
La comida es nuestro
medio de superviven-
cia, pero también se
ha convertido en una

de nuestras principales preo-
cupaciones. «Espero que hoy
no cenemos otra vez a las diez
de la noche», ansía Douglas
Coleman (Ontario, Canadá,
1931), recién aterrizado en
Madrid. Junto con Jeffrey
Friedman (Orlando, Estados
Unidos, 1954), ha sido recien-
temente galardonado con el
premio BBVA Fronteras del
Conocimiento por descubrir
la leptina, la hormona que re-
gula el apetito y que propor-
ciona una explicación gené-
tica a la obesidad. Un hallaz-
go que ha demostrado cientí-
ficamente que la causa del so-
brepeso no es la glotonería,
sino la genética.
–¿Por qué estamos tan obse-
sionados con el peso?
–Creo que nos centramos en
el peso porque es algo que in-
mediatamente se ve. Es algo
evidente. Si tienes hiperten-
sión, una cardiopatía o eres
diabético, nadie lo puede apre-
ciar; pero, si eres obeso, todo
el mundo se da cuenta. Aun-
que no es solo eso. La gente
tiene la ilusión de controlar
su figura, aunque nuestras in-
vestigaciones han evidencia-
do que la masa corporal en
gran medida está regulada por
un sistema biológico muy po-
tente, mientras que la volun-
tad tiene un poder limitado.

Un impulso básico
–¿Es algo generalizado?
–Las sociedades occidentales
desean personas delgadas. No
sucede lo mismo en el resto
del mundo. En muchos luga-
res, la obesidad es una carac-
terística atractiva. Incluso, en
nuestra cultura y en determi-
nados momentos de la histo-
ria, el sobrepeso se consideró
algo seductor. Mira las pintu-
ras de Rubens y Botticelli.
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«El 70% del sobrepeso se
puede achacar a los genes»

–Sus hallazgos sostienen que
regulamos nuestro apetito
de forma subconsciente.
–Muchos de nuestros com-
portamientos responden a im-
pulsos básicos, en algunos ca-
sos, controlados por la con-
ciencia. En cuanto a la inges-
ta de comida, el impulso bá-
sico a largo plazo es más po-
tente que el control
voluntario. Lo que Doug y yo
hemos estudiado son los fac-
tores biológicos que rigen el
impulso básico de la alimen-
tación.

–Ahí entra en juego la lepti-
na que usted descubrió en
1994 y que su maestro había
aislado 45 años atrás.

Friedman cede educada-
mente la palabra a Coleman,
pero el científico retirado le
espeta a su aventajado discí-
pulo: «Vamos. No seas humil-
de. Tú sabes mejor el rol ver-
dadero. Yo solo investigué el
inicio».
–(Sonríe.) La leptina es una
hormona fabricada por el te-
jido graso, que es secretada en
la sangre y regula los circui-

tos neuronales que controlan
el apetito. Los adipocitos –que
representan el 95% del tejido
graso– fabrican leptina en pro-
porción a la masa. Si aumen-
ta la grasa, sube la leptina y se
reduce el apetito, mientras
que, si se reduce el peso, baja
esta hormona y se estimula
el apetito. Con ese mecanis-
mo se mantiene el peso den-
tro de un rango relativamen-
te estrecho. Esto es la llama-
da homeostasis, el cuerpo
quiere mantener determina-
das características a un nivel

constante.
–Entonces, ¿por qué hay gen-
te delgada y obesa?
–La sensibilidad de cada per-
sona a su propio nivel de lep-
tina es diferente. Si eres me-
nos sensible, necesitas más
grasa y, por lo tanto, más hor-
monas de este tipo para lle-
gar a esa homeostasis. Por el
contrario, si eres más sensi-
ble, necesitas menos grasa y
menos leptina para controlar
ese equilibrio. Hay diferen-
cias genéticas importantes en
términos de cuan sensible es

la gente a un nivel no adecua-
do de leptina, y parece ser que
los obesos tienen una resis-
tencia a esta hormona.

