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La desconcertante
epidemia de obesidad

The disconcerting
epidemic of obesity

ABSTRACT

Presently, obesity constitutes a serious problem of public health
in Chile and in many others countries, not only because of its
high prevalence, but also by its influence in the production of
chronic non transmissible illnesses of the adult. Nowadays, it
is well known that the explanation for the high prevalence of
obesity is not only the lack of relationship between caloric intake
and expenditure, but there are many others possible etiologies
that are analyzed in this article. Also, many questions related to
the production of obesity are attempted to be explained, such
as why the epidemic in the recent decades, why it stabilized,
why affect children and why it affects particularly poor people.
The assay finishes making a prognosis of how the epidemic of
obesity will continue.

Key words: Obesity, non-transmissible chronic diseases, etiolo-
gies of obesity.

INTRODUCCION

En los tiempos de nuestros abuelos la obesidad no parecia
ser un problema de salud. Su frecuencia era baja y afectaba
s6lo a la poblacién adulta. Los médicos no la consideraban
como algo patolégico y por ello no ponian gran esmero en
sus recomendaciones para prevenirla ni en su tratamiento.
Por el contrario, era un signo de opulencia y quién poseia un
abdomen abultado, parecia ostentarlo con orgullo, como una
demostracién que le habia ido bien en la vida.

En aquel entonces nadie podia haber imaginado que la
obesidad se iba a extender como una epidemia afectando a todas
las edades, desde los nifios en sus primeros afios de vida a los
adultos llegando a ser, después del cigarrillo, una de las mayores
causas de muertes prevenibles por su asociacion a enfermeda-
des crénicas, como la hipertension, los accidentes vasculares
cerebrales, las coronariopatias o la diabetes tipo 2, entre otras.

Fue a partir de la década de 1950, que se comenz6 a notar
en U.S.A. un incremento de la obesidad, que se aceleré en
forma imprevista durante el periodo 1980-2008. El indice de
masa corporal (una medicién de obesidad, que divide el peso
por la talla al cuadrado) se incrementé abruptamente, llegando
atomar las caracteristicas de una verdadera epidemia. Ello alar-
mo a los especialistas en salud, hasta el punto de pronosticar
que de seguir la tendencia, para el afio 2050, el sobrepeso y
obesidad seria la regla para todos los norteamericanos (1). Se
pronosticaba que como consecuencia de ello, comenzaria a
disminuir la expectativa de vida de ellos, la que a partir del
afio 1800 se va incrementando consistentemente. Segun
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afirmaba el Centro de Control de Enfermedades y Prevencién
de Washington (CDC), “la bomba de tiempo todavia no habia
estallado" y aseguraban que en los préximos afios se iban a ver
las devastadoras consecuencias de esta inesperada epidemia.

Simultaneamente igual incremento de la obesidad, con
similares caracteristicas comenzé a observarse en diversos pai-
ses, tanto desarrollados como emergentes y subdesarrollados
(2). Dos hechos epidemioldgicos llamaban poderosamente la
atencién: a) que por primera vez y en los diferentes paises, la
obesidad estaba afectando a la poblacién infantil, tanto de pre-
escolares, escolares como de adolescentes y b) que la mayor
incidencia de obesidad se concentraba en los niveles socio-
econémicos bajos, lo que aparentemente era un contrasentido.
Asi en U.S.A. las mayores incidencias se concentraban en la
poblacién negra y latina que en general son las de menores
ingresos. La misma tendencia se observaba en los diversos pai-
ses afectados (3). Dicho de otra manera, la obesidad disminuia
en la medida que incrementaba el ingreso.

