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Introducción

L a prevalencia de obesidad en países desarro-
llados es cada vez mayor y ha convertido 
el exceso de peso en la población en uno

de los principales problemas de salud pública. En
este sentido, parece que las estrategias actuales
tanto de prevención como de tratamiento no son
las más adecuadas.

Entre los factores que intervienen en la génesis
del exceso de peso en todas las edades, dos aspec-
tos merecen una atención especial: por una parte,
los cambios en el estilo de vida, que propician una
disminución de la actividad física, con la conse-
cuente reducción del gasto energético secundario
a la actividad, y disminución del gasto energético
total diario; y por otra, los cambios de hábitos ali-
mentarios de la población en las últimas décadas. 

Los cambios de hábitos alimentarios son secun-
darios a la mayor disponibilidad y acceso a los pro-
ductos alimentarios de nuestra sociedad de consu-
mo y son diversos: el aumento progresivo del ta-
maño de las porciones y de las raciones alimenta-
rias, tanto en casa como fuera de ella (comedores
colectivos, restaurantes etc.), los cambios en los
horarios de la alimentación que propician además
el desarrollo de menús de comida rápida, con au-
mento del número de comidas entre horas, abuso
en el consumo de bebidas azucaradas, snacks y pla-
tos de alta densidad energética. En definitiva, los
hábitos actuales inducen un incremento del valor
calórico total de la dieta a expensas del consumo
de hidratos de carbono solubles y de alto índice
glucémico y de grasas. 

Estos cambios favorecen balances energéticos
positivos que propician el aumento de peso en la
población. Especialmente los cambios de hábitos
inciden en la población más vulnerable, la infantil,
incentivada por la propaganda en los medios de co-
municación y por la falta de una adecuada forma-

ción nutricional en la familia y en la escuela. Estos
factores, unidos a la disminución de la actividad fí-
sica en niños y adolescentes, están contribuyendo a
triplicar la prevalencia de exceso de peso en la in-
fancia y es en este nivel donde se centran gran parte
de los objetivos de prevención de la obesidad.

Ciertamente, podríamos influir positivamente
propiciando cambios de hábitos saludables en la
alimentación tanto en la prevención como en el
tratamiento del exceso de peso en la población. La
restricción calórica se ha considerado necesaria
para conseguir una reducción de peso, pero los
programas de pérdida de peso con dietas restricti-
vas que no fomenten cambios a largo plazo en el
estilo de vida están condenados al fracaso. La res-
tricción del contenido de grasa en la dieta por sí
misma es efectiva para mantener una pérdida de
peso a largo plazo, pero resulta difícil conseguir la
adherencia durante mucho tiempo a dietas con
contenido graso inferior al 30% del valor calórico
total de la dieta. En los últimos años estamos asis-
tiendo a algunas controversias sobre el contenido
cuantitativo y cualitativo más adecuado de los ma-
cronutrientes en la dieta. Teniendo en cuenta que
la restricción calórica va a ser necesaria, las contro-
versias afectan al contenido de macronutrientes.
Respecto a las grasas en la dieta, el debate se cen-
tra tanto en el contenido total de grasas de la dieta
como en el porcentaje de monoinsaturados o de
algunos ácidos grasos como el linoleico conjugado
(CLA). Los cambios en el contenido de hidratos
de carbono en la dieta también están sometidos a
debate, más después de conocer la paradoja ameri-
cana en la que reducción de ingesta de grasa no ha
reducido la obesidad en la población, por el au-
mento paralelo de azúcares simples. En este senti-
do, la controversia no se centra hoy en el conteni-
do de hidratos de carbono complejos y de fibra 
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sino en el contenido de azúcares simples y de ali-
mentos con alto índice glucémico de alta carga y
densidad energética en el tratamiento y la preven-
ción de la obesidad y del síndrome metabólico. En
cuanto a las proteínas, no está demostrado que el
incremento del contenido proteico de la dieta con
restricción paralela de hidratos de carbono tenga
los efectos negativos sobre la salud que se habían
sugerido, pero es posible que los efectos favorables
del consumo proteico deban realizarse cualitativa-
mente, por ejemplo, favoreciendo el consumo 
de lácteos desnatados en detrimento de bebidas
azucaradas.

Además de la modificación del contenido de
macronutrientes, las modificaciones de micronu-
trientes, como la ingesta adecuada de calcio, pare-
cen tener un papel cada vez más relevante en la
prevención y el tratamiento de la obesidad. Igual-
mente, modificaciones en la dieta con productos
sustitutivos de las grasas, como el olestra, que no
se ha popularizado, y de los azúcares, como edul-
corantes artificiales, pueden tener un futuro en el
tratamiento dietético de la obesidad.

La industria alimentaria está incorporando es-
tos conceptos tanto en los productos de consumo
como lácteos y derivados y bebidas; es preciso que
colabore cada vez más a desarrollar el concepto 
de alimentación saludable. Del mismo modo, las
dietas de muy bajo contenido calórico (DMCB) se

están adaptando en su composición a las modifi-
caciones cualitativas necesarias para favorecer no
sólo la pérdida de peso sino también la mejoría del
perfil metabólico en pacientes con síndrome meta-
bólico y otras comorbilidades asociadas a la obesi-
dad. En este sentido, sus indicaciones pueden ver-
se ampliadas y usadas por el clínico como dietas
completas o como dietas de sustitución.

La Sociedad Española para el Estudio de la
Obesidad (SEEDO), en las distintas actividades
desarrolladas, siempre ha prestado especial aten-
ción a las modificaciones nutricionales de la dieta
en la prevención y el tratamiento del exceso de 
peso y en los dos consensos publicados ha inclui-
do recomendaciones claras y precisas en este sen-
tido. Hace dos años que se creó el Grupo de Tra-
bajo de Obesidad y Nutrición. Entre las activi-
dades desarrolladas por este grupo, se encuentra
una revisión actualizada sobre distintos aspectos
nutricionales relacionados con la génesis de la
obesidad, su prevención y su tratamiento, que se
exponen a continuación en esta monografía y que
son sin duda un punto de partida adecuado para
el desarrollo posterior de unas Guías de Alimen-
tación de la SEEDO.

Diego Bellido
Coordinador del Grupo de Trabajo de Nutrición 

y Obesidad de la SEEDO
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Componentes de los alimentos, 
además de los macronutrientes, implicados 
en la regulación del balance energético

Introducción

La obesidad es una alteración metabólica multi-
factorial en la que intervienen factores genéticos,
pero también nutricionales y de estilo de vida.1 Es-

ta enfermedad se caracteriza por la presencia de un
balance energético positivo prolongado a lo largo
del tiempo, que conduce a un aumento del depósi-
to de grasa en el organismo. Así, el gasto energéti-
co diario determinado por la tasa metabólica basal,

Resumen

La obesidad es una enfermedad crónica que está adquiriendo características de auténtica
pandemia en las últimas décadas. Los costes sociosanitarios que ocasiona este desequilibrio
del metabolismo energético son muy elevados y, por ello, se están realizando importantes
esfuerzos en investigar el tipo de dietas hipocalóricas y su composición para que puedan ser
más beneficiosas en el tratamiento de la obesidad.

Los estudios dirigidos a valorar la influencia de los macronutrientes de la dieta sobre la
pérdida de peso no han aclarado completamente cuál debe ser la distribución de los hidra-
tos de carbono, lípidos y proteínas en la dieta, que favorezca una mayor pérdida de peso. En
este artículo se exploran además otros componentes de los alimentos, como la fructosa, di-
ferentes ácidos grasos, calcio, magnesio, cromo, así como la influencia que pueda tener el
consumo de diferentes antioxidantes y la carga glucémica de los alimentos en la obesidad y
su papel en la dietoterapia de esta patología.

Summary

Obesity is a chronic disease, whose prevalence is growing worldwide. Given the high socioeconomic bur-
den for the Health System of this disease, it is important to investigate new approaches concerning not
only energy-restricted diets, but also the dietary contribution of proteins, lipids and carbohydrates as well
as other nutritional and non-nutritional food constituents in the regulation of the energy metabolism. 

Previous intervention studies concerning the role of the macronutrients on slimming have not achie-
ved a clear definition about the most convenient distribution in order to produce an adequate weight
loss. This review explore the potential involvement of other food components such as fructose, fiber,
fatty acids, calcium, chromium and magnesium as well as the glycemic index and different antioxi-
dants in the obesity onset and their potential applications in diet therapy.
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el efecto termogénico de los alimentos y el coste ener-
gético de la actividad física son inferiores a la inges-
ta energética.2 Durante décadas se ha promovido la
prescripción de dietas hipocalóricas con objeto de ge-
nerar un balance energético negativo, pero sus efec-
tos sobre el control de peso a largo plazo no han sido
satisfactorios. Por este motivo, actualmente nume-
rosas investigaciones tratan de determinar la in-
fluencia específica de los diferentes macro y micro-
nutrientes presentes en los alimentos sobre la regu-
lación del peso corporal.3 El empleo de dietas de muy
baja densidad calórica (VLCD) de entre 400 y 800
kcal/día ha resultado útil en tratamientos a corto pla-
zo, provocando pérdidas de peso del orden de 300-
500 g/semana, aunque estas estrategias dietéticas
prestaron más atención a la restricción calórica que
a la distribución de macronutrientes.4

En este contexto, diferentes trabajos han valorado
la influencia de los hidratos de carbono en la pérdi-
da de peso. Así, se ha propuesto que dietas con bajo
contenido en hidratos de carbono podrían favorecer
mayores pérdidas de peso que dietas pobres en gra-
sas, tanto en obesidades moderadas5 como en seve-
ras,6 aunque estos resultados deben interpretarse con
precaución debido al reducido número de sujetos y
a la falta de seguimiento a largo plazo. Por tanto, no
existe todavía suficiente evidencia científica para re-
comendar específicamente el uso de dietas con bajo
contenido en hidratos de carbono para el tratamien-
to de la obesidad.7

Por otra parte, la ingesta excesiva de grasa ha sido
uno de los factores más frecuentemente asociados a
la elevada prevalencia de obesidad.8 Habitualmente
se han recomendado dietas con bajo contenido en
grasa para el control de peso corporal.9 Sin embargo,
algunos estudios sugieren que las dietas ricas en gra-
sa no parecen ser la causa primaria de la obesidad en
muchos casos.10

El contenido proteico de la dieta también podría
tener un papel relevante en la regulación del peso
corporal, puesto que estos nutrientes son claves en
el control de la saciedad. Otros estudios sugieren que
el consumo de proteínas en la dieta puede estar in-
cluso relacionado con la termogénesis y la oxidación
de lípidos.11,12 Las proteínas animales parecen indu-
cir mayor termogénesis que las vegetales.13

Otros factores que determinan la pérdida de peso in-
ducida por dietas hipocalóricas o con determinada
composición de macronutrientes son el peso inicial,14

el efecto yoyó,15 la ingesta habitual de grasa,16 la situa-
ción de menopausia,17,18 la raza,19 el género,20,21 la edad,18,21

la distribución de la grasa corporal,22,23 la genética24,25 e
interacciones con la actividad física,26 entre otros.

El objetivo de este documento es presentar y va-
lorar el papel de algunos nutrientes distintos a las
proteínas, hidratos de carbono y lípidos, así como
otros componentes de los alimentos potencialmen-
te implicados en la regulación del peso corporal (Fig.
1), para poder prevenir la obesidad y realizar un ade-
cuado abordaje dietético de desequilibrios en la ecua-
ción energética conducentes a una excesiva acu-
mulación de grasa en el organismo.

Índice glucémico

El concepto de índice glucémico fue propuesto en
1981 por Jenkins y cols.27 como la relación entre áreas
bajo la curva de la respuesta glucémica, que se pro-
duce después de ingerir 50 g de hidratos de carbono,
contenidos en un determinado alimento, dividida por
la que se produce al ingerir 50 g con el alimento pa-
trón (pan blanco o glucosa) y multiplicado por 100.
Varios factores influyen sobre el índice glucémico,
como son la presencia de fibra y de proteínas, el tipo
de hidrato de carbono, el grado de procesamiento del
alimento, el método de preparación, etc.28

En los últimos años la prevalencia de la obesidad
está aumentando de manera muy importante, a la
vez que se ha incrementado el consumo de hidra-
tos de carbono sencillos en la dieta29 y con alto ín-
dice glucémico,30 lo que ha llevado a valorar la in-
fluencia de la carga glucémica de los alimentos en
el desarrollo de esta enfermedad. Un posible me-
canismo de actuación podría ser que el consumo de
alimentos con alto índice glucémico aumente sú-
bitamente la concentración de insulina de forma
importante, produciendo una reducción rápida de
las concentraciones de glucosa y ácidos grasos, y lle-
gando los valores de glucosa a ser más bajos inclu-
so que en estado de ayuno, lo que es interpretado
por el sistema nervioso central como una situación
de bajo aporte de energía que conduce al organismo
a estimular el apetito y consumir más alimentos. Por
otra parte, elevaciones agudas de las concentracio-
nes de insulina y glucosa inducidas por alimentos
con alto índice glucémico incrementan la oxidación
de hidratos de carbono, resultando una disminución
de la oxidación de los lípidos.31 La reducción en la
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oxidación de ácidos grasos que acompaña la inges-
tión de los alimentos con alto índice glucémico pue-
de ser un nexo de unión entre el consumo de este ti-
po de nutrientes y la obesidad, aunque se necesitan
más estudios para confirmarlo.32,33

Por el contrario, los alimentos con bajo índice glu-
cémico pueden ser beneficiosos para el control del
peso corporal porque aumentan la saciedad y pro-
mueven la oxidación de grasas en detrimento de la
oxidación de hidratos de carbono.34 Este resultado
puede deberse a que los alimentos con bajo índice
glucémico tienen un ritmo de digestión y absorción
lento, con los correspondientes efectos sobre la glu-
cemia e insulinemia posprandiales.35 De hecho, una
lenta digestión y absorción intestinal de los hidratos
de carbono hace que su actuación sobre el centro de
saciedad en el cerebro sea más prolongado.36 Ac-
tualmente existen tablas que recopilan el índice glu-
cémico de diversos alimentos.37

Fructosa

La fructosa, levulosa o también azúcar de la fruta
abunda en los vegetales, y especialmente en las fru-
tas. El consumo de este azúcar como parte de la die-
ta se ha incrementado en la población, en gran par-
te debido a su aporte como edulcorante en bebidas

refrescantes, etc.38 El metabolismo de la fructosa es
singular porque en la dieta de los seres humanos exis-
te una elevada proporción de sacarosa, molécula cu-
ya mitad está constituida por fructosa. Por otra par-
te, la fructosa absorbida no estimula específicamen-
te la secreción de insulina por las células β-pancreá-
ticas, lo que origina que el consumo en la dieta de
cantidades altas de este hidrato de carbono produz-
ca menores incrementos de insulina posprandial que
el consumo de glucosa.39 Además, la producción de
leptina está regulada por la respuesta de la insulina
a las comidas, por lo que el consumo de fructosa tam-
bién reduce las concentraciones de leptina y su pa-
pel anorexigénico.40 Por tanto, una dieta alta en fruc-
tosa podría incrementar la probabilidad de ganancia
de peso, ya que estas dos hormonas son claves en la
regulación de la energía y el apetito.39 Asimismo, la
fructosa es preferentemente metabolizada a lípidos
en el hígado, por lo que su consumo crónico podría
tener efectos sobre la grasa y el peso corporales.39

Fibra

La influencia del consumo de fibra sobre el peso
corporal se ha atribuido al enlentecimiento en la
absorción de macronutrientes energéticos41 y a la
mayor saciedad que produce.42 La American Heart

Componentes de los alimentos, además de los macronutrientes, implicados en la regulación del balance energético 9
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Figura 1. Nutrientes distintos a las proteínas, hidratos de carbono y lípidos, así como otros componentes de los alimentos potencialmente impli-
cados en la regulación del peso corporal.

• Fructosa
• Índice glucémico
• Fibra
• Macronutrientes

± Ganancia 
peso 

(adiposidad)

• Ácidos grasos ϖ3
• Ácido linoleico conjugado

• Calcio
• Magnesio
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Apetito/Termogénesis/Metabolismo

• Antioxidantes
• Extractos
• Mediadores metabolismo
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Association recomienda en su último informe un
consumo diario de 25-30 g.43

The Coronary Artery Risk Development in Young
Adults Study (CARDIA) evaluó el consumo de fi-
bra en la dieta con relación a la ganancia de peso
corporal y otros factores de riesgo cardiovascular,
en individuos a los que siguió durante diez años.44

Este estudio observó que el consumo de fibra en la
dieta estaba inversamente relacionado con los ni-
veles de insulina, ganancia de peso y otros factores
de riesgo cardiovascular. Una de las posibles cau-
sas por las que se producen niveles bajos de insuli-
na en las dietas con alto contenido en fibra es co-
mo consecuencia de la ralentización en la absor-
ción de nutrientes. Estudios de intervención nutri-
cional a corto plazo sugieren que la suplementa-
ción de fibra origina una mayor pérdida de peso
frente a sujetos control.45 Por otra parte, aunque el
consumo de fibra promueve la saciedad, puede ha-
ber diferencias en cuanto a la pérdida de peso en
función de la fuente de obtención y características
de la misma. Así, en un estudio prospectivo reali-
zado en mujeres obesas de mediana edad a las que
se siguió durante doce años, se observó que la ga-
nancia de peso estaba inversamente relacionada
con el consumo de fibra a partir de cereales inte-
grales, pero positivamente con el incremento del
consumo de cereales refinados.46 El consumo de ce-
reales integrales puede enlentecer la absorción y
digestión, lo que conduce a niveles más bajos de in-
sulina y glucosa, favoreciendo la oxidación de gra-
sas y la lipólisis. Sin embargo, los cereales refina-
dos tienen un mayor contenido de almidón, pero
menor porcentaje de fibra que los cereales integra-
les. Esto sugiere la importancia de recomendar un
tipo de alimento u otro en función del porcentaje
de fibra que se pretenda aportar a la dieta.41

Ácidos grasos omega 3 y 6

Los ácidos grasos poliinsaturados omega-3 abun-
dan en los pescados y otros alimentos de origen ma-
rino47 y también se encuentran, en menor cantidad,
en aceites vegetales y plantas.48 Los pescados azules,
entre los que se encuentran la caballa, la sardina, el
salmón y el atún, son los que aportan mayor canti-
dad de ácidos grasos omega-3.49 Una ingesta des-
proporcionadamente elevada de ácidos grasos sa-
turados se halla estrechamente relacionada con la

incidencia de enfermedades cardiovasculares, mien-
tras que los ácidos grasos insaturados tendrían un
papel protector frente a este tipo de trastornos.50

Una de las formas de reducir el peso corporal me-
diante el consumo de ácidos grasos omega-3 pue-
de ser explicada a través del control sobre el apeti-
to. En este sentido, un estudio realizado en adultos
sanos relacionó las dietas enriquecidas en pescado
con bajos niveles de leptina, independientemente
de la grasa corporal,51 lo que puede interpretarse co-
mo que este tipo de dietas disminuye posiblemen-
te la resistencia a la leptina, con lo que ayudan a
mantener un adecuado control del equilibrio ham-
bre-saciedad. Resultados similares se obtuvieron
en otro estudio de intervención nutricional reali-
zado en adultos sanos con peso normal a los que se
proporcionó una dieta rica en ácidos grasos ome-
ga-3, en el que se pudo comprobar que, aunque es-
tos no disminuyeron su peso corporal, presentaron
un descenso de la masa grasa y una estimulación
de la oxidación lipídica.52 Además, diversos auto-
res proponen que los ácidos grasos poliinsaturados
inhiben la síntesis de lípidos y disminuyen la pro-
ducción del malonilCoA por supresión de la ex-
presión de genes implicados en la lipólisis y ade-
más se induce la termogénesis por incremento de
las UCP-3. Los datos de estos trabajos sugieren que
los omega-3 pueden ser esenciales para el mante-
nimiento del balance energético y la prevención de
la resistencia a la insulina asociada a la obesidad.53

Por otra parte, se ha observado el efecto beneficio-
so de combinar dietas ricas en ácidos grasos ome-
ga-3 junto al tratamiento farmacológico para la hi-
pertensión en individuos con sobrepeso.54

El ácido linoleico conjugado (CLA) considera
un grupo de isómeros del ácido linoleico, que es
un ácido graso perteneciente a la serie omega-6.55

La principal fuente dietética de CLA son los pro-
ductos lácteos y la carne de vacuno y la de ovino.56

Los resultados con animales de experimentación
a los que se ha suministrado CLA han sido alta-
mente prometedores. Los mecanismos implicados
en la pérdida de peso y de masa grasa asociados al
consumo de este nutriente son los siguientes: dis-
minución del apetito, efecto termogénico, altera-
ciones en la secreción de leptina, efectos directos
sobre la movilización lipídica y en la expresión de
factores de transcripción implicados en la adipo-
génesis.56
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Un estudio llevado a cabo en voluntarios con ín-
dice de masa corporal entre 25 y 35 kg/m2 a los que
se les suministró CLA a diferentes dosis mostró que
los resultados más interesantes sobre la reducción
de la masa grasa se alcanzaron a la dosis de 3,4 g/día,
aunque ciertos efectos sobre un aumento de la ma-
sa magra se alcanzaron con 6,8 g/día.57 La aplica-
ción de suplementos de CLA para actuar sobre la
regulación del peso corporal requiere nuevas in-
vestigaciones, en particular para su uso en el trata-
miento de la obesidad.55,58

Calcio

La mayor parte del calcio dietético proviene de
la ingesta de leche y derivados lácteos, pero muchas
de las dietas empleadas para el tratamiento de la
obesidad disminuyen la ingesta de estos productos
con la finalidad de reducir el aporte de grasa. Sin
embargo, la relación entre el consumo de alimen-
tos con alto contenido en calcio se ha correlacio-
nado repetidamente de forma negativa con el índi-
ce de masa corporal en varios estudios.59-62

El calcio intracelular parece desempeñar un pa-
pel importante en la obesidad y en algunas de sus
complicaciones metabólicas, como la hipertensión
y la resistencia a la insulina.63,64 En este sentido, un
estudio multicéntrico prospectivo encontró que el
consumo de productos lácteos muestra una aso-
ciación inversa con la incidencia de obesidad y con
la capacidad de desarrollar el síndrome de resis-
tencia a la insulina en adultos con sobrepeso en un
seguimiento de diez años.61

Este mineral desempeña un papel importante tan-
to en la lipogénesis como en la lipólisis de las cé-
lulas adiposas humanas y se ha comprobado que
los obesos presentan en sus adipocitos mayores con-
centraciones de calcio intracelular.65 Además, se ha
observado in vitro que cuando hay un incremento
de calcio intracelular aumenta tanto la expresión
como la actividad de la sintetasa de ácidos grasos,
un enzima clave en la lipogénesis de novo, y se pro-
duce una inhibición de la lipoproteína lipasa, ori-
ginando un incremento del contenido de triglicé-
ridos en los adipocitos.66 En diferentes estudios con
adipocitos humanos, utilizando dietas con bajo
aporte de calcio, se ha observado que ante el défi-
cit de este mineral el organismo responde con una
producción y una liberación aumentada de las hor-

monas que regulan el balance de calcio como la pa-
ratohormona (PTH) y la vitamina D, que facilita-
rán la entrada del mineral a las células provocando
el efecto ya señalado. Por el contrario, dietas con
alto contenido en calcio provocarían la situación
inversa.67 En este sentido, Bell y cols. han encon-
trado mayores concentraciones de PTH y vitamina
D en obesos comparados con sujetos con normo-
peso.68

Otro mecanismo por el que pudiera actuar el cal-
cio es por su efecto sobre la absorción de triglicéri-
dos en el tracto digestivo,69 ya que se ha observado
que dietas ricas en calcio aumentan la excreción de
grasas en heces y que incluso pueden incidir sobre
el perfil de lípidos en suero.70,71

Trabajos recientes han alcanzado conclusiones
opuestas acerca de los suplementos de calcio utili-
zados en dietas hipocalóricas y la pérdida de peso.
En uno de ellos se encontró que las personas trata-
das con dietas bajas en energía con alto aporte de
calcio presentaron una pérdida de peso mayor que
el grupo control, sobre todo a expensas de la masa
grasa.72 En contraste, otros investigadores no en-
contraron diferencias significativas para la pérdida
de peso entre el grupo con dieta hipocalórica y ba-
jo contenido en calcio y las mismas dietas, pero con
alta ingesta de dicho mineral.73 Las diferentes con-
clusiones entre ambos estudios pueden deberse a
diferencias entre los diseños experimentales.74

La mayor parte de ensayos e intervenciones die-
téticas, tanto en modelos animales como humanos,
indica que el consumo de alimentos ricos en calcio
puede resultar beneficioso frente al riesgo de pa-
decer obesidad y resistencia a la insulina, aunque
las evidencias no pueden considerarse definitivas
cuando se emplean suplementos de calcio en die-
tas hipocalóricas.63

Otros minerales: magnesio y cromo

El magnesio es un mineral que se encuentra en
gran variedad de alimentos, siendo los más ricos
los frutos secos, las legumbres y los vegetales.49,75 La
alimentación habitual en nuestro medio propor-
ciona entre 250 y 400 mg de magnesio al día, de for-
ma que los individuos que incluyen en su dieta las
cantidades diarias recomendadas de los grupos ali-
mentarios básicos tendrán un aporte suficiente de
este mineral.
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Teóricamente el magnesio podría tener efecto an-
tiobesidad, debido a que forma jabones junto con
los ácidos grasos y así reduce la absorción de parte
de las grasas de la dieta.76 Estudios epidemiológi-
cos parecen indicar que la ingesta baja de magne-
sio también podría relacionarse con el riesgo de des-
arrollar diabetes mellitus tipo 2, lo que podría te-
ner influencia en algunos casos sobre el desarrollo
de obesidad.77

El cromo es un mineral traza esencial que se en-
cuentra en carne, cereales, leche, huevos y ver-
duras.49 Este nutriente actúa como cofactor de re-
acciones mediadas por la insulina, siendo nece-
sario para el metabolismo de los hidratos de car-
bono y los lípidos.78 Los efectos del cromo sobre
la pérdida de peso podrían deberse a que dismi-
nuye el porcentaje de grasa corporal e incremen-
ta la masa magra.79

Las referencias sugiriendo que el aporte de cromo
en la dieta es insuficiente han generado interés en
conocer los efectos de su suplementación. En este
sentido, el picolinato de cromo se ha utilizado en
tratamientos para la reducción de peso, pero un me-
ta-análisis de ensayos clínicos controlados solamente
sugiere un pequeño efecto del picolinato de cromo
respecto a placebo sobre la pérdida de peso a corto
plazo.80 La relevancia de este efecto es cuestionable
y la falta de solidez de los resultados indica que de-
ben ser interpretados con precaución. Aunque no
existen estudios en humanos sobre la suplementa-
ción de picolinato de cromo durante largos perío-
dos de tiempo, sus potenciales efectos deletéreos re-
quieren ser investigados,81 puesto que en algunos es-
tudios se ha visto que su suplementación puede pro-
ducir ganancia de peso. Otras intervenciones reali-
zadas en mujeres jóvenes obesas han evaluado los
efectos de otras formas de suplementación del cro-
mo, en forma de nicotinato de cromo, sobre los fac-
tores de riesgo cardiovascular y el peso corporal,
concluyendo que el ejercicio combinado con la su-
plementación de nicotinato de cromo podría favo-
recer la pérdida de peso y una menor respuesta in-
sulínica a la carga glucémica,82 aunque estos resul-
tados requieren más estudios. 

En relación con el cromo y el metabolismo de
la glucosa, en un estudio realizado en 155 sujetos
diabéticos,83 se observó que la suplementación de
cromo en forma de picolinato mejoró los valores
circulantes de glucosa, insulina, colesterol y he-

moglobina glicosilada A1C. Estos hallazgos pue-
den atribuirse al incremento del número de re-
ceptores para la insulina y a una mayor fosforila-
ción de dichos receptores, que son fundamenta-
les para la acción de la misma. Sin embargo, en
un meta-análisis realizado posteriormente no se
reafirman los anteriores resultados.84

Agentes antioxidantes

El estrés oxidativo ha sido definido como “una
alteración en el equilibrio orgánico entre sustan-
cias prooxidantes y antioxidantes” a favor de las
primeras,85 generando radicales libres, lo que ori-
gina procesos de oxidación en las proteínas, ADN
o lípidos.86 Los antioxidantes presentes en la dieta
más representativos son los flavonoides, carote-
noides, vitamina C, vitamina E, ácido lipoico, las
ubiquinonas y algunos minerales como el selenio
y el zinc.87

Una alteración en este equilibrio se ha sugerido
como etiología de algunas enfermedades crónicas,
y algunos investigadores han atribuido el incre-
mento de la obesidad y particularmente de sus com-
plicaciones cardiovasculares a la disminución de
estos mecanismos antioxidantes.88 El tejido adipo-
so, tanto visceral como subcutáneo, secreta nume-
rosas sustancias proinflamatorias que se denomi-
nan citoquinas (adipoquinas),89 que regulan nu-
merosos procesos que contribuyen a desarrollar ate-
rosclerosis, disfunción endotelial y resistencia a la
insulina y que se encuentran elevadas en situacio-
nes de estrés oxidativo y, por tanto, también en la
obesidad.90 De hecho, en algunos casos la obesidad
se ha considerado como el resultado de un proce-
so inflamatorio de bajo grado de etiología diver-
sa.89,91,92 Esta relación entre el índice de masa cor-
poral y el aumento de estrés oxidativo se puso en
evidencia en un trabajo realizado sobre 2.828 indi-
viduos.91 Estos resultados han sido complementa-
dos por investigaciones que sugieren que la activa-
ción de la oxidación celular se asocia específica-
mente con un incremento del peso corporal.92 Asi-
mismo, los hallazgos de otro estudio93 revelan ni-
veles circulantes elevados de 8-epi-prostaglandina-
F2α (PGF2α) relacionados con la adiposidad y la
resistencia a insulina en hombres obesos. Por tan-
to, diversos autores sugieren que la obesidad es un
importante factor que aumenta el estrés oxidativo,
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lo que favorece el desarrollo de resistencia a la insu-
lina. En este contexto, el aumento del estrés oxida-
tivo que acontece también en el hepatocito puede
favorecer la esteatosis hepática no alcohólica que
aparece en algunos obesos.94 Un reciente estudio rea-
lizado en mujeres obesas que siguieron una dieta de
adelgazamiento valoró la respuesta oxidativa me-
diante el test en aliento con 2-keto[1-(13)]isocaproa-
to, observándose modificaciones de la oxidación
mitocondrial hepática en respuesta a la restricción
calórica en mujeres obesas. 95

Otros elementos con posible participación 
en la regulación del peso corporal

Una revisión de la literatura científica refiere que
el diacilglicerol, el hidroxibutrato, el piruvato y di-

ferentes componentes del té, bebidas refrescantes
y otros extractos vegetales también pueden parti-
cipar en la regulación del peso corporal y el meta-
bolismo energético cuando se consumen junto con
los alimentos o como suplementos dietéticos.96,97

Conclusiones

Las informaciones y datos presentados revelan
que la regulación y el mantenimiento del peso cor-
poral depende de una adecuada ingesta energética
en relación al gasto energético, pero que también
otros nutrientes y factores nutricionales como el ín-
dice glucémico, fibra, ácidos grasos omega-3 y CLA,
calcio, magnesio, etc., pueden contribuir decisiva-
mente a la prevención y tratamiento de la obesidad
a través de diferentes mecanismos (Tabla 1).
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Tabla 1. Efectos de los nutrientes y otros componentes de los alimentos implicados en la regulación del peso corporal

Elemento dietético Efectos metabólicos Referencias

Alto índice glucémico ↑ Insulina 31, 32, 33
↑ Apetito
↑ Oxidación de hidratos de carbono
↓ Oxidación de ácidos grasos

Bajo índice glucémico ↑ Saciedad 34, 35, 36
↓ Oxidación de hidratos de carbono
↑ Oxidación de ácidos grasos

Consumo elevado de fructosa ↓ Insulina posprandial 39, 40, 97
↓ Leptina 
↑ Apetito

Consumo de fibra Enlentece la absorción de nutrientes 41, 42, 44, 45
↑ Saciedad

Consumo de ácidos grasos ϖ-3 y ϖ-6 Mejora la resistencia a la leptina 51, 52, 53, 55, 56
↓ Apetito
↑ Oxidación de lípidos
↑ Termogénesis
↓ Masa magra

Consumo de calcio Mejora la resistencia a la insulina 59, 60, 61, 62, 65, 67, 69
↓ Síntesis de ácidos grasos
↓ Absorción de grasa
↓ PTH
↓ Vitamina D

Consumo de magnesio ↓ Absorción de grasas 76

Consumo de cromo ↓ Masa grasa 79, 80
↑ Masa magra

Consumo de antioxidantes Disminuye las complicaciones metabólicas 90, 92
Disminuye el estrés oxidativo asociado 

a la adiposidad

Otros: diacilglicerol, hidroxibutirato, ↓ Apetito 96, 97
extractos vegetales, etc. ↓ Grasa corporal
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Requerimientos calóricos y nutricionales 
en el paciente obeso

Resumen

Las personas obesas poseen unas características especiales respecto a su composición cor-
poral y metabolismo que condicionan sus requerimientos nutricionales. El aumento de ma-
sa grasa representa el 75% del peso ganado y el 25% del aumento ponderal es masa libre de
grasa. Esto implica cambios en el gasto energético basal (GEB). Además, la pérdida de pe-
so supone reducciones en el gasto energético total que dificultan la pérdida y el manteni-
miento del peso perdido. La estimación de los requerimientos energéticos se basa en la de-
terminación directa del gasto energético o, más frecuentemente, en su estimación a partir
de ecuaciones de regresión o en la medida de la ingesta habitual. Los métodos habituales de
estimación, como la ecuación de Harris-Benedict, pueden sobreestimar el GEB. Algunos
autores han tratado de encontrar una “modificación” del peso, denominado peso ajustado,
que estimase mejor el GEB. Sin embargo, su empleo no ha sido suficientemente validado.
Otras ecuaciones predictivas tampoco han ofrecido mayores ventajas. La valoración de la
ingesta diaria habitual es la base para determinar la reducción energética necesaria para la
pérdida de peso, pero los obesos suelen infraestimar su ingesta calórica hasta en un 50%. To-
das estas consideraciones dificultan la estimación de los requerimientos calóricos en el obeso.
La mayor parte de las sociedades internacionales recomiendan pérdidas de peso de 5-10%
del peso inicial en 6 meses para reducir las comorbilidades. Para ello, se aconseja un déficit
calórico de 500-1.000 kcal/d. La dieta debe ser equilibrada en macronutrientes, de modo que
el 50-60% de la energía la aporten los hidratos de carbono, el 15% las proteínas y el 30-35%
restante lo deben aportar los lípidos. Sin embargo, en los últimos años, se han propuesto die-
tas con diferentes proporciones de principios inmediatos y los resultados de los estudios re-
alizados hasta el momento hacen tambalearse a las recomendaciones actuales. 

Summary

Obese people have special characteristics regarding body composition and metabolism which con-
dition their nutritional requirements. The increase in fat mass means 75% of the excess body weight
and 25% is fat free mass, implying changes in resting energy expenditure (REE). Moreover, weight
loss involves decreases in total energy expenditure difficulting further losses and maintenance. Es-
timating energy requirements is based on direct measures of energy expenditure or, more often, on
regression models or usual food intake. Usual predicting methods, as Harris-Benedict equation, may
overstimate REE. Some authors have tried to find a “modification” for body weight, called adjusted
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La obesidad supone en nuestro país y en todo el
mundo occidental un problema de salud pública y
debido a su alta prevalencia afecta de forma especial
nuestra práctica clínica habitual. Las personas obe-
sas poseen unas características peculiares en lo que
refiere a su composición corporal y metabolismo que
deben tenerse en cuenta al valorar sus requerimien-
tos nutricionales, tanto en situación de salud como
de enfermedad. No es sencillo estimar a nivel indi-
vidual los requerimientos de una persona obesa.
Cuando se trata de inducir pérdida de peso, es ne-
cesario crear un balance energético negativo. Las so-
ciedades internacionales relacionadas con el estu-
dio y tratamiento de la obesidad han establecido al-
gunas directrices sobre cómo conseguirlo.1,2,3

Características diferenciales 
del paciente obeso: composición corporal 
y gasto energético basal

La obesidad se define como una excesiva acu-
mulación de grasa en el organismo. El consenso
SEEDO 20001 define como sujetos obesos a aque-
llos que presentan porcentajes de grasa por encima
del 25% en los varones y del 33% en las mujeres.
Los cambios en la composición corporal derivados
del aumento de peso en la obesidad no se deben ex-
clusivamente a un incremento en la masa grasa, si-
no que el aumento de la energía almacenada en for-
ma de grasa representa aproximadamente el 75%
del peso ganado, mientras que el 25% del aumen-
to ponderal está representado por la masa libre de
grasa.4 Estos cambios en composición corporal pro-
pios de las personas obesas determinan cambios en
su gasto energético basal (GEB). 

La contribución de la masa magra al GEB es de
tres a cinco veces mayor por kg que la masa grasa,

al ser un tejido metabólicamente más activo.5 La
masa libre de grasa es el principal determinante del
gasto energético y explicaría el 81% de la variabili-
dad observada entre individuos.6 Este hecho tam-
bién ofrece una explicación a la conocida diferen-
cia en gasto energético entre hombres y mujeres del
mismo peso. Por ello, los obesos presentan un GEB
mayor que los individuos delgados,7 pero al expre-
sarlo por kg de masa magra es similar al de los del-
gados. Es más, la mayor proporción de tejido adi-
poso hace que si referimos el GEB por kg de peso
total sea menor de lo que correspondería a su peso
real.8

Muchos estudios han observado que la existen-
cia de un gasto energético disminuido predispone
al desarrollo de obesidad. Estos hallazgos han sido
especialmente evidentes al estudiar poblaciones ge-
néticamente homogéneas, como los indios Pima,9

pero también se han descrito menores tasas de gas-
to energético basal en adultos10,11 y niños12 que aca-
ban siendo obesos.

