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Educación, clave en diabetes con obesidad

| Clara S[móa V&quez
Se puede convertir en la epi-
demia del siglo )(XI por 
afarmante aumento de ni.

fios y adolescentes con dia-
botes tipo 2 asociada a obe-
sidad o diabesidad. La pre-
venctóia es necesaria, pero

también la implicación de
toda la sociedad. DIAmO M~-
PICO, en colaboración con el

. Instituto Tomás Pascua]
Sanz para la Nutrici6n, ha
reunido a Manuel Serrano
Ríos, profesor emérito de la
Universidad Complutense
de Madrid; Manuel Portero,
profesor de FisiologÍa del
Depaxtamento de Medicina
Lxperimentai de la Universi-
dad de Lédda, y Susana Mo-
nereo, jefe del Servicio de
Endocrinologfa del Hospital
de Getafe, de Madrid, para

L- comentar la evolución de la

enfermedad y cómo se pue-
den modular los factores
exógenos asociados. Lo pri-
mero que hay que aclarar es
la definición.

¿Qué se entiende pordiabesidad?

Serrano Pios: El término
diabesidad es cuestionable.
Es ma neologismo, una tra-
ducei6n que dudo que sea
correcta. Prefiero denomi-
narlo diabetes tipo z induci-
da por obesidad, El no por

-~ ciento de los obesos tienen
resistencia a la insolina, pe-
ro son metabólicamente sa-
nos.

Monereo: Se refiere a la
aparición de una diabetes ti-
po ~ por obesidad; es más,
por obesidad abdominal.

portero: Hay un espectro
ampfio, donde hay que con-
s~derar el síndrome metabó-
lico, que po&la formar par-
te del contexto funcional.

Manuel Serrano Rio& Susana Monereo y Manuel Portero, durante el debate en DIARIO MtDICO.

Todos los factores que

regulan la formación

del feto influyen y
modifican los genes que

facilitan el desarrollo de

la diabetes asociada a
obesidad

Si la diabetes está ya conso~
lidade es necesario estable-
cer un control de glucemia.
En ocasiones se confunden
estos dos términos: estado
flsiol6gico y patológico.

¿Es entonces la dial~tes
m~ preveniblo?

Serrano Rios: Si, sin du-
da. Si se añade sedentaris-
mo y dieta no apropiada
aparece la resistencia a la in_
sulina y al final acaba en dia-
betes tipo 2 o recluta otros
factores más: dislipidamias
e hipertensión, y se gege al
alnflrome metabólico,

Monereo: Muchos de es-
tos aspectos ya están gen&i-
comente programados y epi-
genéticamente dispuestos.
El ambiente materno, la ges-
tación y la nutrt ci6n, todos
los factores que regulan la
formación del feto, influyen
y modifican los genes, que
facilitan esta enfermedad.

Naces predestinado y si el
medio ambiente lo favorece,
acabas desarrollando diabe-
tes y obesidad.

Portero: Tenemos una ge-
neración con esa impronta
genética. Las modificacio-
nes no se incorporan al ge-
noma como tal, pero si en el
desarrollo. Si se smnan los
factores de riesgo de obesi-
dad, malos hábitos e ingesta
knapmpiade, el resultado no
es el mejor. De hecho, ya se
ha transmitido ese mal esti-
lo de vida a la nueva genera-
ción.

¿El riesgo es adquirido o
heredado?

Serrano Ríos: Se nace y
se hace. En las enfermeda-
des genéticas hay que dife-
renciar dos geades tipos: las
monogdnicas, que no hay
más remedio que padecer-
las, es un destino; y las pofi-
génicas, como la diabetes y
la obesidad. Naces con la
predisposicimi; hay más de
~.5oo genes implicados y só-
lo olatro o cinco tienen al-
gún potencial. El ambiente
intrauterino puede determi-
nar que se expresen y se
pueden modií~car por facto
res amhientales.

Monereo: En los países
pobres ya se está viendo este

prOCeSO: emhardzos con nna
mala alimentación en los
que el individuo se está for-
mando y nace con sus genes
modifieados por el medio
ambiente para desarrollar
diabetes. En cuanto el me-
dio anabiente hace que co-
ma de una determinada for-
ma, se expresa~a unos genes
espeelficos que favorecen la
aparidón de la diabetes aso-
ciada a obesidad.