En medio de la alarmante tendencia y los agoreros pro-
nosticos, fue una sorpresa lo observado por Katherine Flegal,
epidemidloga del CDC (Cronic Disease Center) y su equipo,
quienes comprobaron que en el periodo 2003-2010 la pre-
valencia de la obesidad en adultos se habia estabilizado en
aproximadamente 35%, tanto para varones como para mujeres
(4). Lo més llamativo era que la misma meseta epidemioldgica
se comenzaba a observar también en numerosos otros paises,
corroborando de paso que el sobrepeso en si, no constituia
un problema de salud ni un factor que acortara la vida (5,6).
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Sin embargo, en todas partes también se confirmaba que la
obesidad habia pasado a constituir un serio problema de sa-
lud, principalmente debido a las enfermedades degenerativas
que frecuentemente la acompafian. Segln estimaciones de
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), si se llegara a
erradicar la obesidad, se reduciria la diabetes en 60%, en 20%
la enfermedad coronaria y los accidentes vasculares y casi en
30% la hipertension arterial. Estimaciones similares afirman que
la préctica de actividad fisica moderada en toda la poblacién
reduciria en un 30% las muertes por enfermedades coronarias,
25% de diabetes y cdncer del colon, 12% el cancer de la mama
15% los accidentes vasculares cerebrales en 10% por fractura
de la cadera (7). Pero todo ello constituian sélo calculos, ya
que hasta ahora hay que reconocer que no han sido exitosas
las intervenciones disefiadas para inducir cambios, tanto en los
habitos alimenticios como las précticas de actividad fisica, salvo
algunos ensayos en pequefia escalay por un tiempo determina-
do, persistiendo las tasas elevadas en las diferentes edades (8).

REPENSAR LA OBESIDAD

A primera vista puede afirmarse que la obesidad tendria
una explicacién tnica y muy clara: “es la consecuencia de un
desequilibrio mantenido en el tiempo entre el aporte y el gasto
calérico”. Si el aporte se incrementa o el gasto disminuye, o si
ambas situaciones se conjugan (mayor ingesta y menor gasto)
terminan por inducir una obesidad. Ello permite explicar la
génesis de la obesidad a nivel individual, pero no explica que
esta haya adquirido caracteristica de una epidemia en los di-
ferentes paises y regiones, lo que nunca antes habia sucedido.

Es por ello que surgen diversas interrogantes que atin no
tienen una explicacién clara: 1.- ;Cémo se explica la elevada
prevalencia de la obesidad a nivel mundial, si el proceso evolu-
tivo de millones de afios le ha permitido a la especie humanay
a los mamiferos en general, desarrollar mecanismos regulatorios
tan precisos y efectivos, los que hasta ahora habian logrado
mantener el balance energético equilibrado? 2.- ;Por qué el
comienzo tan abrupto, que amenazaba con expandirse al total
de la poblacién, se ha estabilizado en una meseta epidemiolé-
gica mds o menos constante en los diferentes paises? 3.- ; Por
qué, como nunca antes, la obesidad estd afectando ,a nifios
desde los primeros afios de vida y porqué su incidencia es mas
elevada en los niveles socio-econédmicos bajos?

1.- El por qué de la epidemia de obesidad. Durante los
Ultimos afios la necesidad de encontrar una respuesta terapéu-
tica ha llevado a incrementar notablemente el conocimiento de
los complejos mecanismos bioldgicos reguladores del balance
calérico. Se conoce que este minucioso balance energético
(equilibrio entre ingesta y consumo energético y cuantia de
los depésitos grasos) es regulado desde el hipotdlamo, con
una asombrosa sensibilidad. Por via sanguinea y nerviosa el
hipotalamo estd constantemente recibiendo informacién prove-
niente de los diversos érganos y tejidos, recogida por censores
localizados en cada uno de ellos (pancreas, estémago, intestino
delgado, intestino grueso higado, musculo y tejido graso).
Alli la interpreta y de acuerdo a ello despierta la sensacién de
saciedad o apetito. Regula ademas por via hormonal, el gasto
caldrico y el metabolismo de los diferentes drganos a nivel
celular. El proceso es tan preciso, que impide que pequefas
desviaciones, persistiendo en el tiempo, lleven a incrementos
significativos del peso. Asi por ejemplo, si se incrementara
la ingesta caldrica diariamente y durante un afio en 1% por
sobre el nivel de equilibrio caldrico (un trocito de pan), ello
se traduciria en este transcurso de tiempo, en un incremento
de 5 kilos de peso (9). Esta precisa regulacion bioldgica es la

que el hipotdlamo ejecuta a través del eje hipotdlamo-hipdfisis
(10). A ello se agrega la accién de la llamada “grasa parda y/o
beige" (Ilamadas asi por la gran cantidad de mitocondrias que
contienen sus células), controlada por el sistema nervioso
simpatico, quema grasa en lugar de producir ATP (la molécula
que almacena la energia), con lo que contribuye a mantener
en equilibrio las reservas grasas del tejido adiposo (11) y por lo
tanto el peso, incluso del individuo adulto (12-14). Todo este
minucioso mecanismo funciona no sélo en la especie humana,
sino también en todos los mamiferos. En ellos, en condiciones
naturales no se observa obesidad. No es posible imaginar un
leén, un tigre o una hiena obesa deambulando en las estepas
africanas, alin cuando el alimento abunde y esté generosa y
constantemente al alcance de sus necesidades.