Otros componentes del gasto energético total

El GEB supone el 65-75% del gasto energético to-
tal (GET), mientras que un 20-30% corresponde a la
energía requerida para la actividad física. El gasto
energético de la actividad física depende del tipo de
ejercicio, intensidad y duración. El obeso suele ser
sedentario, lo que hace que esta vía termogénica sea
cuantitativamente menor. El ejercicio físico aislado
origina una pérdida de peso pequeña; sin embargo,
es un importante factor en el mantenimiento de la
pérdida de peso. El aumento del gasto energético en
el período posprandial, denominado efecto térmico
de los alimentos, acción dinámica específica o ter-
mogénesis inducida por la dieta (TID), supone un

body weight, which predicted REE better. Nonetheless, its use has nor been enough validated. Other
predictive equations have not offer further advantages. Evaluation of daily food intake is the cor-
nerstone to determine the decrease in energy intake needed for weight loss but obese people usually
underestimate their intake as far as 50%. All these facts complicate energy requirements predictions
in the obese. Most international societies recommend weight losses of 5-10% of the initial body weight
in 6 months to reduce comorbidities. So, a caloric deficit of 500-1,000 kcal/d is recommended. The
diet must be balanced in macronutrients, being carbohidrates 50-60% of the energy intake, 15% pro-
teins and 30-35% fat. Nevertheless, diets with different macronutrient composition have been re-
cently proposed and the results of the studies undertaken so far can make current recommendatios
staggering. 
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10-15% del GET. Los estudios sobre TID en obesos
en comparación con sujetos en normopeso mues-
tran resultados contradictorios. La insulina parece
ser necesaria para una adecuada TID. La resistencia
a la acción de la insulina puede conllevar una alte-
ración en la oxidación y/o almacenamiento de la glu-
cosa. De este modo, el hecho de que los obesos ten-
gan una TID normal o alterada puede depender de
su sensibilidad a la insulina.13

Cambios en gasto energético durante 
y tras la pérdida de peso

Durante la pérdida de peso, pequeños decre-
mentos ponderales (10%) suponen reducciones en
el gasto energético total.14 Esta reducción parece ser
mayor de lo esperable por el cambio en el peso y en
la composición corporal.15-17 La disminución se tra-
duce en un descenso del 18% en el gasto energéti-
co basal y de hasta un 25% en la energía gastada en
actividad física, lo que sugiere que podrían existir
cambios en la eficiencia con la que el músculo es-
quelético convierte la energía en trabajo mecáni-
co.18 La disminución del gasto energético persiste
en adultos que han mantenido el peso tras la pér-
dida durante 3 a 5 años.19,20

Esta reducción adaptativa del GEB puede estar
determinada por un sistema de retroalimentación
que relacione la depleción de los depósitos de gra-
sa con mecanismos compensatorios que supriman
la termogénesis.21 Como mecanismos moleculares
implicados se han postulado un descenso de la ac-
tividad del sistema nervioso simpático, mediado
por cambios en los receptores beta-3, un aumento
de la actividad parasimpática y un descenso de los
niveles de T3.22 Las proteínas desacoplantes (UCP)
pueden tener un papel regulador del exceso de in-
gesta y la disminución de su función podría expli-
car la mayor eficiencia metabólica que se origina
tras la restricción dietética.23 La expresión de UCP3
en músculo aumenta tras el ayuno, por lo que se
piensa que podría participar en la regulación de la
utilización de los sustratos energéticos, incremen-
tando la oxidación de las grasas.24,25

La reganancia es uno de los problemas más difí-
ciles de abordar en el tratamiento de la obesidad.
El descenso del gasto energético inducido por la
pérdida de peso puede ser responsable del enlen-

tecimiento progresivo de la pérdida que se produ-
ce con el tiempo y de la tendencia a recuperar el pe-
so perdido. Se han descrito factores fisiológicos,
psicológicos y ambientales que condicionan esta
recuperación. Entre los factores fisiológicos, cabe
reseñar el menor gasto energético, como se ha co-
mentado,21,26 y también un incremento en la activi-
dad lipoproteína lipasa del tejido adiposo.27 Se ha
sugerido que durante la reganancia de peso lo que
se acelera especialmente es la recuperación de los
depósitos grasos,28 lo que implica una despropor-
ción en relación a la recuperación de la masa ma-
gra que también afectaría desfavorablemente al
GEB. Leibel y cols.16 establecieron que mantener
el peso corporal un 10% por debajo del inicial se
asociaba a un descenso del gasto energético de 8
kcal/kg. Recientemente, se ha descrito una nueva
hormona orexígena, la ghrelina, secretada funda-
mentalmente en estómago y duodeno, cuyos nive-
les están aumentados si la pérdida de peso es in-
ducida por dieta, pero suprimidos cuando ésta es
debida a cirugía bariátrica,29 lo que permite supo-
nerle un papel en la reganancia de peso.

Cálculo de los requerimientos calóricos 
en la obesidad

A pesar de los cambios de composición corporal
y gasto energético descritos en el obeso, es motivo
de controversia si estas diferencias juegan un papel
trascendental en la estimación de los requerimientos
energéticos. Carpenter y cols.30 evaluaron en un me-
ta-análisis 13 estudios realizados con el método del
agua doblemente marcada y demostraron escasa
relación entre gasto energético total y adiposidad
cuando se ajustó por el GEB. Sin embargo, aunque
la influencia directa de la obesidad en el metabo-
lismo energético tisular sea mínima, su repercusión
en la cantidad de actividad física y en el coste ener-
gético de dicha actividad podría ser apreciable.

La estimación de los requerimientos energéticos
se basa en la determinación del gasto energético.
Éste puede medirse directamente mediante técni-
cas como la del agua doblemente marcada o la ca-
lorimetría, pero en la práctica clínica habitual éstas
no son determinaciones fácilmente accesibles, por
lo que suele estimarse de forma indirecta. En este
caso, podemos basarnos en dos aproximaciones
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distintas. La primera sería basarnos en estimacio-
nes del gasto energético basal a partir de ecuaciones
de regresión obtenidas en estudios poblacionales y
la segunda en la ingesta habitual. La primera apro-
ximación es la utilizada habitualmente para calcu-
lar los requerimientos para soporte nutricional en
situaciones agudas, mientras que la valoración de
la ingesta habitual es más útil cuando hablamos de
diseñar una dieta para el tratamiento de la obesidad.

Estimación de los requerimientos energéticos
en el paciente obeso a partir de ecuaciones

Como se ha señalado previamente, es motivo de
controversia si las diferencias en composición cor-
poral propias de la persona obesa juegan un papel
trascendental en la estimación de los requerimientos
energéticos. Dicho de otro modo, no está claro si
se ajusta más a la realidad del obeso el empleo del
peso total o bien de la masa libre de grasa en los cál-
culos del GEB. Los métodos habituales de estima-
ción, como la ecuación de Harris-Benedict,31 pue-
den sobreestimar el GEB en un 7-24% en individuos
con normopeso, e incluso más en los obesos cuan-
do se emplea el peso real en los cálculos.32 Si en lu-
gar del peso real se emplea el peso ideal, no esta-
mos teniendo en cuenta el incremento en masa li-
bre de grasa que implica la masa adiposa extra. En
el caso del paciente obeso, la determinación me-

diante calorimetría estaría plenamente justificada
por estas dificultades en las estimaciones,33 pero,
como se ha comentado, no es una técnica fácil-
mente accesible a todos los pacientes obesos. 

Por ello, algunos autores han tratado de encon-
trar una “modificación” del peso denominado “pe-
so ajustado” que, introducido en la fórmula de Ha-
rris Benedict, estimase de forma más acertada el
GEB. Cunningham34 propuso un ajuste que supo-
ne añadir al peso ideal un 25% del exceso de peso,
asumiendo que del peso extra un 25% es masa ma-
gra y, por tanto, metabólicamente activa y el 75%
masa grasa (Fig. 1). Existen otras fórmulas,35-38 pe-
ro su empleo es excepcional.

Peso ajustado (Cunningham34) = Peso ideal +
(peso real - peso ideal) X 0,25

Peso ajustado35-38 = Peso ideal + (peso real - 
peso ideal) X “factor de masa magra” 

(0,22-0,33 en mujeres, 0,19-0,38 en varones)

Se ha demostrado que el empleo del peso ajusta-
do según Cunningham, empleando la corrección
del 25% del exceso de peso, infraestima el GEB con
relación a los datos proporcionados por la calori-
metría indirecta, siendo la infraestimación mayor
cuanto mayor sea el grado de obesidad.32 Recien-
temente, Barak y cols.39 han revisado todos sus es-
tudios de calorimetría indirecta entre 1991 y 2000
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Figura 1. Ajuste de peso según Cunningham.34
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para evaluar distintos modos de ajuste del peso, en-
contrando los mejores resultados cuando la co-
rrección se hizo con el 50% del exceso de peso en
lugar del 25%. El factor de estrés medio para el cál-
culo en pacientes hospitalizados del gasto energé-
tico total a partir del GEB fue 1,25. Glynn y cols.40

también establecieron que la mejor predicción de
GEB en obesos con IMC de 30-50 kg/m2 se obtenía
aplicando a la ecuación de Harris-Benedict la me-
dia del peso actual e ideal y un factor de estrés de
1,3.

Quienes defienden el empleo del peso ajustado
en las ecuaciones de regresión mantienen que en
obesos con 130-159% del peso ideal esta estrategia
explicaría más del 45% de la variabilidad del GEB.41

El empleo del peso ajustado en las ecuaciones pa-
ra determinar el GEB, sin embargo, no ha sido su-
ficientemente validado, por lo que algunas socie-
dades internacionales desaconsejan su uso.2 Al-
gunos autores32,42 han sugerido emplear en la ecua-
ción de Harris Benedict el peso real cuando el ín-
dice de masa corporal sea menor de 40 kg/m2 y el
peso ideal si es mayor de 40.

Aunque la fórmula de Harris-Benedict es la más
ampliamente difundida, hay que tener en cuenta
que se desarrolló a partir de una muestra de uni-
versitarios delgados y jóvenes, razón por la que, co-
mo hemos comentado, sobreestima el GEB en la
población general. 

Varones = 66,5 + (13,7 X peso (kg)) + 
(5,0 X altura (cm)) - (6,8 X edad (años))

Mujeres = 65,5 + (9,6 X peso (kg)) + 
(1,7 X altura (cm)) - (4,7 X edad (años))

Por ello, en 1990 se desarrolló una nueva ecuación
predictiva conocida como Mifflin-St. Jeor43 a partir
de 500 personas de 20 a 60 años con normopeso y
sobrepeso/obesidad (50% de los pacientes eran obe-
sos) que demostró una alta correlación (R 2= 0,71)
con el GEB medido.44

Varones = (10 X peso (kg)) + (6,25 X altura (cm)) - 
(5 X edad (años)) + 5

Mujeres = (10 X peso (kg)) + (6,25 X altura (cm)) - 
(5 X edad (años)) - 161

Otras ecuaciones, como la de Schofield,45 no han
demostrado ser útiles para predecir el GEB en obe-

sos, puesto que se han desarrollado con muestras
de población que tenían un número de obesos no
representativo de la población general.46

En los últimos años, la tendencia en el soporte
nutricional del paciente obeso es a emplear regí-
menes hipocalóricos,47 basándose en los resultados
de algunos estudios prospectivos, aunque peque-
ños, que han demostrado balances nitrogenados
positivos, con utilización de los depósitos grasos
endógenos, administrando 2 g/kg de peso ideal de
proteínas y sólo el 50% de las necesidades calóricas
estimadas.48-50 Los resultados, sin embargo, no fue-
ron similares cuando se trataba de pacientes ma-
yores de 60 años.51

Estimación de los requerimientos energéticos
a partir de la valoración de la ingesta 
y la actividad física habitual

La valoración de la ingesta diaria habitual es la
base para determinar la reducción energética ne-
cesaria para la pérdida de peso. Una encuesta die-
tética realizada de forma correcta aporta informa-
ción no sólo del recuento calórico, sino también de
los patrones dietéticos, preferencias alimentarias y
otros datos cruciales para realizar los cambios ne-
cesarios en los hábitos dietéticos que son la base
del tratamiento de la obesidad.13 El registro dieté-
tico de 7 días ha demostrado una alta correlación
con la ingesta de 28 días (r2= 0,89) y en combina-
ción con registros de actividad física puede permi-
tirnos una adecuada estimación de los requeri-
mientos calóricos.52 El problema es que los regis-
tros deben ser realizados por personal entrenado y
hacerlo de forma correcta requiere tiempo, por lo
que a menudo contienen errores que sesgan nues-
tra estimación.53 Un problema añadido es que los
obesos suelen infraestimar su ingesta calórica has-
ta en un 50%,54,55 aunque también lo hacen los del-
gados en un 10-30%.56

En cuanto a la energía requerida para la actividad
física, es difícilmente cuantificable. También pue-
den emplearse registros de 7 días, pero valorar el
consumo calórico sin poder cuantificar la intensi-
dad de la actividad es complicado. El empleo de po-
dómetros para medir la distancia caminada puede
darnos alguna idea de la actividad habitual y, sobre
todo, nos ayuda a planificar los cambios en activi-
dad durante el tratamiento.13 Aunque depende de
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cada persona, podemos considerar que 2.000-2.500
pasos equivalen a 1 milla (1,609 km), lo que requiere
aproximadamente 100 kcal. Si el paciente registra
durante 1 semana su actividad habitual, podemos
hacernos una idea de su consumo calórico basal en
la estimación de sus necesidades y utilizar estos da-
tos en la planificación de un programa de actividad
física.

Dieta hipocalórica en el tratamiento de la
obesidad: recomendaciones internacionales

En un estado óptimo de equilibrio, los requeri-
mientos calóricos de un individuo son iguales a su
gasto energético total. En el caso del paciente obe-
so, el objetivo es conseguir un balance energético
negativo para que el organismo obtenga energía pa-
ra su funcionamiento a partir de los depósitos gra-
sos. La cantidad y duración de este desequilibrio
en el balance es lo que determinará la rapidez e im-
portancia de la pérdida de peso.

Cuando nos planteamos la obesidad como una en-
fermedad, la pérdida de peso que esperamos alcan-
zar es aquella que mejore la salud del obeso, que se
ha establecido en el 5-10% del peso inicial. Esta pér-
dida modesta es suficiente para mejorar significati-
vamente las comorbilidades.57-62 Las guías del Natio-
nal Institute of Health 2 establecen con el máximo gra-
do de evidencia que las dietas hipocalóricas son ca-
paces de reducir el peso una media del 8% y ayudar
a reducir el contenido de grasa abdominal en un pe-
ríodo de aproximadamente 6 meses. Este grado de
evidencia se ha obtenido a partir de la valoración de
25 ensayos aleatorizados controlados y, considerando
que el 8% se refiere a la media de pérdida de peso y
por tanto incluye a individuos que no perdieron pe-
so durante el ensayo, refleja que el objetivo del 5-10%
no es inalcanzable. Sin embargo, esta pérdida mo-
desta pero eficaz suele estar lejos de las expectativas
de nuestros pacientes.63

Se considera que un déficit calórico de 500-1.000
kcal/d producirá una pérdida de 70-140 g/d, es de-
cir, 0,5-1 kg a la semana. No obstante, existe una
gran variabilidad interindividual en respuesta a la
dieta hipocalórica, incluso entre gemelos.64,65 Se han
descrito en mujeres rangos de pérdida de peso del
6,5% al 16,7% del peso inicial en respuesta a una
dieta de 1.200 kcal/d.66 Esto hace muy difícil pre-
decir cuál será el déficit calórico necesario para al-

canzar la pérdida deseada.67 A pesar de ello, se asu-
me que un déficit de 500 kcal/d debería resultar en
una pérdida de 0,5 kg/semana. Por todo ello, la ma-
yor parte de las recomendaciones internacionales
está de acuerdo en aconsejar dietas hipocalóricas
no muy estrictas (LCD) que reduzcan unas 500-
1.000 kcal al día de la ingesta total previa con el ob-
jetivo de conseguir pérdidas de 5-10% del peso ini-
cial en 6 meses. Esto supone dietas que aporten
1.000-1.200 kcal/día para mujeres ó 1.200-1.600 pa-
ra varones o mujeres de más de 75 kg o que hacen
ejercicio regularmente.1-3

Además de preocuparnos del aporte calórico de
la dieta, nuestro segundo objetivo en el trata-
miento de la obesidad debería ser que la dieta
prescrita fuera equilibrada. Las sociedades inter-
nacionales recomiendan mantener la proporción
de macronutrientes de modo que el 50-60% de la
energía la aporten los hidratos de carbono, el 15%
las proteínas y el 30-35% restante lo deben apor-
tar los lípidos, siguiendo una proporción en la que
menos del 10% de la energía provenga de los sa-
turados, más del 10-15% de los monoinsaturados
y el resto de los poliinsaturados. La ingesta dia-
ria de colesterol no debiera exceder los 300 mg.1,2

Esto se correspondería también con el paso I del
Adult Treatment Panel III,3 de modo que se subra-
ya la importancia de la obesidad como patología
de riesgo cardiovascular.68

Sin embargo, en los últimos años, se ha reaviva-
do la controversia sobre el balance óptimo de macro-
nutrientes en la dieta hipocalórica. Se han esta-
blecido nuevas recomendaciones para la población
general69 que suponen rangos más amplios que per-
miten jugar más con la composición de la dieta (45-
65% de hidratos de carbono, 20-35% grasa, 10-35%
proteínas). Por otra parte, una reciente revisión ba-
sada en la evidencia70 no demostró diferencias ni
clínicas ni estadísticamente significativas en las
pérdidas de peso obtenidas mediante dietas hipo-
calóricas pobres o no en grasas, valoradas al cabo
de 6, 12 y 18 meses. Tampoco hubo diferencias en
el perfil lipídico, la tensión arterial o la glucemia
basal. Según esto, si las dietas controladas en gra-
sas no son mejores que las demás, ya no estaría tan
clara su prevalencia en el tratamiento de la obesi-
dad. Freedman y cols.71 han hecho una categoriza-
ción de las dietas (Tabla 1), subrayando que todas
producen pérdidas de peso similares, aunque no
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todas tendrían los mismos beneficios para la salud.
En el momento actual, las “competidoras” más du-
ras para la dieta LCD clásica son las dietas pobres
en hidratos de carbono, muy populares en EE.UU.
y con mejores resultados de lo que inicialmente po-
dría intuirse,72 aunque hasta el momento parece
que el dato crucial para la pérdida de peso es la re-
ducción calórica, independientemente de cómo se
produzca.73

La dieta hipocalórica debe mantener una can-
tidad mínima de hidratos de carbono de 100 g al
día para evitar cetosis y de proteínas alrededor de
0,8 g/kg/día de peso ideal.67 Durante la pérdida
de peso, es inevitable la pérdida de masa magra,
ya que, como hemos comentado, un 25% del ex-
ceso de peso es magro. Considerando que la ma-
sa libre de grasa contiene un 20% de proteínas,
podemos decir que un 5% del exceso de peso que
se gane o se pierda será proteína. Una dieta bien
diseñada debe resultar en una pérdida proteica
que no exceda esta cantidad.74 Respecto al apor-
te de fibra, las últimas recomendaciones69 seña-
lan que los adultos menores de 50 años deberían
consumir 38 g/día en el caso de varones y 25 g en
el de mujeres, mientras que por encima de los 50
años estas cantidades se reducirían a 30 y 21 g/día,
respectivamente.

En cuanto a vitaminas y minerales, se deben res-
petar las necesidades diarias recomendadas para
la población general y si esto no es posible se de-
ben administrar suplementos. Las dietas con apor-
tes calóricos iguales o menores de 1.200 kcal/día
requieren suplementación con un preparado poli-
vitamínico con minerales.67 No es infrecuente que
los pacientes que siguen una dieta hipocalórica
reduzcan su consumo de lácteos, de modo que de-
be vigilarse la necesidad de suplementar calcio si
no se alcanzan los requerimientos para la edad y
sexo del individuo.

A lo largo del tratamiento, los requerimientos
calóricos del paciente obeso se reducen, como se
ha comentado, por lo que se debe ajustar la dieta
prescrita para poder mantener la pérdida y evitar
la reganancia. Una vez conseguida la pérdida de-
seada del 10% del peso inicial, algunos autores
sugieren establecer nuevas metas con decremen-
tos adicionales del 5% del peso.13 Una vez que el
paciente alcanza un peso estable, la energía de la
dieta deberá seguir siendo controlada para evitar
la reganancia, porque la obesidad, como otros fac-
tores de riesgo cardiovascular (hipertensión o dis-
lipemia), es una enfermedad crónica.

Conclusiones

El paciente obeso tiene características dife-
renciales en lo que se refiere a su composición
corporal y metabolismo que determinan cambios
en sus requerimientos calóricos y nutricionales.
Se han realizado múltiples aproximaciones al
problema de cómo determinar su gasto energé-
tico y, por tanto, sus necesidades calóricas, pero
ninguna ha resultado suficientemente satisfac-
toria hasta el momento actual. La mayor parte
de las sociedades internacionales aconsejan die-
tas hipocalóricas que reduzcan unas 500-1.000
kcal al día de la ingesta total previa con el obje-
tivo de conseguir pérdidas del 5-10% del peso ini-
cial en 6 meses y con una distribución de princi-
pios inmediatos con el 50-60% de la energía co-
mo hidratos de carbono, el 15% de proteínas y el
30-35% como lípidos. Sin embargo, en los últi-
mos años asistimos a un auge de las dietas “no
convencionales”, aunque hasta el momento pare-
ce que el dato crucial para la pérdida de peso es la
reducción calórica, independientemente de cómo
se produzca.
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Tratamiento dietético de la obesidad: 
hidratos de carbono frente a grasas

Introducción

La obesidad es la enfermedad metabólica más fre-
cuente en el mundo occidental y se asocia a nume-
rosas complicaciones médicas y psicosociales, jun-
to a un deterioro importante en la calidad de vida. 

En las últimas décadas la prevalencia de la obe-
sidad está aumentando de manera exponencial, a
pesar de los intentos de las sociedades científicas y
de los diferentes organismos oficiales de que la po-
blación intente seguir unos hábitos de vida que se
consideran “saludables”. Este hecho es especial-
mente importante en los países en vías de desarro-
llo, en los que algunos grupos de la población es-
tán adoptando un modo de vida típico de los paí-

ses desarrollados (sedentarismo, aumento en el con-
sumo de determinados alimentos) y esto está pro-
duciendo un aumento importante y acelerado en
la prevalencia de la obesidad.1

Existe una gran controversia sobre la importan-
cia de diferentes factores ambientales en el desa-
rrollo de la obesidad. El acuerdo es unánime en lo
que se refiere a la importancia del sedentarismo,
característico de nuestro modo de vida. En cuanto
a la dieta, el aumento en el consumo de alimentos
de elevada densidad energética y las alteraciones
en la conducta alimentaria, que parece regirse más
por factores psicosociales que por los mecanismos
homeostáticos del balance energético, son factores
importantes en el desarrollo de la obesidad.

Resumen

La obesidad es una de las enfermedades metabólicas más importantes en nuestro medio y
se asocia a numerosas complicaciones. El tratamiento dietético de la obesidad trata de con-
seguir un balance energético negativo que permita una adecuada pérdida de peso, mediante
una dieta nutricionalmente equilibrada. No existe acuerdo en la literatura sobre la pro-
porción idónea de macronutrientes de la dieta, tanto desde el punto de vista cuantitativo
como cualitativo. En este trabajo se revisan los argumentos a favor y en contra de las die-
tas con bajo contenido en grasa o en hidratos de carbono en el tratamiento de la obesidad.

Summary

Obesity is one of the most important metabolic diseases and leads to many complications. Die-
tary therapy is aimed to obtain a negative energy balance that allows weight loss, using a nutri-
tional balanced diet. There is no agreement in scientific literature about the ideal proportion of
carbohydrate and lipids, both from a quantitative or qualitatively point of view. In this article, we
review the pros and contras of low-fat versus low-carbohydrate diets in the treatment of obesity.
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La “regla de oro” del tratamiento de la obesidad
a lo largo de las últimas décadas indicaba que la
dieta debía ser hipocalórica, nutricionalmente ade-
cuada, adaptada a cada paciente y susceptible de
ser seguida durante mucho tiempo. Este tipo de die-
ta debía ser adecuado además para prevenir o tra-
tar las complicaciones de la obesidad, como la dia-
betes, la dislipemia, la enfermedad cardiovascular
o el cáncer. La dieta pobre en grasa y rica en hidra-
tos de carbono complejos cumplía estos requisitos.
Sin embargo, la obesidad ha seguido aumentando
y algunos autores proponen que la recomendación
“disminuya el aporte de grasa en la dieta” no es una
medida eficaz de manera aislada, al menos en los
países desarrollados. En los últimos años, han apa-
recido datos que apoyan el papel de los hidratos de
carbono (especialmente los de absorción rápida)
en el desarrollo de la obesidad. Además, se han pu-
blicado diversos trabajos que estudian el efecto so-
bre el peso y sobre los factores de riesgo cardiovas-
cular de las dietas muy pobres en hidratos de car-
bono, consideradas clásicamente como “aberran-
tes” por la comunidad científica. 

En la actualidad, no existe un acuerdo unánime
en la comunidad científica sobre qué proporción
de macronutrientes debe tener la dieta para preve-
nir y tratar la obesidad. A lo largo de este trabajo re-
visaremos el papel de las grasas y los hidratos de
carbono de la dieta en la génesis de la obesidad y
en su tratamiento.

Grasa y obesidad

La relación entre el porcentaje de grasa en la die-
ta y el desarrollo de obesidad se puede estudiar des-
de varios puntos de vista. A continuación describi-
mos los trabajos experimentales, epidemiológicos
y clínicos que apoyan esta relación. 

Estudios experimentales

La administración de una dieta rica en grasa fa-
vorece el desarrollo de obesidad en animales,2 es-
pecialmente en algunas cepas que son genética-
mente más susceptibles.3 El aumento de peso pre-
senta una relación dosis respuesta, con un umbral
en aproximadamente un exceso del 25% de la ener-
gía.4 De manera similar, es raro el desarrollo de obe-
sidad con un aporte reducido de grasa (menos del

20% de las calorías totales), a pesar de que se limi-
te la actividad física. 

La reversibilidad de esta forma de obesidad de-
pende de cuánto tiempo se haya aplicado la dieta
rica en grasa. Así, cuando se administra durante 18
semanas, el animal es capaz de perder el peso que
ganó cuando se vuelve a una dieta pobre en grasa.
Sin embargo, cuando la dieta rica en grasa se ad-
ministra durante un tiempo mayor (30 semanas),
la obesidad se hace más resistente a los cambios en
la dieta y el peso corporal no disminuye hasta el ba-
sal cuando se disminuye el porcentaje de grasa en
la dieta.5 Este trabajo muestra unos resultados si-
milares a los observados en algunas poblaciones
humanas, tal como se describe posteriormente.

Estudios epidemiológicos

Existe en la actualidad una gran controversia so-
bre el papel de la grasa en el desarrollo de la obesi-
dad, basándose en estudios epidemiológicos. Al-
gunos autores apoyan esta relación,6 mientras que
para otros los resultados son equívocos.7

Varios estudios epidemiológicos han observado
que existe una relación entre el consumo de grasa
en una población y la prevalencia de obesidad.8,9

Esta relación no se cumple en todos los países. Por
ejemplo, la prevalencia de obesidad en Sudáfrica,
Arabia Saudí o Rusia es elevada, a pesar de que la
ingesta de grasa es inferior al 25% de total calórico.
Por el contrario, en Holanda o en Italia la preva-
lencia es menor de la esperada para una ingesta de
grasa de aproximadamente el 40%. Los estudios de
migraciones comparan una misma población en
dos entornos diferentes. En el estudio de Ni-Hon-
San se comparan japoneses que viven en Honolu-
lú o en Hiroshima y Nagasaki. En el primer grupo
la ingesta de grasa es el doble, a pesar de una in-
gesta energética similar y el IMC y el porcentaje de
obesos es también mayor.10

Los estudios longitudinales muestran resultados
diferentes según la población que se considere. El
aumento de la ingesta de grasa en una población
con una prevalencia de obesidad baja, por ejemplo,
China o Méjico (cuya dieta tradicional aporta apro-
ximadamente un 15-20% de las calorías a partir de
las grasas), induce un importante aumento de la
obesidad. Este incremento en la grasa dietética es
uno de los factores responsables de la denominada
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“transición nutricional”. Sin embargo, existen po-
blaciones, como Estados Unidos, con una elevada
prevalencia de obesidad (y una ingesta de grasa tam-
bién elevada), y en las que esta prevalencia ha se-
guido aumentando en los últimos años a pesar de
que la ingesta de grasa ha disminuido. Este hecho,
denominado la “paradoja americana”, hace que mu-
chos autores duden de la eficacia de la recomen-
dación de realizar una ingesta pobre en grasa. In-
cluso se ha culpado del incremento alarmante de
la obesidad en los últimos años a la recomendación:
“disminuya la ingesta de grasa”, que puede haber
favorecido la ingesta de alimentos hipercalóricos
pobres en grasa de manera libre (como, por ejem-
plo, los refrescos). Debemos tener en cuenta que
estos estudios se basan en encuestas a la población
y que existe el riesgo de que los sujetos infra-
valoren o no recojan en la encuesta su ingesta gra-
sa real. A pesar de que las encuestas señalan una
disminución en la ingesta de grasa, la producción
y la adquisición de alimentos ricos en grasa ha 
aumentado.11

Se ha observado que el efecto adverso de la gra-
sa en la dieta es mayor en sujetos con predisposi-
ción genética a la obesidad12 y en sujetos sedenta-
rios.

Efecto sobre la ingesta energética

Una dieta rica en grasa puede favorecer una in-
gesta calórica excesiva, tanto en humanos como en
animales de experimentación, debido a su elevada
palatabilidad, su mayor aporte energético y su es-
caso poder saciante comparado con otros macro-
nutrientes. Se ha observado que la ingesta energé-
tica a corto plazo aumenta (entre 200 y 700 kcal/día)
con un aporte de grasa superior al 40%, en compa-
ración con un aporte reducido (menor del 20%).13

El termino “densidad energética” expresa el apor-
te calórico por cada 100 gramos de alimento y de-
pende del contenido en grasas, hidratos de carbo-
no, proteínas y agua. Dado que las grasas aportan
más calorías por gramo que los hidratos de carbo-
no y las proteínas, los alimentos ricos en grasa tien-
den a tener una densidad energética mayor. Sin em-
bargo, hay que tener en cuenta que no todos los pro-
ductos bajos en grasa tienen una densidad energé-
tica baja. Un ejemplo serían muchos alimentos ri-
cos en azúcares sencillos.

Numerosos estudios a corto plazo han observa-
do que la ingesta de alimentos con densidad ener-
gética elevada se asocia con una ingesta energéti-
ca total mayor, ya que inducen menos saciedad y
no se produce una adecuada compensación caló-
rica, especialmente en el obeso.14 Además, la gra-
sa no suele ingerirse sola, sino acompañada de
otros alimentos, lo que conduce a un aumento de
la ingesta calórica de manera pasiva. También se
ha estudiado el efecto de diferentes macronu-
trientes en el consumo energético de la comida si-
guiente. La capacidad de reducir la comida si-
guiente para compensar un exceso de ingesta en
la comida anterior es menor cuando se emplean
alimentos ricos en azúcares o en grasa, con eleva-
da densidad energética.

Parece que existe una predisposición genética en
el efecto saciante de algunas grasas, que podría ex-
plicar diferencias individuales. Por último, se están
realizando estudios sobre el papel de los diferentes
componentes de la dieta en la fisiología de la ghre-
lina. Esta hormona se produce en el estómago y es
capaz de estimular la ingesta, tanto en animales co-
mo en el ser humano. Sus niveles plasmáticos des-
cienden tras la ingesta. Se ha observado que la glu-
cosa y los aminoácidos suprimen la producción de
ghrelina de un modo más precoz y más potente que
la ingesta de grasa, lo que puede constituir un me-
canismo que favorezca la ingesta y, por tanto, la ga-
nancia de peso.15

Efectos metabólicos

Algunos autores apoyan la teoría de que la ener-
gía procedente de las grasas se almacena de un mo-
do más eficiente y puede favorecer el desarrollo de
obesidad. 

El organismo puede obtener energía a partir de
los tres principios inmediatos (hidratos de carbo-
no, grasas y proteínas) y del etanol. Se piensa que
existe una jerarquía en la utilización metabólica de
estos sustratos, de forma que se oxida primero el
etanol, luego los hidratos de carbono y por último
las proteínas y grasas. 

La ingesta de hidratos de carbono es capaz de in-
ducir su propia oxidación, una vez se ha superado
la capacidad de almacenamiento. Sin embargo, no
ocurre lo mismo con la grasa.16 El almacenamien-
to de la grasa (a diferencia de lo que ocurre con los
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hidratos de carbono o las proteínas) es metabólica-
mente muy poco costoso. Además, la lipogénesis de
novo a partir de hidratos de carbono se produce úni-
camente en situaciones de ingesta masiva de estos.
Finalmente, la termogénesis inducida por la dieta
es menor cuando se ingieren grasas17 (Tabla 1). 

Según otros autores, estas diferencias metabóli-
cas son cuantitativamente pequeñas y defienden
que “una caloría es una caloría”, independiente-
mente de su procedencia.18

Grasa y obesidad: ¿existen diferencias 
entre distintos tipos de grasas?

Tanto la lipólisis19 como la oxidación20 varían se-
gún el tipo de ácido graso que se considere. El áci-
do láurico, un ácido graso de cadena media, es el
que se oxida con mayor rapidez, seguido por los áci-
dos grasos insaturados. Los ácidos grasos satura-
dos de cadena larga son los que se oxidan más len-
tamente. La oxidación de los ácidos grasos satura-
dos se relaciona inversamente con la longitud de la
cadena. Los triglicéridos con ácidos grasos de ca-
dena media, con un número de átomos de carbono
entre 6-12, se oxidan con mayor rapidez, incre-
mentan el gasto energético y disminuyen la inges-
ta. Por estos motivos, podrían contribuir a la pér-
dida de peso en el paciente obeso, si bien todavía
no existen datos claros en este sentido.21

La importancia de estos hechos en el desarrollo
y en el tratamiento de la obesidad no está clara. No
está claro que el grado de instauración de los áci-
dos grasos de la dieta (que los diferencia en satu-
rados, mono y poliinsaturados) influya en el desa-
rrollo de obesidad. Por otro lado, la ingesta de áci-

dos grasos trans se asocia de manera importante a
un mayor riesgo de presentar enfermedad cardio-
vascular. Se ha observado asimismo que disminu-
yen la sensibilidad a la insulina e incrementan el
acúmulo de grasa intra-abdominal, favoreciendo el
desarrollo de obesidad visceral.

Dieta pobre en grasa en el tratamiento 
de la obesidad

La disminución del aporte de grasa en una dieta
ad libitum origina una disminución en el aporte ca-
lórico total entre 40-570 kcal/día al compararlo con
una dieta control.22 En cuanto a la pérdida de peso,
la restricción grasa sin restricción energética in-
tencionada origina una disminución de peso dis-
cretamente superior a las dietas control (2,5 kg [IC
1,5-3,5]; p< 0,0001).23,24 Sin embargo, cuando se com-
para la dieta pobre en grasa con una dieta control
en condiciones isocalóricas, la pérdida de peso es
equivalente.25 Estos estudios apoyan la teoría de
que la magnitud de la restricción energética es la
principal responsable de la pérdida de peso. 

