,

es mis frecuente en los grupos sociocecondmicos méds bajos,

Stunkard y otros (1972), han analizado la importancia de los
tactores sociales en los nifios, Los nifios con sobrepeso se en-

cuentran en los niveles socioeconémicos mis bajos.

Kstamos de acuerdo en la importancia que sobre la ohesidad,
puedan tener los tactores sociales y econdwicosj pero considera-
mos que en general, las opiniones dadas por los autores anterior-

mente citados, son discutibles,



. proposito
materia
y método
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CAVITULD Il.- P ROPOSITO

Nuestra investigacién estd dirigida a:

l.-Analizar la importancia que tienen los procesos psicolégicos y
emucionales, en el origen y mantenimiento de la obesidad.
bPara ello, vamos a estudiar a través del anglisis de la conduc-
ta general y alimentaria y sus alteraciones en pacientes obesos,
por medio de qué factores y de qué procesos, las alteraciones
psicoldgicas producen a su vez, alteraciones en las pautas de

conducta alimentaria.

2 .,~Estudiar los factores de personalidad que caracterizan a los
pacientes obesos y seguir su evolucién a lo largo de tiempo,
mientras que éstos realizan el tratamiento dietético, para com-
probar en qué medida, pueden interaccionar los componentes de

personalidad y la evolucién del peso,

CAPITUIO I1T,- MAT ERIAL Y METODO

I.~ CASUISTICA

La muestra con la que hemos trabajado estd formada por 53 su-
jetos, que desde diferentes servicios de la Seguridad Social y de
consultms particulares, han llegado al Departamento de Dietética y
Dietoterapia del Hospital Clinico de San Carlos,de la Facultad de
Medicina de la Universidad Complutense, para realizar un régimen
de adelgazamiento, KEstos sujetos han sido seleccionados porque su
obesidad no estaba determinada por alteraciones genéticas, hipota-
ldmicas o por disfunciones endocrinas, Por ello, nuestra muestra
estd formada exclusivamente por sujetos cuya obesidad, pensamos,
es claramente psicégena; es decir, estd determinada fundamental-

mente, por factores psiquicos y emocionales,

E1l método seguido en la seleccién de la muestra, ha consisti-
do en incluir en el estudio, a todos aquellos pacientes obesos,

que llegaron al Servicio de Dietética y Dietoterapia, entre mayo
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de 1977 y junio de 1978, unn vez descartados los que tenfan obe-~
sidad en la que jugasen alguna funcidn, alteraciones gendticas,

1imsiolégicas o disftunciones endocrinas.
Las caracter{sticas de la nmuestra son las siguientes:

a,-Una elevad{sima proporcidn (92°45 % )}, de los sujetos son muje-
res. kEsto puede inducir a pensar erréneamentie, que la obeaidad
es desproporcionadamente més frecuente, en la mujer que en el
hombre; pero la realidad es otra, la incidencia de la obesidad
en uno y otro sexo no es tan desproporcionada. xiste realmen-
te, una diferencia respecto al mimerc de sujetos, de uno y o=
tro Bexo, que se pollen en tratamiento. Creemos que esita desi-
gualdad se debe mds bien a lo siguiente:

~ La presién social sobre la obesidad, es mayor en la mujer

que en el hombre, como ha puesto de manifiesto entre otros
Bruch (1973).

~ La incidencia de las exigencias de la moda (cintura estrecha,

busto pequefio, etc,), es mayor en la mujer que en el hombre,

Por ello, las alteraciones de la imagen corporal, en nuestra

opinién, son mayvres en la mujer obesa,

Todos estos factores, fundamentalueute, son los que ceterminan
que la mujer acuda a los Servicios de Dietética y Dietoterapia, en
solicitud de un tratamiento de obesidad, en mayor proporcidn que
el hombre. Y ésto es lo que, en consonancia con. lan evidencia gene-

ral, refleja nuesira muestra.

b.,-kKn relacidn con la edad se observa que, la mayor parte de nues-
tros sujetos oscilan entre los 20 aios y los LO afios., La edad
media de cumienzo de la obesidad, se sitda para este grupo, en-
tre los 20 aiios y los 27 aiios,
)‘,‘llo\poue de manitiesto, la opinidén general -que alin hoy se
mantiene-, de que la obesidud no es perjudicial y que incluso
a cierta edad, resulta saludable el estar obeso, be este modo,
ae observa con regulariedad, como los obesos ancuden a los ser-
vicios de Dietética y Lietoterapia, empujados por alteraciones
derivadas de su obesidad, mis ue por la obesidad en s{; es
decir, muchos de ellos llegan a ponerse en tratamiento, después

de una larga historia de obesidad.



] 04

c.-Encontramos en los sujetos de nuestra muestra, un elevado por-
centaje de sobrepeso, oscilando entre un 19 % y un 133 %, con
un sobrepeso medio de 57 ‘4l %. Como nota caracter{stica, cinco
de los sujetos presentan un sobrepeso superior al 100 %, es

decir, su peso es el doble del peso deseable.
d.~La mayor parte de nuestros pacientes son casados.

e.-Una proporcién muy elevada de ellos, pertenscen al nivel socio-

econdmico medio.

f',-¥n relacién al nivel cultural se observa en general, que no so=
brepasan los conocimientos correspondientes a los estudios pri-
marios, siendo poco frecuentes los sujetos que han cursado es-

tudios medios o superiores.

&.-Pocos sujetos desempefian un trabajo remuneradoe ( una gran mayo-

1fa trabaja en sus hogares),

h.-Con respecto al tratamientot
~Todos tienen restriccién calérica; para la mayor{ia con racio=-
nes diarias de Y00 calorias,
~Casi todos tienen un apoyo farmacolégico en el tratamiento, a
base de anorexigenos tundamentalmente.
~lodos han de realizar ejercicios I‘:[sicos(baaeos de 2 a 3 horas).
kn la tabla xx111 (pégina 105abc ), pueden observarse las ca-

racteristicas de cada uno de los su jetos,

Consideramos que nuestra muestra es representativa de los pa-
cientes obesos que realizan uwn tratamiento dietético, al eatar
integrados por ajguellos sujetos que han acudido, durante un perio-
do superior a un aiio, al Departamento de Dietética y Dietoterapia

del Hospital Clinico de San Carlos, siendo aleatoria.

Del miswo modo, pensamos que el métudo sepuido en la eleccidn
de la muestra es vélido,porque incluye . en el estudio a aquellos
sujetos que poseen una caracteristica rundamental:s que su obesidad

venga determinada_por factores psiquicos vy emocionales. No obstan-

te la wuest:~ .. heterogénea en rTelucidn a los siruientes

apeaeat
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Tabla XXI1I: Caracterfsticas del grupo en seguimiento

Nivel Nivel
Sujeto Sexo kdad | Estado . Protesidp
SOClO0ew
cultu-
- - _. |confmd&e| ral
I M. 52 Baj» E, P, Sastra
11 M, 32 C T .T“lvcz(—li; k.. Adndnis
trativo
111 M, L1 S Medio E. P, Limpieza
- y—
v V. 50 c Medio | B. k. |Metalur
. l&ico |
v M, 31 C Medio B, k. AT.S,
Vi M. 25 S Medio E. P. Ca jera
Vil M. 23 c Medio | . p, -
- bajo
ViII M. 32 c Medio - -
bajo I
IxX M. 43 C Medio - -
X M. 33 c Medio E. P. -
xa v. 18 s Medio 1 g y,p, |Adminis
bajo Jtrativo
x11 M, g ¥4 C Alto e Po -
X111 M, 23 s Medio E. S. BibliocHd
ria.
xav M. s c Medio - -
XV M, 39 C Mcdio - -
Xvi M. 36 v Medio £, P. -
XVi1 M, 61 C Medio L. P, -
XV111 M 1t s Medd F. p, [|Adminis
. ! oo yredto [ Te 7+ ltrativa ]
. X1X M., 31 C Ba jo K. P, -
PO M. ny | ¢ |Medto | k. k. | -
. . Medio
M. 12 c alto |+ Fe -
Adudnis
xx13 M. R L l,‘?(',!“l,%,o, P f_'__ trativo ]
xX113 M. 286 S Medio B, k. -




Tabla XXI11 3 Caracterfsticas del grupo sin seguimjento

N Nivel | ..o
Sujeto Sexo Edad Estado |socioe- Profesidh
Cultu~
condmico
[ S T 3
Adwinis~
1 M, 38 S Medio E, P, trativo
2 M. 21 c Medio | k. P, [Poluaue-
ra
: Medio
3 M, Lo S alto E, S. A, T.S.
4 M. 29 c Alto E., S. [Secreta-
I ria
5 M, 065 C Meciio E. P, | Sastra
IAdininis—
6 M. 12 s Medio k. P, .
trativo
7 M, 47 C Medio . P, _
ba jo
B M. 58 C Medio E. P. -
Medio
9 M, 56 V. E. M, Matrona
alta
Medio
10 M, Ly C . E, P, |Limpieza
ba jo
11 M. 55 C Medio E., P.| Sastra
12 M, 4 S Medio | . p, Adminis—
alto trativo
Adminis
13 M. 21 C Ba jo B. &k,
trativo
- “'"“"’ —— DR |
14 M. 54 C Medio - Sastra
15 V. L6 o} Medio 1. P. [lipdgra-
to
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Tabla XX11I: Caracter{sticas del grupo sin seguimiento

—_
Nivel Nivel
Sujeto Sexo kdad Estado |socioe- | cultu- [Frofesidp
condnicol ral
16 M. 35 C Medio r. P. -
Medio
17 M. 29 C - -
ba jo
18 V. 26 S Ba jo K. P. Adminis—
- - trativo |
19 M, 32 C Medio B, S, -
20 M. 23 s Medio | 1. b, | ctAlor-
- . _lgdco
21 M. 20 ) Alto Cc,0,U, -
272 M, L) C Medio K., P, -
M i
23 M. 51 c edio | . b, -
alto B ]
24 M, ho C Medtio B, k. -
S B
25 M. Ly C tledio k. P, -
26 M, 50 C Medio ke P. lLimpieza
Acminis—
27 M, 22 S Medio B,k,
L trativo
28 M, Wy [ Alto K. M, -
Medio
29 M, L2 ¢ ba i - Modista
o ha jo N .
0 M., hb S Medio oo M, AT.S,
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factores:

kdad.
Nivel socioecondmico,
kbstado,

Y ocupacién,

Ello nos permite, una vez que los sujetos se han dividido en

diferentes grupos segdn estas variables, el comparar los resulta-

dos de unos y otros, obteniendo as{, una mayor riqueza y matiza-

cidén

1X.-

en los datos.

ME1ODICA DE ESTUDIO

Una vez que hemos descartado en la stiologfa de la obesidad,

alteraciones genéticas, hipotaldmicas o endocrinas, después de

realizadas las comprobacliones pertinentes, los pacientes son in-

tegrados en el estudio.

Il,1.~ Material

kn nuestro estudio se ha utilizado dos tipos de materials

a.-Material para la medida de variables fisiolégicas. Este mate-

rial pertenece al Sector Clfnico del Servicio de Dietética y

Dietoterapla y, comprende los siguientes aparatoss

Un reflexélogo, modelo Carlos~Chatzmann,

Un ergdmetro de bicicleta, marca Carlos~Chatzmann,

Un electrocardiografo para la inscripcién del reflejo aqui-
leo, modelo Cardiolinjg.

Una bdéscula con dispositivo incorporado para la medida de la

altura,

Con este material, se realiza un amplio historial clinico a

cada paciente, cowprendiendo éste:

Un estudio del metabolismo de hidratos de carbono.

Un estudio del metabolismo de 1{pidos.

Un estudio del metabolismo de proteinas,

Un reflexograma, para medir el metaholismo periférico.
Se mide la altura y se towma el peso.

S5e calcula el peso deseable (ideal) y el sobrepeso, em rela-
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cién con el peso normal sepin el sexo, edad, talla y comple-
sién t'{sica.
Kealizando este historial, se determina la dieta aliwenticia

correspoidiente a cada paciente,

b.- Material empleado en el estudio del comjportamiento, alimenta-
rio y general, y de la estructura.de la jwrsonalidad de los
pyacientes obesos,

-Un patobiograua modelo estandar (vase apéndice, pdginn 1 ),
en lLa que hewos recogido la evolucifi del peso de los pa-
cientes a lo largo de su vida y los heclhios de iwmportancia
en rejacién con el peso,

-Un cuestionario de comportamiento elaborado por nusntrns(voa—
se apéndice, pdginas 2 a 5), cuya linalidad es anaiizar la
conducta alimentuaria y general, compreundiendo diterentes dre-
as (atectivo-sexual, familiar, de reiacién, laboral, ocio
y diversién).
~-Un cuestionario que analiza el comportamiento alimentario,
elaboracdo por nosotros ( vease apéndice, pdpinas 6 y 7 ),
que estudia la alteracidn de la conducta alimentaria, centron-
dose tundamentalmente, en ei andlisis de: la situacidn en qgue
se pruduce la alteracién, el patrén de ingesta y el tipo de
alimento ingerido.

-Para el estudio de los lactores de personalidad hemos utili-
zado el Cuestionario C.E.FP., del profesor Pinillos, gue mi-
de estabilidad emocional, extroversién y ])nmt{oi,(lisrvlo. bPara
la interpretacién de las escalas, hemos wanejado el Manual
publicado por TIA, en su segunda ewicién (vease apéndice,
pécinas 8 a 11).
l.as hipdtesis de trabajo elaboradas en un principio, para
construir el cuestionario y determinar ia naturaleza de cada
una de las escalas, estin razonadas cn un trabajo realizado
por el prolesor Pinillos en 1904,
k1l Cue-tivnario estd dividido en cinco escalas:

L.~ liscala de countrol (C). kstd fommada por 33 preguntias, que se

rejieren a estnbilidad emocional, al hecho de experimentar o
no cambios emocionales, sin causa aparente o por razoues de
poca importancia.Son cambios emocionales de naturalezadgepresiva

2.~ kscala de_extraversidn _(_lg).hsc:f Formada por Hh9 prepontss y mi-

de extraversidn social, sus caracteristicas principales son:

1a aniuncién de caracter,locuacidad y habilidad poara dirigir
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reuniones y, facilidad y gusto por las relaciones sociales.
J.~ Escala de paranoidismo (F). Compuesta por 43 preguntas, desta-

cando en ellas las miguientes caracteristicas: agresividad,
suspicacia y tenacidad rigida. El cardcter definido por una
alta puntuacién en esta escala, presenta un alto nivel de as-
piraciones, tenacidad, agresividad y una concepcién pesimista
de las intensiones ajenas,

L4 .- Eacala de sinceridad (S). Es una adaptacidn de la escala "L"
del MM.P.I. (Inventario Multifdsico de Personalidad de Minne-

sota) .y estd integrado por 19 preguntas. La interpretacién de
esta escala no es tdcil.Puede medir siiceridad o auténtica a-
similacidn de las normnas sociales,

5.- kscala de dudas (7). Esta escala la forman 145 preguntas.kl
nliero de interrogantes contestados en la prueba, constituyen
un dato interesante (como para construir una escala auxiliar),
ya que existe una cierta intercorrelacién con las escalas de
sinceridad y paranoidismo,

Estos tactores de personalidad, han sido definidos con 126
preguntas. kEl cuestionario comjrende ademdes 19 preguntas fina-
les, cuya validez no ha sido estudiada, y que sélo se conside-

ran para la puntuacién en la escala de dudas,

Hemos elegido el Cuestionario C.E,P, del profesor Pinillos,
entre los diversos cuestionarios de personalidad existentes, por
varias razonesit
- Su elevada consistencia y validez interna (Pinillos,1960-196h4),

hace que sea muy utilizado en diagndatico y en estudios de per-
sonalidad.

- ks una prueba que por su extensién, se realiza en un perfodo
corto de tiempo.,Esto es importante. porque se ha cowprobado que
los sujetos, tienen una actitud de rechazo hacfa los cuestiona-
rios demasiado amplios, lo que va en detrimento de la informa-

cidn que nos pueden proporcionar.

1X.2.- Método

El método seguido en nuestro estudio ha sido el siguientes
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a.-kEn la primera sesién clfnica se obtiene el patobiograma del pa-
ciente. E1l sujeto cumplimnenta seguidamente, el cuestionario de
comportamniento alimentario y general y finalmente, tomamos su pe-
80,

b.-Pasado un perfodo de més y medio aproximadawente, en una segunda
sesidn clinica, a cada paclente se le aplica el cuestionario de
personalidad C.E,P. A continuacién realiza el cuestionnrio de
alteracién del comportamiento alimentario ¥y finalmente, tomanmos
88U peso.

c.~Transcurridos cinco meses desde comienzos del tratamiento, en una
tercera sesién, de nuevo aplicamos el cuestionario de personalidad
C.E.P,, ¥ el cuestionario de comportamiento alimentario y general.
Kegistramos de nuevo su peso,

d,-Por tiltimo, a los diez meses de comenzado el tratamiento, en una
cuarta sesién, los pacientes realizan el cuestionario de persona-
lidad C.E.P. y el cuestionario de alteracidn del comportamiento

alimentario. Tomamos su peso,

kEn nuestro estudio hemos controlado las siguientes variables:

-El tiempo entre una y otra sesién, Se ha logrado que el tiempo trans.

cur) ido entre una y otra sesién, fuese uniforme en todos los pacien-
tes; para ello, establecimos una especie de contrato con los pacien-
tes, de manera que, cuando alguno no le fuese posible el acudir a

la sesifn el dfa que eataba citado, debfa de comunicarlo para fijar

otra 1echa, no debiendo exceder en mis de una semana de la anterior
mente propuesta, de modo que, si algin sujeto -por diversas razones-
se exced{a en el tiempo, era automiticamente eliminado del estudio.

Atendiendo a este presupuesto, varios sujetos tuvieron que ser eli-

minados.