Tanto Coleman, cuando
postuló la teoría en el Labo-
ratorio Jackson de Maine,
como Friedman, al probar esa
hipótesis en la neoyorquina
Universidad de Rockefeller,
fueron contestados con hos-
tilidad y rechazo por parte de
sus colegas. «Se negaban a
cambiar el dogma de que la
obesidad se debe al compor-
tamiento, no a la fisiología»,

Douglas Coleman y Jeffrey Friedman, en un momento de la entrevista. :: FUNDACIÓN BBVA
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recuerdan ambos con cierta
pesadumbre.
–¿Qué porcentaje de gené-
tica hay en la obesidad?
–Como en muchas enferme-
dades complejas, hay una
combinación de factores ge-
néticos y también del entor-
no. Podemos evaluar el com-
ponente genético estudian-
do la evolución de gemelos
idénticos. En esos estudios,
hemos determinado que el
70% de la incidencia del so-
brepeso se puede achacar a ra-
zones genéticas. Ya conoce-

mos la identidad del 15% de
esos genes, las alteraciones
que llevan a la obesidad mór-
bida. Con las nuevas tecnolo-
gías, ese porcentaje aumen-
tará rápidamente.
–¿Y cómo ha influido la evo-
lución?
–Para los humanos, era un
problema ser delgado porque
no ibas a sobrevivir cuando
llegase una hambruna, pero
también era contraproducen-
te ser demasiado obeso por-
que eres más susceptible para
los depredadores y probable-

mente menos eficaz en la
caza. La evolución equilibró
esos riesgos y consiguió una
estabilidad en donde la masa
corporal estuviese a un nivel
óptimo. Para eso está la lepti-
na, contrarrestando los ries-
gos de ser demasiado obeso o
delgado.

Coleman, que confiesa que
prefiere estar callado y escu-
char, puntualiza la respuesta
de Friedman: «En estos mo-
mentos no se ve demasiada
evolución. Aunque, a lo largo
de la historia, la Humanidad

Douglas Coleman y Jeffrey Friedman. Científicos
descubridores de la hormona que regula el apetito, dicen
que «culpar a alguien de su obesidad es tan injusto como
hacerlo porque es muy bajito o demasiado alto»

pasó de tener suficiente co-
mida a que prácticamente es-
casease. Por eso tenemos un
equilibrio heterocigótico, un
gen bueno y otro malo. Eso
ha provocado la persistencia
de la obesidad en nuestra es-
pecie, un factor que también
nos ha permitido resistir a las
hambrunas».

Factores biológicos
–¿Qué tiene de cierto esa
idea de que las mascotas han
heredado de los humanos la
obesidad?
–Esos mismos genes que man-
tienen el control homeostá-
tico de la grasa están en todos
los mamíferos. En estos casos,
la mutación genética es res-
ponsable de la obesidad. Tan-
to en roedores –que son los
animales que principalmen-
te utilizamos para nuestras
investigaciones– como en pe-
rros. En las razas caninas, es
evidente que hay algunas más
pesadas y otras más magras.
Unas se harán obesas si les das
una ingesta ilimitada de ali-
mentos y otras no engorda-
rán por mucho que coman.
–Su contribución ha cambia-
do la percepción de que cada
cual es responsable de su so-
brepeso.
–Creo que esa es una de las
contribuciones más intere-
santes de nuestro trabajo.
Pienso que no es correcto cul-
par a la gente de su obesidad.
Ni desde el punto de vista mo-
ral ni por lo que hoy sabemos,
y es que hay factores biológi-
cos que regulan la obesidad
de cada cual. Podemos afir-
mar que es tan injusto como
recriminar a alguien porque
es muy bajito o demasiado
alto.
–Si se come menos y se hace
más ejercicio, ¿se adelgaza?
–Es cierto, pero hay que to-
mar cierta distancia de esta
afirmación que ronda en nues-
tra sociedad desde hace vein-
tiséis siglos. Debemos reca-
pacitar sobre por qué la gen-
te gana peso cuando come de-
masiado y qué razones llevan
a cometer esos excesos ali-
mentarios. En gran medida y
como ya he dicho, es conse-
cuencia de su propia genéti-
ca. Pese a que nuestra concien-
cia nos diga ‘oponte a ese ape-
tito’, nuestro impulso natu-
ral va en contra de ese deseo
y, según nuestros estudios,