Serrano Ríos: Pero los
cambios epigenéticos aún
están ocurriendo, no sólo
aparecen intraútero. Es lo
que justifica la interacción
entre genes y nutrientes.
Hay cierto grupo de nu-
tñentes que producen infla-
mación, aparece la obesidad
y aal sucesivamente.

Por ejemplo, está la teorla
famosa del bajo peso al na-
cer, que se asocia al riesgo
relativo de diabetes. Se ve
en las épocas de fiambre, co-
mo la que se pas6 en Holan-
da después de la Segunda
Guerra Mundial, en la que
los niños que nacieron con
poco paso al nacer desarro-
llaron hiper tensi6n y resis-
tencia a la insulina (ver DM
del zS-X-2ooS).

¿Existe algún elemento
común?

Hay más de 2.500

genes implicados en la

obesidad y sólo 4 ó 5

tienen algún potencial,
Se nace con ellos y el

ambiente intrauterino
puede determinarlos

Mooereo: El hilo conduc-
tor es la resistencia a la insu-
lina.

Serrano Pies: Es el factor
de riesgo más común a todo.

Portero: Esto explica si-
tuaciones cmiosas como en
algunas pobfaciones espoci-
ricas en las que las formas
de diabetes juvenil no se pa-
recen tanto a la tipo ~ sino
que son más cercanas a la
asociada a la obesidad.

¿Cuál es la edad de ini-
do?

Serrano Pios: La diabetes
tipa 2 iníantfl es la parte de
la epidemia más dramática y
la edad de inicio pueden ser
los seis años.

Monereo: Dependen va-
rios factores, sobre todo la
herencia genética y la pre-
disposición. Si adem~ de la
epigénetica, el medio am-
biente le ha cambiado los
genes, le ayudará el medio

ambiente. Si se juntan to-
dos estos factores, la apari
ci6n de la diabetes de tipo 2
es precoz, antes de los 1o
años de edad.

Portero: El probIema es
que cuando se analiza el
factor que predispone, la
prevalencia es muy alta.

Ante esta situación,
¿qué medidas se están tc~
mando?

Monereo: El 20 por
ciento de la población in-
fantil obesa ya tiene intole-
rancia a la glucosa.

Serrano Ríos: La iniciati-
va NAOS fue una acción
setenta. Como se generó so-
lo desde la política, apare-
cieron los problemas de im-
plant~rla en las diferentes
comunidades autónomos.
Por eso, la respuesta es irle-
guiar, sobre todo por las di-
ferencias que existen. Tam-
bién es necesario establecer
un control y seguimiento
del programa. Hay que po-
tenciar la buena alimenta-
ción, el ejercicio, el buen
ejercicio en los colegios. Yo
no creo que haya una eva-
luael6n ahora.

Monereo: La prevención
tiene que establecerse antes
de llegar al médico.

Portero: Es un problema
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Serrano Rios recuerda que el tejido adiposo no está aislado.

II
La dieta mediterránea es más popular en Estados

Unidos que en Europa, y la alimentación rápida

tiene gran culpa de ello

de salud pública y tiene que
haber educación sanitaria
controlada.

Serrano Ríos: Se trata de
una enfermedad crónica y,
por lo tanto, Ia prevención
tiene que ser continuada.
La educación es la palabra
clave y asi se ha demostrado
en los paises escandinavos.

Monereo: Es cierto; de
hecho, en todos los paises
meditetTáneos estamos a la
cabeza de la obesidad infan-
til.

¿Qué se ha hecho para
llegar a esta situación?

Serrano Ríos: No se apli-
ca la dieta mediterránea ni
las pautas adecuadas de
ejercicio. Nuestra dieta es
más popular en Estados
Unidos que en Europa. La
alimentación rápida tiene
gran culpa de ello.

Monereo: Hay un estu-
dio publicado en The New
England Journal of Madicine
que habla de dos epidemias
que crecen en paralelo con
un pequeño intervalo. Pri-
mero empieza la obesidad y
luego sigue la diabetes. Las
previsiones de diabetes se
triplican en los paises de
Asia y Oriente Medio.