-k1 lugar donde celebramos las mesiones iue siempre el mismo,

-La hora a la gque fueron citados los pacientes fue siempre la nisma.

Por las mafianas entre las 11 horas y las 13730 horas,
-l.a administracidn de 108 cuestionarios fue realizada por la misma

persoha.

-Las consipgnas dadas para completar los cuestionarios fucron las mis—

mas para todos los pacientes.

Hemos utilizido en nuestro trabajo, la metddica expuestaJ por las
siguientes razones:
1.-Nos permite analizar el papel de los procesos psiquicos y emocio-

nales, en el origen y en el manteniniento de la obesidad,
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2.-Nos posibilita el estudiar los factores de personalidad que
caracterizan a 1os pacientes obesos y el comprobar como evo-
lucionan a lo largo del tratamiento; retlejéndose ello en la

péidida, mantenimiento ¢ ganancia de peso.

Nuestra investigacién se realizd con un seguimiento de diez
meses. Con ello, pretendemos hacer frente a dos importantes cri-
ticas que coun frecuencia se han hecho, a variocs de los estudios
realizados sobre obesidad.

La prinera de estas cr{ticas se retfiere a la falta de seguimien-
to, por lo que los resultados se considera son incompletos.

La segunda critica se centra en la poca duracién del seguimiento,

11.3.~ Pruebas estad{sticas

Si consideramos que los resultados obtenidos deben ser inter-
pretados y analizados cuidadosamente, es muy importante la utili-

zacién de pruebas estadfsticas.

bado que generaluente, el nimero de sujetos empleados en las
investigaciones es limitado, se utilizan pruebas estadisticas,
especialmente adaptadas a un nlmero pequefio de sujetos. kste ti-
po de pruebas recibe el nonbre genérico de "Tests estadf{sticos
no paramétricos", Kstos se dividen en dos clases: para muestras
apareadas y para muestras no apareadas,
Por muestras aparecadas se entienden aquellas en las que existe
una corlelacién exacta entre los elementos que se quieren com-
parar,Muestras no apareadas ¢ independientes, son aquellas en las

que no existe una correlacién estricta entre los elementos.

kn nuestro trabajo hemos utilizado, las pruebas para muestras
apareadas, en aquellas ocasiones en (ue se trataba de comparar
el mismo grupo de sujetos en distinto momento del tratamiento o
correlacionar para el mismo grupo resultados diferentes.
Las pruebas para muestras no apareadas, se han utilizado cuando

comparamos distintos grupos de sujetos entre si,

Las pruebas estadfsticas utilizadas son las siguientess
a.-Para pruebas apareadas:

- r de Brevis—Pearson (Goldstein, 19Y64),




resultados



- t de Student (Goldstein, 1964).

a.-Muestras no apareadass

-~ t de Student (Goldstein, 1Y64).

La tormulacidn empleada en una y otra prueba pueden apreciar-

se en el apéndice, fpina 12,
CAPIIVLO 1V,- R ESULT ADLOS

Antes de exponer los resultados, hemos de puntualizar que por
diversas razones, no pudimos realizar el seguimiento cowpleto en
algwiwos sujetos de la muestra porquet

~ Cuatro sujetos cambiaron de ciudad interrumpiendo el trata-
miento.

- Ucho de estos pacientes se demoraron més de una semana —tiem-
po limite estublecido-, en acudir a algunas de las sesiones
y por ello fueron eliminados,

- Tres de las pacientes quedaron embarazadas durante el trata-
miento y por esta razdén, tuvimos que prescindir de continuar
el seguimiento iniciado.

~ Quince sujetos,abandonaron voluntariamente el tratamiento,
Nueve no acudieron a la tercera sesifn y seis no se presen-
taron a la cuarta. Conviene seilalar gque, todos estos paciern-
tes mostraron un gran descontento con el tratamiento dieté-
tico que se les habfa aplicado, quiz§{ porque los resultados
observados hasta entonces, no eran demasiado positivos.
También encontramos en ellos, un alto grado de angustia y

de agresividad en las sesiones a las que acudieron.

k] sepuimiento completo lo realizamos en 23 sujetos; el resto
de los sujetos de la muestra, sélo tuvieron seguiniento durante

las dos primeras sesiones.

El hecho de que la muestra haya quedado reducida, podria in-
(}@\F Ly 76.‘"9
«

(R ducir a pensar, que los resultades obtenidos tienen poca capaci-
>

dad de generalizacién, Nosotros por el contrario, no sélo consi-
deramos que los resultados obtenidos, no pierden capacidad de

generalizacidn sino que la circunstancia de que un nimero deter-
minado de sujetos haya abandonado el tratamiento, nos otrece la

S e posibilidad de obLtener matices mds ricos en la discusién, compa-
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rando los datos obtenidos por uno y otro grupo, ksperamos ademds,
el poder obtener aspectos diterenciales entre ambos pgrupos, que
puedan explicamos el abandono de unos y li continuidad de los

otros.

¥n la exposicién de los resultados , vamos a distinguir entre

ATUpo en_seguintiento (quetos que tuvicron wn seguimiento comple~

to) y grupo sin sepuimiento (sujetos gue realizaron un seguimien-

to incompleto).

l.os dos grupos los hemos subdividido en cuatro subyrupos:
a.-bor la edad: en jévenes (sujetos con edades comprendidas en-

tre los 14 aiics y los L0 afios, ambos inclusive) y en mayores

(sujetos con edades entre los 41 ajios y los 65 anos),

b.-Atendiendo a la ocupacidn los hewmos agrupodo en: sujetos con

proiesién remunerada y en sujetos sin profesidn remunerada,

c.~Por el estado civil: en casados (los sugetos de estado civil

viudos, han quedado incluidos en estle apartadio) y en solteros,

d.-kn relacién al nivel socioecondiico, se han clasiticado ens

~ Nivel socioeconduico alto y medio-alto.

- Nivel socioecondmico wecdio.

-~ Nivel sociocecondwico medio-bajo y bajo.

La tabla XA1V (paginas 113 y 114), presenta la distribucién de

los sujetos en cada uno de los subgrupos,

In la presentacidn de los resultados vanus a 8ecpuir el siguien—
te orden:
1.- Resultados del giupo en general,
2 .- Resultados del grupo en seguimiento,
o= Resultados del grupo sin seguimiento.
L .= Comparncidn de los resultados entre el prupo con seguimiento

y el grupo sin seguimiento.
T.—~ RESULTADOS DKL GRUPO BN GENERAL

Kesultados del patobiograma

Los datos proporcionados por el patobjograma , nos muestrin (vea-
se los CUADRUS I al 1111, -apéndice pags, 13 a 65-), la evolucién
del peso de los sujetos, que a partir de un momento determinado

se ha visto atterada, situfndose por encinmn de los valores medios.
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Tabla XXAV: Distribucién de los sujetos del grupc en se-

guiniento, en los diferentes subgrupos forma-

dos .
EDAD JOVENES (A1) MAYORES (A2)
Estado | Soltero Casado | Soltero | Casado
OCUPACION NIVEL El E2 El E2
Alto y mediqg 1
alto (N1)
Con profe-— Medio 4 1 1 1
sién remu- (n2)
nerada(01)
Ba jo y medio] 1 1
bajo (N3)
Alto y medio 1 1
alto (N1)
$in prote-
8idn remu- | Medio (N2) 1 3 4
nerada(02)
Bajo y medio 3
bajo (N3)
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Tabla XA1V: Distribucién de los sujetos del grupo sin se-—

guimiento, en los diterentes subgrupos forma-—

dos,
\ EDAD Jovenis ( A1) MAYORES ( A2)
kstado Soltero| Casado Soltero| Casado
OCUPACION | N1vEl, K1 E2 k1 E2

Alto y mediq

alto (N1) 1 1 1

Con profe- )
5 [ A4

pidn remm | Medio (N2) ] 1 2 5
nerada(01)

Bajo y medio

bajo (N3) 1 1 2

Alto y wedio

alto (N1) 1 1
S5in profe-
sidn renu- {Medio (N2) 1 2 Yy
nerada(02)

Bajo y medio
bajo (N3) 1 1




También nos pone de manifiesto, los hechos m&s importantes a
partir de los cuales se ha producido un awento excesivo en el
peso, sienduv lus mis relevantes: el ewbarazo, la muerte de las
personas queridas y el matrimonio, {vease la tabla XXV -pé-

gina 116 -).

las edades en las que tuvo su aparicién la obesidad en la ma-
yor parte de los sujetos fueron: 20, 21 y 27 aiios (vease la ta-
bla xavi =-pdgina 117 -).

Conviene senalar que 16 de los pacientes de nuestra muestra,ha-

bfan realizado con anterioridad un tratamiento de obesidad,

Resul tados del cuestionario de cosportamiento alimentario y

peneral
Entre los datos mds importantes obtenidos a través de este cues-

tionario, conviene resaltar en relacién a la conducta alimentaria,
los siguientes:

Respecto de la tinalidad o tuncién de la conducta alimentaria, &
sujetos (67792 % de la muestra), atirman que para ellos, el couer
es una necesidad vital; de ellos 18 (32 %), comen fundamentalmen-

te, pars hacer irente a la soledad y al aburrimiento.

¥n relacién con el horario de comidas, 34 sujetos (64715 %),
comen a las horas habituales; 17 pacientes (32°7 %), se nuestran

bastlante irregulares en relacién al horario de comidas.

Cuando analizamous el papel que juegan las influencias internas
y externas en la ingesta encontrauwos que, en la mayor parte de los
Bsujetos, la conducta alimentaria no estd regulada por factores
1isiolbgicos, kn 22 sujetos (42’5 %), el comer estd motivado por
la soledad y el aburrimiento. lLa ingesta se produce en algunos
pacientes cuando estdn nerviosos o preocupados, asf{ como cummdo

ven comer a otras personas,

llay que resaltar el hecho de que, la inmensa mayorfa de los pa-
cientes de nuestra muestra (45 sujetos, -84°90 %-), pican (urigno-
tage) tuera de las comidas, ingieren alimento entre comidas,
Solamerite en 5 sugetos (9’53 ’7':), hemos encontrado el "Sindrome de
comensales nocturnos" (Night kating Syndrom), descrito por Stun-

kard (1957).
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Tabla XAV : Acontecimientos a partir de los cuales se
produce la alteracién de 1la conducta ali-

mentaria.,

Pérdida
de seres Separacio—
Matrimonio| Binbarazo Lactancia . X
queridos nes senti-—

weritales

S.Sg Sg.]l S.S¢g} Seg. |S. Sg] Sg.|S Sg ) .S5g |S S5¢g Sg.

S. S¢. = Grupo sin seguimiento,

5g. = Grupo en seguimiento.

Influencia de Trabajo

. la alimenta- sedentario
Operaciories Abortos '
cién en la in

fancia

o

S. Sg. S¢. . S¢. Sg. |S. Sg. Sg. [S. Se. Se.




w

5g.

SE.

Sg.
Sg.

Sa.

Sg.

Dl

S

Tabla XXV1 : kKdad de aparicidn

117

de la obesidad

8 | 9 l 10 | 11 l 12
1
1 1
13 , 1h I 15 16 I 17
1 1 2 1
18 l 19 | 20 I 21 l 22
3 2
1 1
23 I 2h | 25 I 26 I 27
1 1 3
2 2 2 3 2
28 I 29 | 30 l 31 I 32
1
1 1 1
33 ' 34 I 35 ' 36 | 37
1
1
3% ' 39 I 4o ' 43 l L2
2 1




i

Centrand?nos en el andlisis de la conducta general, hemos de re-

seiar que:

- Nuestros pacientes considerados como grupo, son sujetos muy
aislados, con un dmbito de relaciones sociales excesivamente
restringido.

Solamente 14 sujetos (20775 %), dijeron que sus relaciones socia.
les eran numercsas, otros 21 (39762 % ), que eran pocas, 11 de
ellos. minimas y 3 (5766 %),.afirmaron que no tenfan ningiin ti-
po de relacidn social,

~ kn relacién con las actividades desarrolladas por estos pacien-~
tes en su tiempo libre, observamos que la mayorfa (33 sujetos,
~62°54 %=), realizan actividades que requieren muy p_o‘co ejerci-
cio fisico (ver la T.V., leer, coser, etc.)j} solamente 7 de es—
tos pacientes (13’20 %), desarrollan actividades fuera de casa
(pasear, ir al cine, al teatro, etc.).

- Con la aparicién de la obesidad, nuestros pacientes experinmenta-

ron una serie de cambios: 30 de ellos (566U ), han observado

un menor rendimiento en el trabajoj; 24 (45728 %), tienen pro-
blemas relacionados con alteraciones d¢e la imagen corporal; 11
(20°75 7&), han experinientado cambios en la relaciones con sus
cényuges; 27 (50°9% % ), han moditicado su torua de divertirse
y pasar su tiempo libre,
- La mayorfa de los sujetos de nuestra muestra, el 92°25 % (49

pacientes), consideran a la obesidad_como perjudicial para la
salud.

Todos los datos obtenidos a través del cuestionario de comporta-
miento alimentario y general, de 1lo8 cuales hemos reseiindo los mds

relevantes, se encuentran en las tablasXxXVlI a XXXI pdginas, 119 a
123).

Resultados del cuestionario de alteracién del comportamiento ali-

mentario
Los datos obtenidos matizan aspectos muy importantes de la conduc-

ta alimentaria,

La situacidn en la que se produce la alteracién del comportamien-
to aiimentario, que consiste eu que los sujetos ingieren alimentos
entre conddas, se caracteriza por: la presencia en estos sujetos
de wn sentimiento de soledad y aburiimieuto, por inactividad y por

una elevada tensién muscular,
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Tabla XXV1l 3 lFuncidédn de la ingesta en nuestros pacien-

tes,

ite Lacidén|Remedio | Necesi~| Remedio}Sustitu-
contra .

Social 18 dad vi-| contra |to del
angus— | tal la so- |afecto
tia ledad

Grupo Afirman ent
1° lugar O 3 20 7 (6]
S. Sg.
29 lugar ¢} 5 2 8 2
3¢ lugar O 4 (¢ 1 1
Grupo Afimman en:
1¢ lugar 0 4 14 11 (o]
29 lugar 1 5 L 5 o
Sg.
32 lugar 2 2 0 3 1
Grupo Atirman ent
19 lugar o 3 17 B o]
Sg. M2 29 lugar 1 3 2 4 (4]
3¢ lugar 1 2 1 4 1
S, 5g. = Grupo sin seguindento.
SE. = Grupo en seguimiento al cowmienzo del tratamiento

Sg. M2 = Grupo en seguimiento a lus 5 meses,



Tabrla XXVI11 : Influencias externas e internns en

Ja ingesta de los pucientes,

Afirman eng 1? lugar 29 lugar 3¢ Jugar
S, Sg. 4 5 1
Al percibir el Sg. 1 . 3 1
olor,
Sg.M2 2 1 1
S, Sg. 12 5 (€]
Al acercarse la
hora de comer Sg. T 1 3
Sg.M2 11 3 2
S..5g. b 3 2
Cuando ven comer
. S5¢.
a alguien € b 2 2
Sg.M2 3 1 2
S, Sg. O 1 (4]
Cuando se encuen-
e 0
tran donde suelen| Se 1 1
coier Sg M2 1 0 0
S. Sg. 10 [$} 6
Cuaiio se encuen—
S5g. 2 : “
solos y aburri- & 1 > 3
dos., Sg M2 9 7 5
5. 5g. 1 2 1
Al ver la comida | 5¢g. 3 1 O
Sg.M2 2 2 1
5. 5. h 3 0
Cuando estan sner- go, 2 I 2
viosous y preocu-
pados Sg M2 3 6 4
5. Sg. = Grupo sin seguiwmiento.
Sg. = Grupo en sepuimiento al comiezo el tratamiento,

Sge M2 = Grupo en sepuimiento a los 5 meses



Tabla XAIX : Pautas de conducta alimentaria de nuestios

pacieites,

. Realiza sus comidas a las horas habjtuales ?

Grupo S1 NO
S. 5g. 17 11
Sg. 17 6
Sg M2 15 6
{ Pica usted tuera de las comidas 7

Grupo S1 NO
S. Sg. 25 5
SE e 20 3
Sg M2 14 9

. Se levanta por la noche para comer 7

Grupo S1 NO
S. Sg. 2 28
58 . 3 20
ISe M2 2 21




Tabla XAX: Pautas de conducta general de nuestros pacien-

tes.

Sus relaciones socinles sons

Muy pocas PYocas Nuchas Nanguna
S.88. 5 12 5 3
Se. 6 9 5 3
Sg.M2 7 4 2
Actividades desarolladas et su Liempo Jibye
kn  casa Fuersn Jde casa
5.5 22
5S¢ . 11

Se e M2




Tabla XxX1: Pautas de conducta general en nuestros

pacientes,

Cambios experimentados en relacidn cont

KRendimiento en el trabhni Intagen corporal
GRUYU s1 NO S1 NO
5.5g. 16 6 173 15
58, 12 9 11 10
Sg.M2 10 8 & 15

Tiempo libre y
Conyuge hi jos
diversién.
Gliupo S1 NO S1 NO S1 NO
5.58. ) 15 5 10 15 15
Sg. 6 9 L 6 12 8
Sg.M2 5 10 6 & 9 8




Muy pocos sujetos en esta situacidn experimentan una sefial tisio-
1égica de hambre, Solamente 3 (5°66 % ), siente vacfo en el estémago
y 4 (7’54 % ), contracciones en el estémugo.

La alteracidn del cumportamiento alimentario se presenta generalmente

por la tarde,

La conducta alinentaria est{ determinada por factores no fisiolé-
gicos, en gran parte de los pacientes. Los procesos cognitivos rela-
cionados con los alimentos, detexrminan la ingesta en 27 sujetos
(50°94 % ). En otros, la conducta alimentaria no viene determinada
ni por la informacién exterma ni interna (22° 64 % ), explican su
ingesta diciendo que lo realizan automfticamente, como si estuviesen

programacdos .