La pérdida ponderal que se produce con dietas
ad libitum pobres en grasa es pequeña y menor que
la que se consigue con dietas hipocalóricas asocia-
das a modificaciones en el modo de vida.26 Además,
la restricción exclusiva de grasas, con “liberaliza-
ción” en la ingesta de hidratos de carbono, puede
empeorar algunos componentes del síndrome me-
tabólico (hipertrigliceridemia, descenso de HDLc
y resistencia insulínica). La utilización de dietas
con bajo contenido en grasa debe incluir la reco-
mendación de que se incremente la ingesta de ali-
mentos ricos en fibra (verduras, frutas, legumbres)
en lugar de los azúcares refinados.27

Otro aspecto a tener en cuenta es el posible papel
de la dieta pobre en grasa en el mantenimiento del
peso perdido. En el trabajo de Toubro y Astrup28 se
estudió la evolución del peso corporal después de
una dieta hipocalórica. El mantenimiento del pe-
so corporal fue mayor en el grupo que siguió una
dieta ad libitum pobre en grasa, en comparación con
los pacientes a los que se indicó una dieta con apor-
te energético controlado. Por otro lado, el Registro
Nacional de Control de Peso observó que los suje-
tos que conseguían mantener el peso perdido con-
sumían una dieta pobre en grasa, entre otras ca-
racterísticas, como mayor ejercicio físico.29

Tabla 1. Efectos metabólicos de los macronutrientes

Hidratos 
Proteínas de carbono* Grasas

Inducción de saciedad Muy elevada Elevada Baja
Rendimiento energético 4 kcal/g 4 kcal/g 9 kcal/g
Densidad energética Baja Baja Elevada
TID 15-30% 6-8% 2-3%
Contribución al valor 

calórico total Baja Elevada Elevada
Capacidad para inducir 

su propia oxidación Baja Elevada
Almacenamiento Costoso Limitado, Fácil, 

costoso poco costoso

*Excluidos azúcares.
TID: termogénesis inducida por la dieta.
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Los factores genéticos podrían determinar una
mayor susceptibilidad individual para desarrollar
obesidad ante una dieta rica en grasa. Este hecho
ya ha sido observado en animales. En humanos,
una menor capacidad de oxidar las grasas puede
predecir el desarrollo de obesidad en sujetos sus-
ceptibles.30 Después de la pérdida de peso induci-
da por una dieta hipocalórica, aquellos sujetos con
menor tasa de oxidación de las grasas (que mos-
traban un cociente respiratorio mayor en calori-
metría indirecta) experimentaban una mayor re-
cuperación de peso perdido que los que tenían una
mayor tasa de oxidación grasa.31

Hidratos de carbono y obesidad

Como alternativa a las dietas pobres en grasa pa-
ra el tratamiento de la obesidad, han aparecido re-
gímenes en los que la atención se centra en los hi-
dratos de carbono. En el año 1869, William Ban-
ting32 describió que había sido capaz de perder 21
kilogramos de peso siguiendo una dieta muy pobre
en hidratos de carbono, sin tener sensación de ham-
bre. La dieta que ha tenido una repercusión más
importante ha sido la propuesta por el Dr. Atkins
en su libro Dr Atkins’ New Diet Revolution,33 del que
se han vendido más de 45 millones de copias en to-
do el mundo. Se basa teóricamente en la dieta de
los primeros cazadores humanos. Esta dieta per-
mite la ingesta de proteínas y de grasas de manera
libre y consta de una fase inicial en la que la inges-
ta de hidratos de carbono se restringe de manera
casi total, a menos de 10 gramos al día o el 5% del
valor calórico total. En fases posteriores se incor-
poran cantidades limitadas de algunas frutas y ver-
duras, hasta llegar casi al 20% del valor calórico to-
tal. En las últimas ediciones de su libro se incluyen
otras recomendaciones, como la limitación de la
ingesta de ácidos grasos trans.34 Este tipo de dietas
ha sido considerado heterodoxo por la comunidad
científica y, a pesar de que su autor aseguraba que
los pacientes perdían peso y eran capaces de man-
tenerlo, no existían estudios controlados que las
comparasen con otros tipos de dietas.

En los últimos años, el aumento importante de
la obesidad a pesar de los intentos por reducir la in-
gesta de grasa35 ha despertado el interés por los hi-
dratos de carbono en relación con la obesidad. Por
otro lado, se está estudiando el efecto de la ingesta

de determinados hidratos de carbono, que inducen
una mayor hiperglucemia e hiperinsulinemia pos-
prandial, en el desarrollo de la obesidad36 y otras
enfermedades crónicas.37 

Existen diferentes tipos de dietas pobres en hi-
dratos de carbono. En la dieta que propone Atkins
la reducción de la ingesta de hidratos de carbono
es el factor fundamental. Otros autores proponen
una restricción más moderada (40-45% de las ca-
lorías totales), haciendo un especial hincapié en as-
pectos cualitativos de los macronutrientes. 

Dietas muy pobres en hidratos de carbono

Los hidratos de carbono no son nutrientes esen-
ciales y sus recomendaciones de ingesta se basan
en la necesidad de algunos órganos (como el cere-
bro) de utilizar glucosa como sustrato energético
fundamental. Se señalan unos requerimientos me-
dios de 100 g/día y se sugiere una ingesta reco-
mendada de 160 g/día. El cerebro es un órgano que
consume glucosa de manera preferente, aunque en
situación de ayuno parte de sus necesidades ener-
géticas las puede satisfacer a partir de cuerpos ce-
tónicos. La vía gluconeogénica a partir de glicerol,
lactato o aminoácidos puede producir glucosa pa-
ra que actúe como sustrato energético de algunas
células que dependen fundamentalmente de este
nutriente, como los hematíes, la médula renal o el
propio cerebro ya mencionado. Los defensores de
este tipo de dietas señalan que la restricción de hi-
dratos de carbono obliga a la utilización de las gra-
sas como sustrato energético y a la producción de
cuerpos cetónicos, que tienen efecto anorexígeno.
La disminución de la secreción de insulina dismi-
nuiría el anabolismo y algunos sustratos, como el
glicerol, se utilizarían en la vía gluconeogénica. Pos-
tulan además un aumento en el gasto energético,
que no ha podido ser comprobado.38

Se han publicado varios trabajos sobre el efecto de
las dietas con bajo contenido en hidratos de carbo-
no, pero hasta fechas recientes se trataba de estudios
de corta duración o con un número de pacientes ba-
jo. En un reciente meta-análisis, publicado por Bra-
vata,39 se estudia la eficacia y seguridad de estas die-
tas. Reúne 197 artículos, publicados entre 1966 y
2003, que incluyen 94 intervenciones dietéticas. Los
estudios eran muy variados en cuanto a la composi-
ción de la dieta, la duración, el tipo de pacientes, etc.,
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y sólo 5 tenían una duración superior a 90 días. La
conclusión obtenida fue que la pérdida de peso es-
taba relacionada fundamentalmente con la restric-
ción calórica y la duración del tratamiento y no con
la proporción de hidratos de carbono.

A partir del año 2003 se han publicado varios tra-
bajos prospectivos y aleatorizados que comparan las
dietas cetogénicas con las dietas pobres en grasa.

El estudio de Brehm40 incluyó 53 mujeres obesas,
a las que se asignó de manera aleatorizada una die-
ta con menos de 20 g de hidratos de carbono (me-
nos del 10% del valor calórico total), que después de
2 semanas aumentó a 20-40 g/día (15% del valor
calórico total) o una dieta hipocalórica con un 30%
de aporte de grasa durante 6 meses. La pérdida de
peso fue mayor en el primer grupo (8,5 ± 1,0 [DS] kg
frente a 3,9 ± 1,0; p< 0,0019) y no se observaron di-
ferencias en el patrón lipídico o la sensibilidad a la
insulina. La adherencia al tratamiento fue pobre,
especialmente en el primer grupo, que fue aumen-
tando progresivamente la ingesta de hidratos de car-
bono hasta el 30%.

El estudio de Foster41 incluyó 63 pacientes con
obesidad moderada y comparó el efecto de la die-
ta de Atkins con una dieta hipocalórica pobre en
grasa (menor del 25%). A los 6 meses de segui-
miento, la pérdida de peso fue superior en el pri-
mer grupo (7,0% ± 6,5 frente al 3,2% ± 5,6; p= 0,02).
Después de un año de seguimiento, los pacientes
habían recuperado peso y no se observaron dife-
rencias en el peso corporal entre las dos dietas. 

En el estudio de Samaha,42 se indicó a 132 pacien-
tes con obesidad mórbida una dieta con menos de
30 g al día de hidratos de carbono, sin restricción ener-
gética intencionada, o una dieta hipocalórica (apro-
ximadamente 1.500 kcal/día) y pobre en grasa (me-
nos del 30% del valor calórico total) durante 6 me-
ses, con un seguimiento clínico estrecho. La ingesta
energética en el grupo con restricción de hidratos de
carbono descendió, hasta igualarse a la del otro gru-
po. La pérdida de peso fue superior en el grupo tra-
tado con restricción de hidratos de carbono (-5,8 ±
8,6 kg frente a -1,9 ± 4,2 kg; p= 0,002) y se observó una
mejoría mayor en la sensibilidad a la insulina y un
mayor descenso en los niveles de triglicéridos (-20 ±
43% frente a -4 ± 31%; p= 0,001), que no se explicaba
sólo por la reducción ponderal. Posteriormente se
publicaron datos del seguimiento de estos pacien-
tes.43 Los pacientes del primer grupo mantuvieron el

peso perdido y los que habían seguido la dieta pobre
en grasa continuaron perdiendo, de forma que des-
pués de 12 meses no se observaron diferencias entre
los dos grupos en relación al peso corporal. Sin em-
bargo, se observó un efecto favorable de la dieta po-
bre en hidratos de carbono sobre las cifras de trigli-
céridos y de HDLc, así como de la HbA1c en los dia-
béticos, a pesar de que no hubo diferencias en la glu-
cemia basal o en la sensibilidad a la insulina.

Por último, el estudio de Yancy44 incluyó 120 pa-
cientes obesos con dislipemia, que recibieron una
dieta pobre en hidratos de carbono (inicialmente
20 g/día con incrementos graduales de 5 g/día, aso-
ciada a complementos de micronutrientes y ácidos
grasos esenciales) o una dieta hipocalórica con un
aporte de grasa menor del 30% durante 6 meses. En
concordancia con los resultados de los otros estu-
dios, los sujetos que consumieron la dieta pobre en
hidratos de carbono perdieron más peso que el gru-
po que recibió la dieta pobre en grasa (-12,9% fren-
te a -6,7%; p< 0,001). La disminución no intencio-
nada de la ingesta en el primer grupo parece ser res-
ponsable de esta diferencia en la evolución ponde-
ral. En cuanto al patrón lipídico, se observó una dis-
minución en los valores de triglicéridos (-74,2 mg/dl
frente a -27,9 mg/dl; p= 0,004) y un aumento de los
de HDLc (5,5 mg/dl frente a -1,6 mg/dl; p< 0,001)
en el grupo que siguió la dieta pobre en hidratos de
carbono. No se observaron diferencias significati-
vas en los cambios en los niveles de LDLc. Dos pa-
cientes que recibían dieta pobre en hidratos de car-
bono abandonaron el estudio al presentar aumen-
to de las cifras de LDLc. Se observó un incremen-
to de los niveles de LDLc superior al 10% en un 30%
de los pacientes con dieta pobre en hidratos de car-
bono y en un 16% en la dieta pobre en grasa.

En un estudio realizado en 30 adolescentes du-
rante 12 semanas se comparó el efecto de una dieta
pobre en hidratos de carbono (20 g/día durante 2 se-
manas y posteriormente 40 g/día) con una dieta po-
bre en grasa. El primer grupo mostró una pérdida
de peso significativamente mayor y una mejoría en
las cifras de HDLc. El grupo que recibió la dieta po-
bre en grasa experimentó un descenso del LDLc sig-
nificativamente mayor.45

No se conoce con exactitud cuál es el mecanismo
que explica la mayor reducción ponderal a corto pla-
zo en las dietas con restricción de hidratos de carbo-
no. A pesar de que la restricción de hidratos de car-
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bono induce depleción del glucógeno y descenso del
agua corporal total, no se ha observado una mayor
depleción de masa magra con estas dietas. Los estu-
dios muestran que existe una disminución de la in-
gesta calórica, que puede ser debida inicialmente al
efecto de la cetosis o al efecto saciante de las proteí-
nas. Parece que la disminución de la oferta de ali-
mentos en las dietas pobres en hidratos de carbono
puede aumentar la monotonía de la dieta y en últi-
mo término producir reducción de la ingesta. Tam-
bién se ha sugerido que puede existir un aumento del
gasto energético relacionado con el incremento del
recambio proteico y de los ciclos fútiles, aunque no
existe confirmación experimental de este hecho.

Las dietas muy pobres en hidratos de carbono
pueden tener consecuencias clínicas adversas, a
corto y a largo plazo. 

A corto plazo se han descrito hipotensión, cefalea,
halitosis, calambres, síntomatología digestiva, etc.,
que aparecen probablemente como consecuencia de
la depleción del glucógeno con pérdida rápida de
agua y de la cetosis. Estos efectos secundarios no sue-
len ser graves. Sin embargo, no conocemos la segu-
ridad de las dietas muy pobres en hidratos de car-
bono a largo plazo (superior a 12 meses). 

• La cetosis, que aparece especialmente en etapas
iniciales, puede tener consecuencias adversas46

que incluyen acidosis metabólica, problemas gas-
trointestinales, deterioro cognitivo y mayor pre-
disposición a las arritmias,47 entre otras.

• La restricción de hidratos de carbono en las pri-
meras fases y el descenso en los depósitos de glu-
cógeno podrían disminuir la tolerancia al ejer-
cicio físico.

• Este tipo de dietas suele ser deficiente en algunos
micronutrientes (vitaminas E, A, tiamina, B6 y fo-
lato; calcio; magnesio; hierro; potasio) y sus de-
fensores aconsejan suplementarlos de forma ru-
tinaria. Se podrían producir deficiencias si el pa-
ciente no sigue correctamente la suplementación.
Las dietas pobres en hidratos de carbono suelen
incluir una ingesta de frutas y verduras menor de
la recomendada para prevenir el desarrollo de en-
fermedades cardiovasculares o de cáncer. 

• El contenido en fibra también suele ser menor
que las recomendaciones actuales (14 g por ca-
da 1.000 kcal en adultos). La ingesta de fibra
posee efectos beneficiosos. Disminuye el riesgo
cardiovascular48,49 y puede prevenir el desarrollo

de diabetes.50,51 La fibra retrasa la absorción de
los macronutrientes y ejerce un efecto saciante
que puede disminuir el consumo calórico total.
Además, algunos tipos de fibra son sustratos pa-
ra la fermentación por las bacterias colónicas,
dando lugar a ácidos grasos de cadena corta, que
son un nutriente fundamental del colonocito.
La ingesta de fibra contribuye al mantenimien-
to de una flora intestinal adecuada y previene el
estreñimiento. Por último, ejerce un efecto pro-
tector frente al desarrollo de cáncer de colon.52

• Otro punto de preocupación sobre el posible efec-
to de estas dietas a largo plazo es su elevado con-
tenido en colesterol y grasas saturadas, cuyo con-
sumo en exceso se ha relacionado con la enfer-
medad cardiovascular. La mayor parte de las
guías dietéticas recomienda restringir el aporte
de grasa saturada en la dieta.53,54 Tal como se ha
señalado anteriormente, los estudios clínicos no
observaron el temido efecto adverso sobre los lí-
pidos plasmáticos, sino que existió una mejoría,
especialmente en lo que se refiere a las cifras de
triglicéridos. No sabemos si esta mejora en los
lípidos plasmáticos se observará también en los
sujetos con sobrepeso o con normopeso que si-
gan estas dietas de manera crónica o qué ocurre
en los pacientes obesos que no pierden peso. Ade-
más, la influencia de la dieta en el patrón de li-
poproteínas depende de factores genéticos;55 exis-
ten por tanto individuos especialmente suscep-
tibles, en los que el exceso de aporte de grasa y
colesterol puede empeorar el perfil lipídico. 

• Una ingesta excesiva de grasa podría ser un fac-
tor de riesgo para el desarrollo de tumores, es-
pecialmente el cáncer de mama, tal como han
observado numerosos estudios de migraciones
y experimentales. Aunque los estudios epide-
miológicos no confirmaron estas hipótesis, un
estudio reciente56 encontró una relación entre la
ingesta de grasa animal (especialmente carne ro-
ja y grasa láctea) en mujeres premenopáusicas y
el cáncer de mama. También se ha relacionado
la ingesta de grasa en adolescentes con la apari-
ción de enfermedad benigna proliferativa ma-
maria.57 La ingesta de carne roja y derivados cár-
nicos, que se pueden consumir de manera libre
en las dietas pobres en hidratos de carbono, se
ha relacionado con la aparición de ciertos tu-
mores, como el cáncer de colon.58
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• Recientemente se ha publicado que la utiliza-
ción de estas dietas, pobres en hidratos de car-
bono y ricas en proteínas, puede incrementar la
calciuria y aumentar el riesgo de litiasis renal.
No se conocen los efectos de este aumento de
la calciuria sobre la salud ósea a largo plazo.59

Estos estudios nos muestran que la utilización de
las dietas muy bajas en hidratos de carbono puede
favorecer la pérdida inicial de peso en pacientes
obesos en comparación con las dietas bajas en gra-
sa. Estas dietas tienen un efecto beneficioso sobre
la sensibilidad a la insulina y las cifras de triglicé-
ridos y HDLc y la lipemia posprandial,60 que se ha
observado también en pacientes con normopeso en
estudios a corto plazo.61,62 Los efectos secundarios
fueron más frecuentes, pero no entrañaron grave-
dad y no se confirmó el temido aumento en el LDLc.
Después de un año de seguimiento, la pérdida de
peso fue equivalente, pero se siguió observando una
evolución favorable de algunos factores del sín-
drome metabólico en las dietas con restricción de
hidratos de carbono. En todos estos estudios des-
taca la baja adherencia al tratamiento.

Las dietas muy pobres en hidratos de carbono se
alejan de las recomendaciones de ingesta de ma-
cronutrientes (Tabla 2) y no se conoce su seguridad
a largo plazo.63 Tampoco conocemos qué conse-
cuencias tiene este tipo de dietas en pacientes con
grados menores de obesidad, en los obesos que no
pierden peso o en sujetos de mayor edad.

Hidratos de carbono y obesidad: 
aspectos cualitativos

A diferencia de las dietas muy pobres en hidratos
de carbono, otros autores proponen una dieta “con-
trolada” en hidratos de carbono, con una restric-
ción menor (aproximadamente el 40-45% de las ca-
lorías totales), que permite un aporte graso mayor
que las dietas pobres en grasa, y que hace un espe-
cial hincapié en aspectos cualitativos de los ma-

cronutrientes. Se recomienda seleccionar hidratos
de carbono de índice glucémico bajo y grasas que
presenten ventajas desde el punto de vista de la pre-
vención cardiovascular.64

El índice glucémico (IG) refleja el efecto de de-
terminados alimentos ricos en hidratos de carbono
sobre la glucemia plasmática. Se define como el
área bajo la curva de la concentración plasmática
de glucosa durante las dos horas que siguen a la ad-
ministración de 50 gramos del alimento que se es-
tudia, por vía oral, comparándolo con un alimento
de referencia, como la glucosa o el pan blanco65 (Ta-
bla 3). Los alimentos con elevado índice glucémi-
co generan una respuesta hormonal contrarregu-
ladora que puede inducir un descenso de la gluce-
mia después de 2 horas tras la ingesta. 

La carga glucémica (CG) indica la respuesta glu-
cémica a los requerimientos de insulina que se in-
ducen por la ingesta de hidratos de carbono y depende
del índice glucémico del alimento que se considera
y del contenido en hidratos de carbono de la ración.

Tabla 2. Rangos recomendables de distribución de macronutrientes

Porcentaje del valor calórico total

Hidratos de carbono 45-65%
Grasas 20-35%
Proteínas 10-35%

Food and Nutrition Board. Institute of Medicine, 2002.

Tabla 3. Índice glucémico de algunos alimentos

Alimento Índice Carga 
glucémico glucémica

Cereales y derivados
Bollería 75 17
Pan blanco 70 14
Baguette 95 15
Pan integral 55 10
Cereales “all bran” 42 9
Cereales chocolate 85 21
Muesli 40-60 7-12
Galletas tipo digestive 60 10
Espagueti 40 20
Macarrones 47 23

Arroz 50-100 14-30
Lácteos

Leche 27 3
Yogur 36 3

Frutas y verduras
Manzana 38 6
Plátano 52 12
Uvas 48 8
Naranjas 42 5
Zanahorias 47 3
Patata cocida 55-100
Guisantes 48 3

Legumbres
Lentejas 20-30
Garbanzos 10-40
Judías 20-40

Bebidas
Zumo de naranja 50 13
Coca cola 58 16
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Existen determinados factores que condicionan la
respuesta glucémica de los alimentos (Tabla 4), co-
mo son su composición, su contenido en fibra, la for-
ma física o el procesamiento. En los últimos años,
la industria ha desarrollado alimentos con modifi-
caciones que disminuyen el IG, por ejemplo, pan
que incorpora acarbosa o almidón con mayor con-
tenido en amilosa. También algunos aditivos que
protegen de la oxidación pueden disminuirlo.

Existen algunos datos que relacionan la ingesta
de alimentos con IG elevado y el desarrollo de obe-
sidad y otras enfermedades crónicas,66 como la dia-
betes o la cardiopatía isquémica.67 La hipergluce-
mia posprandial y la hiperinsulinemia son un fac-
tor de riesgo cardiovascular. Los estudios epide-
miológicos han observado una relación entre la car-
ga glucémica de la dieta y el riesgo de desarrollo de
diabetes tipo 268 y que se asocia con niveles meno-
res de HDLc y mayores de triglicéridos,69 LDLc y
proteína C reactiva. El efecto sobre la diabetes tipo
2 parece explicarse por las diferencias en la inges-
ta de fibra. Estudios recientes han observado una
relación entre la diabetes tipo 2 y el consumo de be-
bidas azucaradas en mujeres.70,71

El consumo de alimentos con elevado índice glu-
cémico se ha incrementado en los últimos años,
tanto en los países desarrollados como en algunos
países en vías de desarrollo, de manera paralela al
aumento en la prevalencia de la obesidad.72

Efecto sobre la ingesta

Los alimentos con índice glucémico menor, al
presentar una digestión y absorción más lenta, es-
timulan durante más tiempo los receptores gas-
trointestinales, lo que origina una respuesta de

péptidos con efecto saciante (GLP-1, colecistoki-
nina, etc.) más prolongada. Su ingesta se asocia
con una mayor liberación de colecistokinina y una
mayor sensación de saciedad.73 Por el contrario,
la ingesta de alimentos con elevado índice glucé-
mico induce una respuesta de secreción de insu-
lina mayor, lo cual disminuye posteriormente los
niveles plasmáticos de glucosa y ácidos grasos,
que puede a su vez estimular la ingesta. Además,
la disminución del contenido en fibra produce me-
nor saciedad. 

La ingesta de dietas con elevada carga glucémi-
ca produce un mayor descenso de los niveles de lep-
tina, del gasto energético y un balance nitrogena-
do más negativo, con un aumento de la ingesta vo-
luntaria. Estudios en humanos han observado que
la ingesta de alimentos con elevado índice glucé-
mico incrementa la sensación de hambre y produ-
ce un descenso de los niveles de ácidos grasos y glu-
cagón y un aumento de los de adrenalina y GH. La
ingesta voluntaria de energía tras haber tomado ali-
mentos con elevado IG fue un 53% mayor, en com-
paración con precargas de bajo IG.74

El efecto del índice glucémico en la ingesta se ha
estudiado también en niños y adolescentes. La in-
gesta de alimentos con bajo IG en el desayuno in-
duce una mayor saciedad75 y se asocia con una dis-
minución de la ingesta a lo largo del día.76 Los ni-
ños obesos (en comparación con los niños con nor-
mopeso) mostraron un aumento del consumo ener-
gético en la comida siguiente a la ingesta de ali-
mentos de IG elevado.77

Efectos metabólicos

Estudios en animales han mostrado que las die-
tas con elevada carga glucémica incrementan la efi-
ciencia metabólica y favorecen la ganancia de pe-
so.78 Los alimentos con diferente índice glucémico
presentan una respuesta distinta en cuanto a la oxi-
dación de los sustratos energéticos tras la ingesta.
El aumento de las concentraciones plasmáticas de
glucosa e insulina que ocurre tras la ingesta esti-
mula de forma aguda la oxidación de los hidratos
de carbono, actuando sobre algunos enzimas cla-
ve. Además, los niveles de malonil-CoA aumentan,
lo que inhibe el trasporte de los ácidos grasos a las
mitocondrias, disminuyendo la oxidación de áci-
dos grasos.79 La hiperglucemia e hiperinsulinemia

Tabla 4. Factores que influyen en la respuesta glucémica a los alimentos

Contenido en hidratos de carbono
Tipo de hidratos de carbono

Glucosa o almidón
Lactosa o fructosa
Mayor contenido en amilosa

Contenido en fibra soluble
Forma física

Sólido
Líquido

Procesamiento
Mayor grado de cocción
Frituras
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crónicas pueden disminuir estos enzimas limitan-
tes y alterar la capacidad para oxidar las grasas.

Las dietas con elevado IG producen una dismi-
nución de la oxidación de grasas a lo largo del día
y un aumento relativo de la oxidación de hidratos
de carbono y proteínas. Dado que las reservas de
estos nutrientes son limitadas, este incremento de
la oxidación podría estimular el apetito y aumen-
tar la ingesta.80

Los estudios epidemiológicos en humanos apo-
yan la importancia de la carga glucémica en el desa-
rrollo de la obesidad. En un estudio trasversal en
un grupo amplio de diabéticos tipo 1 se observó que
existía una relación inversa entre la ingesta de hi-
dratos de carbono con menor IG y el peso corpo-
ral.81 En el estudio CARDIA se evaluaron diversos
factores de riesgo cardiovascular en relación con la
dieta. El consumo de alimentos ricos en fibra pre-
dijo un menor peso corporal, una menor circunfe-
rencia de la cintura e índice cintura-cadera y una
mejor sensibilidad a la insulina después de 10 años.82

Algunos hidratos de carbono específicos, como
la fructosa, también se han relacionado con el desa-
rrollo de obesidad y de síndrome metabólico.83,84 El
consumo de fructosa se ha incrementado de ma-
nera importante en el mundo occidental en los úl-
timos años, debido a una mayor ingesta de bebidas
refrescantes y a la utilización en la industria ali-
mentaria de jarabe de maíz rico en fructosa. Este
producto se produce por la isomerización enzimá-
tica de la glucosa a fructosa y constituye una fuen-
te importante de este monosacárido en la dieta. El
consumo de jarabe de maíz rico en fructosa se ha
incrementado en más de un 1.000% entre 1970 y
1990 en Estados Unidos y representa el 40% de los
edulcorantes calóricos añadidos a los alimentos y
bebidas en ese país. Algunos autores han relacio-
nado este aumento importante del consumo de fruc-
tosa con el aumento de la prevalencia de la obesi-
dad en los últimos años, que ha ocurrido a pesar de
un descenso en el consumo de grasas.85

La fructosa sigue en el organismo vías metabólicas
diferentes a la glucosa. Como se trata de un mono-
sacárido, se absorbe sin necesidad de la acción de di-
sacaridasas en el duodeno distal y en el yeyuno por
un mecanismo independiente de sodio. Comparado
con la ingestión de cantidades isocalóricas de gluco-
sa, produce un incremento de la glucemia menor y
no estimula la secreción de insulina, ya que las célu-

las pancreáticas carecen del transportador de fructo-
sa GLUT 5. Algunos autores proponen que este me-
nor aumento de la insulina se asociaría a una menor
disminución de la ingesta, ya que la insulina posee
efectos anorexígenos a nivel del sistema nervioso cen-
tral y además estimula la secreción de leptina. Tam-
bién se ha observado una disminución de la atenua-
ción posprandial de ghrelina al consumir dietas ricas
en fructosa.86 Estos cambios podrían estimular la in-
gesta energética y favorecer el desarrollo de obesidad. 

La glucosa entra en la célula, se fosforila a glu-
cosa-6-P y sigue la vía metabólica de la glucolisis.
Uno de los enzimas reguladores de esta vía meta-
bólica es la fosfofructoquinasa. La fructosa entra
en la célula y se convierte en fructosa-1-fosfato, que
se convierte en triosas por acción de la aldolasa. La
fructosa provee carbonos para la vía lipogénica de
una manera más eficiente que la glucosa.

Índice glucémico en el tratamiento dietético 
de la obesidad

A pesar de los datos que apoyan la relación entre
el índice glucémico y el desarrollo de obesidad, exis-
ten muy pocos estudios en humanos sobre su efecto
en el tratamiento de la obesidad y sus resultados no
son concluyentes. El estudio de Slabber evaluó el
efecto de dos tipos de dietas hipocalóricas (con bajo
o elevado IG) en mujeres obesas con hiperinsuline-
mia durante 12 semanas y observó que la pérdida de
peso fue mayor en el grupo con dieta de bajo IG.87 En
el estudio de Spielth,88 se observó de manera retros-
pectiva en 107 niños obesos que el tratamiento con
dietas con bajo índice glucémico se asociaba a una
mayor pérdida de peso que la dieta convencional po-
bre en grasa. Otro estudio89 realizado en 45 mujeres
obesas no observó beneficio en la pérdida ponderal,
pero sí una mejoría de algunos factores de riesgo car-
diovascular (descenso de LDL y colesterol total).

En el estudio CARMEN90 se evaluó el papel de la
grasa y de los hidratos de carbono simples y com-
plejos en el tratamiento de la obesidad. Se inclu-
yeron 398 pacientes con obesidad moderada du-
rante 6 meses y se comparó de manera aleatoriza-
da el efecto de varios tipos de dietas: un grupo en
el que no se hizo intervención dietética, un grupo
control, en el que se prescribió una dieta hipocaló-
rica convencional, y dos grupos con dieta pobre en
grasa. Estos dos grupos se diferenciaban en el tipo
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de hidratos de carbono (complejos o sencillos). La
pérdida de peso fue mayor con la dieta pobre en gra-
sa. Sin embargo, no se observaron diferencias en
relación con el aporte de hidratos de carbono sen-
cillos o complejos. 

Recientemente se ha estudiado el papel de la com-
posición de la dieta en la disminución del gasto ener-
gético tras la pérdida de peso,91 que es un factor que
puede favorecer la recuperación del peso perdido.
Los autores compararon una dieta con baja carga
glucémica (hidratos de carbono 43%, grasas 30%)
con una dieta pobre en grasa (hidratos de carbono
65%, grasas 18%). El descenso de peso y los cambios
en la composición corporal fueron similares con las
dos dietas. Sin embargo, el descenso en el gasto ener-
gético basal fue significativamente menor con la die-
ta con baja carga glucémica (5,9 ± 1,5 frente al 10,6
± 1,7%; p= 0,05). Además, estos pacientes presenta-
ron una mejoría en la sensibilidad a la insulina y un
descenso en los triglicéridos significativamente ma-
yores que el grupo que recibió la dieta con elevada
carga glucémica. No está claro el mecanismo res-
ponsable de esta diferencia ni su trascendencia clí-
nica en la evolución del peso corporal. 

Este tipo de dieta, que realiza un restricción mo-
derada de hidratos de carbono y presta una atención
especial a los aspectos cualitativos de los macronu-
trientes, puede disminuir el riesgo de desarrollar en-
fermedades crónicas, como el cáncer o la cardiopa-
tía isquémica, ya que incorpora una elevada ingesta
de fibra, frutas y verduras y presenta una distribu-
ción saludable de ácidos grasos, al favorecer el con-
sumo de mono y poliinsaturados, con descenso de
saturados y ácidos grasos trans. Origina una mejoría
en la sensibilidad a la insulina y en algunas altera-
ciones presentes en el síndrome metabólico (hiper-
trigliceridemia, descenso de HDLc). Sin embargo,
todavía no existen estudios que demuestren que la
selección de los hidratos de carbono según el índice
glucémico consiga mejores resultados en el trata-
miento de la obesidad en adultos.

Conclusiones

El estudio de la relación entre la dieta y la obesi-
dad debe dar respuesta a varias preguntas diferen-
tes: ¿Existe alguna distribución de macronutrien-
tes que favorezca la pérdida de peso en el paciente
obeso? ¿Qué papel tienen los macronutrientes en

el mantenimiento del peso perdido? ¿Qué dieta de-
bemos recomendar a la población para prevenir el
desarrollo de obesidad y sus complicaciones?

La pérdida de peso en el paciente obeso es una
consecuencia directa del déficit energético y no pa-
rece que exista una composición de macronu-
trientes que entrañe per se una ventaja sobre las de-
más.92 Diversos estudios han observado que la res-
tricción de grasas produce una disminución dis-
creta de la ingesta energética y del peso corporal.
Los estudios realizados, con las dietas muy pobres
en hidratos de carbono, muestran que esta dismi-
nución de la ingesta es aún más importante, por lo
que, a corto plazo, inducen una pérdida de peso ma-
yor que las dietas pobres en grasa, sin aparición de
efectos secundarios graves. No conocemos los efec-
tos a largo plazo de estas dietas. Tampoco conoce-
mos las consecuencias de su aplicación en deter-
minados sujetos (sujetos de edad avanzada, con
grados menores de obesidad o pacientes que no
pierden peso). 

El tratamiento dietético del paciente obeso de-
berá adaptarse a las características individuales, clí-
nicas y personales. No parece razonable indicar al
paciente obeso que limite la ingesta de un solo ma-
cronutriente a largo plazo, liberalizando la ingesta
de los otros dos. Si limitamos la ingesta de grasa co-
mo única medida terapéutica, podemos aumentar
la ingesta de alimentos con elevada carga glucémi-
ca, lo cual se asocia a efectos adversos sobre el pe-
so corporal y el síndrome metabólico. Las dietas
pobres en grasa deberían incluir también reco-
mendaciones sobre la ingesta de fibra y limitar al-
gunos hidratos de carbono de absorción rápida y
especialmente la fructosa añadida a los alimentos. 

Por último, debemos señalar que la restricción
moderada de hidratos de carbono (40-45%) asociada
a una selección adecuada de las fuentes de grasa
(30-35%) y a un consumo preferente de alimentos
ricos en fibra puede ser una opción adecuada en el
paciente obeso con síndrome metabólico. 

La dieta idónea para la prevención de la obesidad
es un tema muy controvertido en la literatura.93 Es
importante considerar qué factores pueden ser res-
ponsables de la prevalencia de la obesidad en cada
población y los cambios recientes en el modo de vi-
da, en el consumo de determinados alimentos o en
el patrón de ingesta. Existen otros condicionantes
de la ingesta de alimentos, como son la forma física,
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la palatabilidad, la facilidad de adquisición y fac-
tores simbólicos y emocionales. 

En cuanto al papel de los macronutrientes, para in-
terpretar las “paradojas” en la relación entre la dieta
y la obesidad, es posible que tengamos que conside-
rar que los mecanismos que regulan el balance ener-
gético son asimétricos: mucho más potentes cuando
se trata de conservar los depósitos energéticos (es de-
cir, la tendencia a incrementar el peso corporal). Sa-
bemos que basta que se altere un sólo factor con efec-
to catabólico (deficiencia de leptina o su receptor, al-
teración del receptor de MCH, etc.) para que se pro-
duzca obesidad. Sin embargo, cuando disminuye la
acción de un factor anabólico, otros factores son ca-
paces de compensar esta alteración, de forma que el
efecto sobre el peso corporal es mínimo. 

Es posible que ocurra algo parecido con el efec-
to de los diferentes macronutrientes sobre el peso
corporal. El aumento de la ingesta de grasa origina
aumento del peso corporal. Pero la disminución,
especialmente en una población que ya es obesa,
no conduce necesariamente a una disminución del
peso corporal si no se controlan otros factores. Pro-
bablemente, la importancia de la dieta rica en gra-
sa como factor promotor de ganancia de peso sea
mayor que el papel de la reducción de la ingesta de
grasa en el tratamiento de la obesidad. La obesidad
es una enfermedad compleja. La alteración de un
solo factor (dieta rica en grasa, sedentarismo, au-
mento de la carga glucémica) puede ser capaz de
inducir ganancia de peso. Sin embargo, para luchar
eficazmente contra ella, probablemente tengamos
que controlarlos todos. 
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Controversias entre dietas hiperproteicas frente 
a hipocalóricas en el tratamiento de la obesidad

Resumen

La epidemia global de obesidad nos lleva a buscar la dieta ideal en el tratamiento y pre-
vención de la obesidad. En este artículo se analiza el papel de las dietas pobres en hidra-
tos de carbono y ricas en grasa y proteínas, los mecanismos que subyacen a su efecto, su
eficacia y seguridad. De dicho análisis se desprende que, si bien dichas dietas pueden te-
ner un papel a corto plazo en el tratamiento de la obesidad, carecen de eficacia a largo pla-
zo, existiendo importantes dudas sobre su seguridad, además de obviar importantes as-
pectos educativos necesarios para un cambio en el estilo de vida que prevenga la ganan-
cia de peso y las comorbilidades asociadas.

Summary

The global epidemics of obesity lead in searching of the ideal diet for treatment and prevention of
obesity. This review analyses the role of diets low in carbohydrate and rich in fat and protein, and the
mechanisms responsible of its effect, its efficacy and security. From this analysis we can say that the-
se diets can have a role in the short term treatment of obesity, without efficacy in the long term, and
with serious doubts about its security, and obviating important educative aspects needed for changes
in lifestyle that prevent weight gain and associated comorbidities.

Papel de los principios inmediatos en el peso
corporal

El aumento global de las tasas de obesidad así co-
mo los frecuentes fracasos en el tratamiento dieté-
tico han hecho que sea necesario intensificar la bús-
queda de una dieta eficaz para disminuir el peso.