Maés aun, el hipotadlamo regula también el equilibrio caléri-
co, modificandolo oportunamente frente a diversas situaciones
fisiolégicas, como por ejemplo, incrementando las reservas
caldricas durante el embarazo y lactancia, para cubrir el mayor
gasto caldrico necesario para el desarrollo fetal y la mantencién
del lactante durante los primeros meses de vida. Lo mismo
ocurre frente al ejercicio fisico intenso del atleta profesional. Es
mediante todo ello que la mayor parte de las personas logran
mantenerse dentro de un peso normal a lo largo de la vida.
¢Cémo explicarnos entonces que en un tiempo relativamente
corto (tres decenios), un porcentaje tan alto de poblacién, en
diferentes regiones y paises, haya perdido casi simultdneamente
la eficiencia del mecanismo de control hipotalamico, llegando
a una epidemia de obesidad?.

Los expertos de OMS la explican como resultado de los
grandes cambios sociales, econdmicos y culturales ocurridos du-
rante los Ultimos tiempos. Afirman que a consecuencia de ellos
se ha producido una alteracién del equilibrio energético, debido
a una dramatica reduccion de la actividad fisica del ser humano,
junto a un notable incremento en la disponibilidad alimentaria,
especialmente de alimentos de alto contenido graso y azticar. A
ello se deberia que los mecanismos reguladores hipotaldmicos
hayan sido sobrepasados en un alto porcentaje de la poblacién
mundial (7). Es cierto que el avance de los conocimientos y sus
aplicaciones tecnoldgicas de los Ultimos tiempos han desplazado
el trabajo fisico, estimulando el sedentarismo, mientras que
nunca como antes, se ha mejorado la accesibilidad al alimento
como consecuencia del incremento de la produccién agricola,
como resultado de una combinacién de la seleccion genética de
los cultivos, el uso intensivo de los fertilizantes, mejor utilizacién
de nuevas dreas de cultivo, la mecanizacién de la produccion,
la implementacién de subsidios agricolas (15) y el consumo de
alimentos hipercaléricos, altamente procesados (16), junto al
incremento alcanzado del nivel de vida (17).

Sin embargo, lo inesperado del incremento de la obesi-
dad en diferentes paises y regiones del mundo ha llevado a la
busqueda de otros factores que pudiesen también contribuir
a explicar su expansién. Es asi como Nikhil Durandhar y sus
asociados de la Universidad de Lousiana, USA, han demostrado
que un adenovirus (adenovirus Ad-36), es capaz de producir
un incremento de peso en monos Rhesus y marmoset (18) y
que el proceso parece ser contagioso, ya que la infeccion se
extiende con rapidez de una jaula a otra. Por otra parte, nuevas
experiencias realizadas en humanos, encuentran que 30% de
los individuos con alto indice de masa corporal presentan an-
ticuerpos contra este virus, mientras que las personas delgadas
el porcentaje es s6lo 10% (19). En el mismo sentido Charles
Gabbert y sus colaboradores, estudiaron 124 nifios, con un
promedio de 13 afios de edad, encontrando una asociacién
entre la obesidad y el virus Ad-36, con una correlacién positiva
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entre el indice masa corporal y la presencia de anticuerpos anti
adenovirus Ad 36 (p<0.05) y sugieren que debe estudiarse en
mayor detalle para confirmar una posible relacién de causa-
efecto (20).

Magdalena Pasarica y colaboradores (21) han avanzado
en el estudio de mecanismos de accién de este virus. Tomaron
células troncales de grasa humanay las infectaron con adeno-
virus Ad-36, observando que estas comenzaban a multiplicarse
y se llenaban de grasa, lo que no sucedia si se infectaban con
otros adenovirus. Concluyen que el virus Ad-36 modula la
diferenciacion de los adipositos, reduce en ellos la secrecién
de leptina, e incrementa el metabolismo de la glucosa. En
resumen todo parece indicar que un factor mas, podria estar
influyendo en el incremento de la obesidad.