Otra caracter{stica bastante generalizada entire nuestros pacientes,
es el modo rdpido de ingerir los alimentos sin a penas masticarlos.
Algunos sujetos a los pocos instantes de ingerir alimentos siente de
nuevo la tiecesidad de continuar comiendoj en cambio para otros, el

plazo de tiempo entre una y ptra ingesta es mayor,..

El apetito es al parecer, para la mayorfa (71°68 % ), una de las
causas fundamentales de la ingesta de alimwentos. Consideran que el
comer en una situacién e inactividad y de tensién muscular, es una

forma de estar en actividad ( el 81713 4 ).

Un dato de gran importancia es que los diversos eslados emocionu-
les influyen en nuestros sujetos de un modo diterente sobre la in-
gesta. Cuando estdn aburridos, séios, en tensién comen 42 de los su-
jetos (79724 % ). Cuando estdn ncrviosos lo hacen 16 pacientes{ 3018,

y cuando estdn deprimidos, solamente ingieren alimento 6 (11732 ‘/v).

Los alimentos que ingieren estd{n ya preparados y son generalmente:
embutidos, frutas, galletas, dulces, irutos secos, patatas fritas,
aceitunas, etc., es decir, alimentus de pequeiio tamaiio que se pres-—
tan fdcilwente al manejo y a la manipuiacién y que se consiguen con
poco esiuerzo.

En las tablasXxaall w XXxXIV (pdginas 125 a 127 ), exponemos la to-

talidad de Los resultados obtenidos en este cuestionario.



Tabla XXX1li Alteracidén ae ia conducta alimentaria de

nuestros pacientes.

Momento del dia en que se produce

Grupo Manana Tarde Noche
S.5¢. 3 13 2
Sg. ) 18 3
SE.M3 3 10 1

1nt Juencia de la informacidn relacionada

con el alimento.

Procesos Ninguna

. a4 S,
Lrupe Vision ! Llfato copnitivos [ intormacid
5.5, 3 4 8 11
Sg. 6 1 kL 16
Sg.M3 5 0 2 7




Tabla XAX1ll: Alteracidn de la conducta alimentaria en

nuestros pacientes.,

Grupo 51 Nu
Mastican 5.5 25 7
e
ingieren
rédpidavente. |5, 17 6
Se M3 15 8
S.o¢.
Vuelven a € 4 16
ggmer ra-
SE. 6 h
pidauente
Se M3 ) 13
D .56, 15 1u
Vuelven a
colierT pasa- Se. L2 ~
do un tiempo
Sg.M3 9 13
> oS8 . 22
Comen partra 556 3
elindnar Seg. 5 15
preocupacio- g M- " v
nes, £ M3 2 X 2
S, 5¢g. = Grupo sin seguimiento.
SE. = Grupo con seguimiento al comienzo del trutamiento.

Se W M3 = Grupo con seguimiento a los 10 ueses de I tratamiento,



Tabla XXX1V: Alteracidn de la conducta alimentaria en

nuestros pacientes.

Sujetos que comen por:?

Grupo Hambre Apetito Actividad
S5.58. 3 17 28
S5¢. 1 21 15
SgM3 2 15 13

Sujetos que comen cuando tienen:

Grupo Aburrimiento Nerviosismo bepresidn
$.S¢. 22 EJ b
Se. 20 7 2
Sg.M3 1h Iy 1
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Resultados del Cuestionario de rersonalidad C.,E.V.

El tratamiento estadfstico de los datos se ha realizado por
correccién mecdnica (1BM).Como grupo normativo se ha tomado el

grupo de operarios,

Nuestros sujetos coino grupo (vease los CUALRUS CVil y CVI111,
-apéndice, pagina 93-)}, en relaciédn al grupo normative presentan
las siguientes caracterfsticas: tienen una baja estabilidad emo-
cional, un valor medio en extroversién y ndmero de dudas y, han
obtenido elevadas puntuaciones en las escalas de paranoidismo y

sinceridad.

En relacién con los valores obtenidos en el Cuestionario de
Personalidad C,.kE,P., podemos atirmar que nuestro grupo, lo cons=-
tituyen sujetos poco estables emocionalmente, extrovertidos, con
elevada agresividad y suspicacia, con un alto grado de sinceridad
al respoicier al Cuestionario y un nilnmero medio de dudas en su
realizacién.

En los CUALROS L1V a CV1 (apéndice, piginas de la 66 a 92), se
presentan los pertiles individuales, kn el apéndice {pdginas Y4 a
121), pueden apreciarse las puntuaciones obtenidas en el C.k.P.,
por cada uno de los sujetos asi como, las de los grupos,

los estadfsticos bdsicos (media y deaviacidn tipica), obtenidos
para cada uno de los grupos, en las distintas escnlas del Cuestio=-
nario de Personalidad C.k P.,se encuentran en las tablas XXV y

XAV1 (pAginas, 131 y 132),

ks importante destacar, que 1as diversas conparaciones estio-
blecidas eiitre las puntuaciones de las escilas obtenidas en loa
dilesentes grupos, de éstas, solamente 2 son sipnificativas, in-
contramos una diferencia estad{sticamente signiticativa, a tavor
del grupo de mayores, eun estabilidad emocional (t = 27U,
P < 02, gle = 51). I'xiste una diterencia estadfsticanente sig—
niticativa a tavor del prupo sin seguimiento, en Jas escalas de

sinceridad (L = 2764, p = .02, gl.= 51),(tabla AL11L, pag. 1h1).

Resultmdos de Ja evolucidn del peso

La tabla MAVLIL (pAgina 1733), muestra jos estad{sticos bdsicos
(media y desviocidon tim ca)de] peso de Jos distintos grupos en
que hemos dividido Lla mestra, tanito al comienzo como ol mes y me-—

dio de haber comenyado el tratamento,



Al comparan los pesos obtenidos por los diferentes grupos, al
comlenzo del tratamiento, observamos que no exist{a ninguna dife-~
rencia signiticativa (vease la tabla XXXVI1I, -pdgina 134-),
ldéntico resultado obtuvimos al comparar los pesos de los distin-

tos grupos al mes y umedio del tritamiento (tabla XXXVI1L, pag.lﬁh).

Las correlaciones establecidas en los distintos grupos entre
las puntuaciones de las escalas del cuestionario de personalidad
C.E.P., ¥y el peso al mes y medio del comienzo del tratamiento, po-
nen de manifiesto quet

-kExiste una correlacién negativa y estadisticamente significati-
va (r = =0°67, p = .001), para el grupo de jévenes, entre es—
tabilidad y peso,

-Encontramos una correlacidén negativa y estadfsticanente signi-
ticativa (r = -0°37,p < .05), para el grupo sin profesidén re-
munerada , entre estabilidad emwocional y peso.

-5e observa una correlacién negativa y estad{sticawente signifi-
cativa (r = -0’57, p .~ .05), para el grupo de nivel socioeconé-
mico medio-bajo y bajo, entre estabilidad emocional y peso.

-Hay una correlacifn negativa y estadisticamente significativa
(r = =0"34, p <« .05), para el nivel socioeconémico medio,

Vease la tabla XXX1X (pdgina, 1735).

11 .- RESULTADOS DEL GRUPO CON SBGUIMIEN1O

Hesultados del cuestianario de comportamiento alimentario y

general

En relacidén con los cdautos obtenidos al comienzo del tratamien-
to, cuandlo lievan 5 meses de seguimiento, observamcs los siguien-
tes cambios:

kn relacién con ta conducta de picar (Grignotage) entre comidas
encontranos que ésta se mpite en un uluero menor de pacientes.

Son menos los sujetos gue preseuntan problemas relacionados con
la imagen corporal.

Con respecto a la finalidad o tuncidn de la conducta alimenta-
ria sélo se observa una ligera modilicacibn, pues la mayoria de
los pacientes, continfian pensaundo que el comer es vital para ellos.

As{ mismo, se encuentra una int'Juencis un poco mayor de los

tactores tisioldgicos sobre la ingesta,
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Pueden observar en la tabla X1l a XX¥I{pagsll9/173.)los datos
obtenidos por los sujetos con seguimiento, en el cuestionario de
comportaniento alimentario y general, al comienzo y al quinto mes

del tratamiento,

Resultados del cuestionario de alteracidn del comportauiento

alimentario

Las caracter{sticas que detfinen a la situacidit en que se encuen-
tran los sujetos, cuando se produce la alteracidn del comporta-
miento alimentario, son esencialmente lus mismas a los diez meses
que al principio del tratamiento, los pacientes se eucuentran: so-

los, inactivos, aburridos y en tensién,

S5i comparamos los datos de los sujetos en seguimiento (vease
la tabla AX1ll —pdgina 125 -), comprobauins que existe una dife-
reincia apreciable en los siguientes aspectos:
- S8lo 14 de los sujetos (60873 %), pican entre couddas.
- La tarde sigue siendo el mouento del dia, en que se produce
con mayor frecuencia la alteracidén de la conducta alinmentaria,
-~ Las caracter{sticas de la ingesta, son muy similares a las
encontradas en los comienrzos del tratandento, comwo pucde apre~

ciarse en la tabla XWulli (pdégina 126 ),

Resultados del cuestionario de personaltidad C,l..P,

La tabla Niuayv (pdgina 131 ), recoge tos estadfsticos
bidsicos (media y desviacidén tipica), para cada momento del sepui-

niento.

l.as comparaciones establecidas entre las puntuaciones de las
cinco escalas del cuestionario de personalidad C,k.P,., obtenidas

en Jos distintos wonentos del sepuimiento, nos ponren de relieve

(vease tabla Al -pdgina 136 ~), ques
—kkxiste una diferencia estadfsticamente signiticativa ( t = 2714

P <« .05, gl. = hlt) en extroversidén, entre las puntuaciones obte-
nidas al mes y medio y a los cinco weses de seguimiento, observan-
dose una mayor extroversidn a los cinco meses de seguimiento,.

-Se encuentra una diterencia estadfsticamente signiticativa
(t = 2%Y, p < .ol, gl. = 4lU), en 1la escala de extroversién al
comparar las puntuaciones obtenidas al wmes y wedio y a los diez
neses de seruimiento, siendo was extrovertidos los sujetos al

1inal del sepguimiento,



Tabla XXXV § muestra los estad{sticos bdaicos de los
diferentes grupos en las escalas del C.E.P,
(o} E P ) ?
X  sx. X  sx. X Sx. X Sx. X Sx.
S.
Sg. 10770 3791 | 20700 6789 [ 20783 L4 8700 2°35(12°07 7735
ML {10739 5719 [19°48 5744 [20°48 4°93]| 6726 2’32 (1304 9’50
M2 {13748 708 | 23778 7770120778 403 | 6783 2°50 | 12°7h  7°h6
M3 13770 672 25°09 871320752 4’47 {7°39 2°41 [ 13709 6739
;
GG 05T W7h7 | 19777 672520768 W77 | 7725  2°W7 | 12°49 8743
S. Sg. = Grupo sin seguimiento
M1 = Grupo con seguindento al més y medio,
M2 = Grupo con seguimiento a los 5 meses.
M3 = Grupo con seguimicnto a los 10 meses,
G,G. = Grupo general.




Tabla XXXV1

12

¢ Comparacidn entre los distintos grupos de las

-
-

puntuaciones obtenidas en Ias escalus del C.E.P,

c E ¥
x Sx. X Sx. X SX. x SXe X Sx.
Al} 9724 Weh7 | 20776 6732 120783 Lohe | 7772 2756 | 13724 9ho
A2 | 12717 L7000 [ 18758 6709 [ 20750 4521 | 667  2°28 | 1178 T1T
ngn | 2°44 p .02 1725 N,S. [0‘24 N.S. |1‘53 N.S. |U“7U N.S,
E1[ 10788 5724 | 21775 7705 | 20713 4’81 1750 2753 11372, 6797
k2] 10°43 4’17 | 18792 5777 120792 W79 | 7714 2747 12716 9706
"' 0°39 N.S. 1750 N,S. | 0’54 N.S. 0’47 N5, |UTh2 N5,
01111710 5725 [ 20795 6716 {19766 W70 | 7729 2767 | 13757 (65
021022 3792 (19°00 6729 | 21722 5704|7722 238 {11778 9’5
"t 1 076k NLS. L°0Y N.S. 1700 N.S, 0710 N,S, OTh  N.S,
NI | 878  3°46 [ 18733 7765 | 22°11 5°33| 678 2733 1377 1072
N2] 10797 W15 | 1982 5753 {20700 L’y | 724 2°59 | 12773 8B 31
N3[ 10°82 5798 | 20782 7744 | 21755 Hh06 | 7764 2736 10762 7733
ngre) 12 N.s, | 064 NS, 1°11 NS, | 0747 N.,S. 0’28 N.S.
"t 086 N.S. U700 N,S, 025 N.S. 0’77 N.S,. 0767 N.S,.
"l 00y NS, fothe NS, JO%9h N.S. JOMh NS, JOT66 N.S. ]
Al = Grupo de jdvenes, N1 = Grupo nivel alto y wmedio-alto,
Az = Grupo de mayores, N2 = Grupo nivel medio.
El = Grupo de solterovs, N3 = Grupo nivel bajo y wedio-bajo,
12 = Grupu de casados,
Ul = Grupo de sujetos con prolesidn remunerads,
02 = Grupo de sujetos sin prolesidn rewunerada,

N.S.= Valor no signiticativo a no ser p & .05



Tabla XXXVI1I ¢

tes grupos,

tstadisticos bAsicos de peso en 1los diferen=-

Peso previo Pl r2 P3
Grupo | X Sx. X Sx. x 8x. X Sx.
S.
Sg. 79799 9’63 79778 9751
ML [ 90771 16762 | 80721 16726
M2 Bh780 17 %U2
M7 shh3 19766
G.G, (8470 1’15
5. Sg. = Grupo sin seguimiento.
M1 = Grupo con seguimiento al mes y nedio
M2 = Urupo con sepuimiento a 1o 5 meses,
M3 = Grupov con seguimiento a los 10 meses
G.G, = Grupo general
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TablaXXXVI1X : Comparacién de pesos entre los diferentes giu-

pos.
Grupo Peso previo Peso Ml
X Sx. Y Sx.

Al 85 720 1319 8262 1152
A2 83798 15°49 8246 15713
ng ow 0’30 N. S. 0oh N.S.
k1l 8h 00 13°18 8159 13704
E2 84792 1471 52796 13734
g 0’21 N, S, 0’34 N. S,
01 8290 1438 81705 13792
02 85779 14711 837573 12774
ngow 071 N, S. 0’66 N, S,
N1 85751 16709 8362 11 L8
N2 83756 14 %2h 8110 1L 713
N3 B7 718 13717 8002 11’49
g 0’35 N. S. 048 N. S.
g 0’2k N. S. 0Ly N, S,
ngn 0’73 N. S. L’02 N. S,

N. S. = Valor no: signiticativo a no ser p < .05

Peso M1l = Peso al wes y medio del tratamiento,



Tabla XXXAX ¢ Correlaciones, para los diferentes grupos,

entre el peso y las puntuaciones del C.E,P,

Peso C E P S ?

Grupo Mes y medi%
AL - 076796 |-0°0157 |- 0°0706| ~0°1595 -0 ‘3824
P < 01| N, S, N. S. [ No S, [N, S.
0’0818 |-0 341l 0’3080 FO‘0141 |-0°3795
A2 N.S. [ N. s, | N, S.| N. s.[N, s
c -0°3049 | 0009y |-0°0776 | 072703 [0°1971

E
1 N. S.|N. s. | N, s.| N. s.|N, s,
-0 72707 1-0°2669 | 0’2288 070229 |-070126
2 N. S, | N. S.| N, s.,| N, s.|N. s,
-0°4830 | 0%1585 | 071036 | 070169 [-070102
01 N. s. | No s ] N s N, s N. s,
o =0 74765 |=0°2170 |0°Th | 01052 | ©OTh9
-~

P = .05 N, S, N, 5. N. S.,| N, S.
075353 | 072485 | -0738273|-073132 | 075539
N N, S.| N. 5.] N, s.] N. s.] N, s.
N2 -071301 | =0’3485 | 071554 01657 |-0707hs
N. S.|p £.05f N. s.| N. S.{ N. s,
Ny -0°5740 | —0 71223 | 075068 [-070360 |-0’0651
PsU5] No S.1 N, S.] N. S.| N, S,

N. S. = Valor no significativo a no ser p &£ .05



Tabla XL :

136

Comparaciones entre los distintos miomentos

del seguindento en las puntuaciones obteni-

das en las escalas del C,E, P,

L C E 14 s ?
Grupo X Sx. X Sx. x Sx, X Sx. b3 Sx,
M1 ’. ’ , . o . . . e .
10739 5°19 119718 5°4L | 20748 4793 6726 2°32 |13°0h 4780
M2 13°48 770823778 7770 RO’T8 4703|6763 2750 {1274 77h6
g 1765 2714 0’22 078 091
P N. S. P =« U5 N. S. N. S. N. S.
M1 W39 5°19{19°hE  57hh ROUs h’y3 | 6726 2732 | 1370k 9780
M7 13770 6742125709 513 20"52 4hT {7739 2741 {13709 6739
Al 1788 269 0703 1758 002
P N, S. P o U1 N. S. N. Se N, S.
M2 13708 70823778 TCT0 | 20778 LY0A €783 2°5p | 12774 7ho
M3 13770 6742125709 871320752 LWh7 | 739 2741 {13709 6739
p N, S, N, 5. N, s, N. S, N. S,
g 011 005 0°20 076 07
N, S, = Valor no significativo a no ser p < U5
M1 = Grupo con seguimiento al 'mes y wedio,
M2 = Grupo con seguiniiento a luos 5 meses,
M3 = Grupo con seguimiento a los 10 meses.