Las recomendaciones de salud han hecho hin-
capié durante las últimas décadas en la necesidad
de aumentar la actividad física, así como de redu-
cir la ingesta de grasas y de azúcares (especialmente
de azúcares añadidos).1

A pesar de que, de acuerdo con los datos recogi-
dos por los propios pacientes, se ha producido en
la última década una reducción significativa de la
grasa como fuente energética, la epidemia de obe-
sidad continúa avanzando especialmente en el mun-
do desarrollado.1 Ello ha llevado incluso a cuestio-
narse el verdadero papel de las dietas que limitan
la ingesta de grasa en el tratamiento y la prevención
de la obesidad,3 y plantearse si el incremento com-
pensador en la ingesta de hidratos de carbono
puede ser perjudicial desde el punto de vista del
control del peso.4 Además, se ha cuestionado la
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importancia de las dietas con bajo contenido en gra-
sas, debido a que una limitación en la ingesta de
grasa a nivel poblacional da lugar a un disminución
de unos muy modestos kilogramos.5

Elección de la dieta en el tratamiento 
de la obesidad

Desde el punto de vista clínico práctico, una vez
establecido el número de kilocalorías que debe con-
tener la alimentación de un paciente obeso para
ayudarle a perder peso, hemos de decidir cómo rea-
lizar la distribución de la energía entre los dife-
rentes principios inmediatos.6 Existe una serie de
características de cada macronutriente que pue-
den resultarnos útiles a la hora de planificar este
reparto y, por tanto, el tipo de dieta a realizar.7 Mien-
tras que las grasas producen una relativamente es-
casa sensación de saciedad, ésta es mucho mayor
con la ingesta de hidratos de carbono y de proteí-
nas. Además, la grasa tiene una baja capacidad de
inducir su propia oxidación o de usar rutas meta-
bólicas alternativas, con alta densidad energética
y alto rendimiento energético por unidad de peso
ingerida. Por el contrario, tanto las proteínas co-
mo los hidratos de carbono presentan caracterís-
ticas más favorables para el control de la ingesta.
Las dietas que contienen alimentos ricos en hi-
dratos de carbono complejos, en comparación con
las dietas ricas en hidratos de carbono simples o
grasas, generan una menor ingesta energética glo-
bal, debido a un mayor efecto saciante por su alto
contenido en fibra, mayor volumen y menor pala-
tabilidad.8

El aumento en la ingesta de proteínas puede te-
ner un papel relevante para la regulación del peso
corporal, y especialmente en el mantenimiento del
peso perdido, debido a su efecto saciante durante
la propia comida y después.9

Las dietas pobres en hidratos de carbono han te-
nido mucha popularidad, especialmente aquellas
que han intentado extender la idea de ser una die-
ta milagro o algún tipo de filosofía nutricional, co-
mo la del Dr. Atkins10 y otras.11 En efecto, se trata
de dietas en las que la ingesta de energía proce-
dente de los hidratos de carbono está restringida,
mientras que la ingesta ilimitada de proteínas y de
su grasa acompañante parece sin embargo capaz
de inducir una pérdida de peso eficaz. La dieta de

Atkins ha sido seguida por millones de personas
en todo el mundo, y sus beneficios teóricos serían
los de inducir una pérdida de peso sin pasar ham-
bre, consiguiendo mejorar el estado de salud.

Evidencias científicas

Hay diversos estudios que aseguran que las die-
tas pobres en hidratos de carbono son efectivas pa-
ra perder peso, pero una revisión sistemática se-
ñala11 que la pérdida de peso con ellas no depende
de la restricción de hidratos de carbono, sino de la
disminución de la ingesta energética global y la du-
ración del tratamiento.

Durante el año 2003 aparecieron 3 estudios alea-
torizados valorando el efecto a largo plazo de las die-
tas con bajo contenido en hidratos de carbono. El
primero12 estudió a 132 pacientes con obesidad se-
vera, en algunos asociada a comorbilidades (39%
diabetes mellitus tipo 2, 43% síndrome metabólico)
que fueron aleatorizados a seguir durante 6 meses
una dieta pobre en hidratos de carbono ad libitum
(menos de 30 g/día) o bien una dieta restrictiva po-
bre en grasas (menos del 30% de la energía ingeri-
da). A los 6 meses, los pacientes con la dieta pobre
en hidratos de carbono perdieron una media de 3,9
kg más que los del grupo de dieta con poca grasa,
pero a los 12 meses la diferencia dejó de ser signifi-
cativa. En el segundo trabajo,13 se estudió el efecto
de 2 dietas similares a las anteriores durante 6 me-
ses en un grupo de 53 mujeres obesas, tras aleatori-
zación, encontrando que el grupo con dieta baja en
hidratos de carbono perdió una media de 4,6 kg más
a los 6 meses que el grupo con dieta pobre en gra-
sas. El tercer estudio14 aleatorizó a 63 personas no
diabéticas a tomar la dieta del Dr. Atkins o una die-
ta con restricción calórica (25% grasa, 15% proteí-
nas, 60% hidratos de carbono) durante 12 meses. A
los 6 meses, el grupo con dieta pobre en hidratos de
carbono perdió una media del 3,8% de peso más que
el grupo con dieta con bajo contenido en grasa, pe-
ro a los 12 meses la diferencia dejó de ser significa-
tiva y hubo una alta tasa de abandonos (alrededor
de un 40%) en ambos grupos.

Si bien los 3 estudios aportan evidencias acerca
de una mayor pérdida de peso con las dietas po-
bres en hidratos de carbono con un resultado su-
perior que las dietas hipocalóricas controladas en
grasa a los 3-6 meses, los estudios a 12 meses indi-
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can que pueden no ser mejores a largo plazo y, por
lo tanto, no hay evidencias de su superioridad a lar-
go plazo.

Posibles mecanismos

Uno de los principales mecanismos por los que
se produce pérdida de peso con las dietas con muy
bajo contenido en hidratos de carbono es la de-
pleción de glucógeno y la consiguiente pérdida rá-
pida de líquidos, pero a medio plazo la pérdida de
peso debe atribuirse a una pérdida de grasa15 (co-
mo también lo atestigua la mejoría en los factores
de riesgo cardiovascular). Cuando se produce una
restricción importante en la ingesta de hidratos de
carbono se genera una cetoacidosis similar a la del
ayuno, por lo que otro componente de la pérdida
de peso puede ser la pérdida de energía producida
por la excreción urinaria de cuerpos cetónicos, así
como la supresión del apetito por las cetonas cir-
culantes. A pesar de que el Dr. Atkins asevera que
uno de los mecanismos de pérdida de peso con la
realización de su dieta es el aumento del gasto ener-
gético, no hay evidencias de ese efecto en la dieta
con alto contenido en grasa y en proteínas y, ade-
más, el efecto termogénico de una dieta hiperpro-
teica puede no ser más de un 2-3% cada día.16 El
mecanismo fundamental para la pérdida de peso
en las dietas pobres en hidratos de carbono podría
ser la restricción en la variedad de elección de las
comidas, puesto que la monotonía y la simplici-
dad de la alimentación puede inhibir la ingesta.
Además, las proteínas tienen un efecto saciante
mayor que las grasas y los hidratos de carbono, lo
que podría ayudar a reducir la ingesta espontánea.17

Seguridad de las dietas pobres en hidratos 
de carbono

Las dietas con bajo contenido en hidratos de car-
bono han demostrado una sorprendente mejoría
en algunos factores de riesgo cardiovascular, con
mayores reducciones en el nivel de triglicéridos,
mayores incrementos en el HDL colesterol y me-
jores índices de sensibilidad a la insulina,12-14 pero,
una vez que se ha disminuido el peso, no existen
estudios de seguridad a largo plazo. Entre los efec-
tos adversos18 de las dietas pobres en hidratos de
carbono destacan el estreñimiento y la cefalea, atri-

buibles a un menor consumo de vegetales, frutas
y cereales integrales. También son frecuentes la
halitosis, los calambres musculares o la debilidad.
Además queda por determinar el efecto de la dis-
minución del consumo de esos alimentos sobre
otros factores de riesgo cardiovascular o el cáncer.

Por último, el estudio CARMEN19 es el único en-
sayo aleatorizado, controlado a largo plazo y a gran
escala que demuestra que la disminución de 2-3 kg
de peso corporal a través de una reducción de apro-
ximadamente un 10% de la energía ingerida en for-
ma de grasa en la población general puede reducir
la prevalencia de obesidad de un 25% a un 15%.3

Conclusiones

A la vista de los estudios publicados, si bien las
dietas pobres en hidratos de carbono parecen tener
una mayor eficacia a corto plazo en cuanto a pérdi-
da de peso que las dietas con bajo contenido en gra-
sas y alto en hidratos de carbono, su eficacia a lar-
go plazo parece descartada, con escasos datos sobre
su seguridad. Además, las dietas pobres en hidratos
de carbono no permiten realizar la reeducación die-
tética del paciente obeso, al ser dietas desequili-
bradas. Parece que podría existir un papel para un
mayor consumo de proteínas en el mantenimiento
del peso perdido, por su mayor efecto saciante. 

Desde el punto de vista científico, la mejor reco-
mendación que se puede dar a la población que pre-
tende perder peso y no recuperarlo es hacer una die-
ta hipocalórica con pocas grasas combinada con
ejercicio físico, lo que reduce a su vez la incidencia
de diabetes mellitus tipo 2 y de enfermedad cardio-
vascular en individuos de riesgo.20,21
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Dietas heterodoxas en el tratamiento de la obesidad

Resumen

La obesidad es una enfermedad metabólica crónica que incrementa la morbilidad y la
mortalidad. El tratamiento del exceso de peso requiere, como medidas básicas, el segui-
miento de una dieta hipocalórica, junto a una adecuada actividad física y a la modifica-
ción de los hábitos alimentarios y el estilo de vida. 

Pero no todos los regímenes dietéticos que realizan las personas con obesidad o sobre-
peso reúnen las condiciones que garantizan un buen estado nutricional; en muchas oca-
siones se siguen dietas inadecuadas, denominadas globalmente “dietas heterodoxas”, que,
al margen de conllevar con frecuencia un auténtico fraude, son potencialmente nocivas.
Muchas de estas dietas limitan el consumo de nutrientes esenciales, algunas están basa-
das en no mezclar determinados alimentos, otras minimizan la ingesta de hidratos de car-
bono sin restringir la grasa... El seguimiento prolongado de estos patrones dietéticos pue-
de producir un desequilibrio nutricional que favorece la aparición de numerosas enfer-
medades crónicas.

En el presente artículo se revisan críticamente las características y riesgos de las dietas
heterodoxas que han alcanzado mayor popularidad: vegetariana, macrobiótica, disocia-
das, ricas en grasas, dieta basada en el test Alcat, la dieta de los puntos, etc.

Summary

Obesity is a chronic metabolic disorder associated with cardiovascular disease and increased mor-
bidity and mortality. Dietary strategies, exercise and behavioural therapy are the cornerstones of
current treatment. 

Many patients and clinics are interested in using popular diets as individualized eating strate-
gies for treatment of overweight and obesity. Some popular diets restrict intake of essential nu-
trients, many plans are based on not mixing certain foods, other diets minimize carbohydrate in-
take without fat restriction… This dietary pattern is nutritionally inadequate; unbalanced nu-
trient intake from prolonged consumption of popular diets may increase the risk for a number of
chronic diseases.

The present critical review describes the characteristics and risks of some popular diets, such as
vegetarian or macrobiotic diets, dissociated diets, low carbohydrates diets, the diet based on the
Alcat test, the point diet, etc.
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Introducción

La obesidad y el sobrepeso afectan en la actua-
lidad a más del 50% de la población adulta de Es-
paña, de forma similar a lo que sucede en general
en todos los países occidentales. Considerando
únicamente la obesidad, la prevalencia en adul-
tos españoles (25-60 años) es del 14,5%, siendo al-
go mayor en la mujer (15,7%) que en el hombre
(13,3 %).1

Aunque la obesidad y el sobrepeso representan
un importante problema de salud, fundamental-
mente por su comorbilidad, también se conside-
ran un problema estético, ya que la imagen cor-
poral ha adquirido una gran importancia en la so-
ciedad actual, competitiva y condicionada por la
publicidad y los intereses económicos. Por ese mo-
tivo continuamente prolifera gran diversidad de
métodos adelgazantes entre la población, que son
seguidos por muchas personas con diferente for-
tuna y riesgos variables.

De todos es conocido que la pérdida de peso exi-
ge, como procedimiento básico, una modificación
de los hábitos dietéticos con reducción del apor-
te energético o calórico; sólo así se conseguirá dis-
minuir los depósitos grasos del organismo y con
ello el peso. Pero no todas las dietas son correctas
y saludables, pues, además de las dietas hipoca-
lóricas equilibradas u “ortodoxas”, se han difun-
dido numerosas dietas desequilibradas, basadas
en planteamientos absurdos en la mayoría de los
casos, y que a la larga pueden resultar nocivas; son
las denominadas genéricamente “dietas hetero-
doxas”, cuyos fundamentos, características y ries-
gos analizaremos en el presente capítulo.

Además de los regímenes dietéticos, también se
han popularizado otras muchas fórmulas para adel-
gazar, que incluyen desde el uso de plantas medi-
cinales a las medicinas alternativas (homeopatía,
acupuntura, etc.) o los preparados nutricionales
que pretenden sustituir parcial o totalmente a los
alimentos naturales. Algunos de estos métodos
son realmente pintorescos y es inexplicable que
alguien pueda darles crédito; sin embargo, todos
tienen sus adeptos.

Dada la amplitud y extensión de la problemáti-
ca, en esta revisión abordaremos únicamente el as-
pecto dietético, centrándonos en las propuestas que
sólo preconizan una dieta basada en alimentos na-

turales para lograr el objetivo de perder peso; no
consideraremos, por tanto, los métodos que inclu-
yen preparados farmacológicos o algún otro tipo de
“remedios”, aunque muchos de ellos conlleven tam-
bién la realización de una dieta más o menos hete-
rodoxa, a veces incluso de forma encubierta.

Consideraciones generales sobre las dietas
heterodoxas

Características de las dietas heterodoxas

Las principales características, que se resumen
en la Tabla 1, son:

• Son dietas adelgazantes, es decir, que hacen
perder peso debido a que son dietas hipocaló-
ricas. En un estudio realizado por el grupo de
Mataix2 sobre 55 dietas heterodoxas, se com-
probó que el contenido calórico oscilaba entre
las 708 y las 1.905 kcal, estando la mayoría en-
tre 1.000 y 1.500; sólo 5 de ellas sobrepasaban
las 1.500 kcal al día. En el XI Congreso de la So-
ciedad Española de Medicina del Adolescente
(Valladolid, año 2000) se presentó un trabajo
con 5.196 adolescentes de Valladolid, en el que
se puso de manifiesto que las dietas “milagro-
sas” más utilizadas tenían de 500 a 1.200 kcal,
mientras que los valores medios recomendados
para ellos alcanzaban 2.200 kcal/día.

• Aunque son hipocalóricas y adelgazantes, no
son equilibradas,2 ni por el reparto calórico de
los distintos tipos de nutrientes (hidratos de car-
bono, lípidos y proteínas), ni por el contenido
de micronutrientes tanto minerales como vita-
mínicos, por lo que serán más o menos nocivas
para la salud en función del tiempo que sean
seguidas. En el estudio ya reseñado,2 realizado
sobre 55 dietas heterodoxas, los minerales más
comprometidos fueron el cinc, en 43 de ellas,
el hierro, en 38, el calcio, en 28, y el magnesio,
en 23 de las mismas. En cuanto al contenido vi-
tamínico, en ninguna de las dietas estudiadas
se aportaban todas las vitaminas necesarias en
las dosis recomendadas, siendo las carencias
más frecuentes las concernientes a las vitami-
nas D (en el 80% de las dietas), A (en el 20%), y
las del grupo B, principalmente la B12 (en el
31%); la vitamina B2 era deficitaria en el 25%, la
B1 en el 23% y la B6 en el 22% de las dietas. 
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• Otra característica es que carecen de argumen-
tos científicos coherentes y admisibles; o sim-
plemente no se plantean o se pretende basar su
eficacia en medias verdades, errores o falseda-
des científicas. Los pretendidos fundamentos
son, con frecuencia, sorprendentes y absurdos,
y, por supuesto, no ofrecen estudios o trabajos
serios que demuestren su eficacia y la ausencia
de nocividad a largo plazo.

• Casi todas tienen en común que prometen una
importante pérdida de peso, con facilidad y en
un corto período de tiempo; incluso, en algunos
casos, se llega a asegurar que “sin tener que res-
tringir ningún alimento ni someterse a dieta al-
guna”. Naturalmente, en la letra pequeña de mu-
chos de estos regímenes se enumera una serie de
alimentos hiperenergéticos que no deben tomarse
(grasas, azúcar, alcohol, etc.); se trata por tanto
de dietas “ocultas” o dietas “sin dieta”.

• El efecto adelgazante de estas dietas suele ser
muy efímero. Muchas de ellas están diseñadas
para realizarse durante un corto espacio de tiem-
po. Otras veces, la pérdida de peso que se logra
inicialmente se estabiliza, siendo motivo de
abandono junto al aburrimiento o monotonía
de la dieta. Tras el cese, se produce la recupe-
ración total del peso, a veces con mayor incre-
mento del mismo. 

• Un aspecto fundamental que define las dietas
heterodoxas es que nunca son prescritas por
médicos con buena formación científica y fre-
cuentemente son recomendadas por personas
ajenas a la medicina, sin que exista responsa-
bilidad alguna por parte de ningún profesional.

• Finalmente, muchas de ellas se apoyan en li-
bros que proporcionan pingües ganancias a sus
autores.

Características de las personas que siguen dietas
heterodoxas

Las principales características, que se resumen
en la Tabla 2, son:

• Suelen ser mujeres jóvenes o de mediana edad
cuya motivación es fundamental o exclusiva-
mente de tipo estético. Por lo general, buscan
una rápida pérdida de peso en relación con cam-
bios climáticos (primavera, verano) o aconteci-
mientos sociales (bodas, bautizos, etc.) y con la
ropa que desean llevar. Se trata, por tanto, de un
perfil muy diferente al de los pacientes que si-
guen tratamientos dietéticos ortodoxos, que sue-
len ser personas de mayor edad que se someten
a un régimen por motivos concretos de salud. 

• La educación nutricional que poseen los adep-
tos suele ser escasa, lo que contrasta en muchas
ocasiones con un buen nivel cultural en otros
campos. Resulta sorprendente la frecuencia con
la que estas dietas son seguidas por familiares
de profesionales de la sanidad e incluso por los
propios sanitarios.

• Son personas que aceptan fácilmente las di-
versas dietas heterodoxas que se les proponen
desde los medios de comunicación o diferen-
tes ámbitos sociales y laborales, pero que re-
huyen el consejo o la asistencia médica.

• Es frecuente que reincidan cada año, cam-
biando de un tipo de dieta heterodoxa a otro,
probando a lo largo de su vida cualquier variante
que se van encontrando o les van sugiriendo.

Aspectos negativos de las dietas heterodoxas

Son nocivas para la salud, en mayor o menor me-
dida, según la cuantía calórica, proporción de nu-
trientes, carencia de micronutrientes y sobre todo
según el tiempo de seguimiento.

No consiguen una reeducación nutricional ni
la adquisición de hábitos dietéticos saludables;

Tabla 1. Características generales de las dietas adelgazantes 
heterodoxas

• Promueven la pérdida de peso debido a que todas 
son hipocalóricas.

• No son nutricionalmente equilibradas.

• Carecen de argumentos científicos probados que las respalden.

• Prometen una importante pérdida de peso en un corto período 
de tiempo.

• El efecto adelgazante que logran suele ser muy efímero.

• Con frecuencia son recomendadas por personas ajenas 
a la medicina.

Tabla 2. Características de las personas que siguen dietas heterodoxas

• Suelen ser mujeres jóvenes o de mediana edad cuya motivación
para adelgazar es fundamentalmente de tipo estético.

• Poseen escasa educación nutricional.

• Aceptan fácilmente seguir cualquier dieta heterodoxa, pero evitan 
la asistencia médica.

• Con frecuencia son reincidentes y siguen numerosas dietas 
a lo largo de la vida.
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muy al contrario, los usuarios quedan desorientados
en sus ideas sobre alimentación y nutrición, adqui-
riendo errores y defectos nutricionales importantes.

En los casos en que las usuarias son “amas de ca-
sa”, pueden perturbar los hábitos dietéticos de to-
da la familia y afectar muy negativamente en la edu-
cación de los niños o jóvenes si los hubiera; en los
antecedentes de jóvenes con trastornos del com-
portamiento alimentario es frecuente encontrar ma-
dres que siguen reiterados tratamientos dietéticos
heterodoxos.

No resuelven a la larga el problema del sobrepe-
so ni de la obesidad y dificultan o retrasan el estu-
dio correcto por parte del médico de Atención Pri-
maria o especialista, que tal vez pudieran hacer un
diagnóstico precoz de algún proceso favorecedor
de la ganancia de peso o del inicio de comorbilidad
por sobrepeso; en todo caso, se pierde la oportuni-
dad de recibir adecuados consejos nutricionales y
recomendaciones sobre el tipo de vida saludable.

Razones del éxito de las dietas heterodoxas

A pesar de los aspectos negativos reseñados, he-
mos de admitir que las dietas heterodoxas tienen
un relativo éxito entre la población, ya que su uso
está muy extendido y se mantienen a lo largo de los
años. 

En nuestra opinión, los factores que propician la
difusión de estas dietas se podrían concretar en los
siguientes:

• La escasa educación nutricional de la población.
• La propaganda comercial agresiva y engañosa

favorecida por una ineficaz censura sanitaria
de los organismos sanitarios oficiales.

• El rechazo a la atención médica por diversos
motivos:
- No está bien asumida la relación sobrepeso-

obesidad con la salud.
- La pereza que produce el tener que someter-

se a los obligados trámites de consulta y asis-
tencia médica (petición de consulta, lista de
espera, análisis, etc.).

- La idea de que acudir a un médico es asumir
una cierta responsabilidad en la situación del
sobrepeso.

- El temor a que las dietas y consejos preconiza-
dos por el médico puedan resultar difíciles de
seguir y exijan muchas renuncias y sacrificios.

Todos estos factores deberían ser tenidos muy en
cuenta ante cualquier campaña sanitaria contra las
dietas heterodoxas.

Tipos de dietas heterodoxas. Clasificación

Dada la diversidad de dietas heterodoxas exis-
tentes y cambiantes a lo largo del tiempo así como
su heterogeneidad, la clasificación de las mismas
no resulta tarea fácil. Sin embargo, ateniéndonos a
las similitudes que muestran en sus planteamien-
tos generales, sugerimos agruparlas de la siguiente
manera (Tabla 3):

A. Dietas basadas en doctrinas filosóficas o reli-
giosas.

B. Dietas pseudocientíficas.
C. Dietas “pintorescas”.

Dietas basadas en doctrinas filosóficas 
o religiosas

A lo largo de la historia la elección de la dieta
siempre ha estado condicionada por barreras 

Tabla 3. Tipos de dietas heterodoxas

A. Dietas basadas en doctrinas filosóficas o religiosas

Dietas vegetarianas
Dietas macrobióticas

B. Dietas pseudocientíficas

Dietas ricas en grasa

Dieta de Atkins
Dieta de Lutz

Dietas hiperproteicas

Dieta de Hollywood
Dieta Scardale
Dieta de Cooley

Dietas disociadas

Dieta de Hay 
Dieta de Shelton
Dieta de Antoine
Dieta de Montignac

Cronodietas

Dieta de Tobisco
Dieta de la hora

Dietas basadas en el análisis Alcat

C. Dietas “pintorescas”

Dieta de los puntos
Dieta de la “sopa quemagrasa”
Dietas de diversas frutas
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naturales y fisiológicas, pero también por razo-
nes económicas, políticas, sociológicas, filosófi-
cas y religiosas.

En muchas culturas la exaltación de la espiri-
tualidad se ha asociado comúnmente con una die-
ta austera y frugal, en la que se suele prescindir de
alimentos de origen animal. En mayor o menor me-
dida esta idea se ha plasmado en diversos cultos re-
ligiosos y así, por ejemplo, la religión católica im-
pone ciertas limitaciones a la ingesta de carne (cua-
resma), e igualmente la judía o la mahometana in-
cluyen algunas restricciones en el consumo de es-
te tipo de alimentos. 

Desde el punto de vista nutricional el problema
surge cuando, por seguir ciertas creencias, la dieta
se vuelve tan restrictiva que llega a producir caren-
cia de algunos nutrientes esenciales. En relación
con el tema que nos ocupa, las dietas inspiradas en
ideas filosóficas o religiosas que tienen mayor in-
terés son las siguientes:

Dietas vegetarianas

Inicialmente los homínidos sobrevivieron casi ex-
clusivamente a base de alimentación vegetariana;
después, con la bipedestación, comenzaron a con-
sumir más proteínas animales a partir de insectos,
huevos y pequeños animales. Más adelante, el uso
de armas rudimentarias les capacitó para la caza de
animales mayores, con la consiguiente incorporación
de la carne a la alimentación. Desde entonces, el hom-
bre ha consumido alimentos vegetales y animales en
diferente proporción en función de la disponibilidad
y de las peculiaridades sociales y culturales.

El origen del vegetarianismo se relaciona con la
prohibición de matar animales debido a la creen-
cia de la transmigración de las almas, que tiene su
raíz en los mitos primitivos de la inmortalidad.

En la cultura occidental, los primeros antece-
dentes históricos documentados de la dieta vege-
tariana se remontan a Pitágoras, filósofo del siglo
VI antes de Cristo que vivió en Crotona, ciudad de
la Magna Grecia, que fue sucesora de su vecina y
enemiga Sibaris, a la que destruyó, pero asumien-
do su cultura “sibarita”. Tal vez como repulsa a los
excesos gastronómicos de este pueblo, Pitágoras
impuso en su academia unas normas de vida seve-
ras, entre las que incluyó la renuncia a comer car-
ne y huevos; también prohibió las habas (¿?), el vino,

el sexo y la risa,3 con lo cual no es de extrañar que
esta “comunidad” terminara fracasando. 

Las razones de fondo han ido evolucionando, aun-
que la práctica del vegetarianismo sigue vigente en
la sociedad actual; en el siglo pasado surgieron nu-
merosas comunidades de vegetarianos que recha-
zaban el consumo de carne como una medida pro-
teccionista de la naturaleza, sintiendo repugnancia
por comer alimentos procedentes de un ser vivo.
Actualmente, este argumento continúa siendo el
más recurrente entre los adeptos a este tipo de die-
ta, aunque también se preconiza la supresión de la
ingesta de carne como medida preventiva o tera-
péutica de diversas enfermedades, tal vez poten-
ciado por la teoría lipídica de la arterioesclerosis.

El hecho de que la mayoría de las personas vege-
tarianas sean delgadas ha determinado que apa-
rezcan regímenes vegetarianos para perder peso,
con independencia de que se asuman o no las ideas
o simbolismos filosóficos o religiosos sobre la in-
gesta de carne; además, se recomienda su segui-
miento alabando los supuestos efectos beneficio-
sos para la salud.

Según algunos estudios realizados,2 estas dietas
se caracterizan por tener un valor calórico de unas
1.300 kilocalorías por día, y contienen un promedio
de 50 g de proteínas, 27 g de grasas, 22 g de coleste-
rol y 214 g de hidratos de carbono. Por tanto, se tra-
ta de dietas hipocalóricas, con pocas proteínas y de
escaso valor biológico, por lo que puede haber dé-
ficit de aminoácidos esenciales si no hay buena com-
pensación por variedad de alimentos vegetales, y
con un reducido aporte de grasas y colesterol, que
conlleva el riesgo de déficit de ácidos grasos poliin-
saturados de tipo n-3; también serían deficitarias en
calcio, hierro, cinc, yodo, vitamina B12 y vitamina D.

Las dietas vegetarianas menos estrictas, que in-
cluyen leche y/o huevos (lactovegetarianas u ovo-
lacteovegetarianas), pueden ser menos deficitarias
en alguno de los micronutrientes señalados. En to-
do caso, la ausencia de ingesta de pescado entraña
el riesgo de déficit de yodo, de especial importan-
cia en embarazadas y en edades infantojuveniles.

Dietas macrobióticas

Estas dietas están estrechamente relacionadas con
las ideas del budismo zen, introducidas en occidente
por Georges Oshawa. Según estas creencias, los
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alimentos pueden contribuir a la armonía de las dos
fuerzas existentes en el mundo: el Ying (fuerza sua-
ve, alcalina, femenina) y el Yang (resistencia, ácida
o masculina); para lograr la salud y el bienestar fí-
sico y mental, debe existir un equilibrio entre ali-
mentos ying y yang. La macrobiótica es algo más
que una dieta; es un sistema filosófico con el cual
se conseguiría una “gran vida” y sería una solución
para todas las enfermedades físicas y psíquicas. 

Las dietas macrobióticas han sido bien analizadas
por B. Moreno y cols.,4 que describen su evolución
gradual a lo largo de 7 etapas, en las que se van inten-
sificando los absurdos nutricionales hasta que final-
mente la dieta está constituida al 100% únicamente
por cereales. Durante las primeras etapas se reco-
mienda una serie de alimentos como arroz, trigo, ce-
bada, maíz, avena, berros, nabos, puerros, coles, ca-
labaza amarilla, raíces de bardana, diente de león, ajo
(siempre cocido) y albahaca, pero no así los tomates,
berenjenas, espárragos, patatas ni pepinos. Los acei-
tes aconsejados son los de maíz, girasol y sésamo. No
se permiten las proteínas de origen animal, por lo que,
en definitiva, se trata también de un régimen vegeta-
riano. Curiosamente, se limita el consumo de agua,
pero no se prohíbe el de bebidas alcohólicas. 

La mayoría de las personas que en la actualidad di-
cen seguir una dieta macrobiótica desconoce la exis-
tencia del tal Oshawa y las particularidades filosófi-
cas y aun dietéticas expuestas y sólo recogen par-
cialmente algunos de sus aspectos, o incluso ningu-
no de ellos (disponemos de impresos de “régimen
macrobiótico” que de macrobióticos sólo tienen el tí-
tulo), pero siempre logrando dietas hipocalóricas y,
por lo tanto, adelgazantes, aunque nocivas por dese-
quilibradas e incompletas, a la par que monótonas.

Dietas pseudocientíficas

Estas dietas adelgazantes pretenden explicar su
efecto a través de las modificaciones fisiológicas,
metabólicas, hormonales o enzimáticas presunta-
mente provocadas por la especial composición de
la dieta propuesta; partiendo en principio de algu-
nas verdades admitidas y comprobadas científica-
mente, aunque no siempre, los autores llegan a con-
clusiones no probadas, que a veces son claramen-
te absurdas. Las pretendidas explicaciones no pue-
den ser asumidas por los científicos y los profesio-
nales de la salud, pero son fácilmente aceptadas por

el público general que es poco entendido en la ma-
teria. La argumentación pseudocientífica a veces
está tan bien construida y “suena tan coherente”
que muchos seguidores practican las recomenda-
ciones al pie de la letra convencidos de que cuen-
tan con todo el aval científico necesario y que ha-
cen lo más correcto para su salud.

A continuación analizaremos las dietas que han
alcanzado mayor popularidad y difusión; en sus di-
ferentes versiones todas resurgen periódicamente
y siguen teniendo adeptos en nuestros días:

Dietas ricas en grasa

En el año 1972 se publicó el libro de La revolución
dietética del Dr. Atkins,5 que ha tenido amplia difu-
sión y se ha editado en diversos idiomas y países,
donde se preconizaba una dieta adelgazante muy
pobre en hidratos de carbono y rica en grasas. A pe-
sar de ser la más famosa e imitada de este tipo de
dietas, sus teorías no eran del todo originales, pues
ya habían sido planteadas dos décadas antes por
autores como Marriott (1949) con su “dieta libre”,
muy pobre en hidratos de carbono y rica en grasas
y proteínas, o como Pennington (1951), que basaba
sus consideraciones en la dieta de los esquimales.

Aunque con el tiempo han surgido diferentes ver-
siones, básicamente se trata de dietas cetogénicas
que reducen al máximo el consumo de hidratos de
carbono, pero sin marcar ninguna limitación sobre
la ingesta de lípidos y proteínas.

Uno de los fundamentos aducidos por los defen-
sores de este tipo de régimen alimenticio es que,
ante la ausencia o escasez de hidratos de carbono
en la dieta, habría menor secreción de insulina, por
lo que no se acumularían lípidos en el tejido adi-
poso; de esta forma, la grasa de la alimentación no
podría almacenarse (no engordaría). Por otro lado,
como las células no podrían utilizar la glucosa, se
quemarían las grasas aportadas por la dieta.

En principio, este planteamiento podría ser co-
rrecto y aceptado por todos, si no fuera porque se tra-
ta sólo de un aspecto parcial de la compleja maqui-
naria metabólica; la nocividad a la larga de esta die-
ta desequilibrada no justifica su recomendación.

Los riesgos de realizar estas dietas son los propios
de la hiperingesta de grasa (hiperlipemia, hipertri-
gliceridemia, hipercolesterolemia, esteatosis he-
pática, litiasis biliar, pancreatitis, ateroesclerosis,
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enfermedad coronaria, etc.) y los derivados de la
acidosis metabólica que producen (pérdidas por
orina de cationes sodio, potasio, calcio, magnesio,
etc., menor eliminación de ácido úrico con hipe-
ruricemia y posible acceso de gota). 

Además las personas que siguen este tipo de ré-
gimen también suelen ser deficitarias en algunos
nutrientes esenciales como el calcio, las vitaminas
C, D y el ácido fólico, pues suelen prescindir de fru-
tas, verduras, cereales y leguminosas. 

Junto a estos efectos, también son frecuentes la
sensación de astenia e irritabilidad, que contribu-
yen al cansancio y abandono de la dieta.

- Dieta de Atkins

En esencia se trata de una dieta que aporta una can-
tidad de hidratos de carbono inferior al 5% del apor-
te calórico y con una proporción de grasas superior
al 75% del valor energético; las proteínas aportarían
sobre el 20%. Esto supone que para una dieta de 1.000
kcal la contribución de los hidratos de carbono sería
únicamente de unos 12,5 g (50 kcal); en cualquier ca-
so, nunca se llega a superar los 20 g/día (80 kcal).

El amplio éxito de esta dieta reside en que real-
mente provoca una importante pérdida de peso, so-
bre todo al inicio, sin que los efectos nocivos se ma-
nifiesten de forma inmediata. La pérdida de peso se
explica por diversos motivos:

A. Esta dieta llega a ser realmente una dieta hi-
pocalórica por las limitaciones de la ingesta de
alimentos, ya que al ser estos fundamental-
mente grasos y proteicos (la grasa sola no es
comestible), desarrollan un gran efecto sa-
ciante; el régimen llega a ser muy monótono
a lo largo de los días y, además, la cetosis que
genera provoca anorexia.

Por otra parte, ante el reducido aporte de hi-
dratos de carbono, los ácidos grasos proce-
dentes de la grasa dietética no pueden meta-
bolizarse en su totalidad; las unidades acéticas
resultantes de su beta-oxidación no podrán en-
trar en el ciclo de Krebs, dando lugar a com-
puestos cetónicos que se eliminan por la orina
y la respiración. Así, el valor energético de las
grasas (9 kcal/g) queda reducido, contribuyendo
a que el régimen sea, de hecho, hipocalórico.
La eliminación de cuerpos cetónicos se ve fa-
vorecida por la dificultad de su utilización co-

mo fuente energética por parte de las células,
como consecuencia de los bajos niveles de in-
sulina,6 siendo este hecho menos acusado en
los obesos hiperinsulinémicos.7

B. Por aumento de eliminación de agua del or-
ganismo, ya que desaparecen los depósitos de
glucógeno de las células hepáticas y muscula-
res, por lo que el agua osmótica correspon-
diente es eliminada por la orina. También con-
tribuye la mayor eliminación de sodio por la
orina como consecuencia de la acidosis oca-
sionada por los ácidos cetónicos (betahidro-
xibutírico principalmente). 

La mayor parte del peso corporal perdido co-
rresponde al agua eliminada y es de rápida re-
cuperación en cuanto se abandona el régimen.8

De todas formas la cuantía de peso que se logra
perder con este régimen no es mayor que la logra-
da con un régimen hipocalórico equilibrado y com-
pleto, con la ventaja para este último de que no al-
tera el metabolismo ni produce efectos nocivos.8

Probablemente, la clave sobre la tolerancia a esta
dieta resida en la cantidad mínima de hidratos de
carbono requerida, que podrá variar de unos indi-
viduos a otros en función de diversos factores (re-
sistencia a la acción de la insulina, cantidad total de
calorías ingeridas, proporción aportada por los ali-
mentos grasos, actividad física, etc.). Se venía ad-
mitiendo que el aporte hidrocarbonado mínimo pa-
ra garantizar la normalidad metabólica de los nu-
trientes, sin cetogénesis, ni aumento de catabolis-
mo proteico, ni de eliminación de cationes, debería
ser de 100 g/día;9 de hecho, la misma dieta de Ma-
rriott admitía entre 80 y 120 g/día.10 Sin embargo,
algunos autores11 han comprobado que bastan 30-
45 g/día para que haya ausencia de hiperuricemia.

Aunque en recientes publicaciones12,13 se mues-
tra que la reducción de hidratos de carbono hasta
30 y aún 20 g/día proporciona resultados acepta-
bles, opinamos como Astrup y cols.14 que actual-
mente no hay suficientes evidencias para cambiar
de actitud y recomendar este tipo de dietas.

- Dieta de Lutz

En el libro titulado Vivir sin pan, este autor res-
ponsabiliza a la ingesta hidrocarbonada, y espe-
cialmente al pan, del sobrepeso y la obesidad de las
personas. Preconiza una dieta en la que se limiten

08 Obesidad  22/12/05  16:27  Página 50



Dietas heterodoxas en el tratamiento de la obesidad  51

Supl Rev Esp Obes 2005; 2: 44-55

los hidratos de carbono, aunque no de una forma
tan radical como en la dieta de Atkins, y recomienda
consumir carnes y grasas sin limitaciones. Según
Lutz, el hombre se ha desarrollado como cazador
y carnívoro durante milenios y su metabolismo es-
tá orientado hacia la alimentación animal, por lo
que el elevado consumo de hidratos de carbono al
que nos hemos acostumbrado está en contra de
nuestra fisiología y genera un exceso de glucosa
que se puede transformar en grasa.

Bastaría reflexionar sobre la discordancia entre
el menor consumo de pan de las personas del mun-
do occidental y el incremento de la obesidad en es-
tos países para valorar esta teoría.

Dietas hiperproteicas

Son dietas de muy bajo contenido calórico, en las
que el valor energético se obtiene fundamental-
mente a partir de las proteínas, que proporcionan
un mayor poder saciante. En general, los únicos ali-
mentos permitidos son las carnes y pescados a la
plancha junto con ensaladas y verduras.