en casi todos los casos gana la
biología.
–¿Cada vez estamos más gor-
dos?
–La tasa de obesidad ha au-
mentado en Europa. (Según
la última encuesta nacional
de salud, el 54% de los espa-
ñoles tiene sobrepeso.) ¿Por
qué razón? Yo creo que es de-
bido al simple hecho de que
ahora la población tiene acce-
so libre a las calorías. La dis-
posición sin límites de alimen-
tos es una condición necesa-
ria, pero no suficiente para lle-
gar a la obesidad. Si no hay co-
mida, nadie engorda; pero, si
hay una gran cantidad de co-
mida, algunos se harán obe-
sos y otros no, dependiendo
de la genética.
–¿Y la comida rápida que tan-
tos señalan como culpable?
–La ‘fast food’ no es sana por-
que contiene grasas saturadas
y algunos alimentos son ricos
en colesterol, lo que aumen-
ta las cardiopatías. Pero su pa-
pel en el desarrollo de la obe-
sidad no está totalmente pro-
bado. No se puede decir que
tendrás más posibilidades de
ser obeso con la comida rápi-
da que si recibes esas mismas
calorías a través de otro tipo
de dieta.

¿Una epidemia?
–Usted sostiene que la obe-
sidad no es una epidemia,
¿verdad?
–Se te cataloga como obeso si
tu índice de masa corporal
(IMC) es superior a 30. A par-
tir de esa clasificación, se ex-
plica que en la década de los
90 se registrase un aumento
del 33% en el número de per-
sonas con sobrepeso en EE

UU. Estudiando los datos, ob-
servas que el incremento me-
dio fue de apenas 3 o 4,5 ki-
los. Es importante desde el
punto de vista de la salud pú-
blica, pero tienes una impre-
sión muy diferente de esa su-
puesta epidemia si afirmas
que un tercio de los estadou-
nidenses se ha vuelto obeso
o que los ciudadanos han en-
gordado unos pocos kilos.
–Todo depende de la forma
en cómo se presente…
–Sí. Una vez pasas el umbral
del 30 en tu IMC, se dice que
tienes sobrepeso. La curva de-
mográfica no tiene que mo-
verse demasiado para tener
un aumento desproporciona-
do en el número de obesos.
Además, con este estudio no
se tiene en cuenta, por ejem-
plo, la musculatura y, sobre
todo, el entorno genético.
–¿Cuándo se convierte el so-
brepeso en un problema?
–Desde el momento en que
repercute en la salud. Si al-
guien es obeso y no tiene pro-
blemas, no tiene de qué preo-
cuparse.

Cauteloso, Friedman em-
plea un par de segundos en
pensarse bien la contestación
de cada pregunta antes de co-
menzar a hablar. No le gusta
opinar de temas lejanos a su
laboratorio, se siente visible-
mente incómodo y mira ha-
cia el techo como si esperase
la aparición de una respuesta
tibia que no moleste a nadie.
En este sentido, evita posicio-
narse claramente sobre los re-
cortes en ciencia y solo decla-
ra que dejar de apostar en in-
vestigación es peligroso por-
que «nadie sabe de dónde ven-
drán los futuros descubri-
mientos o cuál será su impacto
en nuestro porvenir. A veces
uno se pierde ante el deseo de
tener algo. Es más importan-
te dar a la gente la posibilidad
de explorar su curiosidad y se-
guir adelante. A largo plazo,
de ahí viene el resultado».
–¿Sabe que hay cientos de
personas que buscan hacer
negocio en Internet con pro-
ductos de pseudomedicina
que supuestamente contie-
nen leptina?
–No tienen nada que ver con
la leptina. Pero, ¿qué pode-
mos hacer? Sinceramente, son
tan efectivos como que te
vendan un medicamento que
te haga vivir para siempre.

«Si hay una gran
cantidad de comida,
algunos se harán
obesos y otros no,
dependiendo de la
genética»

«Si alguien es obeso y
no tiene problemas
de salud, no tiene de
qué preocuparse»
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