Resultados de la evolucibn del peso

La tabla X1I (pédgina, 139), nos muestra el peso del grupo en

seguimiento al mes y medio, a los cinco y a los diez meses,

Las comparaciones establecidas entre los pesos de los tres mo-
wentos del tratamiento, no tueron sogniticativas; es decir, los
pesos medios, de los pacientes del grupo en seguimientg no varia-

ron mucho en uno y otro periodo dei tratamiemto.

Al estableccy correlaciones, entre el peso y las puntuaciones
en tas escalas del Cuestionario de Personslidad C,E.P,, encontra-
mos (vease la tabla XL1I, ~pigina 140-), que a los cinco meses de
trataniento se observa una correlacidn negativa y significativa
(r = =043, p < .05), entre estabilidad emocional y peso. A los
10 meses de tratawmiento, encontramos igualmente una correlacién

negativa y estad{sticamente signiticativa (r = ~0°59, p « .01).

Ubtuvimos a los 5 meses, una correlacifn negativa y estad{sti-
camente signiticativa (r = -0°40, p < .05), entre extroversién y
peso. A los 10 meses de tratamiento, obtuvimos el mismo tipo de

correlacién (r = =0°56, p .- .01}, entre extroversién y peso.

113 .- RESUJLTALOS LDEL GRUPO SIN SEGULMIFNTO

Lvs datos aportados por el patobiograma, cuestjonario de com-
portimiiento alimentario y general y por el cuestionario de alte-
racién det comportamiento alimentario, pueden observarse en las
tablas de la XXV a la XXX1V (pét,inas, 116 y 1173 119 al23; 125 a
127).

kesultados del Cuestionario de Personalidad C,E, P,, ¥y de 1la

evolucifn del peso

Las correlaciones establecidas en el grupo sin seguimienj;o, en-
tre las pwituaciones obtenidas en las escalas del Cuestionario de
Personalidad C.k,P., ¥y el peso ( vease la Tabla XLI1, pdgina 1h0),
comprueban que existe una correlacidn negativa y estad{sticamente
signiticativa ( r = -0°46, p=.Ul), entre etabilidad emocional y
peso, Kl mismo tipo de correlacidn se encuentra entre la escala

de extroversién y el peso.



lstos datos pouen de manifiesto, que los sujetos wmenos estables

cmocionalmente y menovs extrovertidos, son los que ticnen uis peso,

1V,.— COMPAKACION UE LUS RESUITADUS FNIRE kL GRUPO e SEGUIMAERNTO
Y KL GRUPU SIN SIGULIMEENTU '

No existen diferencias muy apreciables, entre uno y otro grupo

en los datos aportados por el patobiograma,

Considerando los resultacos obtenidos en el cuestionario de
couportamiento atimwentario y general, encontramos una diterencia
apreciable al analizar las tunciones del comportamiento alinenta-
rio. Del grupo sin seguimiento, 20 sujetos (41750 %} afirmman que
comen por necesidad vital, en relacién a los 14 sujetos del grupo
en se uimiento (26°h1 ?ﬂ). Del miawmo wodo, se diterencian estos
grupos, en el tipo de actividad desarrollada en el tiempo libre,
Un mayor nlGmero de sujetos sin seguindento, realizan estas actjvie-
dades en casa (ver la 1.V., oir la radio, leer, coser, etc.), com—

parados con el grupo en seguiniento.

. kn los demds datos obtenidos, no encontrainos wia diterencia

apreciable, entire nno y otro grupo.

Al analizar jos resultados del cuestiovnario de altericitn del
comportamiento alimentario y general, couprobamos que un mayor
ntm ro de sujetos del grupo sin seguimiento:

- Ingieren e) aliwento rdpidamente.

-~ Comen por desarrollar una toyma de actividad,

- No ingieren alimentos cuando estan deprimidos.

No encontramos diferenciss apreciables entre los resultados

restaaites,

AL establecer comparaciones entire las puntuaciones obtenidas
por uno Yy otro grupo, et las escalas del Cue:tionario de Fersonn-~
lidad C.E.bP., al comienzo del tratauiento, hallamos que sdlo es
estadfsticamente signiticativa, la obtenida entre las punluaciones
de 1a esenla de siuceridad. Los sujetos del giupo sin seguimiento
son mAs sinceros al responder al cuesticnario (vease 1n tabla

ALIAd, pAgina 141),
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Tabla XL1 1 Comparaciones entre los pesos obtenidos en los

distintos momentos del seguimiento.

Peso
Grupo X Sx.
M1 86721 16726
M2 84780 1742
ngn 0’28
p N, S.
ML 86721 16726
M3 84743 19766
ngu 0'33
p N. S,
M2 &l ’80 17°42
M3 sh 43 19766
ngw 0 ‘07
P N, S.

N. S. = Valor no significativo a no ser p ¢ .05
M1 = Grupo con seguimiento al mes y medi:.

M2
M3

"

Grupo con seguimiento a los 5 meses.,

Grupo con seguiniento a los 10 meses,



Tabla X1I1 3 Correlaciones para el grupo en seguimiento,
grupo sin seguimiento y grupo general, en=—

tre e) peso y las puntuaciones del C.E,.),

Grupo ¢ £ p s 7

5. 8g. 1 -0746l6 -0"3954 0’2317 071835 | VUT3)
p 2 201 o« $01 N. 5. N. 5, T
M1 -0 1831 00151 071118 072752 | <0°00EN
p N. S, N. s, N. S, N. s, N. s,
M2 -0 7h365 -0 4078 072555 073286 07n253
P < +U5 < 05 N, s, N. S << WUl
M3 -075962 -075661 072560 070663 | 01173
p <01 <01 N, s, N, S. | N, s.

GG, -0 72947 -0°1777 07139 00593 00353
p N. S. N.  S. N. s, N. S, [ N, S,

S. S¢g. = Grupo sin seguiwiento.

M2 = Grupo con seguimiento a los % meses,
M1 = Grupo ron seguinmiento al wes y nedio,
M3 = GLrupo con seguimiento a los 10 meses,
GG, = Grupw general.

N. 5. = Valor no signiticativo a no ser p .05



Tabla XLI11 : Comparaciones entre el grupo en seguimiento

y en grupo sin seguimiento, en las puntua-

ciones obtenidas en las escalas del C.E.Fb,

C E P S ?
Grupo * Sx. X Sx. X Sx. X Sx. X Sx.
S. Sg. [LUT0 3791 20700 6789 | 20763 A4’72| 8’00 2735112707 7’35
ML H0°39 5719 1948 5744 [20°h8 493 6726 2732113704 9’80
A 0’24 0°29 0726 2764 1778
P N, s, N. S. N. S. = .02 N. S,
S. Sg. [LO70 3791 [20°00 6°BY {20783 4772] 8700 235[12°07 7’35
M2 [13°48  70B|23°78 7°70 | 2078 4’03] 683 2°50{12°7Th T7°L6
R A 1’78 184 070k 171 032
P N. S. N. S. N, S. N, S. N. S,
S. Sg. (1070 3791 [20°00 6°89 | 20783 L°’72 8°00 2°35]12°07 7735
M3 [13770 674225709 8°13 | 20752 L’y 7739 2°41]13°09 6739
g 1°81 2742 024 0’91 0752
P N. S. = .02 N, sJ N, s.| N. s.
S. S¢g. = Grupo sin seguimiento,
M1 = Lrupo con seguimiento al mes y wedio,
M2 = Grupo con seguludiento a los 5 neses,
M3 = Grupov con seguimiento a los 10 meses.
N. S. = Valor no significativo a no ser p 5.05




Tabla X1V 3

seguindento y grupo sin seguimiento.,

Peso

Grupo x Sx.
S. sg.1 7999 9763

M1 90771 16762

ngy 2'87

P < 01
S. Sg.2 79°7h 9’51

M2 8l 780 17742

ngn 1‘32

P N. S.
S5, 5¢.2 T9°7Th 9751

M3 84703 19766

negr 1712

v N. S,
N, S. Valor no signiticativo a no ser p &
S. Sg.l1 Peso previo del grupo sin seguimiento.
S. 5.2 Peso al mes y wedio del “ratamiento del grupo

ain seguimiento,

2

RV

Comparaciones del peso entre grupo con

r

P






discusion
de resultados



Cuando couparamos al grupo sin seguinmiento con el grupo con se-
guiniento en diversos momentos del tratamiento, comprobamos que
exisie una diterencia estadisticamnente signifticativa (t = 2764,

P & «02, gl. = 51), entre ambos grupos en sinceridad, siendo ma-
yor la del grupo sin seguimiento, en relacién a la obtenida por el

grupo en seguimiento al mes y medio del tratamiento,

tlallamos una diterencia estad{sticamente significativa en extro-
versién, siendo mds extrovertidos los sujetos del grupo en sepui-
miento a los diez meses del tratamiento ( t = 2°U2, p = .02,

gl, = 51)JJdabla NL11}, pdeina 141,

Al comparar los pesos de uno y otro grupo, comprobanos que exis-
te una diterencia estadisticamente significativa (t = 2°87,

p o~ .0l. gl. = 51). Veoase la Tabla A1V, pégina 142,

CAYITLIO V.- DI S CUS ION D E RESULTADOS

I.~- ANAL1S1S DE 1A ALTERACION DEL OCOMPUKTAMIENTO ALIMENTARIO

Nuestros sujetos tienen por téimino medio un grado excesivo de
obesidad, siendo su peso medio de &4 "6l kgr., con un sobrepeso pro-
medio de 57741 %, al comienzo del tratamiento. Este elevado sobre-
peso viene determinado por una ingesta excesiva y por una falta

casi total de actividad.

Tomando conjuntamente los datos proporcionados por el patobio-
grama, asi como por el cuestionario de couportamiento alimentario
y geveml y del cuestionario que analiza la alteracién del compor-—
tamiento alimentario; encontramos que, la mayor parte de nuesiros
pacientes tienen una alteracién de los patrones de conducta ali-
mentaria, ingieren trecuentemente, alimentos entre comida y comida

y ademds rcalizan comidas abundantes,

KL comienzo de esta alteracién tien lugar, a raiz de un acon-
tecimiento importante para el paciente, que ha supuesto con tre-

cuencia un cambio radical en su formd de vida. Kstos cambios
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acontecen en La wmayorfa de los sujetos entire los 20 anos y los
27 awios. los hechos que han jugado un papel mds decisivo han si-
do: el embarazo, la muerte de scres queridos {conyuge, padres,
herwanos etec.), el matrimonio, operaciones de matriz y ovarios y
separaciones sentiwentales,

Los hechos gue hemos encontrado coinciden totalmente con Jos ha-

llados por Cormillot y otros (1977).

Coincidiendo con alguno de estos acontecimientos, los sujetos
han experimentado decaimiento, deseos de estar sélos y la mayor
parte atinnan que, se encuentran diferente a cowo eran antes,
sintiéndose ncrviosos, angustiados, muy ansiosos y casi continua-
mente en tensidn, Algunos experimentan palpitaciones, tienen su-
dor frfo y aumento del ritmo respiratorio, siendo éstas expresio-
nes tisioldgicas de un estado altamente emocional. kste estado
emocional fundamentalilente, cuando se encucrutran solos e inactivos,
estos pucientes ingieren alimentos adn cuando fisioldgicaumente no
se encuelitren en un estado de hambre, alterando con ello, la re-

gulacidin de la trecuencia de la ingesta,

Fruto de la ingesta excesiva, es @l elevado ingreso catdrico,
que sobrepasa con mucho el valor de la racidn diaria recomenduda,
retlejindose en el incremento de la grasa acunulada y con ello, en

un mayor sobrepeso.

La conducta alimentaria no viene determinada tundamentalmente,
por factores fisioldgicos, sino miAs bien por tactores psfquicos y
emocionales relacionados con los componentes de personatidad de
estos sujetos. Nos apoyamos al hacer esta alirmacidén en el hecho
de que una gran proporcién de pacientes, atribuyen a la ingesta
funciones que escapan a aquellas espec{ficamente tisioldgicas, u-
tilizdndola como medio para poder satistaceroras necesidades; de
ahf que para muchos sujetos, la ingesta de alimentos tenga lugar
en moientos de soledad y de aburrimiento.

Conviene puntualizar, que los pacientes son conscientes de que la
ingesta de alimentos no subsana en medida alguna ni su soledad ni
su aburrimento, pero se sirveu de ella cowo medio de estar en
actividad, haciendo algo.

kstamos de acuerdo con Yela (1‘_!7‘)), en que en «etlinitiva, los or-
ganismos no sofo tienen banbre de cowida, sino de estimufacidén,

de actaividad ¥y de comportamiento,



1I.- MOTLVACION DE 1A ALTERACION DEL COMPORTAMIENTO ALIMENTARIO

Pasemos a un andlisis a fondo de la alteracidn de la conducta
alimentaria, preng,untafndonos por qué cuando los sujetos se encuen-
tran en una situacién altamente emocional, caracterizada por intran-
quitidad, ansiedad, aislamiento, inactividad y tensién muscular,
se dirigen al alimento.

(Qué factores pueden estar influyendo, para que la ihactividad y
la tensidn se pretendan eliminar mediante la ingesta?,¢ qué motiva
en suma, la conducta alimentaria de los sujetos en esas situacio-

nes?,

Si revisamos la literatura, nos encontramos con una serie de
investipadores, que han analizado las alteraciones de la conducta
alimentaria.

Bruch (1961, 1973), ha estudiado la influencia de los procesos
afectivos y emocionales en la ingesta, y afirma que ésta puede ser
considerada como un recurso para la eliminacién de estados de exci-
tacién y de tensién muscular,

la unién entre las sensaciones corporales de desagrado y la inges-
ta, a través de la cual son reducidas, constituye la base normal
de la experiencia emocional fundamental del lactante, respecto a
la comida., Si esta unién es reforzada continuamente, el mecanismo
de la ingesta va a experimentar, por su efecto positivo sobre la
reduccién de las sensaciones de desagrado o tensién, una intensi-~
ticacién de su tendencia a comer, E1 alimento aparece valorado co-
mo una recompensa, transformindose mfs en sedante de tensiones y
slendo utilizado para la satisfaccién de otros deseos que escapan
a los puranente fisioldgicos. De este modo, la ingesta no es ya
una consecuencia directa del requerimiento alimentario, sino un
mecanismo que por un mal aprendizeje en la infancia, funciona in-

dependientemente de su fuente de origen,

kn la misma linea que Bruch, Mahoney y Mahoney (1976), puntua-—
lizam. que los sujetos. ingieren alimento en respuesta a la tensién,
a la ansiedad. y a la depresién, porque durante un largo tiempo han

asociado la ingesta con la reduccién de la ansiedad.
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Schachter y col., han analizado la conducta alimentaria del
obeso en relacién con la conducta en general,

Schachter (1971), y Schachter y Rodin (1974), ban descrito el sor-

prendente paralelismo que existe entre animales con lesiones en

los micleos ventromediales del hipotdlamo y sujetos obesos, en
muy diversas conductas, cuando se comparan con animales y sujetos
de peso normal.

El paralelismo se concreta en los siguiefnites aspectos:

- k1 obeso, cuando el alimento tiene buen sabor, ingiere mds can-
tidad que los sujetos de peso normmal. Cuando el alimento tiene
mal sabor, sucede lo contrario.

- El obeso come mds rdpidamente.

- Los sujetos obesos, son menos activos que los de peso nommal,

- Cuando la obtencién del alimento requiere esfuerzo, el obeso in-
giere menos cantidad que el de peso normal, Lo contrario sucede,
cuaiido requiere trabajo y esfuerzo.

~ Las situaciones emocionales determinan una mayor ingesta en obe-

BOSB,

Un andlisis de los datos obtenidos en el cuestionario de altera-
cidn del comportamiento alimentario, nos indica que estos mismos
aspectos, los hemos encontrado perfectamente delimitados en nues-

tros sujetos,

Tanto en la rata, cuyos nicleos ventromediales han sido lesio-
nados, como en el obeso, no funciona los mecanisumo de saciedad. kn
aquella, porque las estructuras hipotaldmicas han sido destruidas;
en éstos, una serie de procesos psfquicos y emocionnles, deben de

neutralizar o interferir el funcionamiento de dichas estructuras,

Schachter, concluye que la ingesta en los sujetos de |eso nor—
mal estd regulada por estfinulos internos y externos, actuande de
un wodo interdependiente. En el sujeto obeso, la conducta alimen-
taria estd determinada por estfiulos externos, fundametntalmente.
Las sefinles internas, derivadas de la motilidad intestinal, de los
niveles de glucosa arterio-venosa, y de la informacién relacionada
con la temperatur: corporal, juegan muy poco papel,

El obeso, es altamente influenciable por estimulos externos. kstd
"atado al estimulo" en los procesos emnocionales, en el pensamiento,
la accién, la conducta alimentaria, sexual y en la conducta en ge-—

neral.
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Grossman (1966), en un artf{culo titulade: "; El niicleo ventro-
medial del hipotdlamo, centro de las reacciones afectivas, de la
saciedad, o de ambas?"j nos presenta lo que puede ser la base o
el sustrato neurofislolégico de la alteracién del comportamiento
alimentario., Afirma que si el nicleo ventromedial, considerado cow
mo un centro que regula la saciedad, funciona también en relacidn
con las reacciones emocionales y procesos afectivos (exiate, en
su opinién, evidencia experimental de que as{ es), entonces las
alteraciones afectivas y emocionales, pueden interferir las sefia~
les que indican la saciedad, Esto explicarfa en cierto modo la

hiperfagia que tiene lugar en situaciones altamente emocionales,

Nosotros, tomando conjuntamente los resultados obtenidos en nues-
tra investigacién, aportamos la siguiente explicacidn de la alte-

racién de la conducta alimentaria.