Son dietas desequilibradas, con excesivo aporte
proteico y escaso en grasas e hidratos de carbono;
con frecuencia también deficitarias de micronu-
trientes. Conllevan riesgos de aumentos de urea,
creatinina y ácido úrico.

Entre las que han alcanzado mayor popularidad
podemos citar:

- Dieta de Hollywood

Aunque es muy antigua, de vez en cuando es re-
lanzada por alguna revista; se hizo famosa por ser
los artistas de cine de los años 20 y 30 los más asi-
duos a ella. Se trata de un régimen muy extremo
que sólo aporta unas 600 kcal/día fundamental-
mente a expensas de proteínas animales y vegeta-
les, con escaso aporte hidrocarbonado, graso y vi-
tamínico. Por este motivo, se han descrito cuadros
carenciales vitamínicos y minerales y una mayor
frecuencia de litiasis renal.

- Dieta Scardale

Está ideada para realizarse durante 14 días con
unos menús fijos, basados en carne (aportan un
43% de proteínas), frutas y verduras, pero prohi-

biendo el aceite, la leche, los dulces, pastas, arroz,
patatas y pan. Como régimen hipocalórico consi-
gue pérdida de peso, pero afortunadamente para el
que lo sigue sólo dura dos semanas, ya que sus re-
cetas culinarias,15 de escaso atractivo, no parecen
hechas por ningún famoso “restaurador” o cocine-
ro de moda.

- Dieta de Cooley 

Permite el consumo de proteínas, pero pocos hi-
dratos de carbono y, a ser posible, nada de grasa.
En este caso la duración prevista es de 10 días, apor-
tando unas 800 kcal/día. Como régimen alimenti-
cio posee los mismos defectos y riesgos que el res-
to de estas dietas, aunque aminorados por su ma-
yor limitación en el tiempo.

Dietas disociadas

A finales del siglo XIX Herbert Sheldon ya de-
fendía la teoría de que distintos alimentos no po-
dían tomarse conjuntamente por requerir diferen-
tes fermentos para poder digerirse y absorberse ade-
cuadamente. Partiendo de estas premisas, las die-
tas adelgazantes disociadas se basan en la teoría de
que los alimentos no engordan por sí mismos sino
al consumirse según determinadas combinaciones;
es decir, que se podría comer de todo, pero no en la
misma comida.

Evidentemente, los defensores de estos postula-
dos desconocen la perfecta labor digestiva de nues-
tro organismo, que comienza en la cavidad bucal
gracias a la ptialina (amilasa salival) y prosigue de
forma secuencial en estómago e intestino delgado
gracias a la secreción coordinada de los jugos di-
gestivos con sus respectivas enzimas o fermentos
específicos, consiguiendo la perfecta digestión de
cualquier mezcla de alimentos.

De la misma manera, unos conocimientos básicos
sobre la composición de los alimentos pueden des-
montar la teoría de la supuesta “disociación”. Por
ejemplo, la leche no se puede considerar como un
alimento exclusivamente proteico, ya que también
contiene una importante proporción de hidratos de
carbono y grasas; incluso la desnatada es un alimento
mixto, porque sigue teniendo lactosa. Asimismo, el
pan no es un alimento exclusivamente hidrocar-
bonado, pues también tiene cierta proporción de
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proteínas y de grasas en función de la variedad de
que se trate; lo mismo sucede con los huevos, los di-
ferentes tipos de carnes y pescados, e incluso con las
frutas y verduras.

El éxito inicial de las dietas disociadas se basa,
como siempre, en que finalmente lo que se realiza
es un régimen hipocalórico, porque con la excusa
de “no mezclar” la cantidad de alimentos ingeridos
es siempre menor. A la larga cabe la posibilidad de
que puedan conducir a algún tipo de deficiencia,
aunque el peligro es muy variable dependiendo de
la modalidad que se siga. Si no es muy disparata-
da, la disponibilidad de nutrientes no suele verse
excesivamente afectada, aunque en otros casos se
trata de dietas claramente desequilibradas e in-
completas que con toda seguridad acabarán gene-
rando algún tipo de carencias.

A continuación se mencionan algunas de las die-
tas disociadas más características:

- Dieta de Hay

Fue la pionera y la precursora de la mayoría de las
modalidades que se han ido imponiendo con pos-
terioridad. Siguiendo las ideas básicas ya comenta-
das, a principios del siglo XX, en Estados Unidos,
Hay propuso una dieta consistente en no ingerir con-
juntamente proteínas con hidratos de carbono, por-
que “las proteínas necesitan ser digeridas en medio
ácido mientras que los hidratos de carbono requie-
ren un medio alcalino”. Establece una serie de in-
compatibilidades para impedir ciertas combinacio-
nes de alimentos que, según la autora, son las res-
ponsables de que se aumente de peso.

- Dieta de Shelton

Se trata de otra dieta disociada en la que, si-
guiendo los errores básicos sobre la digestión de los
alimentos defendidos por Hay, se preconiza la in-
gesta de un sólo tipo de alimento en cada comida;
es decir, en el desayuno se deben consumir lácte-
os, a mediodía carnes y para cenar verduras. 

- Dieta de Antoine

En este caso la separación de alimentos se esta-
blece para cada día de la semana; por ejemplo, los
lunes sólo carnes, los martes verduras, los miérco-

les sólo leche, etc. En algunas de sus variantes, pa-
ra alivio de la monotonía y aburrimiento que pro-
duce la dieta, los domingos se consideran días libres
y uno puede desquitarse comiendo lo que desee.
Otras veces se preconiza la realización durante
una semana al mes. Obviamente, en cualquiera
de los casos, se trata de una propuesta disparata-
da y absurda.

- Dieta de Montignac

Michel Montignac expuso sus ideas sobre la pa-
togenia de la obesidad y la dieta más adecuada pa-
ra la pérdida de peso en la primera versión de su li-
bro Cómo adelgazar en comidas de negocios,16 publi-
cado en 1986. Realmente, sus ideas son una mez-
cla de las teorías de Atkins y de las de Hay. Como
Atkins, culpabiliza a los alimentos hidrocarbona-
dos y a la hiperglucemia, con la respuesta insulíni-
ca consiguiente, del acúmulo de grasa del organis-
mo. Como Hay, preconiza no ingerir conjuntamente
alimentos hidrocarbonados y grasos, ya que ésta se-
ría la “causa de los kilos de más”. Para este autor
hay glúcidos “malos” (harinas refinadas, arroz no
integral, alcohol, patata), por ser muy hipergluce-
miantes, y glúcidos “buenos” (harinas no refina-
das, arroz integral, frutas y hortalizas), porque ele-
van poco la glucemia; es decir, admite el denomi-
nado índice glucémico de los alimentos.

Pero además expone otras ideas completamente
absurdas tales como considerar “veneno” a la fru-
ta si se toma al final de las comidas; preconiza que
debe ingerirse sola, sin combinarla con ningún otro
alimento, ya que, si se toma con alimentos lípido-
proteicos, “bloquea” el estómago (¿?).

Como buen francés, aunque prohibe el alcohol,
ensalza el champán y el vino tinto, especialmente
el burdeos, “con toxicidad sumamente baja” (¿?),
así como el queso, siempre que se tome sin pan.
Proscribe también la leche entera, el café y las be-
bidas de cola; estas últimas por “sus efectos des-
calcificantes de los huesos”.

Cronodietas

Pretenden apoyarse en la idea de que determi-
nados alimentos pueden o no engordar según la ho-
ra a la que sean ingeridos. Es un hecho real que una
misma comida favorece más el aumento de peso si
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es ingerida en la segunda mitad del día, o en la no-
che, que si se toma en la primera parte del día; el
metabolismo energético es más activo por las ma-
ñanas que por las tardes o las noches, y además en
las primeras horas existe, por lo general, mayor ac-
tividad física. Sin embargo, aunque el plantea-
miento inicial pueda ser válido, la elaboración de
los menús carece de todo fundamento y finalmen-
te las dietas resultan disparatadas; como suele su-
ceder, la eficacia se justifica porque, en definitiva,
todas ellas son hipocalóricas al reducirse la inges-
ta de nutrientes. 

- Dieta de Tobisco

Es la más típica de este grupo y fue propuesta en
1991. Según su defensor, las verduras podrían to-
marse a cualquier hora del día, pero otros alimen-
tos sólo a ciertas horas; por ejemplo, las proteínas
se podrían tomar a partir de las cinco de la tarde,
pero entonces estarían prohibidas las frutas y los
hidratos de carbono. Una nota de especial grave-
dad es que la aconseje para adolescentes.

- Dieta de la hora

Es otra variante de las cronodietas, según la cual
cualquier alimento, con independencia de la can-
tidad, no engordaría si se toma antes de una hora
concreta, pero sí una vez pasado este momento del
día.

Es evidente que todas estas dietas resultan ab-
surdas, aburridas y que a la larga pueden ser noci-
vas por desequilibradas e incompletas.

Dietas basadas en el análisis Alcat

Este sistema es invención de una empresa, al pa-
recer multinacional, que actualmente está exten-
dida en España por todas las comunidades autó-
nomas, contando con casi un centenar de médicos,
aunque lógicamente ninguno de ellos es especia-
lista en Endocrinología-Nutrición ni pertenece a
ninguna de las sociedades científicas acreditadas y
relacionadas con la obesidad (SEEDO, SEEN, etc.).

Pretende fundamentarse en la idea de que algu-
nos alimentos no son bien tolerados por determi-
nadas personas y por ese motivo pueden desarro-
llar sobrepeso u obesidad, así como otras enferme-

dades (migraña, fatiga crónica, etc.). Supuesta-
mente, en las personas con intolerancia a ciertos
alimentos, estos interactuarían con las células san-
guíneas y darían lugar a la producción de sustan-
cias nocivas, responsables de las patologías men-
cionadas. Al parecer, mediante un análisis especial,
denominado “análisis Alcat”, se pueden descubrir
los alimentos responsables del trastorno que se pre-
tende curar. 

Según los promotores del método, el resultado
del análisis muestra los alimentos que resultan in-
tolerantes, con una graduación de positivo fuerte,
moderado o leve, y basándose en ello se recomien-
da la dieta que se debe seguir. Como se podría es-
perar, en los obesos suelen resultar positivos fuer-
tes los alimentos más hipercalóricos (aceite, azú-
car, etc.), por lo que se acaba instaurando un régi-
men hipocalórico.

Por descontado, ni se informa de las técnicas em-
pleadas para realizar el análisis ni de la naturaleza
de las sustancias nocivas que generan los alimen-
tos, ni tampoco existen pruebas experimentales o
clínicas de cuanto exponen y prometen. En su pá-
gina web muestran algunos casos clínicos que no
resisten una crítica seria, llegando incluso a con-
fundir los parámetros que definen la obesidad mór-
bida.

Al margen del fraude que supone este método,
no hay que olvidar que también estas dietas suelen
ser incompletas, ya que en ocasiones se suprime
durante un tiempo prolongado el aporte de algu-
nos alimentos necesarios, como por ejemplo la le-
che y derivados, por lo que resulta difícil mantener
niveles adecuados de calcio.

Dietas pintorescas

Bajo esta denominación común reunimos un gru-
po numeroso de dietas adelgazantes heterodoxas
que en general resultan disparatadas y sorpren-
dentes, y que ni siquiera pretenden encontrar una
justificación científica, aunque sea errónea. Sue-
len ser dietas que gozan de cierta popularidad du-
rante un tiempo, para pasar finalmente al olvido y
ser reemplazadas por otras del mismo tipo. Son pro-
mocionadas por las revistas del “corazón” y los me-
dios televisivos, incluso los “oficiales” (televisión
pública). Como reclamo publicitario ofrecen pér-
didas de peso importantes, rápidas y sin esfuerzo,
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aunque de alguna forma siempre incluyen medi-
das dietéticas y restrictivas. 

Todas ellas son nocivas, por desequilibradas e in-
completas, aunque en su mayoría no llegan a per-
judicar seriamente la salud, por estar proyectadas
para su realización a corto plazo o por el abandono
y cansancio precoz de la persona que las realiza. 

Comentaremos únicamente las que en la actua-
lidad parecen tener más seguidores, aunque la lis-
ta de este tipo de dietas podría resultar intermina-
ble; bastaría transcribir las que aparecen cada día
en las revistas del “corazón” para llenar decenas de
páginas. Algunas de las más famosas actualmente
han caído en desuso, pero tuvieron su momento de
gloria y han sido bien analizadas por otros autores4

(dieta de la Clínica Mayo, la de Beverly-Hills, la de
Rastafari, la dieta biquini de Victoria Principal, la
de Erna Carise, la de Humplik, la del método pa-
kistaní, etc.). A veces, más o menos modificadas,
han reaparecido de nuevo, pero con otro nombre;
éste es el caso de la “dieta de los puntos” resurgida
en los últimos años en una nueva versión, a veces
denominada “dieta del Dr. Guido Razzoli”, pero ya
sin relación alguna con la antigua bailarina Erna
Carise, que fue su promotora.

Dieta de los puntos

Valora los alimentos por puntos en lugar de por
calorías, limitando el número que se puede ingerir
en cada comida; en la versión que conocemos as-
ciende a 10-12 puntos. Dado que se adjudica una
alta puntuación a los alimentos de mayor valor ca-
lórico (24 a la tortilla española, 23 al arroz, 22 a las
patatas, legumbres, pan, etc., 20 al tocino, mante-
quilla o nata, etc.) y pocos puntos a los alimentos
proteicos (la carne de ternera, el huevo y la mayo-
ría de los pescados, 0 puntos; el pollo y la leche des-
natada, 3 puntos) y a las frutas y verduras (de 2 a 5
a las verduras, de 5 a 10 a las frutas), finalmente re-
sulta una dieta hiperproteica e hipocalórica y, por
tanto, adelgazante.

Dieta de la “sopa quemagrasa”

La dieta a base de esta sopa ha tenido gran predi-
camento en los últimos años. Aunque hay muchas
versiones, básicamente consiste en un caldo de coc-
ción de diversas verduras (6 cebollas, 2 pimientos,

1 atado de apio, 6 tomates pelados, 1 col, más 1 cu-
bito de caldo de pollo), del cual se debe tomar siem-
pre que se tenga hambre y cuanto más mejor.

Está programada en principio para una semana
y, tras los primeros días, en los que casi el único
aporte alimenticio es la famosa sopa, se van aña-
diendo otros alimentos (leche descremada, pláta-
no, pollo, bistec, etc.), pero con total prohibición
de alcohol, azúcar, alimentos con harina, etc.; en
resumen: una dieta hipocalórica, incompleta, dese-
quilibrada, inapetecible y aburrida. 

Para hacerla más atractiva, en el “panfleto” ex-
plicativo se informa de que se trata de un régimen
dietético preparado por el Departamento de Car-
diología del Hospital Sagrado Corazón Memorial
para los pacientes enfermos de corazón que tienen
que operarse y necesitan rápida pérdida de peso.
Lo sorprendente es que hay muchas personas que
se lo creen y siguen dicho régimen.

Dietas de diversas frutas

Constituyen un tipo de dietas pintorescas que han
logrado mantenerse en el tiempo con una persis-
tencia superior a la de otros casos. Básicamente con-
sisten en sustituir alguna de las comidas, o incluso
todas ellas, por una elevada cantidad de un deter-
minado tipo de fruta, a la que a veces se atribuyen
propiedades adelgazantes. En función de las mo-
das, pueden seguirse la dieta del melocotón, de la
manzana, del melón, de la piña natural, del kiwi o
del plátano con leche, cuya asociación supuesta-
mente estimularía la función tiroidea (¿?).

Lógicamente, todas ellas resultan adelgazantes
debido a la reducción calórica que supone sustituir
otros alimentos más ricos en calorías por estos que
se preconizan; muchas de estas dietas no superan
las 1.000 kcal/día.

Conclusión

La proliferación de dietas heterodoxas resulta un
fenómeno curioso que no tiene fácil explicación en
una sociedad del siglo XXI. Es evidente que a pe-
sar de vivir en un mundo “civilizado” hay caracte-
rísticas humanas que son permanentes y que con-
dicionan el comportamiento social. Por un lado, in-
tervienen sin duda la ingenuidad y la ignorancia de
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la gente, así como la atracción por los remedios
llamativos y sorprendentes de los que a veces se
espera un cierto efecto “mágico”. Pero, por otro la-
do, gran parte de la responsabilidad se puede atri-
buir a la picardía de algunos “listillos” que apro-
vechan este terreno bien abonado para conseguir
los máximos beneficios económicos posibles sin
plantearse otras consideraciones éticas; hay que
admitir que en algún caso se trate de promotores
bien intencionados, pero desde luego serían los
menos.

Ante esta situación de hecho, hay dos sectores
bien definidos que no pueden sentirse ni estar aje-
nos: los profesionales de la sanidad y la Adminis-
tración Pública. Los profesionales sanitarios están
obligados a tener una buena formación científica
para aconsejar y atender correctamente a los miem-
bros de la sociedad, promocionando la educación
sanitaria y nutricional a todos los niveles sociales
posibles. Pero corresponde a los poderes públicos
y a los gestores de la sanidad el tomar las medidas
necesarias para impedir el fraude económico y los
posibles perjuicios para la salud que pueden oca-
sionar estas dietas heterodoxas. Aunque recono-
cemos que esta labor es difícil, ardua, fatigosa y aún
decepcionante, debe suponer un reto y una espe-
ranza para el futuro.  
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Dietas de muy bajo contenido calórico

Resumen

La dieta continúa siendo la base del tratamiento de la obesidad. El uso de dietas modera-
damente hipocalóricas (DHC), que aportan 12-20 kcal/kg/día, logra pérdidas de peso mo-
deradas, por lo que se han desarrollado dietas de muy bajo contenido calórico (DMBC)
que contienen menos de 12 kcal/kg/día (400-800 kcal/día).

Su composición no está regulada, pero se aconseja que aporten 50-60 g/día de proteínas,
55 g/día de hidratos de carbono, 7-10 g/día de grasa y 15-30 g/día de fibra, cubriendo el
100% de las Cantidades Diarias Recomendadas de micronutrientes. Se indican a pacien-
tes con obesidad, especialmente si es severa, y en aquellos con obesidad moderada o so-
brepeso grado II que presentan comorbilidades asociadas a su obesidad.

El uso de las DMBC como sustitución de una comida, en combinación o no con sibu-
tramina, ha demostrado lograr una pérdida de peso mayor que con DHC (2 kg/semana
frente a 0,5 kg/semana), prevenir la ganancia de peso a largo plazo y mejorar los factores
de riesgo cardiovascular (resistencia a la insulina, hiperglucemia, hipertensión, dislipe-
mia, apnea obstructiva del sueño), además de promover cambios en la composición y en
el metabolismo corporal. Los efectos secundarios son escasos y leves. El futuro de las
DMBC pasa por la adición de nutrientes reguladores del peso y la composición corporal
(ácido linoleico conjugado, ácidos grasos de cadena media).

Summary

Diet is actually the base of obesity treatment. Since the use of balanced hypocaloric diets (BHD), that
content 12-20 kcal/kg/d, gets only a moderated weight loss, very-low-calorie diets (VLCD) that con-
tent less than 12 kcal/d (400-800 kcal/d) have been developed. 

Their composition is not regulated, but they should contain 50-60 g/d of protein, 55 g/d of car-
bohydrates, 7-10 g/d of fat, 15-30 g/d of fiber, and 100% of mineral and vitamin Recommended
Dietary Allowances. VLCD are indicated to obese patients, especially if severe, and to those with mo-
derated obesity or grade II overweight with obesity-correlated diseases. 

The use of VLCD as substitute for a meal, with or without sibutramine, demonstrated to achieve a
greater weight loss than BHD (2 kg/week vs 0,5 kg/week), preventing long term weight gain, enhan-
cing cardiovascular risk factors (insulin resistance, hyperglycemia, hypertension, dyslipemia, sleep
apnoea), and promoting changes in corporal composition and metabolism. There are just few and
slight adverse effects. Nutrients with action over weight and body composition are the future of VLCD.
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Introducción

En la actualidad el tratamiento de la obesidad se
sustenta en tres pilares básicos: la dieta, el ejercicio y
la terapia conductual, a los que en los últimos años se
han añadido la cirugía bariátrica y los fármacos de re-
ciente diseño.1 Los objetivos a alcanzar con el trata-
miento son la detención de la ganancia ponderal, la
reducción progresiva de la masa corporal y el mante-
nimiento a largo plazo de un peso menor al inicial,
junto con la adquisición de hábitos de vida saludable
y la mejora de los factores de riego cardiovascular (dia-
betes, hipertensión, dislipemia) y comorbilidades (ar-
trosis, apnea del sueño) que se asocian a la obesidad.2

Las dietas habitualmente recomendadas son las
moderadamente hipocalóricas (DHC). Éstas aportan
12-20 kcal/kg de peso ideal/día (800-1.500 kcal/día),
lo que supone un déficit diario de 500-1.000 kcal/día
respecto al gasto energético total del sujeto, que se
traduce en una pérdida semanal de peso de 500-1.000
g,3 de los cuales el 75% supone masa grasa y el 25%
restante masa magra. Generalmente, estas dietas res-
tringen el consumo de grasas (Tabla 1), aunque re-
cientemente han aparecido estudios sugiriendo la efi-
cacia y seguridad de las dietas que restringen el con-
sumo de hidratos de carbono, al menos a corto pla-
zo.4-7 Las DHC logran una reducción del peso del 8%
en 3-12 meses, con disminución demostrada de la gra-
sa abdominal.8

Dados los modestos resultados obtenidos con es-
tas dietas, desde hace años se investiga la posibilidad

de tratar la obesidad con una mayor restricción ener-
gética, lo que ha dado lugar a las llamadas dietas de
muy bajo contenido calórico (DMBC).

Composición

Las dietas de muy bajo contenido calórico aportan
menos de 12 kcal/kg de peso ideal/día (400-800
kcal/día); probablemente una ingesta menor de 800
kcal/día no aporte beneficios en cuanto a pérdida de
peso, variación de la composición corporal, sensa-
ción de apetito, aceptabilidad y síntomas físicos y psí-
quicos.9 Pueden elaborarse mediante dietas de coci-
na, aunque generalmente se emplean fórmulas co-
merciales que, al contrario que las primeras, contie-
nen los requerimientos diarios de micronutrientes.10

Dichas fórmulas se comercializan  en forma de pol-
vo que se reconstituye con agua hasta adquirir forma
de batido, crema o pudin, tanto de sabor salado co-
mo dulce.

Su composición no está legalmente regulada; se
recomienda11 un contenido proteico de 50-60 g/día
de proteínas de alto valor biológico que, junto con
55 g/día de hidratos de carbono, son suficientes pa-
ra preservar la masa proteica muscular; aportes ma-
yores de proteínas no han demostrado beneficio al-
guno sobre el balance nitrogenado o las concentra-
ciones plasmáticas de proteínas y aminoácidos,12,13 y
no se han encontrado diferencias en el efecto aho-
rrador de proteínas entre dietas con concentraciones
altas (46%) o bajas (16%) de aminoácidos esenciales
en su composición.14

La proporción de grasa que aportan estas fórmulas
es muy variable, debiendo contener un mínimo de 7-
10 g/día para cubrir las necesidades de ácidos grasos
esenciales (1 g de ácido linoleico por cada toma). Su
contenido mínimo en fibra es de 15-30 g/día, suficiente
para prevenir el estreñimiento y disminuir la sensa-
ción de hambre,15 y deben asegurar el aporte del 100%
de las Cantidades Diarias Recomendadas de micro-
nutrientes (Tabla 2). Recientemente se ha comercia-
lizado una fórmula de DMBC sin fibra, destinada a
los pacientes obesos en período perioperatorio.

Indicaciones y contraindicaciones

Las DMBC suelen indicarse10,16 a pacientes entre
18 y 65 años con un índice de masa corporal (IMC)
superior a 30 kg/m2, especialmente si presentan obe-

Tabla 1. Composición de las dietas con bajo contenido calórico con
restricción de grasas

Nutriente Cantidad
Calorías 12-20 kcal/kg peso ideal/día
Hidratos de carbono 50-60% del VCT
Proteínas 20% del VCT

1 g/día/kg de peso ideal de proteínas 
de alto valor biológico

Grasas 20-30% del VCT
Saturadas: 8-10% del VCT
Poliinsaturadas: > 15% del VCT
Monoinsaturadas: > 10% del VCT
Colesterol: < 300 mg/día

Fibra 20-30 g/día
Micronutrientes Dietas de menos de 1.300 kcal 

son deficitarias y precisan suplementos 
vitamínicos y minerales si son prolongadas

VCT: valor calórico total.
Adaptado de Ref.3
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sidad severa, que han fracasado en intentos previos
de pérdida de peso con dietas moderadamente hi-
pocalóricas y que presentan una alta motivación.
También se pueden prescribir en aquellos casos en
que se precise una pérdida de peso rápida por ciru-
gía, sin que se hayan demostrado cambios en la mor-
bilidad operatoria,17 o en pacientes con sobrepeso
grado II (IMC> 27) u obesidad moderada que pre-
senten comorbilidades asociadas (apnea del sueño,
diabetes mellitus tipo 2, dislipemia, artrosis). Antes
de indicar su empleo debe tenerse en cuenta su ne-
cesidad desde el punto de vista médico, el grado de
obesidad, el estado general de salud del paciente,
su situación psicológica y estado nutricional, la du-
ración estimada de la dieta, los fracasos previos pa-
ra perder peso y la capacidad de la persona para en-
tender y cumplimentar el tratamiento (Tabla 3).18

Las DMBC están contraindicadas16 en el embara-
zo y la lactancia; en enfermedades sistémicas, es-
pecialmente si causan consumo de proteínas; en en-
fermedades cardíacas como angina inestable, in-
farto de miocardio reciente, arritmias malignas y en
pacientes con QT prolongado o antecedentes de sín-
cope cardiogénico; en la enfermedad cerebrovas-
cular reciente o recurrente; cuando hay deterioro
significativo de la función renal; con hepatopatía se-
vera o terminal, y con trastornos psiquiátricos (tras-
tornos de la conducta alimentaria, dependencia de
alcohol o drogas, depresión mayor, intentos de sui-
cidio). Su uso debe ser precavido en niños y ado-
lescentes, por riesgo de comprometer su crecimiento;
en ancianos, dada la falta de información sobre sus
efectos en este grupo de edad y por ser más sensi-
bles al desarrollo de malnutrición; en diabéticos ti-
po 1 por riesgo de desarrollar cetosis e hipogluce-
mia, y en pacientes con antecedentes de colelitiasis
o que sigan tratamiento con litio.19

Modos de uso

Sustitución de comidas o dieta única

La sustitución de una o más comidas por una fór-
mula de muy bajo contenido calórico es el método
más habitual de utilización, y ha demostrado ser una
forma eficaz de perder peso y mantenerlo poste-
riormente, acompañándose de una reducción sig-
nificativa de la masa grasa corporal, del IMC, de la
circunferencia de cintura y de la ingesta calórica,
junto con un aumento del número de raciones de
fruta y verduras consumidas cuando se acompaña
de consejo dietético;20 en el meta-análisis de Heyms-
field y cols., se demostró una pérdida de peso ma-
yor con la DMBC como sustitución de una comida
que con la DHC a los 3 meses (diferencia de 2,54-
3,01 kg y -7% respecto al peso basal), que se mante-
nía al cabo de 1 año (diferencia de 2,43 kg y -7-8%
sobre el peso basal); los diabéticos vieron además
cómo mejoraban los valores de HbA1c y se reducían
sus necesidades de fármacos antidiabéticos, sin desa-
rrollar más hipoglucemias.21 Otros estudios avalan
su eficacia en reducir las concentraciones de coles-
terol total,22 triacilgliceroles y glucosa y los niveles
de presión arterial.23

También se han empleado como dieta única, gene-
ralmente durante 8-16 semanas, o alternando perío-
dos de DMBC con períodos de DHC; este último pro-
cedimiento ha demostrado pérdidas ponderales simi-
lares al primero.24 Sin embargo, cuando se usan de for-
ma intermitente tras el primer ciclo parece disminuir

Tabla 2. Composición media de las fórmulas para DMBC comercializadas
en España, usadas como dieta única

Nutriente Cantidad
Gramos de producto/sobre 47 g
Energía 626 kcal/día
Hidratos de carbono 80 g/día
Grasas 10 g/día
Proteínas 54 g/día
Fibra 16 g/día
Micronutrientes 100%

Adaptado de Ref.11

Tabla 3. Estudios previos al inicio de la DMBC

Historia clínica - Antecedentes de obesidad
- Tratamientos previos
- Historia dietética
- Comorbilidades: hipertensión, dislipemia,

diabetes…

Exploración física - Peso
- Talla
- Índice de masa corporal
- Tensión arterial

Análisis - Hematimetría
- Función renal
- Función hepática
- Iones
- Ácido úrico
- Test de embarazo en mujeres fértiles

Electrocardiograma - Intervalo QT
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su efectividad para reducir peso, probablemente de-
bido a una menor adherencia al tratamiento.25

Existe escasa experiencia respecto a su uso en
niños; en el estudio de Figueroa-Colon y cols., rea-
lizado sobre 19 niños entre 7 y 16 años, se obser-
vó mayor pérdida de peso en el grupo tratado con
DMBC frente al tratado con DHC tanto a las 10
semanas (-30% frente a -14%) como a los 6 meses
(-32% frente a -18%) a expensas de masa grasa; es-
ta reducción se acompañó de un enlentecimiento
de la velocidad de crecimiento a los 6 meses tanto
en el grupo de DMBC como en el control, aproxi-
mándose a los valores normales a los 14 meses.26

Combinación con fármacos

Pocos estudios han evaluado la asociación de fár-
macos contra la obesidad y DMBC; el uso de esta
dieta durante 4 semanas seguido del tratamiento con
10 mg de sibutramina durante 1 año mejoró la pér-
dida y mantenimiento de peso durante ese período
cuando se comparó con placebo, aunque este últi-
mo efecto desapareció al interrumpir el tratamiento
farmacológico; además, se observó la disminución
de la circunferencia de la cintura, aumento del HDL-
colesterol y disminución de los triglicéridos, todo
ello con similares efectos adversos respecto al pla-
cebo.27 La sertralina en combinación con DMBC se
asoció a mayor pérdida de peso y reducción del ape-
tito durante las 6 primeras semanas de tratamiento,
desapareciendo posteriormente las diferencias res-
pecto al placebo;28 también se ha ensayado con efe-
drina29 y dexfenfluramina,30 fármacos que, como el
anterior, están actualmente en desuso.

Dos ensayos han estudiado el uso combinado de
DMBC y hormona del crecimiento (GH), sin de-
tectar efectos significativos sobre el peso corporal,
la masa magra y la actividad lipolítica de la lipo-
proteína lipasa (LPL),31 aunque quizá permita me-
jorar la conservación proteica mediante la reduc-
ción de la degradación hepática de aminoácidos.32

Combinadas con chicles de nicotina como terapia
para el abandono del hábito tabáquico las DMBC se
asociaron a una pérdida de peso de 2,1 kg a las 16 se-
manas frente a la ganancia de 1,6 kg en el grupo con-
trol; al año este último presentaba mayor aumento
de peso. Además en el grupo que empleó las DMBC
había un mayor abandono del hábito tabáquico.33

Pérdida de peso

En la mayoría de los estudios realizados,16 el 90%
de los pacientes tratados con DMBC perdieron al
menos 10 kg de peso, frente a sólo el 60% de los tra-
tados con DHC. El ritmo de pérdida de peso con
DMBC fue de 1,5-2 kg/semana en mujeres y 2-2,5
kg/semana en varones, mientras que con dietas hi-
pocalóricas se lograron disminuciones de 0,4-0,5
kg/semana; el ritmo de adelgazamiento es mayor
en las primeras 4-6 semanas, ralentizándose hasta
0,8 kg/semana en los 6 meses siguientes.34 En aque-
llos casos en que se usaron estas dietas como úni-
ca fuente de alimentación se alcanzó un ritmo de
adelgazamiento similar al de las dietas de sustitu-
ción (1,5-2,5 kg/semana).35

Mantenimiento del peso a largo plazo

Se puede considerar exitosa una pérdida de peso
igual o mayor al 10% del peso inicial que se mantie-
ne al cabo de 1 año; en general, sólo el 20% de las per-
sonas que intentan perder peso cumple dicho crite-
rio,36 y probablemente los factores conductuales (ejer-
cicio, automonitorización del peso y dieta pobre en
grasas) tienen mayor importancia a la hora de man-
tener la pérdida ponderal que los metabólicos.37

La diferencia entre DMBC y DHC se continúa
observando a largo plazo,38 presentando las DMBC
a los 6-12 meses una pérdida de peso superior en
1,1-10,4 kg; después de 5 años de seguimiento los
pacientes que siguieron una DMBC o que perdie-
ron más de 20 kg mantuvieron una disminución
mayor de peso que aquellos que siguieron una die-
ta hipocalórica o que perdieron menos de 10 kg, de
tal forma que con DMBC el 29,4% mantenía la pér-
dida de peso (17,8% con DHC) y un 6,29% conti-
nuaba adelgazando (2,11% con DHC)39 (Tabla 4).
El estudio de Toubro y cols. parece demostrar que
la mayor velocidad inicial de pérdida de peso con
DMBC no es un factor condicionante del mante-
nimiento posterior del mismo,40 y existe una evi-
dencia creciente de que las intervenciones desti-
nadas a modificar la estructura, composición y can-
tidad de los alimentos consumidos (p. ej., DMBC)
es más eficaz en la modificación a largo plazo del
peso que otro tipo de programas destinados a mo-
dificar el estilo de vida, probablemente porque
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logran disminuir la implicación del paciente en de-
cisiones sobre la elección de tipos y cantidades de
comida.41

Por otro lado, el suplemento con hidratos de car-
bono, picolinato de cromo, fibra soluble y cafeína
no mostró ventajas en prevenir la ganancia de peso
tras la DMBC,42 como tampoco se demostró dife-
rencia alguna, durante la fase de mantenimiento,
entre el uso intermitente de la DMBC con su uso a
demanda una vez alcanzado determinado umbral de
peso.43 El mantenimiento de peso mejora cuando a
la dieta se añaden programas de ejercicio y terapia
conductual,44 si bien esta última, aun empleada de
forma intensiva, no se ha asociado a una mayor pér-
dida de peso o cumplimiento de la dieta.45 La acti-
vidad física, además, favorece el desarrollo de ma-
sa muscular y, por tanto, la conservación de masa
magra (Tabla 5).

El sexo, la edad y el peso e IMC iniciales parecen
predecir la variación del peso asociado al uso de
DBMC a corto plazo, aunque no a largo término.46,47

Un estudio ha evaluado específicamente la tasa de
abandonos tras el uso de DMBC durante 12 sema-
nas seguido de terapia conductual durante 2 años,

hallando tasas de abandono mayores respecto al
placebo (22% frente al 18%); la sensación de ham-
bre fue la única diferencia entre ambos grupos.48

Efectos de las DMBC

Cambios en la composición corporal

Las DMBC producen pérdida tanto de masa grasa
(75%) como de masa magra (25%), aunque en las dos
primeras semanas de uso se moviliza fundamental-
mente glucógeno y fluidos; en personas con obesidad

Tabla 4. Efectos sobre el peso: resumen de los principales estudios

DMBC DHC TerapiaEstudio
Corto plazo Largo plazo Corto plazo Largo plazo conductual

Foster -2% -12,1% -2,9% -10,6% No
4 sem 24 sem 4 sem 24 sem

Pekkarinen -22,9 kg -16,9 kg No No Sí
6 sem 5 años

Torgerson -15 kg -6,9 kg No No Sí
6 meses 24 meses

Kaukua -14,6 kg -3,3 kg No No Sí
4 meses 2 años

Rössner -4,8 kg -3 kg No No Sí
6-8 sem 12-14 sem

Lantz -15 kg -7,6 kg No No Sí
1 año 4 años

Rytting -19 kg -6 kg -7 kg -5,5 kg Sí
2 meses 28 meses 2 meses 28 meses

Lantz 2 -20 kg -7 kg No No No
16 sem 2 años

Vidal-Guevara -5,6 kg No No No No
3 sem

Wadden -12,1 kg No -7,8 kg No No
20 sem 20 sem

Fletchner-Mors -7 kg -9,5 kg NS -4 kg No
3 meses 51 meses 51 meses

NS: no significativo.

Tabla 5. Factores asociados a mayor pérdida de peso a largo plazo

• Dietas de muy bajo contenido calórico.
• Fármacos: sibutramina y orlistat.
• Ejercicio.
• Terapia conductual.
• Pérdida de más de 20 kg de peso.
• Restricción de grasa en la dieta (< 25% del VCT).
• Monitorización frecuente del peso.
• Recuento calórico de la dieta.
• Niveles basales bajos de leptina y mayor disminución durante 

el tratamiento dietético.