Otros atribuyen un rol adicional a las bacterias intestinales,
que han sido agredidas por la administracion de antibioticos
durante los primeros afios de vida administrados por sospechas
de enfermedades infecciosas. Martin Blaser, microbiélogo de la
Universidad de Nueva York, y su equipo piensan que la tempra-
na administracién de antibiéticos produce cambios importantes
en el microbiota intestinal. Se basan en experiencias en ratas, a
las que alimentan desde los primeros dias con pequefias dosis
de penicilina, tratando de imitar lo que hacen los ganaderos
y productores de animales, que agregan a la dieta pequefias
dosis de antibidticos con lo que logran un mayor incremento
de peso, acumulando dos veces mas grasas en el higado en
relacién al grupo control. Corroboran ademds que las ratas que
recibieron antibiéticos tempranamente y que incrementaron
su peso, tenian diferencias en la composicién de su microbiota
intestinal, como por ejemplo un menor niimero de Lactobacillus
(las bacterias buenas) (22).

Para confirmar sus hallazgos realizaron un nuevo experi-
mento, pero esta vez con ratas libres de gérmenes. Durante
cinco semanas les administraron bacterias intestinales prove-
nientes de ratas que habian recibido antibidticos. Observaron
que incrementaron su peso en 35% mds que las ratas controles.
Para ellos estos resultados sugieren que la composicion de la
floraintestinal es vulnerable a alteraciones producidas durante
los primeros periodos de la vida (22). Por otra parte Teresa
Ajslev y sus colaboradoras del Hospital de la Universidad de
Copenhagen en Dinamarca, han seguido a 28.000 lactantes a
los cuales se les habia administrado antibiéticos durante los
primeros seis meses de vida y que a los siete afios de edad ya
tenian un sobrepeso, aun cuando sus madres tenian un peso
normal. “Esto parece indicar que los antibidticos usados pre-
cozmente podrian producir un incremento de peso de largo
plazo y quizas hasta permanentes”, sefiala Ajsle (23).

Otro factor adicional se ha atribuido al excesivo uso de
psicofarmacos, tanto drogas antidepresivas, estabilizadores del
animo, como anti psicéticos, incrementan el apetito y el peso
corporal, llegando incluso a desarrollar diabetes mellitus y en-
fermedades cardiovasculares. Asi, la droga olanzapina (Zyoprexa
®) ingerida durante un afio llega a producir incremento del peso
que varian entre 10y 30 kilos. Todas ellas interfieren en el me-
canismo de control del apetito, a nivel del hipotdlamo. Como
el uso de psicofarmacos esta muy difundido a nivel mundial (en
USA, una de cada 6 personas estd consumiendo al menos un
psicofdrmaco), este podria ser otro factor contribuyente (24).
Estos y otros antecedentes sugieren que el incremento de la
obesidad a nivel mundial, obedece a una multicasualidad que
necesita de mayor investigacion.

2.- El porqué la epidemia de obesidad se ha estabilizado.
Se ha comprobado que la obesidad tiene una importante base
genéticay que son los genes los que en definitiva determinan
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quién serd obeso y quién no. Se han descrito mas de cuarenta
genes que tienen relacién con la obesidad. Aparte de ello, se han
llegado a conocer mas de 600 factores genéticos, entre genes,
exones, marcadores y regiones cromosdémicas que estdn aso-
ciadas al proceso de la obesidad (25). Todo ello es en definitiva
regulado por el hipotalamo, estableciendo el equilibrio entre la
ingesta y la utilizacion calérica a nivel de los diferentes érganos
y tejidos (26). Con menos frecuencia también se han descrito
defectos mono genéticos causantes de obesidad. Es asi como
recientemente se ha descrito un gen especifico ubicado en el
cromosoma 16, llamado FTO, que se relaciona directamente
con la obesidad, tanto en nifios como adultos (27).