Las alteraciociies en alguia de las esferas de la vida de rela-
cidn, han determinado en nuestros sujetos una situacién altamente
emocional, caracterizada principalmente por desequilibrio, inesta-
bilidad emocional, angustia y ansiedad., kste estado emocional ge-
nera una disposicién permanente a la excitabilidad, al nerviosismo,

irritabilidad y tensién muscular,

Cuando el sujeto no estdé ocupado en alguna tarea que le absorha
y se encuentra sdélo y/o aburrido, entonces se produce la alteracién
de la conducta alimerntaria, teniendo los sujetos que ingerir alimen-
to irremediablemente, Esto ocurre generalmente, por la tarde en la

mayor parte de los pacientes.

Utros autores, entre los que se encuentran Beaudin y Mayer
(1952) y Craddock (19Y73), han puesto de manifiesto que la altera-

cidn se produce fundumentalmente por la tarde.

La razdn de por qué la tarde es el momento del dfa, en el que
se produce la alteracién de la conducta alimentaria, creemos es
la siguiente: la mayor parte de nuestros sujetos (de los cuales el
92’45 % son i jeres), trabajan o realizan sus tareas por la mafia-
na (limpieza, compras, etc.), no estando ocupadas la mayor parte
de la tarde,

Cuando realizan con interés alguna tarea, los propios pacientes se

admiran de que no se acuerdan ni del alimento.
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En situaciones de soledad, aburrimiento e inactividad, la ele-
vada tensidén nuscular, generada por el estado emwcional, es deri-
vada, eliminada a través de respuestas relacionadas cor el alimen-
to, comprendiendo conductas de busqueda, manejo, fdcil manipula-

cién y consuno,

Pero...¢Por qué su actividad estd relacionada con el alimento?,
(Por qué no eliminan la tensién muscular manipulando otros objetos
o realizando otro tipo de tareas?.; Qué es en fin, lo que motiva

su ingesta?,

Pensamos que esta direccionalidad de la conducta, puede venir
determinada por una serie de factores que actdan conjuntamente y
posibilitan gue los sujetos ingieran alimento automdticamente (as{
lo exponnen los propios pacientes: " soy como wn robot"; " actuo
como una mdquina"; "parece que estoy programado"; "he de comer

aungue no tenga hambre").

Algunos de estos tactores y su funcionalidad han sido investi-
gados por otiros autores.
kstamos de acuerdo con Bruch (1973), en lu iwmportancia que el ali-
mento adgquiere en las situaciones emocionales, como medio para la
eliminacién de estados de excitacién y tensién muscular,
Afirmamos con KRoss (19710), la importancia de los procesos cogniti-
wos en la ingesta. Perv nosotros queremos insistir en la funcidn
que el aislamiento y la reduccién de la actividad, determinados
por procesos emocionales, desempefian en la alteracién del compor-

tamiento alimentario.

¥n situaciones de aislamieuto y elevada tensién muscular, los
sujetos se encuentran en un continuo contacto con informacidn rela-~
cionada con el alimento.
Por otro lado, en bastantes pacientes, los procesos cognitivos

Jjuegan un papel decisivo en la ingesta.

kn nuestra opinidn, este continuo contacto con la informacién
proporcionada por estfmulos alimenticios, sea ésta sensorial o
cognitiva, y el hecho de que los estimulos externos e jerzan una
gran atraccién sobre el obeso ( Schachter y col., 1974), juntamen-
te con la marcada influencia de los procesos cognitivos en la in-

gesta (Koss, 19714), determinan la alteracién de la conducta ali-



mentaria.
El alimento, consideramos que cumple funciones que escapan a las
propiamente fisioldgicas, se utiliza para reducir la tensidén, a

través de la actividad que implica la ingesta.

Nos parece interesante analizar el paralelismo existente entre
la alteraciéu de la conducta alimentaria y la conducta de fumar.
kEn ambas el sujeto manipula con facilidad objetos pequefios que

puede llevarse a la boca,

Herry y Kierman (1978), han puesto de manifiesto que los fuma-
dores regulares, son sujetos menos estables emocionalmente que los
no fumadores, Lste dato, parece discutible puesto que, otros auto-
res, entre los que se encuentra Izard (1978), afirman que no exis-
te diterencia en estabilidad emocional entre fumadores y no fuma-
dores.

Izard, matiza que la conducta de iumar puede estar relacionada con

una necesidad de relajacién, de estimulacién y manipulacidén.

Schachter (1978), ha comprobado que los sujetos fuman mds cuan-
do estan ansiodos y en tensidén, porque el fumar les calma. Por o=
tro lado el fumar ea una forma de estar ocupado, cuando no se tie-

ne nada que hacer.

Ve estas consideraciones, podemos concluir que tanto la altera-—
cién de la conducta aliwentaria como la conducta del fumar, posi-
bilitan al sujetos

- Eliminar la tensién.

- Reducir la ansiedad.

- Desarrollar una actividad,

ks trecuente, encontrar fumadores que alirman haber engordado
desde que dejaron el tabacoj as{ como, sujetos poco estables emo-
clonalnmente, gque tuwnan en exceso y que estan bastahtes delgados,

estando su peso por debajo del valor deseable,

Creenos conveniente investigar en protundidad las interacciones
que puedan existir entre la conducta de fumar y la regulacidn

del peso,
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El siguiente diagrama recoge nurstra aportacién sobre los meca-

nismos implicados en la alteracién de la conducta aliuentaria,

ALTERACION D LA ESFERA ESTADO ALTAMENTE EMOCLONAL

D RELACION

Aislamiento e inactividad

’

Elevada tensidén muscular

it

Alteracién de las pautas

de conducta alimentaria

.

Alteracidn de los mecanis-

mos de saciednd, entre co-

mida y comida y a corto

{

Sobreingesta

OBESIDAD

/ \

plazo

Presidn social Autosancién
Incremento del aisla-| Alteraciones del

miento e inactividad esquema corporal
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Como puede apreciarse en el diagrama, un acontecimiento de vi-
tal importancia para los sujetos, determina un estado altamente
emocional. Los pacientes se aislan, reducen su actividad, relacio-
nes e intereses, kn esta situacidn se genera una elevada tensién
muscular, que se pretende eliminar a través de la manipulacién del
alimento y con la ingesta. De este modo, se altera la conducta
alimentaria y no funcionan los mecanismos tisioldgicos de regula-
cién de la saciedad entre comida y comida, ni los de regulacién

de saciedad a corto plazo,

Los sujetos ingieren una excesiva cantidad de alimentos, alcan-

zando con ello, un exagerado sobrepeso,

E)l paciente obeso se ve sometido a diversas presiones, E1 wis-
mo sanciona y censura su obesidad, experimentando alteraciones en
la vivencia de su esquema corporal. Por otro lado, la sancién so-
cial es elevada, por lo que el obeso se aisla progresivanente y
reduce su actividad, Estos factores influyen sobre el estado emo-
cional, manteniéndolo o elevandolo.

As{ mismo el ailamiento y la inactividad, actiam sobre la obesidad

produciendo un mantenimiento o incremento del peso,

Podemos observar que existe un proceso cerrado, determinado por
la accidn conjunta de muy diversos factores, que pueden explicar
la aparicién y el mantenimiento de un elevado grado de obesidad,
puesto que la alteracidén de la conducta alimentaria y de los pa-
trones de la ingesta, interactdan con procesos fisioldégicos rela-

cionados con el balarce energético.

Como ha puesto de manifiesto Bray (1972), la ingesta rdpida de
alimentos, que realiza el obeso, aumenta la sensibilidad del te ji-
do adiposo humano a 1la insulina. La respuesta a la insulina y la
sintesis de dcidos grasos es mayor cuando el alimento se ingiere
rdpidanente,

El efecto de la insulina es doble: por ui lado aumenita la entrada
de glucosa en las células grasas (Bjdmtorp y otros, 1971), y por
otro, estimula la conversidén del carbono de la glucosa en gluco-

geno y dcidos grasos (Bray, 1Y76).



[

I1X,.~ LA ALYERACLON DEL PESO Y LA OBESIDAD, COMO UN PROCESO QUE
POS1BLLITA UNA ESTABIL1DAD PS1QUICA Y LEMOCLONAL

Considerados desde el punto de vista integrador, los datos a-
portados por nuestra investigacidu, creenos que la alteracién de
la conducta aliwentaria y la consiguiente obesidad, hay que ana-
lizarlas como un proceso homeosté.tico, un proceso gue juega un
papel tundamental en la economia psfquica del sujeto y posibilita

una estabilidad emocional,

kn el estado emocional en que frecuentemente se encuentran los
Bujetos obesos, el alimento y la ingesta pueden desempeiiar una
tuncidn psicoldégica muy iwmportante, imposibilitando las estruc-
turacién de estados de angustia y ansiedad y proporcionando, con

ello, un equilibrio psiquico y enwocional.

Al Lacer estas atirmaciones, admitinos con Flechter (1942) que
" es en la esfera de los ajuste de la personalidad, donde podemos
encontrar la aplicacién m4s (itil del concepto de homeostasis"j y
estamos de acuerdo con Stagner (1951) en que " el principio de
homeostasis puede ser introducido en el campo de la teorfa de la

personalidad”,

EL sujeto obeso, por sus caracteristicas psicoldgicas y su es-
tructura de personalidad (ampliamente reseiiadas en la introduc-
cidn ), es un terreno abonado para los desequilibrios psfquicos,
kEn las situaciones emocionales en que su mumdo interior puede
resquebrajarse, utiliza el alinento para mantener un estado psf-
quico y emocional estable, para prevenir tundamentalumente, la
aparicién de brotes depresivos,

Nos situamos en la linea trazada por Richardson (1946), Hamburger
{(1951) y Simon (1963). Opinamos con Richardson, que la obesidad
puede ser una manifestacién de la neurosis, A igual que Hamburger,
hemos comprobadoe que en alguios sujetos la obesidad tunciona co-
mo uha detensa contra la dejresién y en otros la obesidad puede

ser un equivalente depresivo.

Nos apoyumos al hacer estas ajirmaciones en los siguientes re-
sultados aportados por nuestro estudio:

a.- Los sujetos de nuestro grupo, presentan wla ¢ ran consisten—



cia en el peso. Mantienen éste, con iy ligeras fluctuacio-
nes alrededor de un valor determinado. Si se nos permite 1la
expresién, " es como si se aferraran a un ntimero fijo de ki=-
los, como a una tabla de salvacién".

b.~ Aunque como grupo, tienen una baja estabilidad emocional,
no presentan alteraciones que requieran un tratamiento psi-

quidtrico.

La alteracién de la conducta alimentaria y el mantenimiento
de un peso constante, pueden estar posibilitando una estabilidad
psiquica y emocional, que aunque pequefia, es suficiente para que

no se produzcan desajustes en la personalidad,

Matizando estos aspectos, nos encoutramos ques
c.~ No existe una diferencia estad{sticamente significativa en
estabilidad emocional entre los sujetos de diferente estado
civil, nivel socioceconémico y ocupacién., Pero si la obtuvi-
mos entre el grupo de jévenes y mayores, los sujetos del gru-

po de jévenes son menos estables emocionalmente.

Por 1las car.acteristicaa de wio y otro grupo, pudiera interpre-
tarse esie dato, en el siguiente sentido: para el grupo de mayo-
res, tormado por pacientes con una larga historia de sobrepeso
(algunos son obesos desde hace 20 4 25 afios, y ya han realizado
otros tratamientos sin pérdida de peso), la alteracién de la con-
ducta alimentaria y la obesidad, pueden funcionar de una forma
mds estructurada y eficieinte que en el de j6évenes, posibilitan-
do una mayor estabilidad emocional.

Con ello, ponemos de manitiesto que los procesos homeostdticos,
que facilitan un equilibrio emociovnal a los pacientes obesos,
se estructuran mejor y funcionan de un modo mfs eficiente con el

paso del tiemnpo, con el desarrollv de un mayor grado de obesidad.

Al correlacionar estabilidad y peso en los diferentes grupos,
obtuviiws datos de gran importanciat
d.~ LExiste una correlacién negativa y estadfsticamente signiti-
cativa para el grupo de jévenes, para el grupo de sujetos
qgue no tienen ocupacién y para los sujetos del nivel socio-

econdmico medio~bajo y bagjo.



kn sujetos jévenes, en aquellos que no tienen un trabajo remu-
nerado y en ios de nivel socioecondmico mds bajo, la alteracién
de la conducta dlimentaria y el sobrepeso, pueden ser mids tuncio-
nales desde el punto de vista psicoldgico. Los pacientes mAs ines-

tables de estos grupos son los que engordan mds,

Pasemos a estudiar la influencia quc el tratamiento pueda te-
ner sobre los procesos homeostdticos que los pacientes obesos han
estructurado, Al analizar los datos del grupo en seguimiento, en-
contramos ques
e .-La estabilidad emocional es bastante semejante al meés y medio,

a los 5 meses y a los 10 meses de comienzo del tratamiento,

Igualmente, aunque existe una diterencia en el peso, en los

distintos momentos del tratamiento, esta no es significativa.

!‘.-_-Existe una correlacidn negativa y e-tadisticamente significa-
tiva entre estabilidad emocional y peso en el 5¢? mes y en el
109 mesa del tratamientoj no siendo significativa al mes y me-
dio del comienzo. As{ mismo, en el ;rupo sinseguimiento corre-

lacionan negativa y significativaments estabilidud y peso.

Estos datos, ponen de manitiesto que nuestio sujetos no son
més estables ewmocionalmente al final del trutamiento y sugieren
que éste ha entrentado al paciente con los mecanisnos que pone
en juego Cono recurso, para mantener la estabiiidad jeiquica.
Pensanos que éste, temiendo perder su estado emecional estable,
activa el proceso e ingiere mds alimentos, en consecuencia, ad-
quiere mis peso en las situaciones en que su integridad psfquica

y emocional puede peligrar.

g.=Encontramos una diterencia significativa en extroversién al
couparar los resultados obtenidous en los distintos nowmentos
del seguimiento, Los pacientes son mds extrovertiidos a los
5 meses y a los 10U meses cdel tratamiento, no hallandose dife-
rencia significativa al comparar las puntuaciones de los 5
meses y de los 10U meses,
En nuesiros sujetos, considerados cowo grupo, extroversién y
peso correlacionan negativa y significativawente a los 5 meses

y a los 10 meses del tratamieunto,



kEstos datos apoyan el hecho de gque los sujetos menos extrover-—
tidos, m4&s reacivs a modificar sus pautas de conducta alimentaria,
alteradas pero adaptativas, son los que mis frecuentemente mantie-
nen o incrementan su excesivo peso.

\

Desde la consideracién de la alteracién de los patrones de con-
ducta alimentaria y de la obesidad, como un proceso homeostdtico,
como un proceso que proporciona una estabilidad a los pacientes
obesos, puede cokprenderse el por qué del elevado fndice de aban-
dono del tratamiento.

Creemos que el abandono puede estar deterninado fundamentalmente
por el siguiente procesot cuando analizamos con los pacientes las
causas de su obesidad. y los procesos implicados, as{ como la evo-
lucién del peso y los peligros de la obesidad, en cierta medida
8e les motiva a la pe’rdida del peso. Los pacientes ven amenazada
su estabilidad, desadaptativa ciertamente, perov efectiva para su
econom{a ps{quica, puesto que les libra de caer en desajustes y

en alteraciones de la personalidad que son mis temidas por ellos.

En consecuencia, si los pacientes no estdn muy motivados y no
pierden técilmente peso, reaccionan agresiva y angustiosamente y
optan por la solucién més préctica para ellos, abandonan el tra-
tamiento, argumentado miltiples razones, que no dejan de ser me-
ros pretextos {"yo no puedo perder peso"; "ésto no me sirve para
nada" ; "yo debo de temer algo en el estdmago y aunque coma poco,

no pierdo peso”, etc.).

kn relacidii con lo que acabamos de decir, es importante rese~
flar el proceso encontrado por Stunkard (1957). En algunos pacien-
tes, como consecuencia de la dieta y de la pérdida de peso, se
produce depresidn, acowupafiada de angustia, irritabilidad y nervio-
sisuo,

Nosotros tasmbien lo hemos comprobado en nuestros pacientes,

ks intersante constatar que este mismo aspecto se ha encontra-
do en los fumadores.
Schachter (1978), afima que el fumar tierne una tuncidn psicold-
gica. kn estados de stress ayuda al sujeto a controlarse.
lzard (1978), ha puesto de manitiesto que muchos fumadores cuan-
do estdn ansivsos, nerviosos e intranquilos, utilizan el tabaco

cowo un ansiolftico, que les permite countrolar algunas manilesta-



ciones de ansiedad y depresién.
Mysten y kdgren (1977), en estudios realizados con fumadores que
llevaban 5 dfas sin tuman, han encontrado wia serie de alteracio-
nes. lLas mis irecuentes eran: depresién, ansiedad, irritacién y
diticultudes dd¢ concentracién y del sueiio,

En nuestra opinién, el abandono de los sujetos de nuestra mues-
tra, vino determinado por el hech'u de que eran pacieltes poco uo-
tivados a perder peso y tenfan estructurados mecanisimos homeostd-

ticos sflidos en relacidn con la ingesta y lu obesidad.

Si comparauios al grupo en seguimiento con el grupo sin sepui-
miento, encontramos que existen una serie de aspectos diferencia-
les entre los sujetos de uno y otro, que pueden explicar en cier-
to modo, la permanencia en el tratamiento o el abandono del mismo.
Entre los aspectos dilerenciales mds importantes se encuentran los
siguientess
a.-kxiste wia dilerencia estadisticamente significativa al compa-

rar el peso de awbos grupos al comienzo del tratamiento. Los

sujetos del grupo en seguimiento tienen un mayor peso.