VCT: valor calórico total.
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leve-moderada el porcentaje de masa magra perdi-
da podría ser mayor.16 También puede observarse
cierto grado de redistribución grasa hacia un patrón
ginoide,49 con disminución del índice cadera-cintu-
ra en aquellas mujeres con obesidad de tipo androi-
de.50 La combinación de ejercicio de resistencia con
una DMBC se asocia a una mayor conservación de
la masa magra, a cambio de una menor pérdida de
peso, cuando se compara con el ejercicio aerobio.51

Su uso durante 9 semanas en pacientes con síndro-
me metabólico produjo un aumento del contenido
acuoso y del flujo sanguíneo de la grasa subcutánea
abdominal, que se encuentran reducidos en sujetos
obesos, y se correlacionó con un aumento en la sen-
sibilidad a la insulina y mejora de los factores de ries-
go asociados al síndrome metabólico a lo largo de 1
año.52 También se han detectado cambios en la com-
posición grasa, con disminuciones significativas de
la proporción de ácidos grasos omega-3 tras el uso
de DMBC,53 que no se previenen con su suplemen-
to en la dieta.54

Su empleo en mujeres obesas premenopáusicas
durante 3 meses demostró una disminución leve y
parcialmente reversible de la densidad mineral ósea
en las regiones lumbar, trocantérea y radial,55 y la
asociación de ejercicio de resistencia no tuvo un
efecto protector sobre la pérdida de masa y densi-
dad óseas.56

Cambios metabólicos

Las DMBC se asocian a una reducción del 17%
en el gasto energético basal tras 2 semanas de uso,
probablemente más en relación con la reducción
de calorías ingeridas que con la pérdida de peso,
produciéndose una recuperación parcial del mis-
mo cuando se aumenta la ingesta.57 En la primera
semana de uso se puede observar un balance ni-
trogenado negativo, hasta alcanzar un nuevo equi-
librio a las 3-4 semanas; tanto la síntesis como el
catabolismo proteico disminuyen, y si la dieta se
prolonga puede aumentar el segundo respecto a la
primera, aunque el tipo de proteínas empleadas po-
dría influir en este fenómeno.58 Los estados de re-
sistencia a la insulina se asocian a una disminución
del efecto térmico de la glucosa y de las proteínas,
que se restaura con el uso de DMBC o con insuli-
na para normalizar la glucemia, y se acompaña de
un aumento de la oxidación de lípidos.59,60

En sujetos hipertensos se produce una disminu-
ción de la presión arterial sistólica y diastólica, sin
que haya cambios aparentes en la diuresis, excre-
ción urinaria de sodio, péptido natriurético atrial,
actividad de renina plasmática, aldosterona o ca-
tecolaminas;61 esta disminución tensional parece
estar en relación con una mejora de la vasodilata-
ción mediada por el endotelio (debido a un aumento
de la producción de óxido nítrico)62 y a cambios en
la actividad nerviosa vagal y en la resistencia a la
insulina.63 Los efectos sobre la tensión arterial pa-
recen ser mayores durante la fase de restricción ca-
lórica que durante la fase de mantenimiento.64

También disminuyen las concentraciones de co-
lesterol total, LDL-colesterol, triglicéridos y proteí-
na C reactiva,65,66 y en obesos con diabetes mellitus ti-
po 2 la pérdida de peso se asoció a cambios favora-
bles en la absorción y síntesis de colesterol.67 Los efec-
tos de las DMBC sobre el HDL-colesterol son con-
trovertidos, encontrando resultados dispares en los
ensayos realizados.68-70 Un estudio español ha estu-
diado globalmente la evolución de los factores de
riesgo cardiovascular en obesos mórbidos tras el uso
intermitente de DMBC durante un año, mostrando
reducciones de las concentraciones de fibrinógeno,
glucosa, insulina, triglicéridos, apo-B100, tensión ar-
terial y aumento de la concentración de HDL.71 A es-
tos cambios hay que añadir la disminución que se
produce en el estrés oxidativo, fundamentalmente
en pacientes no diabéticos.72 Todos estos hallazgos
sugieren un posible efecto protector de las DMBC
sobre las enfermedades cardiovasculares, aunque
ningún estudio ha evaluado este efecto.

Efectos cardiovasculares

El uso en el pasado de DMBC con proteínas de ba-
jo valor biológico provenientes de hidrolizados de co-
lágeno se asoció a mortalidad con alargamiento del
intervalo QT.73 Sin embargo, cuando se estudiaron los
cambios electrocardiográficos tras 26 semanas con-
sumiendo una DMBC con 70 g de proteínas de alto
valor biológico no se detectó mortalidad cardiovas-
cular ni cambios electrocardiográficos significativos
respecto a los estudios previos a la dieta.74 Se puede
producir una disminución de la frecuencia cardíaca,
mayor que con DHC, sin que se hayan demostrado
alteraciones en los intervalos PR, QRS y QT ni des-
polarización prematura con medición Holter.75
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Cambios hormonales

Numerosos estudios han demostrado una dis-
minución de las concentraciones basales plasmá-
ticas de glucosa y de insulina, así como una reduc-
ción significativa de la resistencia a la insulina; tras
el uso de DMBC el repunte posterior del peso, aun
manteniéndose un 10% por debajo del inicial, se
traduce en un aumento de la concentración de in-
sulina a los niveles previos al tratamiento.76 Estos
cambios en la resistencia a la insulina no se asocian
a cambios en la expresión del ARNm de la adipo-
nectina,77 pero posiblemente guardan relación con
el aumento de la expresión de PPAR-γ y la dismi-
nución del ARNm del factor de necrosis tumoral
α (TNF-α)78 en tejido graso subcutáneo que se ob-
serva tras DMBC.

Se ha descrito además una alteración de la res-
puesta a la sobrecarga oral de glucosa, con con-
centraciones de glucosa, insulina y GH posteriores
a la sobrecarga oral de glucosa más bajas respecto
a las previas a la dieta; estos cambios en la respuesta
hormonal a los hidratos de carbono podrían estar
implicados en la hipoglucemia que presentan al-
gunos pacientes en relación con las DMBC.79

La pérdida de peso en varones obesos con DMBC
se asocia a un aumento en las concentraciones de
testosterona y SHBG, sin observarse cambios sig-
nificativos en la función sexual medida mediante
cuestionarios.80 Su uso se ha asociado a una dismi-
nución en los niveles de T3 libre y un aumento de
rT3, cambios que revierten con la realimentación,81

y a ocasionales incrementos de T4.12 Disminuye ade-
más la inactivación del cortisol mediada por las re-
ductasas hepáticas que se observa en los obesos,
normalizándose la secreción de cortisol,82 así como
la concentración de leptina,83,84 y podría existir una
correlación entre niveles iniciales bajos de esta hor-
mona y una importante disminución posterior de
la misma con una mayor pérdida de peso a un año.85

Efectos sobre el aparato respiratorio

La relación entre obesidad y apnea obstructiva
del sueño es bien conocida. Un estudio ha evalua-
do los efectos de una DMBC durante 6 semanas en
pacientes con apnea obstructiva del sueño leve o
moderada, observando una disminución en los epi-
sodios de desaturación86 además de una mejora sig-

nificativa en el volumen de reserva espiratorio y la
capacidad funcional residual, que se encuentran tí-
picamente reducidos en estos pacientes, y existiendo
además una buena correlación entre los cambios
en el IMC y en los volúmenes pulmonares.87 En otro
estudio dichas mejoras se continuaban observan-
do al año, reduciéndose a la mitad el coste por pa-
ciente respecto al uso de CPAP.88

Efectos hematológicos

Se han descrito cambios en el metabolismo del
hierro,89,90 con disminución de la concentración de
dicho mineral, de la saturación de transferrina y au-
mento de la ferritina, sin evidenciarse anemia; es-
tos cambios se han interpretado como una altera-
ción en la capacidad de almacenamiento y libera-
ción de hierro en la médula ósea, y revirtieron de
forma más rápida en pacientes que recibieron su-
plementos de hierro. Además se ha observado una
disminución inespecífica del número de leucocitos,
linfocitos, monocitos y neutrófilos,91 y un aumento
en el volumen medio de las plaquetas, aunque de
menor cuantía que con las dietas hipocalóricas.92

Efectos psicológicos

El tratamiento con estas dietas produce una me-
joría en la percepción de salud, función física y psi-
cosocial,93 sin evidenciarse que los pacientes desa-
rrollen ansia por comer aquellos alimentos res-
tringidos94 o disminución del nivel de atención.95

Además se ha demostrado una disminución sig-
nificativa del apetito durante y después del uso de
DMBC, independientemente de su contenido ca-
lórico.10 En sujetos obesos con diabetes mellitus ti-
po 2 se observó una disminución de la sintomato-
logía depresiva, ansiedad e irritabilidad tras la com-
binación de DMBC y terapia conductual, aunque
sin diferencias significativas respecto a las DHC.96

DMBC y diabetes mellitus tipo 2

Como se ha descrito antes, el uso de DMBC se
ha asociado a cambios en el metabolismo inter-
mediario, reduciendo la resistencia a la insulina
y las concentraciones tanto de insulina como de
glucosa (Tabla 6). Usadas en sujetos obesos con
diabetes mellitus tipo 2,97 se observó una mejora
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significativa en la glucemia basal de forma precoz
(7-10 días) de hasta el 50%,98 con reducción de las
necesidades de fármacos hipoglucemiantes; estos
cambios tempranos podrían estar más en relación
con la restricción calórica que con la pérdida de
peso, y continúan observándose al cabo de un año,
aunque de forma más modesta. Las DMBC han
demostrado ser más efectivas que las DHC en el
control glucémico y del peso, aunque las diferen-
cias entre los efectos de ambas son menores de los
esperados a priori.99,100 También se han ensayado en
ciclos cortos (8 semanas) en obesos con diabetes
mal controlada sintomática, logrando disminuir
las concentraciones plasmáticas de glucosa, fruc-
tosamina y el porcentaje de pacientes que precisan
insulina y las dosis de ésta, incluso un año después
de interrumpir la dieta.101 Su uso cíclico combina-
do con sibutramina en diabéticos logró mayores
disminuciones de peso, masa magra y hemoglobi-
na glicosilada que los tratamientos estándar con
DHC , consejos dietéticos y ejercicio.102

Existe una experiencia limitada en el empleo de
DMBC para tratar a niños con diabetes mellitus ti-
po 2. Willi y cols. observaron una pérdida de peso
importante (11,4 ± 1,9 kg) que se acompañaba de
disminución de la glucemia, concentración de
HbA1c, presión arterial, dosis de insulina y de la ne-
cesidad de antidiabéticos orales.103

Un aporte hiperproteico en estas dietas (28% del
valor calórico total) podría potenciar la pérdida de
masa grasa y la disminución de la glucemia en ayu-
nas y de la hemoglobina glicosilada.104 Cuando se
comparó una dieta cetogénica (20% de hidratos

de carbono) con una no cetogénica (78% de hi-
dratos de carbono), se observó con la primera una
mayor disminución de la glucosa plasmática en
ayunas y tras sobrecarga oral de glucosa, y tam-
bién de su producción hepática, sin que hubiera
diferencias entre dietas en cuanto a pérdida pon-
deral o concentraciones de insulina, péptido C o
glucagón.105

Efectos secundarios

Las complicaciones digestivas (náuseas, vómi-
tos, estreñimiento) y los síntomas generales (aste-
nia, frío, ansiedad, mareo, hambre, aliento cetósi-
co) son las más frecuentes.21 También se han des-
crito casos de hiperuricemia, incluso de gota,16 y
de hipotensión ortostática e hipoglucemia. El ries-
go de colelitiasis relacionada con la pérdida rápi-
da de peso, debido a la saturación de la bilis por
colesterol y a estasis biliar, puede prevenirse man-
teniendo pequeñas cantidades de grasa en la die-
ta,106,107 sin que el riesgo se anule completamente.108

La adición de grasa dietética no produce cambios
en la composición o en el grado de saturación de
la bilis, por lo que el mecanismo principal parece
ser el aumento del vaciado vesicular, y no com-
promete la pérdida de peso;109 la asociación de 600
mg/día de ácido ursodeoxicólico también se ha
asociado a menor incidencia de colelitiasis.110

La posible asociación entre DMBC y el desarro-
llo de atracones alimentarios no se ha confirman-
do, presentando los escasos estudios realizados re-
sultados contradictorios.111

Tabla 6. Efectos de las DMBC sobre el síndrome metabólico: resumen de los principales estudios

Estudio TA Glucemia HbA1c Insulinemia Resistencia Colesterol HDL LDL Triglicéridos
insulínica total

Weinstock — NS NE — — NE NE NE NE
Pekkarinen — — NE — NE NS NS NE —
Solá Izquierdo — — NE — NE NS + — —
Laaksonen — — NE — — NE + NE —
Gougeon NE — NE — NE NE NE NE NE
Heilbronn NE NS NE NE NE — — — —
Vázquez NE — NE — NE NE NE NE NE
Marsoobian NE — NE — NE NE NE NE NE
Wing — — — NS NE NS + NS —
Dhinsa — NE —* NE NE — NE NE NE
Williams NE — NS NS NS NS NS NS NS
Wisse NE — NE — NE NE NE NE NE

NE: no estudiado; NS: no significativo; (—): disminución; (+): aumento. 
*Fructosamina.
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Futuro de las DMBC

Las dietas de muy bajo contenido calórico se han
usado desde hace décadas como un método de res-
tricción calórica para garantizar la pérdida de peso
y su mantenimiento posterior; la próxima genera-
ción de DMBC ha de incluir nutrientes funciona-
les que, además de hacer efecto sobre el peso, ejer-
zan su acción sobre la composición corporal y los
factores de riesgo cardiovascular. 

Los isómeros del ácido linoleico conjugado han
focalizado los esfuerzos investigadores en los úl-
timos años; si bien no han demostrado beneficios
en la pérdida y mantenimiento del peso, sí per-
miten una reducción de la masa grasa corporal (2-
22%) e incluso un aumento de la masa magra, es-
pecialmente el isómero trans-10, cis-12.112 No han
demostrado una acción clara sobre el metabolis-
mo de la glucosa y de los lípidos113 y sí podrían ejer-
cer como moduladores del sistema inmune.114

Cuando se han administrado durante 13 semanas
tras una DMBC no han protegido del repunte de
peso, pero éste se asoció a un menor aumento de
la masa grasa, a un aumento del gasto energético
basal independientemente de posibles cambios
en la actividad física115 y a menor sensación de ape-
tito respecto al placebo, sin detectarse cambios en
la ingesta calórica al desayuno.116

Los triglicéridos con ácidos grasos de cadena
media se han asociado a depleción de los depó-
sitos grasos y a un aumento del gasto energético
y la oxidación lipídica cuando se han compara-
do con los triglicéridos con ácidos grasos de ca-
dena larga, previniendo parcialmente de la re-
cuperación de masa grasa tras el adelgazamien-
to.117 La sustitución de triglicéridos con ácidos
grasos de cadena larga por triglicéridos con áci-
dos grasos de cadena media en la DMBC parece
favorecer la pérdida de peso a expensas de una
mayor pérdida de masa grasa, conservación de
masa magra y disminución del apetito, en pro-
bable relación con la mayor producción inicial
de cuerpos cetónicos por los triglicéridos con áci-
dos grasos de cadena media.118 El suplemento con
ácidos grasos monoinsaturados, por su capaci-
dad para mejorar el perfil lipídico, disminuir la
oxidación119 y mejorar la glucemia en diabetes
mellitus tipo 2120 supone otro prometedor campo
de investigación.

Conclusiones

Las DMBC son un método eficaz para perder pe-
so y prevenir el repunte posterior del mismo, sin
complicaciones relevantes en pacientes bien se-
leccionados. Logran además la mejora de diversos
factores de riesgo de enfermedad cardiovascular,
sin que ningún estudio haya demostrado por el mo-
mento su asociación con una reducción de la mor-
bimortalidad por dicha causa. En diabéticos tipo 2
favorece el adelgazamiento, el control glucémico y
la reducción del uso de fármacos hipoglucemian-
tes, sin una mayor incidencia de hipoglucemias. La
asociación de DMBC con sibutramina, ácido lino-
leico conjugado y triglicéridos con ácidos grasos de
cadena media abre un nuevo campo de investiga-
ción en el tratamiento de la obesidad. 
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Dietas de muy bajo contenido en calorías 
como sustitución de una comida en el contexto de una dieta
hipocalórica para el tratamiento de la obesidad

Introducción

La obesidad supone un serio problema de salud,
que además va en aumento, afectando cada vez a
población más joven. El tratamiento de la obesi-
dad es complejo, así como frustrante, debido a
que con mucha frecuencia se fracasa, incluso des-
pués de lograr una reducción de peso inicial. A
pesar de la implicación global en la terapia con-

tra la obesidad, la pérdida de peso lograda a largo
plazo es modesta en la mayoría de los casos (me-
dia de 5-9 kg), incluso en aquellos que al princi-
pio logran una adherencia adecuada a las medi-
das terapéuticas.

El abordaje para lograr el objetivo planificado de-
be ser integral, modificando la alimentación, la ac-
tividad física y con soporte psicológico y farmaco-
lógico cuando sea necesario. Para perder peso es

Resumen

Las dietas de sustitución como modelo de dieta con muy bajo contenido en calorías (DMBC)
suponen una alternativa eficaz en el tratamiento integral de la obesidad. Consisten en un
esquema dietético que combina comidas hipocalóricas preparadas convencionalmente
con otras sustituidas por una fórmula comercial hipocalórica. A pesar de la escasa evi-
dencia disponible, los últimos estudios muestran su superioridad respecto a las dietas hi-
pocalóricas convencionales en el mantenimiento de la pérdida de peso a largo plazo, con
una tolerancia adecuada y escasos efectos adversos. Además, este tipo de dietas son úti-
les especialmente en el tratamiento de la obesidad, resistente a tratamiento, de los pa-
cientes diabéticos tipo 2, mejorando el control glucémico, así como el resto de parámetros
implicados en el síndrome metabólico.

Summary

Partial meal replacement (PMR) as a very low calorie diet model can be considerated an ade-
cuate alternative in the multidisciplinary obesity treatment. It prescribes one or two portioned-
controlled, vitamin/mineral fortified meal replacement along with traditional reduced calorie me-
al. Despite few evidence available, latest papers report PMR achieve and maintain higher degree
of weight loss than standard low calorie diets, with adequate tolerance and few adverse events.
Even though this kind of diet are useful in obese diabetic type 2 patients treatment, which shows
more resistance to weight loss, and it has clinically beneficial effects for glycemic control and all
the parameters related to metabolic syndrome.
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necesario seguir una “dieta” en el sentido más com-
pleto de la palabra, es decir, “un régimen de vida”,
que engloba no sólo aspectos de la alimentación,
sino también ejercicio, ocio y estilo de vida. Ade-
más la obesidad debe ser considerada una enfer-
medad crónica y, por tanto, su tratamiento también
lo es, por lo que debemos transmitir al paciente la
necesidad de interiorizar los cambios dietéticos co-
mo parte de un nuevo comportamiento saludable
respecto a su alimentación. Esto probablemente
mejoraría el cumplimiento de las normas y reco-
mendaciones dietéticas a largo plazo, y con ello se
reduciría la frustración al observar cómo la rein-
troducción de los hábitos alimenticios erróneos
conduce de nuevo a una ganancia ponderal.

No obstante, en casos concretos los pacientes de-
ben ser sometidos a dietas más restrictivas contro-
ladas que permitan una pérdida inicial de peso ma-
yor, y a partir de entonces establecer un programa
dietético convencional. Actualmente el pilar tera-
péutico en el tratamiento de la obesidad son las die-
tas bajas en calorías, dentro de las que existen dis-
tintas modalidades.

Dietas de muy bajo contenido calórico

En este grupo están incluidas las dietas de muy
bajo contenido en calorías (DMBC), cuyo aporte
energético es inferior a 800 kcal/día. Este tipo de
dietas ha sido utilizado de forma indiscriminada y
sin ningún tipo de supervisión médica durante mu-
chos años; como consecuencia, fueron abandona-
das al detectarse importantes problemas de salud
en la población afectada. Las versiones actuales se
consideran seguras y eficaces, siempre que se em-
pleen en el contexto de un programa integral para
la pérdida de peso y bajo supervisión médica. 

Las dietas de muy bajo contenido calórico1 se di-
señaron con el propósito de lograr una pérdida ma-
yor y más rápida de peso que con las dietas con-
vencionales, pero sin los inconvenientes del ayuno
total. Su objetivo es lograr un aporte calórico mí-
nimo, inferior a 800 kcal/día o menor de 12 kcal/kg
de peso ideal/día, manteniendo cantidades correc-
tas de proteínas de alto valor biológico (0,8-1,5
g/kg/día), vitaminas y oligoelementos. Además de-
ben aportar hidratos de carbono (80-100 g/día) y el
mínimo necesario de ácidos grasos esenciales (10
g/día). Con ello se consigue que la pérdida no sólo

sea más rápida e importante, sino que sea a expen-
sas del tejido graso.

Existen distintas formas de DMBC:

• Preparados comerciales: contienen los nu-
trientes en cantidades fijas y no se necesitan su-
plementos, pero provocan escasa adherencia
por su sabor monótono.

• Dietas con alimentos naturales: económicas,
pero al ser preparadas de forma artesanal el
aporte nutricional es variable, y requieren su-
plementación en minerales y vitaminas.

• Dietas combinadas: se complementa la dieta
oral con preparados comerciales; se denomina
también ayuno modificado.

Esta última modalidad es la que nos ocupa en este
capítulo. El plan terapéutico que se propone al pa-
ciente para perder peso se basa en una dieta de con-
tenido calórico total en torno a 800-1.200 kcal diarias.
Para ello se incluye al menos una comida convencio-
nal y una comida se reemplaza por un producto co-
mercial bajo en calorías y suplementado en minera-
les y vitaminas. Las fórmulas comercializadas en ge-
neral contienen de 10-80 g/día de hidratos de carbo-
no y entre 1-20 g de grasa (Tabla 1). Es habitual que
estas dietas combinadas contengan un alto volumen
de agua y de fibra (hasta 30 g) para lograr un efecto sa-
ciante y evitar uno de los efectos secundarios más fre-

cuentes y molestos, el estreñimiento.

Indicaciones de las dietas de sustitución

Existen situaciones concretas en las que está in-
dicada la utilización de las dietas de sustitución en
el contexto de un programa de adelgazamiento:

Tabla 1. Composición de las fórmulas hipocalóricas 
disponibles en España

Biomanán® Optifast® Vegefast diet®

Sobre (g) 35 47 60
Energía (kcal) 224 201 201
Proteínas (g) 18,8 17,5 18,5
Hidratos de carbono (g) 31,01 22,5 27,3
Grasas (g) 3,2 4,5 2,5
Fibra (g) 8,0 3,6 5,0
Vitaminas y minerales 33% 33% 33%
Presentación Batidos Batidos, Pudin

natillas

Modificado de Ref.12
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1. Obesidad mórbida: puede ser la primera etapa
de un proceso integral de pérdida de peso.

2. Obesidad de grado I y II (IMC: 30-40): pacientes
motivados con comorbilidad subsidiaria para
mejorar tras la pérdida de peso que fracasen tras
intentar dietas hipocalóricas convencionales.

3. Sobrepeso: fundamentalmente asociado a co-
morbilidades metabólicas (diabetes de tipo 2
y/o síndrome metabólico), síndrome de apnea
obstructiva o hipertensión arterial.

4. Ante la necesidad de una pérdida de peso rá-
pida, como cirugía ortopédica o insuficiencia
respiratoria.

En cualquier caso, hay que tener presente que
existen situaciones que contraindican de manera
formal el seguimiento de una dieta de estas ca-
racterísticas, por ejemplo, el embarazo, enferme-
dad cardíaca inestable, situación de hipercatabo-
lismo activa o patología psiquiátrica. Todas ellas
son superponibles a las recogidas en el capítulo
anterior.

Los efectos secundarios de una dieta de muy ba-
jo contenido en calorías que se observan con más
frecuencia son anodinos. Sin embargo, su indica-
ción indebida durante la década de los setenta pro-
vocó graves consecuencias, incluyendo numerosas
muertes por trastornos de la conducción cardíaca.
De ahí la importancia de recurrir siempre a las fór-
mulas actuales, que han solventado los déficit pro-
teicos y electrolíticos que provocaban las primeras
composiciones, y de someterse a una estrecha vi-
gilancia médica.

Los pacientes suelen referir astenia, alteración
del habito intestinal, sensación de inestabilidad,
apatía, ansiedad, pérdida de la libido, frío e inclu-
so alteraciones en el ciclo menstrual.

Desde el punto de vista del médico responsable
es importante controlar los niveles de electrolitos
durante el período de la dieta así como al reintro-
ducir progresivamente una alimentación conven-
cional, para prevenir trastornos del ritmo cardía-
co. Otra complicación relativamente frecuente es
la hiperuricemia, sobre todo en aquellos pacien-
tes con antecedentes de gota que pueden presen-
tar crisis durante la dieta, y la formación de cál-
culos biliares.

Plan terapéutico

Antes de iniciar una dieta hipocalórica de susti-
tución hay que seguir una serie de pasos, con el ob-
jeto de optimizar el esfuerzo del paciente y el del
equipo médico implicado.

1. Selección adecuada del paciente: hay que ser
consciente de que este tipo de dietas tiene unas
indicaciones muy restringidas. No todos los pa-
cientes obesos son subsidiarios de este tipo de
intervención por sus características psicológi-
cas y somáticas.

2. Evaluación general:
- Historia clínica general.
- Valoración clínica de su obesidad: hábitos die-

téticos, implicación, entorno.
- Hemograma, bioquímica, valoración hormonal.
- Test de gestación.
- Electrocardiograma.

3. Iniciar una dieta de introducción de 1.200-1.500
kcal/día durante 1-4 semanas.

4. Peso, tensión arterial y función cardíaca cada
dos semanas.

5. Control analítico cada 10-15 días.
6. Dieta de mantenimiento, ejercicio y cambio en

los hábitos.
7. Control analítico a las dos semanas de norma-

lizar la dieta.

Resultados obtenidos con DMBC 
como sustitución parcial

El principal objetivo de una estrategia terapéuti-
ca (cambios en los hábitos dietéticos y del estilo de
vida y tratamiento farmacológico y/o psicológico)
para lograr reducir el sobrepeso es la consecución
de una pérdida de peso clínicamente significativa.2

Esto implica una reducción mínima de más del 5%
del peso inicial en pacientes con comorbilidades y
de más del 10% en aquellos que no las presentan.
Sin embargo, lo realmente difícil es lograr mante-
ner la pérdida de peso a medio y largo plazo. A pe-
sar de que existen numerosas publicaciones refe-
rentes al papel que juegan en este sentido las die-
tas con muy bajo contenido en calorías, es difícil
obtener conclusiones debido a la heterogeneidad
de los estudios disponibles. Sin embargo, las revi-
siones y meta-análisis recientes muestran datos que
facilitan la toma de decisiones a la hora de decidir
qué tipo de pacientes son candidatos a las mismas
y qué podemos esperar de ellas, así como qué ven-
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tajas presentan las dietas de sustitución parcial de
comidas respecto al resto.

Resultados a corto plazo

Sabemos que la pérdida de peso inicial en el con-
texto de un régimen terapéutico es fundamental a
la hora de conseguir nuestro objetivo a largo plazo.3

La modificación del estilo de vida, el seguimiento
de un régimen ordenado de comida y la adquisición
de ciertas nociones nutricionales son en muchos ca-
sos suficientes para lograr una pérdida importante
de peso inicial, sobre todo cuanto mayor es el gra-
do de obesidad del que partimos. De las distintas es-
trategias existentes, se ha visto que aquellas dietas
basadas en la sustitución de comidas son aceptadas
de mejor grado por el paciente, que se siente así “li-
berado” al no tener que escoger el tipo de alimento
a ingerir y se asegura una reducción en la ingesta ca-
lórica al utilizar un preparado hipocalórico, logrando
una mayor pérdida de peso. No obstante, su segui-
miento es complicado, ya que la variedad y sabores
de estos productos son limitados. En este sentido,
las dietas mixtas tienen la ventaja de permitir al pa-
ciente lograr una importante pérdida de peso, com-
binando el uso de un producto hipocalórico susti-
tutivo en una comida, a la vez que el paciente des-
arrolla progresivamente habilidades nutricionales
en la preparación de la comida no sustituida. La ta-
sa de abandono4 en ambos tipos de dietas —sustitu-
ción total o mixtas— es similar a corto plazo, y no
parece estar relacionada con reacciones adversas ni
efectos secundarios de las fórmulas de sustitución.
El beneficio que los obesos obtienen de la pérdida
de peso inicial va más allá de la sensación subjetiva
de bienestar, ya que ésta es a expensas fundamen-
talmente del tejido adiposo1,5 e implica una mejora
significativa en los principales factores de riesgo, tal
y como se recoge en el trabajo de Heymsfield,4 con
la consiguiente reducción en la necesidad de medi-
cación hipoglucemiante, hipolipemiante e hipo-
tensora.1,4 Estos datos se reproducen en el estudio
realizado por un grupo multicéntrico español du-
rante dos meses con una dieta hipocalórica de sus-
titución, obteniendo una reducción en el peso ma-
yor del 5% y una mejoría del control glucémico y
perfil lipídico.6 La mejora en el control glucémico
de la población diabética estudiada no se acompa-

ña de mayor tendencia a la hipoglucemia, y parece
estar relacionada con un aumento en la secreción
pancreática de insulina.7

Resultados a largo plazo

El esquema dietético basado en la combinación
de comidas hipocalóricas tradicionales con la sus-
titución de una toma por un producto comercial fa-
cilita la integración de la dieta en la vida cotidiana
del paciente, con una mejor adherencia al permitir
mayor variedad, además de reducir el coste de for-
ma significativa en comparación a las dietas de sus-
titución total. Recientemente se ha visto cómo es-
te régimen dietético no sólo logra una pérdida ma-
yor de peso a largo plazo,4 sino que se acompaña de
un mayor porcentaje de éxito en el mantenimien-
to de la pérdida de peso. Esto se traduce en un me-
jor y más fácil control de los factores de riesgo car-
diovascular, con la consiguiente repercusión en tér-
minos de morbi-mortalidad,1 así como en coste sa-
nitario. En general, este tipo de tratamiento es bien
tolerado por los pacientes sin que se registren com-
plicaciones importantes, siempre que sean super-
visados de forma adecuada por un equipo médico
cualificado. 

Mención aparte merece la población de pacientes
obesos diabéticos tipo 2 por sus características es-
peciales y riesgo sobreañadido, así como por el vo-
lumen de pacientes que supone. El 80% de los dia-
béticos tipo 2 presenta sobrepeso u obesidad, sien-
do la pérdida de peso el principal objetivo terapéu-
tico que hay que plantearse. Sin embargo, este sub-
grupo se caracteriza en general por lograr una pér-
dida de peso menor a la esperada, así como también
por una tasa de recuperación de peso mayor respec-
to a la población no diabética. Este fenómeno es más
acusado en aquellos pacientes con diabetes de larga
evolución y en los que reciben tratamiento insulíni-
co.4 No obstante, la pérdida de peso que se logre se
traduce en una mejora en el control glucémico, la re-
sistencia a la acción de la insulina, la dislipemia y la
hipertensión arterial. Para lograr un mejor rendi-
miento de la intervención tanto en la población ge-
neral como en el grupo especialmente complicado
que suponen los diabéticos, se ha propuesto el uso
de distintos fármacos, lográndose buenos resultados
con sibutramina junto a la dieta hipocalórica de sus-
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titución en cuanto a pérdida de peso a largo plazo en
ambos grupos. En cuanto a la mejoría de los niveles
de HbA1c, existe cierta controversia, ya que los dis-
tintos estudios reflejan resultados contradictorios,
aunque la tendencia a la vista de los últimos publi-
cados es a pensar que la combinación de dieta y si-
butramina logra una mayor reducción de la hemo-
globina glucosilada.

Evidencia científica

Si bien estas dietas fórmula se utilizan de forma
generalizada, no existe demasiada evidencia acer-
ca de su eficacia a largo plazo. Los estudios exis-
tentes son escasos y heterogéneos, entre otros mo-
tivos por la falta de criterios establecidos a la hora
de definir el tipo de alimentos que pueden ser con-
siderados sustitutivos, la falta de grupo control, el
uso de fármacos anorexígenos, etc.

En 2003 se publicó el meta-análisis realizado por
Heymsfield4 revisando la bibliografía existente acer-
ca de las dietas basadas en sustitución parcial de co-
midas. En él, tras un cribado exhaustivo de estudios
que no cumplieron los criterios de selección, se re-
visaron seis estudios que incluían globalmente 249
obesos tratados con dietas de sustitución parcial y
238 controles tratados con dietas hipocalóricas con-
vencionales. Se vio que a los tres meses la pérdida
de peso era significativamente mayor en el grupo con
dieta combinada de sustitución. El porcentaje de pa-
cientes que lograron en este punto de corte una pér-
dida de peso al menos del 5% fue del 34% en el gru-
po convencional, frente a un 72% a favor del grupo
que seguía un régimen combinado de sustitución.
Esta publicación revisa además los datos de los es-
casos estudios a largo plazo, que mostraron cómo al
año la pérdida de peso en el grupo control era de un
3-7%, frente al 7-8% del grupo estudio, rango que se
sitúa dentro del establecido como capaz de reducir
mortalidad. Además se recoge que al año el porcen-
taje de pacientes que logró una pérdida de peso de
al menos el 5% fue del 33% y del 74%, respectiva-
mente, en ambos grupos. En concordancia con es-
tos datos, un estudio8 aleatorizado a largo plazo, pu-
blicado en 2000 por Fletcher-Mors, refleja que el uso
de una dieta de sustitución parcial logró en un 75%
de los pacientes el mantenimiento de la pérdida de
peso a lo largo de un seguimiento de cuatro años.
Más allá va el estudio de Wadden,9 que refleja el be-

neficio que aportan las dietas de sustitución al tra-
tamiento farmacológico con sibutramina, logran-
do una pérdida de peso mayor del 16%. El 20% de
la población que revisa el trabajo de Heymsfield era
diabética y mostraba un comportamiento particu-
lar, caracterizado por una pérdida de peso similar a
los tres meses, pero con una tasa de recuperación al
año de alrededor del 80% en ambos grupos de trata-
miento. En otro estudio realizado por Redmon10 en
2003 en diabéticos tipo 2 se comparó el efecto a lo
largo de un año del uso de dietas hipocalóricas tra-
dicionales frente a dietas hipocalóricas combinadas:
hipocalórica de sustitución continua o intermiten-
te, y dieta combinada junto a sibutramina. Las tres
alternativas supusieron una mayor pérdida de peso
que la dieta hipocalórica convencional, y además se
observó una reducción en los valores de HbA1c así
como en los requerimientos de tratamiento hipo-
glucemiante. El mayor efecto se logró en el grupo
que recibió dieta de sustitución parcial junto a sibu-
tramina. Estos resultados son superponibles a los ob-
tenidos por Gockel11 en otra población de diabéticos
tipo 2, en la que los pacientes tratados con sibutra-
mina lograron una mejora en los niveles de HbA1c.

Conclusiones

La sustitución parcial de comidas por una dieta
fórmula específica para pacientes obesos se puede
considerar igual e incluso superior que las dietas
convencionales con muy bajo contenido en calorías
en la pérdida de peso a corto plazo, y ha demostra-
do su superioridad en el mantenimiento de la pér-
dida a largo plazo en la población general y en la
subpoblación de pacientes diabéticos tipo 2. Ade-
más su uso en combinación con tratamiento far-
macológico mejora la eficacia de éste en ambos gru-
pos de pacientes.
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Resumen

La dieta poscirugía de la obesidad está diseñada para perder peso de manera significativa,
pero también para aprender nuevos hábitos alimenticios que contribuyan a mantener esta
pérdida de peso a lo largo del tiempo. En general, la dieta incluye alimentos ricos en pro-
teínas, pobres en grasa, fibra, azúcares y calorías. Las vitaminas y minerales se proporcio-
nan en forma de suplementos. Es importante obtener una adecuada ingestión de proteínas
tras la cirugía, para asegurar una adecuada cicatrización de las suturas y, a más largo pla-
zo, preservar la masa muscular. Un exceso de grasa en la dieta retrasa el vaciado gástrico y
puede ser causa de reflujo, náuseas, malestar gástrico o diarrea (en especial, en la diversión
biliopancreática). Los alimentos azucarados, como golosinas, galletas, helados, batidos o
refrescos, zumos azucarados y la mayoría de los postres, aportan grasas y calorías y pueden
precipitar un síndrome de dumping en algunos pacientes con cortocircuito gástrico.

La dieta restrictiva poscirugía bariátrica (básicamente en by-pass gástrico y procedi-
mientos restrictivos) se desarrolla en varias etapas. La primera fase tras la cirugía consis-
te en la administración de líquidos claros, durante 2-3 días, para seguir con una dieta lí-
quida completa, baja en grasa y con alto contenido en proteínas (> 60 g/día) durante un
período de 4-6 semanas. Algunas de las alternativas dietéticas para esta fase pueden in-
cluir dietas basadas en yogur líquido, preferentemente con proteínas añadidas, o bien uti-
lizar productos comerciales de nutrición enteral o dietas fórmulas, como las empleadas
en las dietas de muy bajo contenido calórico.

Una dieta triturada o blanda está indicada a las 4-6 semanas tras el alta (algunos pacientes
necesitan esperar más tiempo). La dieta triturada incluye alimentos muy blandos y ricos
en proteínas, como el huevo, quesos bajos en calorías y carnes magras de pollo, vacuno,
cerdo o bien pescado (las carnes rojas son peor toleradas). La dieta normal se puede co-
menzar hacia las 12 semanas de la cirugía o más tarde. Es importante incorporar alimen-
tos hiperproteicos en cada comida, como claras de huevo, carnes magras, quesos o leche,
en cada comida. Debe tardarse entre 20-30 minutos en efectuar cada comida, utilizando
pequeñas cantidades (50-100 g) y masticando cuidadosamente. Los líquidos tendrían que
consumirse de manera constante, a pequeños sorbos, pero sólo fuera de las comidas. Pa-
ra poder realizar un asesoramiento nutricional individualizado y cambios en el estilo de
vida, será aconsejable disponer de un profesional en nutrición.