Fredrik Nystrom (28) de la Universidad Linkdping, Suecia,
describe una interesante experiencia que confirma la variabili-
dad génica de la obesidad. Ella se realizé en 16 voluntarios jo-
venes, quienes con una actividad fisica limitada, se sometieron a
una dieta excesiva en calorias durante tres semanas (recibieron
el doble de las calorias habituales). Algunos incrementaron
rapidamente de peso, e incluso tuvieron que abandonar la
experiencia, mientras otros lo hacian en forma moderada o
leve. Interpreta estos resultados como una demostracién de
que el nivel de equilibrio caldrico es genéticamente diferente
para cada individuo. Mientras algunos tienden a almacenar
el exceso de calorias ingeridas (aumentando el depésito de
grasa incrementando el peso), otros en cambio incrementan
ligeramente de peso al mismo tiempo que incrementan la
temperatura, con la sensacién de sofocacion. Pareciera que
en estos Ultimos, la grasa parda y/o beige (que también existe
en los adultos), queman el exceso calérico desacoplando la
oxidacion de la sintesis de ATP (29,30). Ello parece comprobar
lo que muchas veces el médico escucha en sus pacientes: “no
como naday engordo". Por el contrario otros que se mantienen
delgados, afirman que “como cuanto quiero y no engordo”.

Aceptando la individualidad genética del equilibrio ca-
[6rico, la incidencia de obesidad se estabiliza en consonancia
con la mayor o menor sensibilidad en la poblacién. Es decir, la
incidencia de obesidad se estabiliza de acuerdo al porcentaje
de individuos genéticamente susceptibles existentes en ella.

3.- El por qué la epidemia afecta a la poblacién infantil y
alos pobres. Como nunca antes, tanto en los paises emergentes
como desarrollados, la obesidad infantil también ha pasado a
ser un problema de salud, incrementandose especialmente en
los familias de menor nivel socio-econdmico. En esta sentido
es especialmente notable lo ocurrido en Chile, donde se ha
observado, durante un periodo de tiempo muy corto, una
rapida transicion nutricional, desde una alta prevalencia de
desnutricién, hacia una creciente de obesidad.

Hasta hace 50 afios en Chile prevalecia un alto porcentaje
de nifios menores de cinco afios con retardo del crecimiento
y desarrollo debido a sub alimentacién y desnutricién, lo que
condicionaba una elevada mortalidad temprana y secuelas
fisicas e intelectuales permanentes en los sobrevivientes. Con
la implementacién de intervenciones directas, de amplia co-
bertura a nivel nacional, fue posible erradicarla en el plazo de
20 afios (1974-1994), disminuyendo la elevada incidencia de
bajo peso de nacimiento (de 20% a 3% de los nacimientos de
peso inferior a 2500 g), la mortalidad temprana (descendiendo
la mortalidad infantil de 180 por mil nacidos vivos a 7 por mil
nacidos vivos) y previniendo el dafio fisico y mental durante los
primeros afios de vida (31, 32). Casi simultdneamente comenzé
a manifestarse un incremento del sobrepeso y obesidad en el
mismo grupo etdreo, siendo ello especialmente evidente en
familias de bajos ingresos. En la actualidad a nivel nacional
98% de los menores de seis afios tiene un crecimiento en talla
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dentro de los pardmetros normales segun los estdndares de
la OMS, mientras que el porcentaje de sobrepeso y obesidad
es 22% y 9% respectivamente, habiéndose ya estabilizado en
una meseta (figura 1). En otras palabras, los grupos etdreos
de bajos ingresos, en que ayer prevalecia la sub-alimentacién
y el consiguiente retardo del crecimiento, hoy prevalece el
sobrepeso y la obesidad.

Lo observado sugiere una posible continuidad entre la
desnutricion precoz de los primeros afios de vida y la progre-
siva obesidad posterior. Investigaciones realizadas en nifios
desnutridos de aquella época (muchos de ellos con bajo peso
de nacimiento) durante el periodo 1960-1974, se detectaron
diversas respuestas metabédlicas que hacian presumir la exis-
tencia de un proceso de adaptacion hipotaldmica en respuesta
a la baja ingesta calérica (33). Observamos que los lactantes
desnutridos, en respuesta a la restriccién del aporte calérico,
disminuian su metabolismo basal (34), disminuyendo también
los niveles plasméticos de la hormona de crecimiento (35)
y de la tiroestimulina hipofisiaria (36), consecutivas a una
disminucién de los factores liberadores hipotaldamicos de la
hormona tiroidea (TRH) y el factor de liberacién de hormo-
na de crecimiento (GTRH) hipotalamica (37). A nivel tisular
disminuia el ritmo de division tisular (38), al tiempo que dis-
minuia la sintesis proteica prolongando la vida media de ellas
(39). El nifio dejaba de crecer, disminuia la actividad fisica y
la temperatura corporal. Todo ello se interpretaba como una
adaptacion hipotaldmica al bajo aporte calérico, en un esfuerzo
de sobrevivencia (40) (figura 2).