Pero al mes y medio de comienzos del tratamiento, ya no existe

diterencia signiticativa,

kEstos datos, ponen de manifiesto que el grupo en seguimiento,
que comenzdé el tratamiento con un mayor peso, al wmes y wmedio ha
tenido una pérdida,aunque j.equeiia. El grupo que abandond, al mes
y mwedio tenfa exactamente el wmismo peso. Ello corrobora nuestra
atirmacién anterior. kEstos sujetos, con el tratamiento, han vis-
to peligrar sus wecanismos homeostdticos y se aferran a un peso
t'i jo, decidiendo, cuando el tratamiento avanza y se les presionan

a que pierdan peso, abandonarlo.

b.,~Haltamos ditererncias apreciables, entre uno y otro grupo, al
analizar las tuiciones del comportamiento alimentario. kn el
grupo sin seguimiento, 20 sujetos (41750 %), expresan que co-
mer para ellos es una necesidad vital; esta misma opinidén la

encontramos en 14 sujetos del grupo en seguimiento (26741 %),

c.~lgualmente se diterencian ambos grupos en las actividades de-
sarroltadas durante el tiempo libre, Un mayor nlmero de suje-

tos del grupo sin seguimiento (?2°'pacientes, es decir el 73733
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por % ), realiza dsta en casa, entrega’ndose a tareas que re-
quieren poco estuerzo. Por el contrario, en el grupo en se-
guimiento, obiservamos en 11 pacientes esa miswia conducta

(47782 % ).

d.- Al analizar las alteraciones de la conducta alimentaria, com-
probamos que un mayor nlinero de sujetos sin seguimiento, in-~
gieren el alimento rdpidamente y comen por desarrollar una

actividad.

Todos estos factores, actuando conjuntamente, pudieron haber
determinado gque unos pacientes continuasen su tratamiento de obe-

sidad y otros se vieran obligados a abandonarlo,

Proponemos, de acuerdo con lo analizado, que es necesario
considerar la conducta alimenteria, su alteracién y la obesided,
en relacién con la dindmica de la personalidad del sujeto. La in-
gesta exagerada y el sobrepeso,no son hechos aislados sino que,
hay que integrarlos en la esfera de la personalidad del sujeto y
relacionarlos con miiltiples factores, entre los que se encuentran,
la estahilidad emocional, la extraversién, el aislamiento y la
inactividad, fundamentalmerite,
hHemos de asentir con Bruch (19‘)7), que " debemos aprender a reco-
nocer que para muchas personas, la ingesta excesiva y la obesidad,
es un factor regulador en su adaptacidén. Aln siendo perjudicial,
representa la mejor foima de adaptacién que estas personas son

capaces de realizar!

kn consecuencia, proponemos que el tratamiento de la obesidad
debe ser mds amplio, mds completo. Ademds de la restriccién calé-
rica y el ejercicio, debe de integrar el diegnéstico y la tera-
peilitica psicoldgica.
El hecho de que los pacientes obesos, abandonen en un nfmerc tan
elevado el tratamiento, creemos que responde a que generalmente
éste se centra Unica y exclusivamente en la restriccidn caldrica
y en el ejercicio, Al ir avanzando, los pacientes ven que la es-
tabilidad estructurada en relacidn a la obesidad, se va resque-
brajando, que su equilibrio estd siendo minado, haciéidoseles
muy diffcil continuar el tratamiento.
Se pone as{ de relieéve lo atimuwado por Stunkard (1958)3" 1a mayor

parte de Jos jpacientes obesos no se mantienen en el tratamiento



de la obesidad, De los ue se wantienen, la mayor parte no piev—
den peso y de aquellos que pierden peso, la mayoria lo volverd a

recuperar,

Creenwns que en relacidn al abandono del tratamieuto por los pa-
cientes obesos, e} diagndstico y li terapeditica psicoldgica pue-

den jugar un papel ftundnmental,

Antes de que el pacieunte cbeso comience el tratawiento, debe
realizarse un diagndstico psicolégico que tenga en cuenta:

=lL.os componentes y la estructura de personalidad.

~}l.ag alteraciones enocionaltes.

-Los recursos utitivados por el obeso y sus mecanismos de de-

tensa,

~los beneficios primarios y/o secundarios obtenidos con la al-

teracidn de la ingesta y con la obesidad.

Una vez completado el diagndstico, ha de realizarse el trata-

micnto mds conveniente a cada paciente.

k1l propdsito de la terapelitica psicoldgica hn de ser:

-Yosibilitar al obeso, los medios para que éste reajuste sus

pautas de conducta alimentaria y general.

-Keestructurar su personalidad,

—Apoyar al paciente en la consecucién de un equilibrio psiqui-
. P P,

co y emocional renl, en lugar del patrdén neurdtico de coundue-

ta que habia adoptado.
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En nuestros pacientes, con un grado excesivo de obesidad (so-
brepeso promedio de 57°41 % y con un peso medio de 8U4“64 kgr.),
las alteraciones genéticas, hipotdlamo-neurolégicas y emdocrinas,
han jugado un papel insignificante en la etiologi{a de la obesidad.
Esta viene determinada fundamentalmente, por una ingesta excesiva

y por una apreciable restriccién de la actividad.

Los resultados obtenidos en nuestra investigacién, nos permi-

ten indicar las siguientes conclusionest

l1¢,- los estados emocionales, caracterizados por angustia y an-
siedad, que generan excitabilidad, irritabilidad, nerviosis-
mo y elevada tensién muscular, determinan cuando los sujetos
estdn solos e inactivos, la alteracidn de las pautas de con-
ducta alimentaria y con ello, la alteracién de la regulacidn

homeostitica del peso corporal.

2% ,~ Existe una relacién importante entie los componentes de per-
sonalidad de los sujetos obesos y la alteracién de balance
energético. lLos sujetos menos estables emocionalmente, alcan-
zan un grado més elevado de obesidad. Los pacientes menos

extrovertidos, tienen un mayor peso.

3% .- kn las situaciones emocionales, el alimento y la ingesta
pueden ser funucionales desde el punito de vista psicolégico.
Imposibilitan la estructuracién de estados de angustia, an-
siedad y depresién, es decir el desequilibrio psfquico y

emocional,

L.~ La alteracién de las pautas de conducta alimentaria y la o-
besidad en sf misma, pueden tener una importante funcién
homeostdtica, proporcionando una estabilidad a aquellos su-—

jetos, cuya integridad psfquica corra peligro.

52 .~ Los mecanismos homeostdticos, que los pacientes obesos ponen

en juego, se estructuran mds sélidamente y funcionan de un
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modo wds efectivo, con el paso del tiempo, con el desarro-

1lo de un mayor grado de obesidad.

6%,~ ks indispensable considesar la conducta alimentaria, su al-
teracidén y la obesidad, no cono hectios aisglados sino eun re-
lacidén con la estructura dindmica de personalidad del pa-

ciente obeso.

T%.~ Consideranos totalmente necesario, incorporar al tratamien-
to de la obesidad, el diagndstico y la terapedtica psicold-

gica,

88 ,~ Se hn de realizar un diagndstico psicoldgico completo, de

los pacieintes obesos, que considere: .

~ los cowponentes y la estructura de personnlidad,

- las alteraciones emocionales.

- los recursos utilizados por el obeso y sus mecanisnos de
delensa.

- los beneficios primarios y,o secundarios obhtenidos con

la alteracidn de la ingesta y con la obesidad.,

94,.- La terapedtica psicoldgica ha de:
~ Posibilitar al obeso, los medios para que éste reajuste
sus pautas de conducta alimentaria y su coidducta en ge-
neral,
- Restructurar su personnalidad.
- Apoyar al paciente et la consecucidn de un equilibrio
psiquico y emocional real, en lugar del patrdn neurdti-

co de conducta que <ste habfa adoptado.

Con ello creenws, disminuiri considerublemente el elevardfsimo
nduwero de pacientes que abandonan el tratamiento de obesidad y
lLograrenns que éste sea realmente etectivo, a medio y a largo

plazo.
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En la defensa de la Tesis un miembro del Tribu
nal objetd que la prueba utilizada, t de Student, es
una prueba paramétrica y que la r de Brevis-Pearson,

no puede considerarse como una prueba estadf{stica.
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Hospital Clinico de San Carlos

Departaimento de Lietética y Dietoterapia.

CUEST1ONARLIO Lk COMPOKRTAMILENTU
ALIMENTARIO Y GENIERAL

l.- Nombre y apeliidos ...
Edad ..
kEstado civil ...
Nénero de hi jos ...
Zona en que estd situada la vivienda ...
Nivel socioceconémico ,..
Estudios realizados ,..

Profesién ...

2 .~ bescriba su amviente de trabajo ( compaieros, jeles,subalter-

nos) y el trato con ellos.

J.= ylkstd satisiecho con la actividad que realiza en su protesidn?
‘Si e
No «..

¢ Por qué 7 ...

4.~ ; Ha variado su rendimiento en el trabajo, de algin modo, en
comparacidn con épocas anteriores?
51 aae
No ...

. bPor qué 7 ...
5e= ¢ Cémo son las relaciones con sus amistades 7 ...

6,- ¢ Mantiene buenas relaciones con sus vecinos ?
Si ...
No ...

¢ Por qué ? ...

7 .= ¢ Cono considera la oblipgacidn de ayuno y abstitencia que 1-

plesin impone en alpunas épucas del ano?...
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116

Be~ ¢ Siente como si la gente le observara en la calle, metro,
restaurante, etc, ?
Si ...
No ...

¢ Por qué 7 ..,

9,~- ¢ Realiza sus comidas a las horas habituales ?
51 ...
No ...

¢, Por qué 7 ...

10.-¢ Come indistintamente todo tipo e alimentos 17
Si ...
No ...

¢ Por qué ? ...

11.~Cudndo siente nds apetito:
a.- Cuando percibe el olor de un buen guiso,
b~ Cuarvio se acerca la hora ent que realiza sus comidas,
ce.— Cuando ve comer a otras personas,
d.- Cuando se encuentra en el lugar (cocina, comedor, saldn,
etc.)en que habitualmente realiza sus comidas.
e.~ Cuando se encuentra solo y aburrido,
t'e- Cuando ve la comida.

ge~ Cuando esta nervioso o preovcupado,

Urdene de mayor a menor

12,~yCree usted que el estar gordo es signo de buena salud?
Si ...
No ...

L Por qué v ...

13.-¢;Necesita estar continuamente picando?
Si eee
NO ...

L bPor qué 7 ...

lh.—&se levanta de la cama por ta noctie para cowmer algo?
51 ..
No ...

¢ Por qué 7 ...



1Y.-knuuere de mayor a meuvor ( 1le, 29, 3¢, etc.), septin la impor-
tancia que tiene para usted, las siguientes funcionecs de com-
poramiento alimentarios
a,~ Acto de relacién social.
b.- Remedio contra la angustia, el nerviosismo y la depresién.
c.~- Necesidad vital,
d.~ KRemedio conira la solednd‘y el aburrimieuto,

e.,—- Sustituto del carifio y del atecto perdido,

106.-¢, Realiza sus comidas, tomando solamente alimentos de una
clase determinada ?
Si ses
No ...

¢ Por qué 7 ...

17.-¢ Cada vez que siente apetito coume, aunque sea en pequerias

cantidades 7

18.-; Qué opina usted sobre la creencia de mucha gente, de que

cuanto mds gorda estd una persona nds sana estd?...
19.-4 Cdmo ocupa su tiempo libre ?7...
20.-De las siguientes activicdades:

a.,- Salidas a la montarna.

b.~ Salidas al caumpo.

c.- Salidas a ciudades y a pueblos.

Cuil realiza mis frecuentemente? vaoeeeecsecccsccnses

A

¢ Por qué 7 ...

¢ Cudl le gusturfa realizar wds a menuUdo ? ceeeeseerererccae
¢

Yor qué 7 ...
21.-y Cénmo se comporta con su esposo/a 7 ...

22.-; Qué cambios ha encontrado en relacidn con €pocas anterio-

res, e el trato con sus hijos 7 ...

23,~¢ lla cambiado de alptin modo, su lorwa de divertirse o pasar

el tiempo de ocio ? ...
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24 ,-; Ha variado de alguna forma, las relaciones con su eposo/a,

a nivel afectivo y sexual ?. § En qué sentido ? ...

25.-¢ Ha influido la obesidad sobre su comportandento diaio ?
Si Jes
No «..

¢ kn qué aspectos ? ...

26,-y Qué le gusta mis?
a.,- Ver en 1.V, fitbol, cine, teatro, misica etc.
b,- Asistir a un lugar pilblico para ver un espectfcuo.
c.~ No ver'la T.V, ni asistir a ningén espectéculo

Normalmente, ¢ qué es lo que hace ? ...

UOBSERVACIONES



Hospital Clfnico de San Carlos

bepartamento de bietética y Dietoterapia

CUESTIONARKRILIO L E ALTERACILION L L
COMPORTAMIENTO AL1IMBENT ARLO

1.~ bescribe la situacidn en que se encuentra cuando se prodice

la alteracidén de i1a conducta alimentaria.

2.- ¢ Siente alguna de las senales que caracteriza el estido de

hambre: cosquilleos, contracciones, pinchazos en el estdmago?.

3.- ¢ Siente temblor o tensién en alguna parte del cuerpo 7.

h .- ¢ Estd determinnda la alteracidn de su ingesta, en la situa-
cién descrita, por alguno de los siguientes estf{mulos reiacio-
nados con el alimentos
~ Visuales,
~ Ulfatorios,

-~ Gustativos?,

5.~ ¢ kstd relacionada cou el hecho de peusar en el alimento ?.

6.- ¢ Juepa algln papel sobre la ingesta, el estar inactivo 7.

Te= ¢ Qué tipo de alimentos ingiere 7,

8.~ ¢ Céno es su tamatio 7,

9.- ¢ kn qué cantidad Loma el alimento ?.

10.~y 5i el obtener el alimento le costase trabajo v esfuerzo,

lo comerfa 7,

1l.~¢ Mastica rdpidomente el alimento o lo saborea durnite algin

tiempo en la boca 7,

12.~bDespués de haber comido, ¢ vuelve a hacerlo inmediatancnte o

espera a que pase un ciertco tiempo 7,



13.- ¢ Piensa que comiendo va a eliminar la intranquilidad y la

14 .=~

15.-

preocupacién ?.

Cuando se produce la alteracién de la conducta alimentaria,

<

cree usted que come pors

Hambre ( necesidad orgdnica apremiante de ingerir cualquier
alimento ).

Apetito ( deseo de difrutar de un alimento ajradable ).

Por estar en actividad 7?7 .

Come usted igual cuando estd:
Solo, aburrido y en tensién,
Nervioso y preocupado,

Lecaido, realmente deprimido ? .



L 37 Jod
C. E.P.
Pellidos ¥ NOMDIO: ...t e e v, RS .Sexo: ... ...
VoM
mpresa: ... e e e .. Cattegoria;
entro de enseflanza: ... . . : ... Curso: ...
c E =] = ?

Puntuaclones

Centiles

Instrucciones

A continuacion encontrard una serie de preguntas. Se le pide que rodee con un circulo la contes-
tacion (S! o NO) que mejor refleje su manera de ser.

Lea primero la pregunta reposadamente, piense cuil es su conducta habitual en relacién con
fo que en ella se expone, y contéstela.

Rodee e} signo de interrogaclén sdlo cuando le sea imposible decidirse entre el “Si” o el
“NO”, por los motivos que sean.

Procure contestar a todas las preguntas. No implican ninguna dificultad, y no hay nada malo
en ellas. Si falseara las respuestas, no resultaria ni mejor ni peor, sino solamente distinto. Debe, por
tanto, contestar poniendo en ellas toda su buena voluntad y sinceridad.

Conteste las preguntas sin pensarlo demasiado.

NO VUELVA LA HOJA HASTA QUE SE LE INDIQUE

TEH Autor: J. L. PINILLOS.
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3S.

37.
38.
39,
40.
41,
42,
43.

4S.
46.
47,
48,
49,

50.
51,

S2.

(Tiende a reducir sus amistades a un grupo escoQido? ... ... ... ... ... .. ... ...l
{Se ancuentra a gusto entre mucha genta? .
Lle gusta mas actuar que pensar lo que hay que hacer? ...
Cuando se meten con Vd., isuels tener respuesta a punto? ... ... .. ..

{Suefiz a menudo con proyectos que no se realizan nunca? ... ... ... ... ... ..o L
De pequefio, cera obediente? ... ... ... ... ... ... ..
LEs Vd. rapido y seguro en sus actos? . RO
¢tResponde Vd. con dureza cuando algm-n le alaca? chr e e e e
¢Le molesta tener que hacer nuavas amistades? ... ...
(Deja a veces para manana lo que podria hacer hoy? . e e .
(Toma su trabajo con naturalidad, esto es, sin preocuparse mis de io necesario? .

LSe disgusta con facilidad? .

¢tLe gusta recordar momentos lellces de su vlda pasada? [ PR
Cuando promete algo, ¢lo cumple siempre, sunque Bea muy deslavornblo para Vd7 .........
¢LEs un poco timido con las personas de OO BOXO? ... ... ... cco et cee et cee ih s e aee ees

LActga sin cor | cuando pecha que alguien se la quiere upar? ... ... ... ... ... ...
¢Se enfurece alguna vez? ... ... ... v -

¢Hay ocasiones en que se siente muy 80107 ... ... ... ..o e e w el e el
(Cree que las diticultades sélo dati a los déblles? ... ... ... ... ...l
(Le molesta mucho llegar tarde & una Cita? ... ... ... oo L. e el e ded e e e e e s
iSuelen ocurrirsels las resp do ya ha pasado la ONT ... oL e

¢(Ha fanfarraneado alguna vez? . e eee aea wen e
¢Le jrrita mucho que alguien no conteste a sus cartas? . R
(Tiende a ser escrupul en ol plimi de sus oblloaclonu?
(Lo susle pasar muy bien en las fiestas y reuniones sociales? ... ... ... ... ... ... ... ... ... ..
Al decir algo, (suele tener en cuenta lo que van a pensar los demas? ... ... ... ... ... ... .. ...