También se discute en este capítulo alguna de las consideraciones dietéticas relaciona-
das con complicaciones de la cirugía (náuseas/vómitos, estreñimiento, diarrea, síndrome
de dumping, deshidratación, intolerancias alimentarias, sobrealimentación, etc.).
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Introducción

Todos los pacientes sometidos a cirugía bariátri-
ca, sea cual sea la técnica quirúrgica utilizada, son
tributarios de ayuda nutricional, tanto para evitar
fallos en las suturas durante los primeros días, co-
mo para prevenir o subsanar, si los hubiere, déficit
nutricionales u otras complicaciones médicas.1 De-
bemos ser conscientes de que, con las técnicas qui-
rúrgicas actualmente más utilizadas, la reducción
de la ingesta calórica total y la selectiva intoleran-
cia a ciertos alimentos limitan el consumo de ener-
gía y de muchos micronutrientes esenciales.2 En
ningún caso debe interpretarse que la cirugía ba-
riátrica es una modalidad de tratamiento de la obe-
sidad que va a permitir que el paciente consuma de
manera ilimitada cualquier tipo de alimento, sin
que ello vaya a tener repercusión sobre la evolución
del peso corporal. 

Los pacientes deben comprender antes de la ci-
rugía que tras la misma se requiere una transfor-
mación en los hábitos alimentarios y en el estilo de
vida, enmarcadas en la consideración de una dieta
saludable para la población general, que será la que
permita no sólo la pérdida de peso, sino lo más im-
portante: el mantenimiento del peso perdido du-
rante años.

La dieta poscirugía bariátrica deberá proporcio-
nar al paciente con obesidad mórbida recién inter-
venido y también en los meses posteriores todos los
nutrientes, satisfaciendo por lo menos las cantida-
des mínimas diarias recomendadas, con un aporte
de volumen reducido.1

Las recomendaciones nutricionales al paciente in-
tervenido de cirugía bariátrica pueden variar ligera-
mente según el tipo de intervención practicada:

1.Intervenciones restrictivas. En estos casos es im-
portante la disminución del volumen de la ingesta

Summary

The post obesity surgery diet is designed to bring about significant weight loss, and learning new ea-
ting habits helping to maintain this weight loss over time. In general, the diet includes foods that are
high in protein, and low in fat, fiber, calories, and sugar. Important vitamins and minerals are pro-
vided as supplements. It is important to get enough protein right after surgery, to make sure that
wounds heal properly and over the long term, to preserve muscle tissue. Too much fat delays empt-
ying of the stomach and may cause reflux, nausea, stomach discomfort, or diarrhoea, (specially in
biliopancreatic diversion). Sugary foods like candies, cookies, ice cream, milkshakes or soft drinks,
sweetened juices, and most desserts are foods high in calories and fat, and they can promotes dum-
ping syndrome in some patients with by-passed stomach. 

The restricted post-bariatric surgery diet (basically, in gastric bypass or restrictive procedures) un-
folds in several stages. The first stage of the restricted diet, after the operation, consists in clear li-
quids for 2-3 days, then followed by a low-fat full liquids with a high protein content (> 60 g/day)
for 2 to 4 weeks. Liquid yoghourt based-diet, preferable with added protein or commercial products
of enteral nutrition vs. formula-diet (as usual in the very low calorie-diet) are some of the alterna-
tives at this period.

Soft/blended diet are indicate 4-6 weeks after discharge (some patients may need to wait longer).
The purée diet includes very soft, high-protein foods like egg, low-fat cheese, or blenderized lean
meats like chicken, veal or pork and fish (red meats are usually less tolerated). The regular diet starts
about 12 weeks or later after gastric surgery. It is important to start with high-protein foods, like
white eggs, lean meats, cheese or milk, at every meal. Each meal should take between 20-30 min,
in much smaller amounts (50-100 g), and chewing carefully. Fluids should be consumed on a ne-
ar-constant basis; sip slowing but only in between meals. It will be necessary to contact to a dieti-
cian for advice on planning an individualized regular diet pattern, and management of lifestyle
changes. 

Special diet considerations with surgery complications (nausea/vomiting, constipation, diarrhoea,
dumping syndrome, dehydration, foods intolerance, overeating…) are also discussed in this chapter.
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por toma, puesto que el reservorio gástrico resi-
dual suele ser de capacidad muy reducida.

2.Intervenciones malabsortivas. Los pacientes
tienen menos limitaciones de cantidad, pero,
debido a que por lo general se trata de corto-
circuitos intestinales, es frecuente que existan
problemas con la absorción, especialmente de
las grasas, por lo que cuanto más rica en grasa
sea la dieta, mayor será la esteatorrea y las mo-
lestias consiguientes. 

3.Intervenciones mixtas. En estos casos, además
de la limitación a la capacidad gástrica del pa-
ciente existe una limitación en la absorción de
diferentes nutrientes.1

La mayor parte de las recomendaciones que va-
mos a analizar en este artículo se centrarán más en
los aspectos restrictivos, debido a que la mayoría
de las cirugías que se realizan en la actualidad con-
templa esta posibilidad (by-pass gástrico y cirugías
puramente restrictivas). 

Aspectos nutricionales de la dieta

La principal dificultad de la confección de una
dieta radica en que el paciente debe recibir todos
los requerimientos mínimos de nutrientes en un
volumen escaso y dentro de una concepción hipoe-
nergética de la dieta.

Proteínas

Es el nutriente más importante para aportar de
manera adecuada tras la cirugía, ya que facilita la
cicatrización rápida de las heridas y ayuda a pre-
servar la masa magra, un aspecto importante pa-
ra evitar un rápido descenso de la tasa metabóli-
ca basal tras la pérdida de peso. La cantidad de
proteínas requeridas debería ser al menos de 1,0
g/kg peso ideal/día, lo que en la práctica equivale
a administrar entre 60 a 80 g de proteínas diarias.
El problema radica en que los alimentos que con-
tienen las proteínas (carnes, pescados, huevos, de-
rivados lácteos…) no suelen ser tolerados en las
primeras semanas de la cirugía. Por ello, puede re-
sultar adecuado administrar un suplemento extra
de proteínas, bien sea incorporando la cantidad
deseada de proteína en polvo en la comida a par-
tir de un módulo específico de proteínas o bien
mediante el empleo de un producto de nutrición

enteral comercial con un elevado porcentaje de
proteínas. 

Hidratos de carbono

Constituirán más del 50% del aporte diario de
energía y su procedencia será variable: hortalizas,
frutas, legumbres, arroz, patatas, pasta, pan…

Los hidratos de carbono simples que contienen
las galletas, caramelos, batidos, helados, refrescos
y zumos azucarados, y la mayoría de dulces y re-
postería deben evitarse lo más posible, por dos razo-
nes: la primera, porque aportan calorías y podrían
dificultar la pérdida de peso; en segundo lugar, por-
que los pacientes con by-pass gástrico o derivación
biliopancreática clásica pueden experimentar sín-
tomas de vaciado rápido gástrico o intestinal (sín-
drome de dumping), que producen un malestar ge-
neral desagradable en el paciente. Por último, se
debe recordar que la mayoría de los “dulces” no
aportan casi nada de vitaminas y minerales.

Fibra

La fibra de tipo insoluble que se encuentra en las
verduras (en especial, en aquellas ingeridas crudas
—en ensaladas—), cereales integrales y algunas le-
gumbres puede ser muy mal tolerada en los pa-
cientes con reducida capacidad gástrica. Por un la-
do, la escasa acidez del medio no permite una ade-
cuada trituración de las paredes celulares de los ve-
getales; por otro, este tipo de fibra puede originar
una sensación desagradable de saciedad y pesadez,
debido a la dificultad para atravesar el estoma ha-
cia el intestino. Incluso algunos tipos de fibras no
digeribles pueden generar un pequeño bezoar o
atascar la salida del estómago. A medida que pasa
el tiempo y el vaciado gástrico mejora, los pacien-
tes pueden tolerar mejor este tipo de alimentos. 

Por semejanza, debe tenerse especial cuidado con
el empleo de suplementos de fibra para mejorar el
estreñimiento. En este sentido, debemos advertir
que la utilización de laxantes tipo lactulosa puede
desencadenar síntomas de dumping. En cambio, el
consumo de fibra soluble, contenida por ejemplo
en las frutas o administrada en forma de fructooli-
gosacáridos, suele ser muy bien tolerada por su es-
casa flatulencia, siendo interesante, además, su ac-
ción metabólica en el colon como prebiótico.
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Grasas

La grasa tiende a lentificar el vaciado gástrico y agra-
var síntomas preexistentes de reflujo gastroesofágico.
En las derivaciones gástricas o biliopancreáticas, con
componente malabsortivo, una excesiva cantidad de
grasas puede ocasionar dolor abdominal, flatulencia
y esteatorrea. Alimentos ricos en grasas (embutidos,
patés, carnes grasas, quesos grasos, frutos secos), fri-
turas en general, deben evitarse no sólo por la posible
intolerancia, sino porque su excesivo aporte calórico
frena la curva de pérdida de peso y/o facilita la recu-
peración del mismo. Las grasas en su conjunto no de-
ben superar el 25-30% de la energía total diaria.

Alcohol

Merece una atención especial, por varias razones.
El alcohol aporta calorías y evita la oxidación de las
grasas, disminuyendo la eficacia de la pérdida de pe-
so. Además de las conocidas complicaciones médi-
cas asociadas a una ingestión excesiva de alcohol
(hepatopatías, pancreatitis, miocardiopatías…), se
favorece el desarrollo de carencias vitamínicas (tia-
mina, piridoxina, fólico) y de minerales (magnesio,
fósforo, cinc, hierro) y se fomenta una disminución
de la masa ósea.

El etanol sufre un metabolismo de primer paso en
la pared gástrica, mediante la acción de la enzima
alcohol deshidrogenasa. La importancia de este sis-
tema enzimático depende de la edad, sexo, raza,
tiempo de vaciado gástrico, etc., pero parece evi-
dente que los sujetos gastrectomizados o cuyo es-
tómago ha sido objeto de un cortocircuito están fá-
cilmente expuestos a una intoxicación aguda tras
la ingestión de etanol o a un mayor riesgo de des-
arrollar adicción. Se recomienda, por tanto, pru-
dencia en el consumo de alcohol en los pacientes
sometidos a cirugía bariátrica. 

Vitaminas y minerales

Debido a que la ingestión de alimentos es escasa,
no se puede garantizar un adecuado aporte de vita-
minas y minerales. Por ello, es necesario recurrir a
la toma de 1-2 comprimidos de un complejo de vi-
taminas y minerales, al margen de suplementacio-
nes más específicas para cada caso, como es el hie-

rro, calcio, vitamina D, vitamina B12, vitamina A, cinc,
que deben monitorizarse con periodicidad.

Características de la dieta

Volumen de las tomas

La cirugía con un componente restrictivo gástrico
deja reducida la capacidad gástrica a un volumen
equivalente al tamaño de un huevo pequeño. Debi-
do a esta limitación, el paciente debe adiestrase en
ingerir pequeñas porciones de alimentos, equiva-
lentes a 50-100 ml, inmediatamente tras la cirugía,
para ir progresivamente incrementando esta capa-
cidad hasta 150-200 ml, según tolerancia. Aquí es
clave la información nutricional detallada, los cam-
bios de hábitos en la forma de comer y la selección
de alimentos para asegurar un adecuado aporte de
todos los nutrientes esenciales. Todas estas limita-
ciones no suelen ser necesarias en aquellos pacien-
tes que han sido intervenidos de derivación bilio-
pancreática y donde la capacidad del reservorio gás-
trico no está prácticamente mermada. El sujeto pue-
de comenzar a ingerir mayores cantidades desde el
inicio de la cirugía, sin que ello sea indicativo de una
permisividad absoluta en la selección de alimentos,
sino más bien todo lo contrario, puesto que debe
aprender a comer de manera saludable, respetando
los criterios nutricionales más arriba recomendados.

Contenido energético

Tanto las intervenciones restrictivas como las mix-
tas permiten, por la sensación de saciedad precoz que
produce el llenado rápido del reservorio, seguir una
dieta hipocalórica sin tener sensación de hambre. De
hecho, durante los tres primeros meses, el contenido
energético de la dieta no suele sobrepasar las 800
kcal/día. A partir de los 6 a 12 meses, el aprendizaje
en la forma de comer del paciente y la ligera dilata-
ción del reservorio permiten un aumento del volumen
y, por lo tanto, del contenido energético. En esta fase
los pacientes ingieren de 1.000 a 1.200 kcal /día.3

Consistencia de la dieta

La consistencia de la dieta debe aumentarse de
forma progresiva a partir de la primera semana en
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el caso de las intervenciones mixtas, y a partir del mes
en el caso de las puramente restrictivas.

En general, se distinguen 3 fases distintas en cuan-
to a la consistencia:4

Dieta líquida

Tiene por finalidad permitir una buena consoli-
dación de las suturas que evite fugas posteriores.
El paciente debe aprender a beber pequeños sor-
bos de líquidos del tamaño de 30-50 ml, para lue-
go ir incrementándolos paulatinamente durante
las dos primeras semanas a 50-100 ml. De alguna
manera, durante las primeras fases poscirugía, el
paciente debe estar “continuamente” tomando lí-
quidos durante todo el día, hasta asegurar al me-
nos una ingestión de 1.500 ml al día. Tras la fase
de tolerancia poscirugía, donde el paciente ingie-
re infusiones, zumos, caldos, debe pasar a la fase
de dieta líquida, pero con un aporte fundamental
de proteínas. Este aporte se puede obtener me-
diante la administración de leche (en general, bien
tolerada) o yogur líquido junto a un suplemento
proteico que aporte entre 20-40 g de proteínas ex-
tras al día. En caso de intolerancia a la lactosa pue-
de ser útil la administración de leche sin lactosa o
de una dieta fórmula completa de nutrición ente-
ral administrada por vía oral. En la Tabla 1 encon-
tramos un ejemplo de dieta líquida orientativa.5

En nuestra experiencia y si las condiciones eco-
nómicas del paciente lo permiten, lo más adecua-
do es suministrar un producto hiperproteico, bajo
en energía, de los utilizados en las dietas de muy
bajo contenido calórico. Cada sobre disuelto en
agua aporta aproximadamente 200 kcal y 18 g de
proteínas (Vegefast�, Optifast Plus�). Una pauta
de 4 sobres al día, servidos en medidas de 100 ml
(y tomados a pequeños sorbos), aportan 800 kcal
y 72 g de proteínas de alta calidad biológica al día,
junto al 100% de las recomendaciones de vitami-
nas y minerales. La pérdida de masa magra fue me-
nor y el balance nitrogenado fue ligeramente po-
sitivo (+1,0) en sujetos obesos que recibieron esta
formulación, frente a los que recibieron dieta lí-
quida (balance de nitrógeno de –5,0) tras 5 sema-
nas de tratamiento.6 La tolerancia a este tipo de
dietas fórmula es excelente, no presentando sen-
sación de plenitud, náuseas o vómitos como se ob-
serva con las dietas confeccionadas a base de ali-

mentos. Nosotros recomendamos realizar este ti-
po de dieta líquida hiperproteica durante las pri-
meras 4-6 semanas poscirugía. 

Dieta semisólida o puré

Podrá ser más o menos espesa, según la tole-
rancia del paciente; aquí las proteínas se introdu-
cirán en forma de carne, pescado o huevos tritu-
rados junto con los hidratos de carbono y las gra-
sas, formando una papilla. En caso de intoleran-
cia a la carne y pescado, se sustituirá por un su-
plemento proteico. En esta fase, se pueden intro-
ducir algunos alimentos de consistencia semisó-
lida, como huevos revueltos, pasados por agua o
en tortilla, jamón cocido, yogur, quesos frescos
bajos en grasa. En la Tabla 2 se expone un ejem-
plo orientativo de dieta de consistencia semisóli-
da.5 Si alguno de los pacientes prefiere consumir
“potitos” infantiles que ya vienen preparados, hay
que advertir que pueden no aportar las necesida-
des de proteínas, vitaminas y minerales que ne-
cesitan. En todo caso, si el paciente insiste en re-
currir a productos elaborados, debemos aconse-
jarles aquellos comerciales destinados a la ali-
mentación en adultos (alimentación de textura
modificada), asegurando siempre un aporte ade-
cuado de proteínas.

Tabla 1. Ejemplo de dieta líquida los primeros días post-intervención5

Volumen de cada ingesta: 100- 200 ml según tolerancia 
(1 vaso de agua) 

Número de tomas: 7-8 al día
9 h 100-200 ml de leche

11 h 100-200 ml de infusión o zumo de fruta
13 h 100-200 ml de leche
15 h 100-200 ml de caldo
17 h 100-200 ml de infusión o zumo de fruta
19 h 100-200 ml de leche
21 h 100-200 ml de caldo
23 h 100-200 ml de leche

Nota: se puede añadir una cucharada de leche en polvo desnatada
por cada ración de leche, con la finalidad de incrementar el aporte de
proteínas. 
Asimismo, de manera opcional, al caldo puede incorporarse una clara
de huevo (triturada o picada) para aumentar el contenido proteico de
la dieta.
Esta misma distribución de volúmenes puede utilizarse con un pro-
ducto líquido completo hiperproteico de los utilizados en nutrición
enteral o bien las dietas fórmula empleadas en las dietas de muy bajo
contenido calórico (Vegefast®, Optifast Plus®).
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Dieta libre o normal

Se inicia hacia el tercer mes de la intervención, cuan-
do el paciente se encuentra en condiciones de comer
prácticamente de todo lo que se considera saludable;
esto es, una alimentación variada, baja en grasas, azú-
cares y rica en proteínas, frutas y verduras. 

Los pacientes deben entender que, debido a la
limitada capacidad del estómago, no pueden plan-
tearse comer un primero, segundo plato y postre
—como antes de la cirugía—, porque estaría indu-
ciendo sobrealimentación. De la misma manera, el
número de comidas al día deberá reducirse de las
5-6 iniciales a 3-4 comidas al día, después del pri-
mer año de la cirugía. Una vez se ha alcanzado la
fase de meseta o menor pérdida ponderal, cuando
coincide con una mayor capacidad del estómago y
un vaciado más precoz, se debe ordenar la pauta de
alimentación para no ingerir tomas extras, que lo
único que aportan son calorías y es la base para la
recuperación del peso perdido. 

Recomendaciones generales para el paciente
que sigue una dieta normal

En la Tabla 3 se indican las recomendaciones ge-
nerales que deben tener presentes todos los pacientes
intervenidos, una vez que pasan a una dieta normal.7

La tolerancia a la inclusión de nuevos alimentos
es individual y las fases de progresión varían entre
las personas. Lo importante es no tener prisa, pues
la capacidad del estómago para aceptar mayores
volúmenes o alimentos con más consistencia pue-
de demorarse 6-9 meses tras la cirugía. Esto se de-
be a que la zona del estómago que recibe el alimento
apenas posee capacidad peristáltica y los alimen-
tos deben caer más por gravedad que por los im-
pulsos de la pared gástrica. Con el paso de los me-
ses, aparecen más movimientos peristálticos en esa
zona de reservorio gástrico y el vaciado es mucho

Tabla 2. Ejemplo de dieta semisólida5

Volumen de cada ingesta: 150-200 ml (1 vaso de agua).
Número de comidas: 5-6 al día.
9 h 1-2 yogures ó 1 yogur con cereales ó 1-2 yogures con fruta 

ó 150 ml de papilla de fruta (también industrial) ó 150 ml de leche
ó 100 g de queso fresco o de requesón ó 150 ml de zumo 
de fruta ó 1 pieza de fruta hervida o al horno.

11 h 1-2 yogures ó 1 yogur con cereales ó 1-2 yogures con fruta 
ó 150 ml de papilla de fruta (también industrial) ó 150 ml de leche
ó 150 ml de zumo de fruta ó 1 pieza de fruta hervida o al horno.

13 h 2 yogures ó 2 yogures con cereales ó 2 yogures con fruta ó 200
ml de papilla de fruta (también industrial) ó 200 ml de leche 
ó 200 ml de zumo de fruta ó 1 pieza de fruta hervida o al horno.

15 h 200 ml (1 bol) de puré de verdura, fécula y proteína. Por ejemplo: 
- Puré de calabacín, patata y pollo
- Puré de zanahoria, cebolla, patata y merluza 
- Garbanzos, acelgas y huevo cocido 
- Cebolla, tomate, lentejas y arroz
- Puré de brécol, zanahoria y pescado (100 ml) y sémola (100 ml)
- Puré de calabacín y magro de ternera (100 ml) y sopa 
de pasta o de arroz espesa (100 ml).

17 h 1-2 yogures ó 1 yogur con cereales ó 1-2 yogures con fruta 
ó 150 ml de papilla de fruta (también industrial) ó 150 ml de leche
ó 150 ml de zumo de fruta ó 1 pieza de fruta hervida o al horno.

19 h 1-2 yogures ó 1 yogur con cereales ó 1-2 yogures con fruta 
ó 150 ml de papilla de fruta (también industrial) ó 150 ml de leche
ó 150 ml de zumo de fruta ó 1 pieza de fruta hervida o al horno.

21 h 200 ml (1 bol) de puré de verdura, fécula y proteína. Ver ejem-
plos de la comida (15 h). Se puede sustituir por un huevo escal-
fado, pasado por agua, revuelto o en tortilla.

23 h 1-2 yogures ó 1 yogur con cereales ó 1-2 yogures con fruta 
ó 150 ml de papillas de fruta (también industrial) ó 150 ml de leche
ó 150 ml de zumo de fruta o 1 pieza de fruta hervida o al horno.

Tabla 3. Recomendaciones generales de la alimentación en pacientes
intervenidos de cirugía de la obesidad

• Líquidos: seleccionar agua, refrescos sin azúcar, infusiones, soda
sin gas, siempre tomados en pequeñas cantidades (no más de 100-
150 ml de cada vez) y separados de las comidas. Dejar de beber
una hora antes de la comida prevista y reiniciar nuevamente una
hora después. Tomar líquidos junto a la comida puede facilitar la
aparición de náuseas o vómitos. 

• Tomar leche, zumos, refrescos azucarados, fuera de la dieta pro-
gramada, aporta calorías extras y no permite perder peso.

• Las comidas deben durar entre 20-30 minutos. Esto quiere decir que
los pacientes deben acostumbrarse a masticar lentamente y muy
bien todos los alimentos que ingieren. 

• Tomar siempre el alimento proteico en primer lugar.
• Dejar de comer en cuanto se tenga sensación de plenitud, hincha-

zón o dolor. No insistir en comer nada más ni beber agua, porque
aumentaría las molestias y favorecería los vómitos.

• Si no tolera un alimento, no lo rechace. Intente probarlo de nuevo
transcurridas 3-4 semanas. Seguramente es que no lo ha masticado
bien o lo ha ingerido muy deprisa.

• Evitar las bebidas con gas o alimentos flatulentos.
• Vigilar la ingestión de alimentos que contengan pieles (naranjas,

mandarinas), semillas o huesos de frutas; también hilos, vainas,
tallos, partes duras y semillas de las verduras, que pueden obstruir
la salida del estómago.

• No tomar bebidas azucaradas (zumos o refrescos).
• Evitar la ingesta de alcohol.
• No se recomienda estirarse o inclinarse en un sofá o en la cama

justo después de comer.
• Los medicamentos se han de tomar triturados, aunque sean muy

pequeños, o bien en forma líquida. No todas las formulaciones se
pueden triturar (consultar al respecto).

• Evitar bebidas azucaradas y altamente osmóticas en el caso de sín-
tomas de dumping. 

• En casos de vómitos persistentes o diarreas profusas, consultar
con el equipo clínico lo antes posible.

• No olvide tomar las vitaminas y los minerales indicados.
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más rápido, coincidiendo con una mejor toleran-
cia alimentaria.

La educación nutricional es esencial en estos su-
jetos y no sólo para que aprendan nuevas recetas o
cómo deben masticar o tragar, sino que hay que
aprovechar para entrenarles en los conceptos más
elementales de la alimentación saludable, los prin-
cipios de la nutrición y la necesidad complemen-
taria de realizar una vida activa que garantice el éxi-
to a largo plazo. Muchos de los fracasos de la ciru-
gía son producto de la noción de que se puede co-
mer de todo, aunque sea en poca cantidad; pero es
que pequeñas porciones de pizza, aperitivos, em-
butidos, dulces, helados, chocolate, frutos secos,
etc., aportan más calorías que las que necesita nor-
malmente el individuo. Al principio parece que el
peso no se modifica, pero con el paso de los meses
o años se comienza a recuperar parte del peso per-
dido y no son raros los pacientes que, abandonados
a este tipo de dietas erráticas, consiguen volver a la
situación inicial. Desde luego, alteraciones del com-
portamiento alimentario, problemas de ansiedad-
depresión, baja autoestima, problemas laborales o
de pareja son condicionantes importantes para que
el sujeto no se adhiera eficazmente a las normas ali-
mentarias.

Guía alimentaria de la dieta normal
posoperatoria

Los pacientes deben aprender a seleccionar aque-
llos alimentos que mejor pueden soportar así co-
mo a prepararlos de manera adecuada para que su
nuevo estómago pueda tolerar mejor la ingestión
de los mismos (Tablas 4-6).

• Bebidas: se permiten todas las bebidas acalóri-
cas (agua, refrescos sin azúcar, infusiones, cal-
dos desgrasados, gelatinas light). La leche y zu-
mos naturales de frutas deben reservarse para las
especificaciones de la dieta. Es mejor consumir
la leche enriquecida en calcio y vitaminas A y D,
ya que la deficiencia de estos micronutrientes es
la norma tras la cirugía. Abusar de una dieta a
base de líquidos calóricos no produce saciedad
y, sin embargo, aporta excesivas calorías que pue-
den contrarrestar la pérdida de peso.

• Cereales: el pan se tolera mejor si está previa-
mente tostado (indica que está predigerido). Si
se compran biscotes o craquers, se deben mirar

las etiquetas, porque algunas variedades contie-
nen cantidades extra de grasas. Seleccionar los
cereales de desayuno de la gama “sin azúcar” y
bajos en grasa. Atención con la ingestión de ce-
reales ricos en fibra, por la sensación de plenitud
gástrica. En cuanto a la pasta o el arroz, debido
a su alto poder energético debe restringirse su
consumo a una vez a la semana y raciones pe-
queñas, tipo guarnición.

• Verduras: Las verduras en ensalada, crudas, sue-
len tolerarse peor al principio debido al conte-
nido de celulosa y lignina de las paredes celu-
lares. Por ello, se recomienda comenzar con ver-
duras cocidas solas o en puré (mejor verduras
tipo raíces: patata, zanahorias, nabos, pue-
rros…). En verano, un gazpacho ligero de pan y
aceite puede ser una forma interesante de apor-
tar vitaminas antioxidantes. A medida que pa-
san los meses, muchos pacientes toleran ensa-
ladas, pero deben recordar realizar una masti-
cación cuidadosa.

• Legumbres: debe controlarse su ingesta por su
elevado valor calórico, pero sin embargo es una
buena fuente de proteínas y de fibra. Preparadas
de manera sencilla y en cantidad controlada, pue-
den ser perfectamente toleradas por muchos pa-
cientes. Otra opción es elaborar sopas o purés de
legumbres.

• Frutas: la tolerancia a las frutas es individual. La
piel blanca y la circundante de los gajos de los cí-
tricos (naranjas, mandarinas, pomelos) o los ho-
llejos de las uvas hay que retirarlos previamen-
te, porque pueden ocasionar oclusión del esto-
ma y producir vómitos. En cualquier caso hay
que asegurase de retirar previamente la piel, se-
millas, huesos, masticando bien el alimento.
Siempre que se pueda es mejor consumir la fru-
ta fresca que en zumo, ya que aporta más fibra y
produce una sensación mayor de saciedad. Otra
forma interesante y bien tolerada de consumir
fruta es cocinarla: manzanas o peras asadas, me-
locotón en almíbar (escurridos), peras en su ju-
go, macedonia de frutas.

• Carnes: las carnes blancas (aves) son mejor tole-
radas que las carnes rojas, que son más fibrosas.
Las carnes magras aportan una importante can-
tidad de proteínas (20-25 g/100 gramos) de alta
calidad biológica, pero a muchos pacientes les
cuesta ingerirlas. Realmente, deben aprender a
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cortar la carne en trozos muy pequeños, de 1 cm
aproximadamente, y masticarlos bien y despa-
cio. Si no se tolera a la primera, esperar unas se-
manas y volver a intentarlo. Otras formas de ad-
ministración pueden ser como carne picada
(hamburguesas o filetes rusos, albóndigas, co-
mo relleno de verduras o acompañando a la pas-
ta, croquetas, canelones).

• Embutidos: sólo están permitidos el jamón co-
cido o de pavo y el jamón serrano magro. Chori-
zo, salchichón, lomo, salchichas, etc., no son
aconsejables por su alto contenido en grasa.

• Pescados: con preferencia se elegirán pescados
blancos, que son mejor tolerados que la carne,
siempre cocinados de forma sencilla al vapor, al
microondas, hervidos, a la plancha, al horno o
en papillote. El bonito al natural, desmenuzado
en ensaladas, huevos rellenos, etc., es otra forma
interesante de consumir pescado como fuente
de proteínas. Si el pescado no se tolera bien, exis-

ten formas de introducirlo de manera “disimu-
lada”, formando parte de los purés, croquetas,
pudin o budín, canelones…

• Huevos: concretamente la clara es la que aporta
la proteína; la yema proporciona grasa y es la que
da sensación de plenitud. Huevos revueltos, pa-
sados por agua o escalfados se toleran mejor que
en forma de tortilla o huevos duros. Las claras
de huevo cocidas se pueden añadir trituradas en
el puré de verduras o ralladas en ensalada u otros
guisos. Las claras pueden formar parte de platos
como pudin o budín, souflés, merengues, mous-
ses ligeros, batidos, etc., incorporando la posibi-
lidad de incrementar la cantidad de proteínas.

• Lácteos: elegir yogures desnatados, quesos ba-
jos en grasa, requesón (buena fuente de proteí-
nas), batidos saborizados bajos en grasa. El que-
so curado rallado en pequeña cantidad es una
manera de aportar una cantidad extra de pro-
teínas y una manera de enriquecer los platos,

Tabla 4. Guía dietética para el planteamiento alimentario poscirugía bariátrica

Categoría Alimentos que pueden Alimentos limitados que 
de los alimentos Alimentos permitidos ser difíciles de tolerar pueden aumentar de peso

Bebidas Agua, infusiones, refrescos  Leche, en algunos casos Refrescos y zumos azucarados, batidos, 
sin azúcar, leche desnatada leche entera

Cereales Pan tostado, pasta, cereales Cereales con fibra, pan blanco Panecillos dulces, algunos tipos 
desayuno sin azúcar. o de molde, arroz seco de pan tostado
Pasta y arroz caldosos

Verduras Cocinadas, frescas, congeladas, Verduras con tallos y hojas Patatas fritas
envasadas duras, crudas

Legumbres Todas con moderación y Las más flatulentas o con mucha Si se cocinan con grasa 
cocinadas sencillamente fibra que favorezca diarreas (tocino, chorizo, morcilla, etc.)

Frutas Frescas y maduras, envasadas, Precaución con pieles, hollejos, Ninguna
cocidas, congeladas semillas, huesos

Carnes y pescados Se toleran mejor los pescados, Carnes duras, con cartílagos, Carnes grasas
seguidos de carnes de aves y tendones. Las carnes rojas son Embutidos en general
carnes rojas las más difíciles de tolerar Salchichas

Embutidos: jamón York, serrano Patés
magro, de pavo

Huevos Todas las formas Huevo duro, a veces Ninguna

Derivados lácteos Yogures descremados, requesón, Ninguno Quesos grasos
quesos bajos en grasa Nata

Grasas Aceites, margarinas y mayonesa Frituras Todas las grasas en exceso pueden 
ligeras, pero en pequeñas incrementar el peso
cantidades

Postres Yogur helado, sorbetes sin azúcar, Cualquier postre que lleve frutos Todos, excepto las frutas frescas
gelatinas ligeras, postres bajos secos, coco, frutas desecadas 
en calorías (natillas ligeras)

Miscelánea Mermelada sin azúcar, miel Frutos secos y frutas desecadas Frutos secos, palomitas de maíz, aperitivos 
(con moderación), caramelos salados, caramelos con azúcar, gominolas, 
sin azúcar, castañas asadas o golosinas, chocolate, cremas de untar, 
cocidas galletas, bollos, repostería
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pero es mejor no incluirlo como tal en la dieta
por su elevado valor calórico; lo mismo cabría
comentar para la nata o los helados. En todo
caso, los helados de hielo o los helados de yo-
gur bajos en grasa pueden ser un aliciente pa-
ra saltarse la monotonía en el verano.

• Grasas: aceite de oliva o de semillas, mayonesa
o margarina ligeras son las únicas formas de gra-
sas aceptables, pero siempre controlando la can-
tidad total. Las frituras y otras grasas (bacón, so-
brasada, mantequilla) no son admisibles. Tam-

poco los frutos secos son recomendables por su
elevado nivel calórico; en todo caso, las castañas
asadas o cocidas contienen un aporte calórico
mucho más reducido. 

• Miscelánea: palomitas de maíz, aperitivos sala-
dos (patatas chips, ganchitos, galletitas), galletas,
bollos, repostería, cremas de untar, chocolates,
bombones y chocolatinas, caramelos con azú-
car, golosinas, helados, mermeladas, jaleas, etc.,
son totalmente desaconsejables, por su elevado va-
lor calórico. Abusar de este tipo de productos es
una garantía de fracaso del tratamiento.

Consideraciones especiales

Las cirugías con componentes restrictivos pro-
ducen cambios dramáticos en el tamaño y confi-
guración del estómago. Como consecuencia, al-
gunos pacientes desarrollan síntomas de inadap-
tación a las pautas alimentarias antes menciona-
das y requieren cierta observancia. Veamos algu-
nos ejemplos.

a. Náuseas y vómitos: son una de las complica-
ciones más frecuentes y precoces tras este tipo
de cirugía. Suele suceder por comer demasia-
do rápido, masticar insuficientemente los ali-
mentos, mezclar líquidos con sólidos o ingerir
una cantidad excesiva a la capacidad del re-
servorio gástrico. A veces, se desencadenan tras
la introducción de un nuevo alimento. Con re-
educación adecuada, la mayoría de estos epi-
sodios son transitorios, excepto en las situa-
ciones de patología gastro-esofágica (reflujo,

Tabla 5. Modelos de dietas hipocalóricas para pacientes poscirugía
bariátrica

Alimentos 800 kcal 1.000 kcal 1.200 kcal

Leche desnatadaa 300 500 500
Carnes magrasb 100 100 120
Pescados blancosc 100 100 120
Verdura 300 300 300
Elegir entre:

- Patata 0 0 100
- Pasta o arroz 0 0 30
- Legumbres 0 0 30

Pan tostado 30 40 60
Aceite oliva 10 15 20
Mermelada sin azúcar 20 20 20
Proteínas g (%) 97 (48%) 137 (51%) 152 (50%)
Hidratos de carbono g (%) 52 (26%) 62 (24,5%) 72 (24%)
Grasas g (%) 22 (24%) 27 (24%) 35 (26%)

Las cantidades se refieren a porción comestible, excepto pasta, arroz
y legumbres, que se indica su peso en crudo.
a 150 ml de leche desnatada equivalen a 1 yogur desnatado ó 35 g de
queso de Burgos o similar.
b 100 g de carne equivalen a 2 huevos pequeños, 120 g de pescado
blanco, 100 g de jamón cocido u 80 g de jamón serrano magro.
c100 g de pescado blanco son equivalentes a la misma cantidad de
marisco ó 70 g de pescado azul. 

Tabla 6. Modelo de una dieta de 1.000 kcal para un sujeto en fase de estabilización tras una cirugía con componente restrictivo

Desayuno 150 ml de leche desnatada con calcio, con café o té. Una 150 ml de leche desnatada con calcio, con café o té. Una
tostada (20 g) con mermelada sin azúcar (20 g). tostada (20 g) con un quesito desnatado.

Media mañana 1⁄2 manzana o un zumo (150 ml). Un yogur desnatado.

Comida Ensalada de pasta (30 g), con bonito al natural (50 g), Un cazo de lentejas enteras o en puré. Pechuga de pavo
un huevo duro (50 g) y una clara (20 g), aceitunas (5 uds), a la plancha (100 g). Postre: una pera (100 g).
aceite de oliva (10 ml). Postre: melocotón en almíbar  
una unidad (50 g).

Merienda Un yogur desnatado. Un merengue (clara de huevo batida con mitad azúcar 
y sacarina) y ralladura de limón.

Cena Pudin de merluza (100 g) con 1 cucharada de mayonesa ligera. Crema de espárragos trigueros (100 g) con patata (50 g) 
Puré de patata y zanahoria (75 g). Fresas (100 g)  con un y espolvoreado con queso parmesano rallado (10 g). 
poco de zumo de naranja. Gallo o lenguado (100 g) en “papillote”.