Maés aln, diversas publicaciones han sefialado que la
desnutricién temprana durante los primeros periodos de la
vida dejaba dafios permanentes tanto en el desarrollo fisico,
como metabdlico e intelectual. Ello demostraba la existencia
de un periodo critico, en que factores adversos ambientales
dejan dafios permanentes, lo que coincidia con las primeras
etapas del desarrollo, durante la edad fetal y los primeros afios
de vida extrauterina. (41-44).

Es asi como nifios que habian sufrido una desnutricién
grave entre el primero y segundo afio de vida, después de 110

dias de tratamiento lograban recuperar el peso para la talla,
pero no el peso o la talla para la edad, quedando por siempre
retrasados en su crecimiento. Su seguimiento a los quince afios
de edad comprobd un retraso permanente de la talla, junto
a alteraciones antropométricas (segmento inferior corto en
relacién a la talla total) y un exceso de peso para la talla. Del
mismo modo se detectd una disminucién del cociente intelec-
tual, que se manifest6 en dificultades en el aprendizaje (41).

Este mismo hecho ha sido posteriormente confirmado
por J B Barker (45), estudiando retrospectivamente a mujeres
que en el afio 1944, estando embarazadas durante la Segunda
Guerra Mundial, sufrieron una hambruna en Holanda. Sus hijos
examinados mds tarde, a los 19 afios de edad presentaron una
gran tendencia a la obesidad.

Investigaciones de Reynaldo Martorel (46) y colaborado-
res, afirman que la baja talla promedio que se observa en los
paises de poblaciones pobres tiene sus origenes en el retraso
del crecimiento producido durante las ltimas semanas de vida
intrauterina y los primeros dos a tres afios de vida. El mismo
hecho se observa experimentalmente en ratas sometidas a una
desnutricion calérica durante las primeras semanas de vida y
posteriormente alimentadas ad libitum. Ellas no recuperaban
su déficit, y por el contrario, el retraso se incrementé en eda-
des posteriores (figura 3) (31). Parece evidente que factores
ambientales adversos (desnutricién) durante las primeras eta-
pas de la vida, ya sea durante el desarrollo fetal y post natal,
pueden tener consecuencias a lo largo de la vida, sin que para
ello se produzcan cambios estructurales genéticos (mutaciones
del DNA). Estos ocurririan por mecanismos epigenéticos que
inducirian una mayor expresion de genes ahorradores. Espe-
cialmente importante es lo que se ha descrito en los procesos
de metilacion y acetilacién del DNA que parecen regular la
expresion de determinados genes (ahorradores) cuya accién
puede persistir a lo largo de la vida aiin cuando mejora la
disponibilidad caldrica (47). Ello explicaria la tendencia a la
obesidad en nifios mayores, que han sido desnutridos durante
los primeros periodos de la vida.

Gluckman Meter y Mark Hanson (48), sugieren una

FIGURA 1

Prevalencia de malnutricién por exceso en nifios menores de 6 afios. MINSAL Chile 2007-2010.
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interesante teoria evolutiva, planteando que el organismo es
capaz de predecir respuestas adaptativas utilizando informacién
ambiental recolectada precozmente, ya sea durante el emba-
razo o durante los primeros afios de vida, para prepararse a
sobrevivir en condiciones ambientales adversas. La adaptacion
permanente a un bajo nivel de consumo es un buen mecanismo
de seguridad y supervivencia frente a un medio ambiente que
se presenta como adverso, con dificultades en la alimentacién
continua a lo largo de la vida. Pero lo sucedido en Chile de una
rapida mejoria de la disponibilidad alimentaria con una desa-
paricién de la desnutricion y termina jugando una mala pasada
al dejar por vida una mayor expresion de genes ahorradores.

De esta forma una mayor expresion de genes ahorradores, que
ha sido inducida durante los primeros periodos criticos de la
vida, se encuentra con una inesperada mejor disponibilidad
alimentaria, lo que podria explicar la mayor tendencia al so-
brepeso y obesidad que se estd observando en la poblacién
de paises emergentes y en sectores de pobreza de paises
desarrollados, donde la disponibilidad alimentaria ha estado
mejorando durante los tltimos decenios (16). En este sentido,
la experiencia chilena de una répida transicién nutricional, ha
sido muy demostrativa: los que sufrieron restricciones en los
primeros periodos de sus vidas, y que luego habiendo mejorado
inesperadamente su disponibilidad alimentaria, una dieta nor-
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GURA 2

Des nutricién temprana. Eje Hipotdlamo - Hipdfisis.