(Es propenso a cambiar de humor sin causa Justificada? ... ... ... ..

i(Lle gusta gastar bromas a la goente? ... ... ... ... .. e i L
{Le han cogido alguna vez en unNa MBALIFA? ... ... ... ... cev e bl cin e e eed e e e eee s
¢(Se le va a veces la imaginacidén do trata de en algo? ... ... ... ... ... .. ...

(Se considera a si mismo como un Individuo nervioso? .
(Se le ocurre con frecuencia lo que deberia habof hecho cu-ndo ya ha p-sndo al mo-

mento? ... ... ... VI e
(Le molesta mucho porder en el |uogo7 TN
¢Cree Vd. que, | os dad o de “piensa mal y acertaras”?
tLe rasulta f4cil, por lo g |, hacer iStBAeS? ... ... ..ol o el el s e e e e
¢Ha tenido alguna vez la A ion de ser disti de como era antes? ... ... ... ...

Cuando estd trabajando, tle ho que e interrumpan? ... ... ... ... ...l e
{Crea que abundan las personas envidiosas? ... ... ... ... ... oo el i e e nes aes s e e
(Toma muy “a pecho” su trabajo? .
¢(Se distrae a menudo en el cursc de una oonvonlclén'l

LLe critican mds de o que merece? . . . e
(Se slegra de verdad si un sncmlgo suyo conslguo un éxito morocldo?
iLe divierten las reuniones y fiestas mas que ninguna otra cosa? ... ... ... ... .. ... .. ...
(Tiens a veces preocupacionss que no !e dejan dommir? ... ... ... ...
Modestia aparte, ¢se juzga Vd. superior a la mayoria de la gente? .
{Murmura Vd. de vez en cuando? .

({Suele pasario bien en las fiestas y reuniones sociales? .

¢Se considera Vd. una persona algo sofiadora? . . e e
LSe slente a veces deprimido y cansado. sin ninauna razén determmada?
LTiene Vd. a veces pensamientos o deseos que le avergonzarian si se supieran? ... ... ... ...
(Tiende Vd. a quedarse callad do se tra entre personas que conoce poco? ... ...
¢Se encuentra a veces rebosante de alegria, y a veces francamente agotado? ... ... ... ... ...

CONTINUE EN LA PAGINA SIGUIENTE
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32
3
34
a5
36
37
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42
43
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48
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53.
54.
5.

57.
58.
§9.
60.
81.
62.
63,

85.

67,

69.
70.
.
72
73.
74.
75,
76.
77.
78.
7.
80.
8t.

ageas

a7.
88.

90.
91.
92.

94.
95,

7.
98.

100.
101.

tSe Interpretan mal muchas de las cosas que Vd. dice 0 hace? ... ... ... ... ... o cee eee o ..
de la d afena? ... ... ..o

(Le gusia averiguar los ) It
(Susele decir la ultima pal en las di 1 2
LResponde en aeguida a todas las cartas que recibe? ... ... ... ... ... ..o s s s s el

,5e considera a 8 mismo como una persona habladora? ... ... ... ... ... ... ... ... ... .. .. ...
(Prefiere |os trabajos de accion a 108 de pensAMIBONtO? ... ... ... ... ... ot et s eee et e e s
LSe conduce con igual correccién en su casa que en visita? ... ... ... ... ... ... .. ..ol ...
Lle gusia hacer nuevas amistades? ... ... ... ... ... ... el el s e eed e e e e e e

¢Lle deprime o le aburre estar solo? .

LLe gusta meterse en asuntos que requieren energln y rnpldez do accnon? .
(Piensa con frecuencia en los buenos tiempos pasadqs?

¢(Habla a veces de lo que no sabe? .

tCree que es imposible confiar de verdad en nadie? ... ... ... ... ... ..
tLe ocurre a menudo que una idea tonta le venga insistentemente a la mnpmacnén?
(Lo considera la gente como una persona animada? ... ... ... . .o el eed ves s een een s
LSabe aguantar bien a las personas que abusan de su avtorldad? ... ... ... ... ... ... ... ... ...
(Ha dejado alguna vez de cumplir su palabra? ... ... ... ... ... .. .. ...
tSuele tener un humor bastante igual? ... ... ... ... .. ... ... L.

LLe duele mucho que le traten secamente? .
LSe conforma cuando no se sale con la euya?

¢Se siente muy herido en sus sentimientos cuando la gente es desconsiderada con Vd.? ...

LPresume a veces més de o debido? .
LLe gusta dirigir grupos, reuniones. efc.? . .
tSe considera a sl mismo una persona llogm y opumlam'l
(Ha tenido aiguna vez apuros econdmicos? .

LLe ha convencido ia vida de que para thsrlO respetar hly que ser duro? . .
Si alguien se mete con Vd., ;trata por todos los madios de darle su msrecldo? tee eer ee aen e
LSe pone a veces tan nervioso que no puede parmanecer sentado? ... ... ... ... ... ..

En genaral, ile gustan las fiestas de sociedad? .
{Se considera a sl mismo como una persona unlmada?

LEstd convencido de que en esta vida es necesario ser un poco “zorro” con |a gonto? .
¢Cree que al que destaca, en seguida tratan de hundirlo? ... ... ... ... ... .. ool

LLiegs alguna vez tarde a su trabajo? .
LSe slente deprimido a veces sin saber exaclaments por qué?

Cuando hace aigo mal, ipiensa mucho en @07 ... ... ... ... o0 cor i ier e e s e e e e
(Cambia de humor con 1acHliBad? ... ... ... ... (ol ter er cen dee cee aen s eer eee sen ee eie een aes

LCree qQue la vida ha sido justa con Vd.? ...

¢Le gusta tener has relach lalas? ...

¢(Ha hecho alguna vez algo de lo que tenga que avergonzarse? . .
' capaz de hacer las cosas mejor que la mlyorll?

Sincer . {88
LCree que la gente habla de Vd. con frecuencia? .
(Ha perdido el control de sus nervios alguna vez? .
LProtesta siempre que se comete una Injusticia con Vd‘l

tSe siente alegre unas veces y desgraciado otras, sin que hayu razones claras para ello?
Lo resulta diticil participar de la alegrfa generat en las reuniones y fiestas? ... ... ... ... ...
De ordinario. ¢es usted una persona despreocupada? ... ... ... ..

tLe cambis facilmente el humor segin le vayan las cosas? ... ... ... ... ... ... .. ..

d. bri

¢Pagaria Vd. impuestos aun sabiendo que nadie lo iba a

LLe gusta ajustar su vida a ideales y normas fijas? ... ... ... ... ... ... ... ... .

¢le gustan los trabsjos que requieren mucho cuidado y a!ancnén a los detalles? .
(Hay ocasiones en que lo Unico que le apetace es estar solo y que le dejen en paz?

CONTINUE EN LA PAGINA SIGUIENTE

102. (Es Vd. intlexible cuando tiene la razén? .
103.
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105.

108.
107.
108.
109.
110.
11,

112,
13,
114,
115.
116.
17,
118.
119.
120.
121.

122.
123.
124,

125.
128.

127.
128.
129.

130.
131.
132

133.
134,

135.
136.
137.
138.
139.

140.
141,
142.
143,
144,
145,

+Cree Vd, que, en realidad, el mundo astd gobemado por poderes secretos qua poquisima gente
conoce? . .. N . . - e

(lLe gusta permanecer en segundo término en las fiestas y reuniones pubhcas? e e

¢Cree que un puhado de hombres decididos puede reformar la socledad? ... ... ... ... o oo oos

¢(Hay noches en que las preocupaciones ie tienen despierto mucho tiempo? ... ...

(Reconace que liene el genio un poco violento? . & et ere een e eee es aee ees eae e ees ver see

Entre las personas que conoce, ;jhay alguna que le sea profund: tipatica?

tLe parece que muchas de las cosas que le han salido mal se deben a envidias y enevmsladn
personales? .

¢(Opina que la mujer debe gozar de lqual hbortad que el hombre? .

Cuando algo le sale mal, (lo olvida en seguida? . e el ver e

Por lo general, ces Vd. quien da el primer paso para enlnblar una nueva amistad? .

1Se equivoca con trecuencia? .

(Disfruta en las manit de d lectivo. como el tutbol, los toros, etc.? ... ...
Por lo general, ;mantiene Vd. acultos sus propésitos? ... ... ... ... ... .. e e e e e
Cuando no se sale con 12 suys, (se conforma facimente? ... ... .. ... ... ...

¢Se le ha criticado mas de lo debido? . © her eee eee hee aee a e en eee een s

¢(Encuentra que en la sociedad actual no 80 puado uno fiar de nad|e7 cee e e e

i¢le cuesta mucho olvidar las ofensas, aunque las haya p«donndo desde ol primer mo-
mento? . C e e . RN e -

Cuando se le mete a|go en la cabeza, urata por todos ios medios de roalbzarlo?

(L8 mira la gente mucho cuando va por la calie? . .

Durante los ultimos cinco afios, jha ocupado -lqun cargo dirsctivo en ]untas dapomvas. benbﬂ-
cas, sociales, etc.? . .

¢(Cambia de aficiones con facilidad? .

tSe le va a veces la imaginacién, de forma que puorde ol hllo de lo que ula hncicndo o dl-
ciendo? . . .

Cuando esta depnmldo (,buaca alguien que ! anime? .

(Hay ocasiones en que se siente solo an medio de la gante? Cver eee e e

Si llega tarde a una conferencia, ;prefiere quedarse an pie me]or que alrﬂvesar la sala para sen-
tarse? . . e e e ses e aee e e

¢{Ha recaudado alguna vez fondos para una causa que le Interese? .

¢Le gusta mis el teatro qua el baile? . . . P cee eer een

¢Ha echado alguna vez una bronca a un subordinado por no haberle tonldo a llompo un tra-

bajo? . . e e e . -

Cuando se encarga de a|go. z,pretlere asumir la responublhdad Vd. solo?

¢Cree que sl respeto a las costumbres ial ituye un asp ial de [a vida hu-
mana? ... ... ... .

LSuele tomarse més responsab-hdades Yy quenacares de 103 que le correspondan? ......
(Lo desagrada la disciplina? ... ... ... ... ... ... ..

¢Pasa a veces por perfodos en que 8@ SiONt® MUY 80107 ... ... .. ... o v cee eee e e e e

¢Ha experimentado en la vida muchas amarguras? . . . .. .

Por lo general, ;comprende mejor los problemas esludnéndolos Vd. solo que discutiéndoios con
otros? ... ... ...

Si un camarero le sirve mal, ;_lo Hlama Vd. la atencion? . .
Si alguien murmura de Vd., yle planta cara abiertamente? ... ... ..
LHay asuntos que le irrita qus se toquen delante de VA2 ... ... ... ... .. .. oo e e e
¢Le molesta que le observen mientras trabaja? . . .

(Le gusta intervenir en la organizacion de fiestas, reuniones, etc.? ... ... ... ... oo eee e e L
¢Ha senlido envidia alguna vez?

Si
St
St
Si
Si
Sl

8!
SI
8!
St
Sl
st
si
st
sl
St

Sl
8!
8!

-
8l

S
S|
Si

SI
si
S|

S
Si

Sl
Sl
Si
Sl
S!

St
St
Si
Si
sS4
£l
s!

EUCC IR B

R R I I B TR

- = 3w

NN NN u N

NO
NO
NO
NO
NO
NO

NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO

NO
NO
NO

NO
NO

NO
NO
NO

NO
NO
NO

NO
NO

NO
NO
NO
NO
NO

NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO

11

108
107
108
109
110

11
112
113
114
15
118
17
118
19
120

121
122
123

124
125

128
127
128

129
130
13

132

134
135
136
137
138



FOIKMULACIONLES EMPLEADAS

l.- Andlisis de diferencias entre medias:
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CUADRO ¥1 1 perfil representa la svolucién del
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[ ----- A los 5 meses,

—e=e= A los 10 meses,

(%]

41

O

50

-1
(]

00

ho
30

e
(W]

99
95
90
o0
5
70

[€1§)

Su jeto

X

1Y



Centiles

b

99
95
Y0

&0

99
95
90
&0
5
T
60
50
ho
30

,

CUALUKUS_LXIV y LXVt El perfil representa las puntuaciones ob-

tenidas por los pacientes en el C.E.P.
Sujeto seess XI

Al mes y medio,
_____ A los 5 meses.

/\\ —e—s= A los 10 meses,

C [ 13 S t



Centi les

]

()()
95
90
B0
75
70
60
50
ho
30

99
95
YO
a0
5]
70
GO
50
ho
30

CUADKUS LXV1 y LXVIls El perfil representa las puntuaciones

obtenidas por los pacientes en el C.E.P.

Sujeto

A1l

Al mes y medio.,

r
_____ A los 5 meses.
~e=u=~ A los 10 meses,
|
L
s
A N Iy 2 P }
C o B
1] i S 7
Sujeto .ee.. XV
L
S
I 1 J - ’ —_——
¢ I ¥ S t



CUADRUS 1LXV11ll y LX1Xx:kl pertil representa las puntuaciones

Centi les

99

95 |

G0

B8O

99
() ?)
YL
ol
5
70

6O

¢

obtenidas por los pacientes en el C.E.P.

Sujeto

sease AV

Al mes y medio,

----- A los 5 meses,
—e=e= A los 10 meses.

C

[

-



Centi lLes
99
95 L
90

N

N
b~
C
v

99
95
90
50

&

5

OO
0 sV
ho

CUADRUS LXX v LXXI1: £1 pertil vepresenta las puntuaciones ob-

tenidas por los pacientes en el C.k. P,
Sujeto ...e.s AVLL
Al mes y medio.
_____ A los % meses.

—v=e= A los 10 meses.

I

-t

I
[

Sujeto ...«e AV111




CUADRDUS 11T y LXX1IT:El perfil representa las puntuaciones

obtenidas por los pacientes en el C.E.P.
Sujeto se..0 XIX
Al mes y medio.
Centi tes

99
95 [ —ua=.— A los 10 meses.

+ 2 9

----- A los 5 meses,

50

75 r
+41 70 ¢}
60 L

A 3

b
3

Sujeto se..s XX

99
95

80

75

60 ¢

ho




Centiles

99
95
90
80O
75

70
60

99

90
80
75
70
6O
50
ho
30
25
20
10

[

76

CUALVKUS LXX1V y LAXV:El pertil representa las puntuaciones

obtenidas por los pacientes en el C.ik.}P.

Sujeto .....AX1
Al mes y wmedio,

————— A los 5 meses,

—e=a= A los 10 meses,

I




Centi les

99
95
90
50
75
70
60
50
ho
30
25
20
10

99
95
90
80
75
TO
60

50
ho

CUADLO

LXXVI 3 El pertil representa jss puntuaciones ohte-
nidas por los pacientes en el C.E,pP,
Sujeto (... XXI1L

Al nmes y medio.

_____ A los 5 meses,
/4\\\ —e=e— A los 10 meses.
; N
7 \.\
7 AN -
N\ —

N
AN

O
=
e of
n
oy




O

1
s

Centiles

99

ho

99

CUADKOS LaxVll y LXAVI1I:tl perfil representa las puntuaciones

obtenidas por el pacientes en el C.E.P.
Sujelo «.... 1

Paciente,

----- Grupo norativo.

—~—

|

s

3
A A i i - ]
C v 1 s 2

Sujeto see.. 2

)

3

— Il F 5 I} - )




Centi les

"

[¥]

re

9
us
90

99
95
90
&0
‘5
T0
GU

50
ko

CUADRUS LXXIX y LXXX:El periil representa las puntuaciones ob-

tenidas por los pacientes en el C.E.P.
Sujeto seees 3

Paciente,

_____ Grupo normativo.

-
-

C I I8 s

Sujeto ..... b




Centiles

99
95
90

GO

50
ho

CUADHOS LXAX1 y LxxxIl: k1 pertil representa la jantuacidn

obtenida por el pacliente en el C.h.I',

Sujeto s...0 5

Paciente,

————— Grupo normativo,

[
:
L
L‘ N
3 Ve
e — A r's i A — 11
C [} v s 2
Sujeto ..., 6
.
\\
b v
/s
]
e i A 1 A 2
C L P b} t



h¥

Centiles

>

949
l) 5
90
50
75
70
60
50
4o
30

99
95
90
50

T
6U

50
ho

CUADKUS LXAXLIII v LXXALV3k]l perfil representa las puntuaciones

obtenidas por el paciente en el C.E.P,
Sujeto ecees 7

Paciente,

_____ Grupo normativo,

i
i

Sujeto ... 8




Centi les

99
95
90

99
95
90
80
75
70
60
50
ho
30
25
20
10

T

CUADLKUS LXAAV y LXXXV1:El peirtil representa las puntuaciones

obtenidas por el paciente en el C.l.F.
Sujeto seeee 9
Paciente.

_____ Grupo normativo,

-

Sujeto weees 10

& [ ¥ 5 K



CUALRUS 1LXOXVII y LXXXVII1:kl pertil representa la puntuacidn

obtenida por el paciente en el C.E.P,

. Sujeto sec..1l
Centi les

-2

+
N

99
95
90

99
95
9u
&0
5
T
60
HU

ho

Paciente.

Grupo normativo,

(o]

S ?

Sujeto ,.... 12




Centiles

b

949
95
oY)

1L

T

99
95
90
80
5
70
6O

ho
30
25
20
10

CUALIUS LXXX1X y XC:El periil representa las puntuaciones ob-
tenidas por el paciente e el C.EP.
Sujeto ,e..0 174

Paciente,

_____ Grupo normativo.

S -y n 't A ]

C 1n v s

Sujeto .e... 14




-2

Centi les
)

95 |

90

CUADIWS XC1l y xClit El perfil representa las puntuaciones

tenidas por el paciente en el C.E.P.
Sujeto ..... 15

bPaciente,

~e=== Grupo normativo.