Antes de dormir 150 ml de leche desnatada con calcio. Batido de 100-150 ml de leche desnatada con fresas 
(opcional) al gusto.
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regurgitación, disminución de la presión del
esfínter esofágico inferior, trastornos de la mo-
tilidad esofágica), donde pese a seguir una die-
ta adecuada el paciente sigue vomitando con-
tinuamente. En estos casos, si no se mejora con
la ayuda de antiácidos o procinéticos y la cali-
dad de vida es mala, debe replantearse la re-
conversión de la cirugía por otra modalidad
donde la cavidad gástrica no esté sujeta a una
restricción tan severa.

b. Diarreas: sólo aparecen en los casos de deriva-
ción biliopancreática, en especial cuando la ra-
ma alimentaria es menor de 300 cm y el canal
común está situado a menos de 75 cm de la vál-
vula ileocecal. Tras esta cirugía puede ser “nor-
mal” realizar entre 2-5 deposiciones al día, que
poco a poco se van reduciendo, con el paso del
tiempo. El contenido de la grasa de la dieta tie-
ne mucho que ver con la aparición de esteato-
rrea, por lo que es conveniente asegurarse de
la ingestión que habitualmente realiza el pa-
ciente. Sólo en casos de diarreas persistentes,
con un elevado número de deposiciones que
empeore la calidad de vida del paciente, esta-
ría recomendado reconvertir la cirugía. El mal
olor de las deposiciones, producto de la mal-
digestión y la malabsorción de alimentos, pue-
de aliviarse con la administración de sales de
bismuto o suplementos de cinc (una deficien-
cia bastante común en estos pacientes).

c. Estreñimiento: la baja ingestión de alimentos
ricos en fibra y en grasa puede originar estre-
ñimiento pertinaz en algunos sujetos. Es con-
veniente asegurar en primer lugar una ade-
cuada hidratación y utilizar laxantes suaves
si es necesario. El consumo de verduras o le-
gumbres trituradas (si se toleran) puede ayu-
dar a mejorar el estreñimiento. También las
frutas desecadas (uvas pasas, ciruelas, orejo-
nes) pueden contribuir a mejorar el estreñi-
miento; las ciruelas pasas son las que contie-
nen un porcentaje mayor de fibra y previa-
mente remojadas y trituradas pueden servir
como acompañamiento de platos. Pero tal y
como habíamos visto se debe tener cuidado
con la administración de fibra insoluble. Con-
viene aquí recordar que la administración de
fibra insoluble fija cationes divalentes (hierro,
calcio, magnesio), lo que dificulta aún más el

manejo de estas deficiencias tan comunes tras
la cirugía.

d. Síndrome de dumping: la aparición de sudora-
ción, frialdad, sensación de hambre, malestar
general, náuseas y/o vómitos que mejoran tras
la ingestión de hidratos de carbono sucede en
algunos pacientes (5%) a los que se les ha prac-
ticado un by-pass gástrico o una derivación bi-
liopancreática (excepto en el cruce duodenal).
La ingestión de bebidas azucaradas o alimen-
tos con alto contenido en azúcares simples sue-
len desencadenar este proceso. Es posible que
aquellas personas con hiperinsulinismo previo
a la cirugía tengan más probabilidades de desa-
rrollar este síndrome, incluso sin ingerir exce-
siva cantidad de hidratos de carbono. En casos
extremos, con sintomatología persistente y dia-
ria, se debe recurrir a una dieta específica pa-
ra síndrome de dumping y empleo de fármacos
que puedan minimizar estos síntomas (inhibi-
dores de la α-glucosidasa o incluso análogos
de somatostatina).

e. Intolerancias alimentarias: hay una serie de ali-
mentos que cuesta más tolerar. Por orden de
preferencia, las carnes rojas son las que peor se
toleran, seguidas de verduras crudas, pescados,
arroz, pan blanco, cereales integrales. Estas in-
tolerancias producen con frecuencia dolor epi-
gástrico, náuseas, vómitos. Se deben dar no-
ciones de cómo incorporar estos alimentos en
la alimentación, mediante previa trituración o
molturación, cocinado o tostado previo, etc.
Pese a ello, algunos pacientes, no consiguen to-
lerar la carne roja durante años.

f. Sobrealimentación: algunos pacientes toleran
mejor alimentos grasos y les resulta más fácil
recurrir a ellos que tratar de adaptarse a una
nueva situación. Chocolate, helados, frutos se-
cos, patatas chips, palomitas, nata, mayonesa,
pastelería y repostería son los preferidos. La ma-
yor parte de las veces subsiste una alteración
conductual reflejo de una situación emocional
desajustada. Al margen de las consideraciones
nutricionales, conviene remitir al paciente a
una consulta de psicología/psiquiatría.
En otras ocasiones, la sobrealimentación se de-
be simplemente a que el sujeto tiene más apeti-
to y consume una mayor cantidad de lo desea-
do, incrementando de manera notoria su peso.
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Debe vigilarse la posibilidad de que el reservo-
rio gástrico se haya dilatado o que se haya crea-
do una comunicación gastrogástrica, por pérdi-
da del grapado (en gastroplastias). En esta si-
tuación se requiere reintervención.

g. Dolor abdominal: puede tener varios orígenes,
pero deben descartarse en primer lugar aque-
llos relacionados con la ingestión de alimentos:
haber comido demasiada cantidad o excesiva-
mente rápido, alimentos flatulentos o bebidas
con gas, toma de medicación gastrolesiva, re-
flujo gastroesofágico, etc. En estas situaciones
de “estómago irritado” recomendamos estar 24-
48 horas sólo con dieta líquida: zumos diluidos,
gelatinas, sorbetes, helados de hielo, leche des-
natada, caldos, infusiones… pero siempre inge-
ridos poco a poco (no más de 50 ml cada sorbo).

h. Deshidratación: la presencia de vómitos repe-
tidos, diarreas profusas y/o la escasez en la in-
gestión de líquidos puede acarrear síntomas de
deshidratación. Es necesario insistir en la ne-
cesidad de ingerir líquidos, aunque no se ten-
ga sensación de sed, en pequeños volúmenes
para evitar la distensión gástrica (una pajita
puede ayudar a beber a pequeños sorbos), se-

leccionando aquellos líquidos que mejor tole-
rancia ocasionen (ni muy fríos ni muy calien-
tes, ni muy dulces ni muy salados). Si hay pér-
dida de electrolitos, administrar con preferen-
cia bebidas isotónicas o limonada alcalina.
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Obesidad infantil y juvenil: 
un problema actual con repercusiones futuras

Introducción

La obesidad en general, y la infantil en particu-
lar, se ha convertido en un problema de salud pú-
blica de primer orden en los países desarrollados y
en vías de desarrollo, siendo más pronunciado en

ciertos subgrupos poblacionales.1 No obstante, has-
ta hace poco existía una falta total de atención ha-
cia el problema, con el agravante de una clara des-
coordinación metodológica debida a la pobreza de
datos fiables y a la multitud de variables demográ-
ficas, culturales y socioeconómicas implicadas.2

Resumen

El principio del siglo XXI ha coincidido con el pico de una epidemia mundial de obesi-
dad, creando un problema de salud pública con repercusiones clínico-económicas.

La obesidad infantil y juvenil es una enfermedad “abandonada”: la ausencia de un cla-
ro factor causal complica su abordaje al existir muchos factores implicados; su diagnós-
tico ha variado mucho, prestándose mayor atención a procesos fisiológicos y psicológi-
cos específicos de estas etapas de la vida; la clínica difiere un poco de la del adulto; y, no
cabe duda, la presencia de obesidad infantil influye en el desarrollo de obesidad a eda-
des adultas.

La tríada para el tratamiento de la obesidad infantil y juvenil es dieta, ejercicio físico y
educación, que tienen como objetivo principal la prevención. Los tratamientos más agre-
sivos se reservan a ensayos clínicos o complicaciones severas. 

Summary

The early 21st century has seen the development of a global epidemic of obesity; it’s a serious
public health concern with medical and economical repercussions.

Childhood obesity is a derelict disease. The absence of a clear mechanism makes treating the
obese child or adolescent a difficult task. Its diagnosis has varied a lot with main attention to
physiological and psychological process of these stages in the life. Obese children experience few
of the medical complications seen in obese adults; childhood obesity seems to substantially in-
crease the risk of subsequent morbidity whether or not obesity persists into adulthood.

The treatment of childhood obesity is: diet, physical activity and education. The principal ob-
jective is the prevention. Intensive approaches generally should be restricted to clinical trials or
severe complications.
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Así, desde que Bruch anunciara hace 25 años la preo-
cupante tendencia en el aumento del sobrepeso y la
obesidad nada o casi nada de relevancia se ha he-
cho al respecto, siendo los pediatras los llamados a
jugar un papel más importante en este sentido.3

El principio del siglo XXI ha coincidido con el pi-
co de una epidemia mundial de obesidad que al-
canza una prevalencia global del 25%.4 Esto ha lle-
vado a un aumento de la obesidad infantil y juve-
nil, más pronunciado en las dos últimas décadas.5

Las tasas más altas de obesidad infantil las encon-
tramos en Estados Unidos y los países del sur-su-
reste europeo,6 donde el gasto sanitario directo e in-
directo derivado de la obesidad sigue aumentando,
hablándose de 127 millones de dólares por año só-
lo en gastos hospitalarios.7 En estos países existen
estudios que reflejan una subida media del peso de
0,2 kg/año desde 1973 a 1994, es decir, un total de
4,4 kg de media, aunque existan diferencias según
los subgrupos de población.8 La tendencia al alza
ha sido mayor en las dos últimas décadas, cuando
se ha llegado a dar un incremento del 50% en la pre-
valencia de sobrepeso y obesidad.9

En España, la prevalencia de la obesidad infantil
y juvenil es del 13,9%, y la del sobrepeso del 12,4%
(total 26,3%), siendo más frecuente en varones
(15,6%) que en mujeres (12%).10 Los datos sugieren
un aumento del 5% de la población obesa infantil.11

La edad de máxima prevalencia está entre los 6-13
años de edad, siendo Andalucía y Canarias las co-
munidades más afectadas, y la zona noreste la que
menos.

En un estudio americano que refleja la despreo-
cupación por el tema de la obesidad infantil, se ob-
tiene que un 23% de los padres seleccionados tenía
hijos con sobrepeso u obesidad; su nivel de cono-
cimientos acerca del riesgo que representa la obe-
sidad era similar al de los padres de niños con nor-
mopeso, pero sólo un 10% identificaba el problema
con sus hijos.12

Todo lo anterior obligó a la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS), en 1998, a declarar la obe-
sidad infantil como una epidemia mundial y a es-
tablecer como objetivo prioritario disminuir su in-
cidencia en el futuro, debido a la demostrada re-
percusión que tiene como predictora de obesidad
en adolescentes y adultos.13

El objetivo de este documento es mostrar la si-
tuación actual de conocimientos en las distintas

áreas o parcelas relacionadas con la obesidad in-
fantil y juvenil.

Concepto y clasificación

El concepto de obesidad infantil y juvenil ha va-
riado con el transcurso de los años, influido por el
aumento de casos y por las investigaciones que co-
mo consecuencia se han desarrollado. Durante la
infancia y adolescencia no puede establecerse un
criterio de definición de obesidad tan rígido como
ocurre en el adulto, por la variación que sufren los
distintos componentes corporales (grasa y masa li-
bre de grasa) en las sucesivas fases del desarrollo y
crecimiento.

Hace unos años la definición más aceptada era
un exceso de peso mayor al 20% sobre el peso ideal
para cada edad y sexo. También se utilizó la me-
dida de los pliegues cutáneos, presentándose la
obesidad cuando estos eran superiores al percen-
til 85 para cada edad y sexo.14 Actualmente se uti-
liza el índice de masa corporal (IMC) como me-
dida que define la obesidad. Cuando el IMC está
entre los percentiles 85 y 95, hablaremos de so-
brepeso y, si el IMC es superior al percentil 95, es-
taremos hablando de obesidad, para cada edad y
sexo.15

Nuevas recomendaciones hacen referencia a la
medida del índice de masa grasa (masa grasa/esta-
tura), pues su nivel de sensibilidad es superior al
del IMC con similar especificidad.16

La clasificación de la obesidad se hace en dos gru-
pos: primaria y secundaria (Tabla 1).

Tabla 1. Clasificación de la obesidad

Obesidad idiopática o primaria
Obesidad secundaria

- Síndromes polimalformativos
+ Prader-Willis + Cohen
+ Laurence-Moon + Alström
+ Bardet-Bield + Ligado al cromosoma X
+ Borjeson-Forssman + Pseudohipoparatiroidismo
+ Carpenter

- Lesiones del SNC (traumas, tumores, infecciones...)
- Endocrinopatías

+ Hipotiroidismo + Hipopituitarismo
+ Síndrome de Mauriac + Síndrome de Cushing
+ Tratamiento corticoideo + Síndrome de Stein-

Leventhal
- Alteraciones genéticas (leptina, MC-4...)

SNC: sistema nervioso central.
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Etiopatogenia

Existen períodos críticos durante el desarrollo
más propensos al progreso de la obesidad por un
rebote ascendente en la adiposidad: gestación, pri-
mera infancia, entre los 5-7 años y la adolescencia.

Los mecanismos responsables del incremento en
la incidencia de obesidad infantil no son conocidos,
lo que complica las posibles soluciones;17 a esto hay
que añadir la inquietud que genera la perspectiva
de su continuación en edades adultas, con el con-
siguiente aumento del riesgo de enfermedades.18

Existen muchos factores implicados en la etiolo-
gía de la obesidad: genéticos, ambientales, con-
ductuales, estilo de vida, neuroendocrinológicos y
metabólicos (Fig. 1). La confluencia de varias de
estas circunstancias es la que ha disparado las ta-
sas de obesidad infantil. Hablamos de un mejor ni-
vel de vida con aumento de la ingesta (alimentos
no saludables), de la influencia negativa de los pa-
dres, de una tecnología moderna que ha hecho dis-
minuir la actividad física tanto de ocio como la rea-
lizada en el trabajo y de la influencia muy negativa
de los medios de comunicación, que favorecen el
sedentarismo y machacan a los niños con publici-
dad de alimentos ricos en grasas y azúcares refina-
dos, los fast food.19-21 Así, diferentes estudios han ob-
tenido datos que confirman que los niños con más
peso pasan más tiempo dedicados a actividades se-
dentarias como los videojuegos y la televisión.22

El IMC de los padres, principal factor de riesgo
para la obesidad infantil, el peso y el estado de sa-
lud al nacer y el estado posmenarquia, en niñas,
mostraron tener influencia y estar asociaciados con
el sobrepeso y la obesidad.23 Las madres de niños
obesos tienden a hacer de su familia el centro ex-
clusivo de su interés, con tendencia a cuidar a sus
hijos con una postura protectora y posesiva, ideali-
zando su papel como madre y con expectativas de
recompensa ante los cuidados prestados.24

Un estudio de Parsons y cols. (1994) mostró una
relación entre obesidad adulta y el nivel socioeco-
nómico de origen.25 Esta relación parece apoyarse en
tres explicaciones: una nutrición escasa (cantidad
y/o calidad) durante la infancia se sigue de sobre-
nutrición en la edad adulta; factores psicológicos que
conducen a una deprivación emocional en la infan-
cia; y normas sociales o culturales que induzcan a
ingerir un exceso de grasa en la alimentación.

Otros estudios en gemelos y familias indican que
la herencia es capaz de influir entre un 25-40% en las
diferencias individuales de adiposidad y hasta en un
50% en la tendencia hacia el desarrollo de obesidad.26,27

Aunque existen influencias fisiológicas y genéti-
cas sobre varios componentes del metabolismo ener-
gético y de la regulación del peso corporal, de for-
ma que una gran parte de las diferencias indivi-
duales en el peso corporal puede ser explicada por
diferencias genéticas, parece improbable que el au-
mento de la prevalencia de la obesidad sea debido
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Figura 1. Factores implicados en la génesis de la obesidad.
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a un cambio dramático en el conjunto de genes. Es
más probable y razonable que cambios agudos en
la conducta y medio ambiente sean los que han con-
tribuido al rápido aumento de la obesidad y que los
factores genéticos sean importantes en la diferen-
te susceptibilidad individual a esos cambios.

Así pues, el aumento de la obesidad representa
la interacción de los genes relacionados con el con-
trol del peso corporal con un ambiente que facilita
el estilo de vida sedentario y el consumo excesivo
de energía durante un período prolongado de tiem-
po. El rápido aumento enfatiza el papel de los fac-
tores ambientales sobre los genéticos, ya que estos
últimos no ocurren con tanta rapidez (hipótesis del
cambio).28-30 Existen descritas mutaciones en varios
genes (leptina, receptor de leptina, receptor de me-
lanocortina-4) causantes de obesidad severa de ini-
cio temprano, antes de los 10 años, pero no en los
adultos.31

Por otro lado, el papel de la neuroendocrinología
en la génesis de la obesidad está empezando a ser
estudiado y comprendido como causa de algunos
tipos de obesidad. Un ejemplo lo tenemos en las al-
teraciones en la capacidad funcional y en la regu-
lación del apetito cuando existe afectación hipota-
lámica secundaria a tumores u otros procesos.32,33

El sistema nervioso autónomo es un factor clave
en la regulación del balance energético y el alma-
cenamiento de grasa. Los niños obesos presentan
una reducción en la actividad simpática y para-
simpática, al compararlos con niños delgados a
igualdad de actividad física. Tal reducción de la ac-
tividad autonómica, junto al acúmulo de grasa, se-
ría un factor precipitante de la obesidad infantil. La
actividad física aumenta la actividad del sistema
nervioso autónomo, por lo que parece que el ejer-
cicio regular previene y trata la obesidad.34

El gasto metabólico en reposo es menor en suje-
tos delgados constitucionales (mecanismo de adap-
tación), mientras que en niños obesos está aumen-
tado en proporción a la masa libre de grasa.35

La obesidad infantil refleja la confluencia de 3
factores relacionados con las señales internas de re-
gulación de la saciedad: la relación de la ingestión
de dulces y grasa con los opioides centrales que in-
ducen una preferencia por tales alimentos; la cua-
lidad filogenética de ampliar comidas en respues-
ta a demandas medioambientales tales como pro-
gramas de trabajo o encontrando comidas agrada-

bles de consumo seguro (más en niños necesitados
con actividad limitada); y la determinación de pre-
ferencias nutricionales mediante interacciones so-
ciales que encuentran sistemas abiertos a influen-
cias externas como la publicidad de masas y la te-
levisión. A pesar de todo, los niños pueden ser per-
suadidos para cambiar hacia una dieta más equili-
brada y saludable.36

Diagnóstico

En la actualidad no existe una definición cientí-
fica rigurosa de la obesidad infantil y juvenil. Ni si-
quiera existe un adecuado grado de acuerdo entre
los expertos sobre el índice de adiposidad ni en el
punto de corte más adecuado para definir el so-
brepeso y la obesidad. La obesidad es el exceso de
grasa corporal, hasta aquí el acuerdo existente.

Los métodos más utilizados para medir la grasa
corporal son los pliegues cutáneos, la impedancio-
metría bioeléctrica y la densitometría por absorción
de fotones (DXA). Los primeros son más fáciles de
realizar en la clínica diaria, pero tienen el inconve-
niente de una modesta reproducibilidad. Debido a
esto la medida del IMC, referenciado según curvas
de edad y sexo, es la técnica más usada hoy en día
para hacer el diagnóstico de la obesidad, aunque
los puntos de corte siguen a debate.37

Durante el crecimiento la variación de la com-
posición corporal hace inválido un IMC fijo, de ahí
su adecuación en intervalos según el momento del
crecimiento en que nos encontremos. En el año
1991 se diseñaron curvas de normalidad entre los
percentiles 3 a 97, de forma que por encima de es-
te último se hablaba de sobrepeso. Más tarde, en el
año 2000 se diferenció el sobrepeso de la obesidad,
siendo el primero cuando el IMC era mayor al per-
centil 85 y la obesidad cuando el IMC era superior
al percentil 95; estos valores son los más aceptados
hoy en día.38

El cálculo del IMC en niños requiere puntos de cor-
te distintos a los del adulto; aun así, en muchos paí-
ses, la medición se está haciendo sin tener en cuen-
ta las recomendaciones basadas en las evidencias.39

La adiposidad durante la infancia es un indicador
de riesgo de obesidad en la edad adulta. Por tanto,
las curvas de IMC identifican a niños con riesgo. Su
utilidad se demuestra, sobre todo, en dos situacio-
nes: en niños muy jóvenes con sobrepeso (con ries-
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go real de desarrollar obesidad) y en niños de 6 años
en los que, debido a variaciones fisiológicas norma-
les, los criterios clínicos pueden ser engañosos.

De esta forma, con la adopción de simples medi-
das preventivas adaptadas a cada sujeto, puede evi-
tarse el desarrollo de una obesidad masiva que pue-
de llegar a ser difícil de tratar cuando se hace de-
masiado tarde.

En los jóvenes obesos, tanto en los que tienen
tolerancia normal a la glucosa como en los que la
tienen anormal, se puede estimar la sensibilidad
a la insulina con la determinación de la glucemia
en plasma y la respuesta de la insulina a la sobre-
carga oral de glucosa.40 La resistencia a la insuli-
na se correlaciona con el contenido lipídico in-
tramiocelular como marcador de resistencia in-
sulínica y no sólo con el contenido de grasa en los
depósitos subcutáneo, abdominal y visceral me-
didos por resonancia magnética nuclear espec-
troscópica.41 También se usa el clamp euglucémi-
co hiperinsulinémico.

El desarrollo de la adiposidad desde la infancia
a la edad adulta joven está influido por el sexo y el
estatus socioeconómico, pero no por la raza. No
obstante, la edad a la que la obesidad es aparente
en la infancia media depende de la raza.42

Entre un 2-3% de los casos de obesidad en edad
pediátrica son de origen endocrino o genético (obe-
sidad secundaria). En estos casos, el cuadro clí-
nico suele ser característico, aunque hay formas
más o menos camufladas. Es, pues, necesario ha-
cer una anamnesis detallada y un examen médi-
co exhaustivo para discernir aquellas causas que
puedan contribuir al aumento de peso. Pueden re-
querirse técnicas analíticas de rutina, test funcio-
nales endocrinológicos o valoración cardiovascu-
lar y respiratoria.43 Estos pacientes deben remitir-
se a un endocrino.

Como ejemplos de datos analíticos típicos de
pacientes obesos tenemos una elevación de los
niveles séricos de: alanina aminotransferasa, áci-
do úrico, triglicéridos, colesterol total, colesterol
LDL, cocientes colesterol total / colesterol HDL
y Apo B / Apo A1 e insulina. En oposición, los ni-
veles séricos de adiponectina son más bajos en es-
tos niños obesos, relacionándose inversamente
con el área de tejido adiposo visceral; con la pér-
dida de peso dichos niveles aumentan y tienden
a normalizarse.44

Clínica

La obesidad es uno de los problemas sanitarios
más frecuentes durante la infancia y adolescencia
(afecta a 1 de cada 5 niños) y demanda un gran nú-
mero de consultas, sobre todo a nivel del pediatra.6,45

Además, los datos actuales muestran que la obesi-
dad infantil sigue aumentando, aunque los patro-
nes varían con la edad, el tiempo, el sexo y la región
geográfica.46 Se calcula que 22 millones de niños
menores de 5 años tienen sobrepeso u obesidad en
todo el mundo47 y en Estados Unidos el número se
ha doblado en los últimas 2-3 décadas.

Otro hecho preocupante es que existen pocas du-
das de la relación entre obesidad infantojuvenil y
la del adulto. Está demostrado que sujetos adultos
que durante su adolescencia tuvieron un IMC ma-
yor del percentil 75, aunque no sean obesos, tienen
un riesgo mayor de muerte por enfermedades car-
diovasculares,26 es decir, durante la vida adulta con
normopeso o con sobrepeso el riesgo de enferme-
dades está aumentado por haber existido obesidad
durante la infancia y ese riesgo será mayor mien-
tras más temprano sea el inicio de dicha obesidad.48

También existen datos emergentes que indican
que los factores maternos y fetales, durante el cre-
cimiento intrauterino y el primer año de vida, in-
fluyen en el nivel de adiposidad.49

El nivel de grasa en la infancia con el cual au-
menta rápidamente la morbilidad viene acompa-
ñado de numerosas complicaciones médicas, que
difieren un poco de las del adulto. Entre las com-
plicaciones clínicas de la obesidad infantil y juve-
nil encontramos: hipertensión arterial (HTA), dia-
betes mellitus tipo 2, enfermedades digestivas, dis-
lipemia, problemas respiratorios, alteraciones mens-
truales, alteraciones psicológicas, problemas orto-
pédicos, trastornos endocrinológicos, alteraciones
metabólicas y problemas neurológicos50-55 (Tabla 2).

La fisiología respiratoria parece la más afectada
y es mayor cuanto mayor sea el grado de la obesi-
dad, como lo demuestra el hecho de que el riesgo
anestésico sea mayor en niños obesos que en adul-
tos y que ese riesgo aumente con el IMC.56 Estas
complicaciones pueden ser “invisibles” y requie-
ren una cuidadosa y detallada historia y evaluación
de laboratorio.57

Los niños con sobrepeso y obesidad tienen me-
nores puntuaciones en cuestionarios sobre calidad
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de vida y en otros aspectos de salud. Además, son
niños con problemas psicosociales muy importan-
tes, pues no responden a las expectativas que se tie-
nen de ellos al ser más altos y aparentar mayor edad;
esto provoca trastornos en su socialización.58

Los problemas respiratorios durante el sueño, de
tipo obstructivo, pueden verse agravados por la fre-
cuente hipertrofia de amígdalas a estas edades, lo
que obliga a un manejo agresivo con elevado ries-
go quirúrgico.59

La obesidad parece ser un factor de riesgo para la
torsión intestinal primaria en niños; casi siempre
se observa en niños con un peso superior al per-
centil 95. Este cuadro cursa con dolor abdominal
derecho, abdomen blando y anorexia y puede si-
mular una apendicitis en la mayoría de los casos.60

Estudios recientes sugieren que la obesidad y el
sobrepeso durante la infancia y adolescencia re-
ducen el contenido mineral óseo, asociándose con
un aumento en el riesgo de fracturas.61

Por otro lado, se han observado anomalías en el
eje hormonal del crecimiento en adultos obesos y
un gran impacto del ejercicio físico sobre este eje.
Estos dos datos son de especial relevancia durante
el crecimiento de niños obesos, aunque no está cla-
ro su posible significado.17

En cuanto a los factores de riesgo cardiovascular,
destacan la diabetes mellitus tipo 2 y la hipertensión
arterial.

La diabetes mellitus tipo 2 ha aumentado especta-
cularmente entre la población infantil. Su asocia-
ción con la obesidad es obvia y, en muchas pobla-
ciones, es la forma más frecuente por encima de la
diabetes mellitus tipo 1.62 En algunos estudios la pre-
valencia de resistencia insulínica, en niños obesos, lle-
ga al 35,8%.63 Varios factores contribuyen al desarro-
llo de diabetes mellitus tipo 2 y otras enfermedades

cardiovasculares en jóvenes: el aumento de la grasa
corporal/ abdominal, la resistencia a la insulina, la
etnia y el inicio de la pubertad. No hay una clara ex-
plicación de cómo estos factores aumentan el ries-
go, pero parece que sus efectos son aditivos. Esta
constelación de factores de riesgo puede ser más pro-
blemática durante el período crítico del desarrollo
puberal, especialmente en sujetos con compromiso
de las células β pancreáticas que no son capaces de
compensar la resistencia insulínica.7

Los niños obesos tienen, particularmente, un ma-
yor riesgo de sufrir hipertensión arterial en la edad
adulta. Estos niños tienen valores de tensión arte-
rial más elevados que los no obesos, excepto los va-
lores de presión diastólica nocturna. La adiposidad
central, al igual que en adultos, predispone a esto.64

Esta hipertensión arterial, más frecuente en niños
obesos, aumenta todavía más con el IMC y cuan-
do hay antecedentes familiares o de etnia, siendo
el riesgo tres veces mayor que en niños no obesos.
Como en adultos, un aumento en la actividad del
sistema nervioso autónomo, la resistencia insulí-
nica y anormalidades en la estructura y función del
endotelio vascular pueden contribuir al desarrollo
de la hipertensión arterial.55

En estos niños hipertensos, a mayor IMC (supe-
rior al percentil 95) aumenta el riesgo de hipertro-
fia del ventrículo izquierdo, la cual es de tipo con-
céntrica y más prevalente entre niños hispanos. En
un estudio muy reciente en población infantil obe-
sa, la prevalencia de hipertrofia del ventrículo iz-
quierdo fue del 15,5%, siguiendo criterios adultos,
y del 41,1%, según criterios infantiles.65

Tanto la diabetes mellitus como la hipertensión
arterial forman parte del síndrome metabólico, el
cual presenta una elevada frecuencia entre los ni-
ños obesos y con sobrepeso desde edades muy tem-
pranas. En este síndrome son frecuentes las mani-
festaciones hepáticas, que incluyen el hígado gra-
so y la esteatosis hepática no alcohólicas. Ambos
trastornos cursan con elevación de la enzima ala-
nina-aminotransferasa (ALT) y normalidad de las
enzimas aspartato-aminotransferasa (AST) y γ-glu-
tamiltransferasa (GGT). La elevación de la ALT es
directamente proporcional al IMC del sujeto.

Existe una fuerte asociación entre la obesidad y
las alteraciones en el metabolismo de la glucosa,
existiendo datos sugerentes del papel importante
de factores hereditarios independientes de la masa
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Tabla 2. Manifestaciones clínicas de la obesidad

1. Hipertensión arterial
2. Diabetes mellitus tipo 2
3. Enfermedades de la vesícula biliar
4. Esteatosis hepática no alcohólica
5. Dislipemia
6. Trastornos respiratorios (SAOS)
7. Problemas ortopédicos
8. Trastornos endocrino-metabólicos
9. Alteraciones menstruales

10. Trastornos neurológicos

SAOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño.
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grasa sobre el metabolismo glucídico. La resisten-
cia insulínica, típica del síndrome metabólico, se
encuentra relacionada de forma directa con los ni-
veles séricos de ácido úrico y con la circunferencia
de la cintura, de forma que mientras más altos sean
estos mayor prevalencia hay del síndrome meta-
bólico. Esto no ocurre con otros marcadores como
la proteína C reactiva y el fibrinógeno.66

Tratamiento

La ausencia de un claro mecanismo etiológico ha-
ce del tratamiento una tarea difícil que, sobre todo,
impide la estandarización de protocolos terapéuti-
cos.17 En relación con esto, los factores involucra-
dos en la obesidad cambian con la edad. Además,
un problema añadido es que pocos pacientes están
motivados y acuden regularmente a las revisiones.
Así pues, la terapia realizada en niños preescolares
será distinta de la realizada a escolares y adoles-
centes. El tratamiento se hará basándose en el ex-
ceso de peso, la velocidad de ganancia ponderal y
las complicaciones existentes. El objetivo princi-
pal será fomentar en el niño y su familia estilos de
vida saludables. El tratamiento del adolescente ha
de tener en cuenta los cambios puberales y los as-
pectos psicológicos de este período de la vida.67

En contraste con otros problemas de salud en ni-
ños, el tratamiento y prevención de la obesidad es-
tá considerado como responsabilidad individual
del niño y de sus padres, los cuales tienen una pa-
peleta difícil frente a la presencia de los medios de
comunicación y propaganda abrumadora de co-
midas insanas.68

La terapéutica, precedida de un examen médico
e historia detallados, debe comenzar a edades tem-
pranas (preescolar), pues es un momento crítico pa-
ra el desarrollo de la obesidad y, por tanto, una bue-
na formación a estas edades traerá resultados po-
sitivos en el futuro.69,70 La meta principal debe ser
regular el peso y el contenido de grasa corporal con
una adecuada nutrición adaptada al crecimiento y
desarrollo del niño. Idealmente, esta intervención
está asociada con cambios positivos en la fisiología
y psicología del proceso.71,72 El tratamiento debe lle-
varse a cabo en el contexto de un equipo multidis-
ciplinar con pediatras, endocrinos, dietistas, en-
fermeras, psicólogos y psiquiatras; la tríada con la
que contamos para el tratamiento de la obesidad

infantil y juvenil la componen una buena dieta, ejer-
cicio físico y educación. El círculo que debe abar-
car esta terapia se extiende a familia, escuela, ba-
rrio, sociedad y autoridades y, por supuesto, a las
organizaciones sanitarias.

La modificación del estilo de vida en el contexto
de programas educativos donde participen los pa-
dres y con visitas a domicilio parece tener unos re-
sultados esperanzadores.73 En este sentido se ha de-
mostrado que cambios en el IMC de los padres ac-
túan como predictores independientes de cambios
en niños obesos de familias sometidas a trata-
mientos conductuales. El mayor beneficio lo ob-
tienen jóvenes (adolescentes) con padres que pier-
den más peso.74

Los tratamientos conductuales han sido los más
estudiados con relativo éxito.75 Un ejemplo de es-
tos son los programas de reducción del tiempo de
ver la televisión, el cual afecta tanto a la ingesta co-
mo al gasto energético por su papel en la disminu-
ción de la actividad física, el aumento del consumo
de calorías inducido por la publicidad y la dismi-
nución del metabolismo basal. La reducción de ho-
ras frente al televisor disminuye el peso y ayuda a
la prevención de la obesidad.76,77 Los programas con-
ductuales que incluyen documentales sobre estilos
de vida y que inducen y facilitan el debate produ-
cen una modificación positiva en la postura, a cor-
to plazo, ante la obesidad.78

En cuanto a la dieta, los programas de restricción
moderada de calorías más ejercicio físico más apo-
yo psicológico disminuyen el contenido de grasa
corporal y aumentan el rendimiento físico de niños
con obesidad severa.79 En algunos estudios reali-
zados se observa que los grupos de trabajo con nu-
trición sola y en los que se combinan nutrición y
ejercicio físico obtienen resultados en cuanto a co-
nocimiento y educación nutricional superiores a
aquellos grupos donde sólo se realiza terapia me-
diante ejercicio físico.80

La adición de fibra en proporción adecuada (fi-
bra soluble 70%/fibra insoluble 30%) podría ser uti-
lizada en estos niños obesos para regular, sobre to-
do, los trastornos en el metabolismo glucídico y li-
pídico con disminución de la glucemia pospran-
dial, niveles de colesterol LDL y triglicéridos y au-
mento del colesterol HDL.81

Otro componente importante del tratamiento en
la obesidad infantil es el ejercicio físico. Se sabe
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que los niños obesos responden de forma diferen-
te al ejercicio físico, fisiológica y emocionalmente,
que los niños con normopeso. Un aumento del ejer-
cicio, junto a una dieta apropiada, puede revertir la
obesidad infantil y prevenir la obesidad adulta.82 Lo
que no está tan claro es la intensidad y el tipo de
ejercicio que más beneficia a la salud y al desarro-
llo en los niños obesos. Parece ser que los mejores
resultados se obtienen con ejercicio aeróbico poco
intenso y de larga duración, en segundo lugar ten-
dríamos el ejercicio aeróbico más entrenamiento
de resistencia y, por último, en tercer lugar los pro-
gramas de ejercicio más modificación de conduc-
ta.83,84

Esta actividad física es un componente discre-
cional del gasto energético que, en los niños, está
influido por el estadio del desarrollo y por la acti-
vidad física de los padres.85

Las terapias intensivas que incluyen dietas de
muy bajo contenido calórico, fármacos y cirugía ba-
riátrica no están muy experimentadas; el número
de las muestras y el tiempo de seguimiento son in-
suficientes para poder definir sus efectos.

Los fármacos más usados han sido orlistat, sibu-
tramina, ansiolíticos y metformina, pero, casi siem-
pre, a nivel de ensayos. Los resultados son espe-
ranzadores y han motivado que, recientemente, se
aprobara el uso del primero (orlistat) en el trata-
miento de la obesidad a partir de los 12 años de
edad. Es, sin duda alguna, el primero de la lista en
incorporarse al arsenal terapéutico de esta enfer-
medad a estas edades. En un futuro se incorpora-
rán más.

La cirugía bariátrica tuvo un auge en los años 70-
80, pero su indicación ha ido decreciendo ante los
resultados obtenidos y los efectos secundarios apa-
recidos, que interferían de forma importante sobre
el desarrollo de los pacientes.

Estos últimos tratamientos sólo deben ser usados
cuando fallen las medidas convencionales o exis-
tan complicaciones severas y deben reservarse a
centros especializados con experiencia en progra-
mas de tratamiento integral.86

Conclusiones

La obesidad constituye actualmente el mayor pro-
blema de salud en la infancia, presentando cifras

en rango de epidemia reconocidas por la OMS ha-
ce años. Si persiste el crecimiento actual, alcanza-
rá carácter pandémico a medio plazo.

Estamos ante las generaciones más obesas de la
historia de la humanidad, las cuales desarrollarán
múltiples complicaciones dentro de décadas, con
el consiguiente riesgo de enfermedades y altísimo
coste económico.

Varios factores han contribuido a esta situación
alarmante, a saber: una disminución en la activi-
dad física con más sedentarismo y una mayor in-
gesta que, además, afecta a nutrientes muy calóri-
cos y poco saciantes consumidos en grandes canti-
dades. Todo esto ha impuesto un cambio global de
costumbres que facilita la tendencia al exceso de
grasa. Se impone pues una modificación conduc-
tual que revierta la situación y nos lleve a la dismi-
nución en la incidencia de obesidad con medidas
preventivas.

El problema es grave y afecta, sobre todo, a profe-
sionales sanitarios, medios de comunicación y pa-
dres.87 Es ineludible la implicación de las autorida-
des ante el caos existente con opiniones precipita-
das y soluciones “chapuceras”. Se necesita fomentar
y financiar programas de investigación a todos los
niveles que faciliten la comprensión de la etiología,
evolución y tratamiento de la obesidad infantil y ju-
venil ante la pobreza de datos existentes.

Los fármacos no están autorizados en el trata-
miento de esta obesidad y sería conveniente que la
investigación en este terreno creciera. Son pocos los
medicamentos probados en niños, lo cual debería
ser una prioridad con un debate ético estricto.

La cirugía bariátrica, importante en el tratamiento
de la obesidad del adulto, tampoco está autorizada en
los protocolos, reservándose para casos muy concre-
tos de obesidad extrema o cuando existen complica-
ciones que amenazan la vida del individuo; se utili-
zan el by-pass gástrico y las técnicas restrictivas.
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