Hipotalamo
» Factor de Liberacién Hormona de Crecimiento Hipotaldmica (GHRH)
» Factor de Liberaciéon Hormona Tiroidea Hipotalamica (TRH)

> Tiroestimulina (TSH)
» Hormona de Crecimiento (hGH)

Hipofisis

»Estimulacion genes ahorrativos

Ndcleo celular via hepigenética

1.- Disminucién metabolismo basal
3.- Disminucion division celular

Tejido Celular

5.- Prolongacion vida media proteinas

2.- Disminuciodn actividad celular
4.- Disminucion sintesis proteica
6.- Disminucién temperatura corporal

Como respuesta al déficit caldrico, el hipotalamo secreta GHRH y TRH, que actuando sobre la hipéfisis,

esta secreta TSH y hGH. Con ello se increment
celular en los diversos tejidos.

a la produccién de genes ahorrativos que acttian a nivel
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GURA 3

Edad vulnerable y dafio permanente en ratas.
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mocaldrica, ahora les resulta ser hipercalérica, traduciéndose
en un factor de obesidad (figura 4).

A ello hay que agregar observaciones realizadas en ani-
males que demuestran que la desnutricién crénica mantenida
por generaciones, tiene efectos transgeneracionales. Asi por
ejemplo, ratas desnutridas durante 12 generaciones van pro-
gresivamente disminuyendo su crecimiento, lo que sélo se
puede corregir y alcanzar de nuevo la normalidad, después de
dos o tres generaciones de alimentacién normal (49). Si igual
mecanismo epigenético sucediese en los seres humanos, es
posible que una alimentacién deficitaria o marginal mantenida
por generaciones, como frecuentemente ocurre en familias de
pobreza crénica, demore mds de una generacién en lograr la
normalizacién del consumo energético.

De este modo es posible esperar a futuro una tendencia
a la disminucién de la incidencia de obesidad, especialmente
en los grupos de pobreza de los paises desarrollados. Ello
es precisamente lo que comienza a observarse en USA. En
una reciente comunicacién de prensa el Departamento de
Relaciones con los medios de Comunicacién del CDC sefiala
que la prevalencia de obesidad en nifios de edad preescolar
(de 2 a 5 afos) pertenecientes a familias de bajos ingresos,
ha disminuido por primera vez en el periodo de 2003 a 2010
de 15.21% a 14.94%. Mientras que en el periodo de 1998 a
2003 esta habia aumentado de 13.05% a 15.21%. El estudio
de poblacién incluy6 27.5 millones de nifios entre 2 y 4 afios
de edad (50) aunque el informe no dice a que se deberia la
baja, Tom Frieden, director del CDC piensa que pueden haber
influido una serie de programas estatales que llevan afios apli-
céandose, como la reduccién del nivel de aztcar de las bebidas
y el incentivo a la actividad fisica. Sin embargo, aun cuando
Frieden no lo dice, esta disminucién bien pudiera ser debida
a mejoria de las condiciones medio ambientales durante los
primeros periodos de la vida (el embarazo y los primeros dos
afios de vida). En base a estos antecedentes, es también muy
probable que en Chile, en un futuro préximo también se de-
biera producir una disminucién de la obesidad en la poblacién
infantil. Ojald que asi sea.

RESUMEN

La obesidad ha llegado a constituir un Chile y en muchos
paises del mundo, un serio problema de salud publica, no sélo
por su elevada prevalencia, sino también por su asociacién a
enfermedades crénicas no trasmisibles del adulto. La enferme-
dad es la consecuencia de un desequilibrio mantenido en el
tiempo, entre el aporte y el gasto caldrico, que por diversas
razones, tanto directas como indirectas, llevan a la obesidad.
Ellas se analizan en este articulo. Ademas se discute la dinamica
de su inusual incidencia, su estabilizacion, su peculiar impacto
durante los primeros afios de vida y su mayor frecuencia en
los niveles de pobreza.

Palabras clave: obesidad, enfermedades crénicas no tras-
misibles, etiologias de la obesidad.
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