-
-

-
-

99
95
90
&0
5
70
00

50

Sujeto ..... 16

ho

ob-



Centiles

99
95
90

hel

1

"

99
95

25
20
10

CUADKUS XCl1l y XClV: El perfil representa las jpuntuaciones

obitenidas por el paciente en el C.k.P,
Sujeto seees 17
Paciente.

_____ Grupo normativo,

o

A B |

c © v 5

Sujeto ..... 18

O b » ) ?



Centi les

+
e

N

99
95
90

99
95
9O
80
5
T
6o
50
ho
30
25
20
10

CUADRUS XCV y XCVI: El pertil representa las puntuaciones ob-

tenidas por el paciente en el C.E.P,
Sujeto ..ees 19

Paciente,

_____ Grupo normativo.

10 1 s 2

Sujeto s..ee 20




+

+

Centi les

1

QO

2

PR
95
90

99
95
Yo
80

CUADRUS XCVI1 y XCV11l: Kl pertil representa las puituiciones

obtenidas por el puciente en el C,L.P,

Sujeto seeee 21

Paciente,

A Grupo normativo.
3
2 ry i} A ]
C [ I’ S “
Sujeto ces.. 22
b




Centiles

+ 1

99
95
90

V9
95
[$})

50

70

60

ho
30
25
20
iv

[

CUADROS XC1X y C s El pertil representa las puntuaciones obte

nidas por el paciente en el C.E.P,
Sujeto cases 23

bPaciente.

----- Grupo norwativo.

Sujeto .ees. 24




CUANRUS Cl y Clls k£l perfil representa las puntuaciones obte-

nidas por el paciente en el C.bL.P,

Sujeto ..o 25

Paciente,

Centi les

99 - Grupo normativo.
us L
29U
Y
75t
1 70 L
60 L
T -
ho b
L 30
25t
20 7
2 10 }
5 1
] -
L 2 . n N '
C I 1 s 7
Sujeto s...s 20
99
95
2 gu |
80
‘15
17u
G
0 50— -
ho *
(Y
25 F
20
2 10 {
51
1t




CUADRUS CI1I y ClV: bkl periil representa las puntuaciones ob-

tenidas por el paciente en el C.E.P.
Sujeto ,ee.. 27

Paciente,

Centiles

42

(¢]

99
95
QU
&0
5
70
60
S0
ho
0
<5
20
10

5

1

99
95
90
80
5
T4
6O
50
ho
30
25
20
10

_____ Grupo normativo,

;.

[

Sujeto ....s 28




2

CUADROS CV y CVIs K1 pertil representa las puntuaciones obte-

nidas por el paciente en el C.KE,P,

Sujeto seee0 29

Centi les

+1

- 1

99
95
90
o1 V]

75

99
95
90
50
75
70
6L
50
Lo
30
25
20
10

Paciente,

( ----- Grupo nomativo.

A a n "

Sujeto cevee

30

C 1) ¥ S



Centiles

0

e

99
95
90
&0
75
70
60

4o

99

90
O
5
70
60
50
ho
30

20
10

.y,

[V IRX

CUAURO CV1l: El pertil representa las puntuaciones obtenides

por el grupo en sepuimiento en el C.E.P.
Al mes y nedio.

_____ A los 5 meses,

«e=u= A los 10 nmeses.

A 'y A ]

c i© 8 s 2

CUADKO CV11l: F1l pertil representa las puntuaciones obteni-

das por el grupo sin seguimiento en el C.E.P.

Al mes y medio.

_____ Grupo nommativo,
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EDRD 757

g 1=
= 2= CER-ESTARILIDAD EMOCIOHAL . . ..
g 3= EXTRAVERSIVIDAD ... ... ... .
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= == COMHERENCIA (SINCERIDAD)
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A
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HOSEFITAL CLINICO SO S
( PSICOLOGO: ISAAC GARRIDO
ot
" paog-97e
i FAG. 1 PUNTURCIONES “S” (M NORMAL=50%: DESY. T=20S)
NOMBRE % NUMERO
EDAD CEFC EXT. PAR. SIN. 2
WOMBRE : M= 1 SECC. :ACMUIERD
-£££ 19 2 a8 4 4
~££€ 7O 13 IR 6 27
~£€£ "7 20 87 i 28
MOMERE : N = 2 SECC. :AMUJER?
(v Ph= —££€ 41 16 23 4 15
R SI= -f#f€ 45 22 6H1 26 S5
ShG= -£€€ 38 41 72 3R S6
NOMERE : N = I SECC. (ACMUTIERY
Ph= —£££ 200 27 13 6 13
i SI= ~f€£ 74 61 15 42 S@
SG= -£££ TL 72 41 4% 53
NOMERE : N = S SECC. ACMUIIER)D
i PD= ~£££ a8 29 19 6 21
SI= -£F€ 36 67 43 43 71
SG= —££€ 27 78 6@ 49 86
HOMERE : N = 6 SECC. :ACMUJER>
ot _PD= —££€ 11 25 19 7 14
t 1 , 45 S5 43 51 52
= —€6€ 3] €7 6@ 54 54
HOMERE ; N = 7 SECC. :ACMUJERD
—£€€ 3z 16 25 s 11
—€£€ 28 32 7A 42 45
~EEE 9 41 79 49 49
MNOMERE : N = e SECE. :ACMUJIERD
—f££f i7 13 18 re %]
—££f €4 48 I8 S1 47
-f£€£ €@ 49 S7 S4 03
NOMERE : N = 9 SECC. :A(MUYJIERD
| PD= —€££ 4 15 22 9 5
" Sl= —£ff S5 29 56 68 @
SG= —££ff 43 8 €3 64 29
HOMERE : N = 18 SECC. ACMULIERY
PD= —££€ 18 21 24 4 5
SI= —£€£ 42 45 65 26 30
Sh= —££€ W 55 76 2@ 29
NOMERE : N.= 12 SECC. :RACMLLIER)
—£££ 4 27 16 7 =9
—££€ 22 61 239 S1 99
—f££€ 12 F2 S@ 5S4 96
NOMERE N = 1% SECC. :ACMUIERD
L EPD= —€£££ 2 15 16 12 32
¥ Zci= £££ 28 29 29 93 99
SG= ~£€€ 9 38 sSa 79 24
NOMBRE : M. = 14 SECC. : RCMUJERD
FD= —£€€ 1@ 14 27 4 5
Sl= —£€€ 42 26 79 26 A
SG= —£€£ 24 25 8S 2@ 39
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96
HOSFITAL CLIMICO o =7
PSICOLOGO: ISAAC GRARRIDO
29-€-1979
PAG. 2 PUNTUACTIONES <57 (M. HORMAL=5@5: DESY. T=2@s)
_ NOMRRE % NUMERO
£ EDAD CEPC EXT. PAR. SIN. ... 7
£ nNovere: M. = 1% SECC. ACMUIERS
Erp= -£££ 1@ 21 20 8 &
—S1= ~g€€ 42 45 47 €8 17
SG= —££€£ 34 55 632 59 31
NOMBRE : N.= 16 SECC. :ACMLIER>
4, PD= -£££ 8 415 22 5 6
Si= ~£££ 36 29 S6 35 32
SG= ~£££ 27 I8 €9 44 41
NOMERE : M = 17 SECC. ACMUJER)
PD= ~£££ 12 20 48] 4 19
SI= ~££€ 48 42 28 26 £S5
SG= ~£££ 42 S2  S7 38 63
NOMERE © M= 18 SECC. :ACMUIER
PD= ~££€ 16 232 14 4 11
SI= ~f£€ 61 S1 28 2E 45
SG= ~f££ 56 61 44 IR 49
NOMERE : N = 19 SECC ACHUJIERD
PD= —£££ 6 25 21 7 4
—-££€ 29 S6 S2 S1 27
~££€ 20 67 66 S48
E  .nomerRe: N = 26 SECC. -ACMUTIER)
EPD= ~£€£ 7 15 26 11 15
=c1= ~g££ 3T 29 75 €5 S5
S5= ~£££ 23 IR 82 T4 56
NOMEBRE : N.= 21 SECC. ACHMLIER
D= ~£££ 1% 14 33 s &
Sl= ~f££ S2 26 99 25 37
SG= ~f££ 45 35 99 44 4
HOMEFRE : M= 22 SECC. ACHUJERD
Ly, PD= ~g€£ 12 2z 21 4 14
Sl= ~£€£€ €7 S4  S2 26 53
SG= ~£E€ 63 61 €6 32 54
NOMERE : M = 22 SECC RCHUIERS
FD= ~££€ 8 415 17 4 17
SI= ~££€ € 29 34 26 R
SG= ~£€€ 27 3& 5T 38 59
HOMERE : M= 1 SECE ECHUSERD
= ~f£€ 1T 16 18 3 7
~g€€ S22 2@ 42 1S
= ~f£€ 45 41 57 4% 43
NOMERE : N = 2 SECC BYMUJERD
= ~gf£ 8 4% 21 4 12
~£€€  TE 4B S2 26 ES
= ~££€ 27 4% 65  I& 63
HOMERE : N = T SECC. EXMUJER)
FO= ~££€ 15 26 22 g 1&
S1= ~§£f 52 59 56 €n 5%
SG= ~££E Sz €9 €3 53 S8
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PUNTURCIONES ‘57 (M. NORMAL=50S; DESY. T=205)

NOMBRE Y NUMEFRO

EDAD CEPC EXT. PAR. SIN
E NOMERE:

EFD= -£££ 9 24 20 8

—=SI= -£££€ 29 ST 47 6@

SG= —f£€££ I1 64 €3 59
NOMERE :

PD= —£££ 24 322 20 5

Sl= —f€££ 7?7 7S 47 35

SG= -f£££ 74 &7 63 44
MHOMERE :

PO= —£££ 2T 22 A7 4

SI= —££€ 83 64 24 26

SG= —£££ 82 75 52 28
NOMBRE :

PD= —££€£ 24 27 20 2

SI= —£f£ 86 88 47 60

SG= -€£££ €5 99 &3 99
NOMEFE :

FD= -££€ 3 17 24 9

= —f£ff X3 34 €5 68

—££€ 21 4% 76 64
NOMBFE :

EPD= —-££f€ 15 13 24 7

=ci= —-f€££ S8 4@ 65 2 S1

SG= -£££ S2 49 76 S4
NOMERE :

PD= —££f 1 23 28 4AS

SI= —££€ 14 &7 84 99

SG= —£££ 1 78 83 %4
HOMEBFE

PD= -f££f 2 16 418 9

SI= —f££ 20 22 28 €8

SG= -££€£ 9 41 S? €4
NOMERE :

PO= —£££€ 16 1@ 22 4

SI= —-£f£ 61 16 S6 26

SG= -£€£ S€ 23 €9 I8
NOMBRE :

PD= —£€£ 1@ 23 24 €

ESI= —£€£ 42 S1 €5 43

-£££ 24 61 76 43
NOMERE

-££€ 8 16 21 7

~-£€€ 26 X2 S2 54

-£££ 27 41 66 5S4
NCHERE :

FO= -££€£ 11 19 11 2

SI= —£££ 45 4@ & 18

SG= —f£€€£ I8 43 IS5 23

1z
Sa
S2

1z
bt

53

13
S5
Sé

N

N

N

H

N

0

1e

12

14

SECC

SECC.

SECC

<SECC.

m
m
]
bl

SECC.

SECC.

SECC.

SECC.

SECC

SECC.

BCMUIER?

:BCMUJERD

:BCMUJERD

B(MUJERD

:B(MUJER?>

BCMUJERD

B(MUJERD

(BC(MULIER)

RCMUJERD

(B(MUIJIERD

BCMUTER?

BCMUTERD

277
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HOSFITAL CLIMRICO ord
PSICOLOGO: ISAAC GARRIDO

PUNTUARCIONES 57 M. NORMAL=5A%: DESY. T=2a5)

NOMERE Y MHUMEROD

:%’ EDAD CEPC EXT. PAR. SIN. ... 7
.§= NOMERE : Ho= 1% SECC EBCMUJERD
=PD= —£££f 18 19 2@ s 1S
—=<I= —££€ 67 4@ 47 2SS 55
SG= -£f£f 63 49 B3 44 S6€
MNOMERE N = 1% SECC. :BCMUJERD
i PD= —££F 4 28 24 3 4
Sl= -££f 23 €64 €5 42 27
SG= —£££ 12 75 76 4% IR
NOMERE - M. = 28 SECC. B{MUIER)
PD= —£€£ 7 14 18 9 29
SI= -££€ 2 26 4T 68 91
SG= —-£££ 23 IS5 €@ 64 79
NOMERE N = 21 SECC (BUMUJERD
FD= —-€££f 28 27 31 6 10
SI= -£££€ 74 61 97 4% 42
SG= —££€ 71 72 9% 4% 4%
MHOMERE M = 22 CSECLC. CBROMULIER)»
FD= -£f€£ 22 7 19 & 19
ESI= -fE£ 8@ 88 42 43 €5
S35G= —£££ TR 99 &8 49 63
B norere: M= 23 SECC BOMUIER)
EFD= —£££ 1% IF 20 8 17
—=SI= —£££ 4 €8 47 6B EB
SG= ~f£f &7 99 €3 53 59
NOMEBRE : Ho= 1 SECC.  CCMUJERD
FD= —£££ 12 12 20 a a
SI= —€££ Sz 21 47 43 4@
SG= ~£££ 45 23 63 49 48

HOMERE : N = 2 ZECC. COMLTERD

e, PD= —£££ 11 20 19 -

SI= -££€ 45 42 43

Sh= -fff I8 S2 6@
HOMBRE ;

PD= —£€€ 1€ 24 15

Sl= -€££€ ©1 53 25 51

SG= —££f 56 64 47 54

[0

R
= = M)
[

1 = I SECT. CCOMULIERD

=J

MOMBRE : = S ZECC. (COMUIER?
~££€ ] 24 1% &
-£££ 39 53 25 4%
-£££ 21 =4 v 43

NOMEFE = € TECC CCOMUIERD
—£ff 22 41 28 a2
-FEE = % 47 L3
—~£££ Ve 23 B3 o3

HOMERE = 7 ORECC COMUIERD
—£££ 22 21 7
~£££ S S a1
afi= —f£F & (=5 St
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HOSFITAL CLINICO CoOM S

PSICOLOGO: ISARC GARRIDO
L

25-6-1979
PAG. S PUNTUACIONES ‘S~ (M. HORMRL=S5@QS; DESY. T=20%)
_ HOMBRE ¥ HUMERQ ,
=... EDAD CEPC EXT. PAR. SIN. ...7?
£ NOMRRE: N = & SECC. :CC(MUJER)
=EFPD= -£££ 24 2@ 2e 4 4z
~Sl= -f€f 86 €63 47 26 SO
SG= -f£€ 8% 81 63 2@ 53
NOMBRE : M. = 9 SECC. :CC(MUJERD
il FD= -££€ 9 19 21 6 15
Sl= —££€ 239 40 52 43 S5
SG= —££F 21 49 66 49  S6
NOMBRE : M. = 1@ SECC. :C(MUJER>
Fh= —££€ 11 418 24 7 8
SI= —£££ 45 2?7 6%  S1 27
SG= —f££ I8 46 76 S4 44
NOMERE : N.= 12 SECC. :C(MUJER>
FDh= -£££ 21 26 14 16

4
Sl= -£€££ 23 45 7?5 99 42
SG= —£££ 12 55 82 89 48
NOMERE : N. = 12 SECC. :C(MUJERD>
it _FD= —££f 2 A7 22 12 22
ScI= —f£££ 20 24 S6 93 72
~I5G= -£££ 9 43X €9 79 €8

£ NOMERE : N = 14 SECC. :C(MUJERD
=Ph= —££f 1z 18 26 =3 16
T=51= —££€ Sz 2 79 26 42
SG= —£££ 45 41 82 44 48
MOMERE : M = 15 SECC. :C{MUJERD
P= —-f££f 13 24 26 10 S
SI= —£££ 58 52 73 7e 19
SG= —£££ S2 €4 82 €9 32
NOMBRE : N = 16 SECC. :C<MUJERD
W" PD= —££ff g 22 22 & K
Sl= —££f e 42 =L €a 25
SG= —£££ 27 58 €9 59 X6
NOMERE : N. = 17 SECC :C<{MUJERD

PD= —f£££ 15 21 1z 2 20
SI= —£££ ae 45 15 18 &3
SG= —££€ 52 55 41 xR €4
NOMBRE : N = 18 SECC. :CCMUIJER)D

~£££ 1z 23 19 a e

= —f£€€£ S2 €7 4x (%) 2?7

k i= ~£££ 45 2 €a 59 44
B NOMERE : H o= 19 SECC :C(MUJERD

i! EF‘D= -£££ 11 2 22 S L)

—<=5I= —£ff 45 €1 =1 35 x2

6= -f£££ 28 72 €9 44 41
HOMBFE : N = 20 SECC COMULIERD

Ph= —f£££ 2 14 27 7 14

SI= —£££ 26 26 73 51 53

SG= —f££f 27 =5 =) T 5S4

—

k]
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HOSFITAL CLIMICO SO =
PSICOLOGO: ISAAC GARRIDO
23-6-1979
PAG. & PUNTUACIONES /57 <M HORMAL=56S: DESY T=2h3)
NOMERE ¥ NUMERD
EDAD CEPC EXT. PAR. SIN ... 7
= NOMERE: ' M= 21 SECC COMUTERS
=Pp= -£££ 22 41 25 8 1%
TSI= ~£££ 83 93 82 €0 SA
SG= -£££ 82 99 51 5% S3

C RECC, D COMUTER Y

P
5]

HOMERE : N.
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