Serrano Palos: En África
ya convive el binomio fatí-
dico de la desnutrición y de
la obesidad.

Monereo: Y los que so-

cos. Es la influencia epige-
nética: nacen preparados
para ser pobres y el medio
ambiente, en cuanto les
ofrece comida, hace que se
vuelvan diabéticos.

Portero: Es el famoso fe-
notipo acumulador de cal0-
tias. Está presente en nues-
tra imprenta.

¿Cómo se puede modifi-
car este fenotipo?

Serrano Ríos: El gusto se

mos sobre los tejidos que
sufren las consecuencias de
la obesidad.

Monereo: Ni todas las
medidas de prevención sir-
ven para todos, ni el trata-
miento ni el ejercicio es co-
mún para todos.

Portero: Aún no sabernos
mucho de la base de la en-
fermedad. Por ejemplo, la
regulación del sistema ner-
vioso cendal. No es sólo tan
mero donador de la ingesta
culóriea, sino que hay algo
más. Cada vez más articulos
muestran que el cerebro no
es un receptor de señales, lo
que puede influir en la for-
mación del tejido adiposo.

Monereo: Es mu3r rico en

señales simpáticas. Se pue-
de hablar de un órgmao en-
docrino,

Portero: Si, el tejido adi-
Susana Monereo defiende la teoria de a epigénet ca. poso tiene mucha interrela-

ción con el cerebro.
Ali Monereo: Y con los re-

eeptores hormonales y losSon dos epidemias que crecen en parale[o con un
neurolTansmisores.

pequeño intervalo: primero empieza la obesidad y ¿Hay más elementos
luego sigue la diabetes implicados?

Portero: Son cuestiones
que antes se pasaban por al-

educa desde las primeras marino es capaz de acumu- to y ahora se ve que tienen
etapas de la vida. lar grandes cantidades de más importancia. Hoy se

Monereo: Hay sujetos grasa que equivalen a ré- habla m¿s de la relación en-
que son capaces de llegar a cords de obesidad. Pero su tre grasa pericárdica y en-
un exceso de grasa y en ese grasa, desde el punto de fermedad cardiovascular.
camino hay unos que dasa- vista metabólico, no es tan Los niveles de la adilmnec0-
rro]lan diabetes y otros no. perjudicial. Por eso, hay na que se producen alg son
Aunque hay mil formas, tic- que tener en cuenta no só- diferentes de los de la grasa
ne que haber una predispo- lo la grasa, sino su distñbo- subcutánea. Para establecer
sición y ser capaz de acumu- ción, propiedades, canti- tinas medidas eficaces llega-
lar grasas, dad y calidad, remos a tener que hacer un

Portero: En el reino ani- Entonces, ~el abordaje análisis muy exhaustivo y
mal está muy claro. Elleón de la ohesidad debe ser eso económicamente es

individual? complicado.
Serrano Rios: La obesi- Serrano Rios: Son datos

dad es muy heterogénea; nuevos sobre ideas alltiqui-
hay factores bioquímicos, simas. Las hormonas intes-
genéticos, etc. Por eso, no finales se describieron en
es igual en todos [os pa- 19OL El tejido adiposo no es
cientes y es uno de los nada aislado, tiene un ira-
grandes retos¯ Ya se está pacto en todo el organismo.
hablando de desarrollar es- ¿Hay que fijarse en la
trategias en las que actue- cantidad de caladas?

Portero: Cditurulmente,
las dietas de los países nór-

Am B dices no son hipocalóricas,
pero tienen una buena acti-Hay que tener en
vidad fisica y han hecho una

ctJenta no sólo el tejido buena reflexión sobre la
adiposo sino su cantidad de calorías.

distribución, sus Monereo:Ahí está la
cuestión. Lo que se come en

propiedades, su calidad global; el cómputo diario es
y la cantidad presente más adecuado.

en el organismo. El Serrano Rios: No poda-

famoso fenotibo
mos olvidar la actividad flsb
ea ni las redes sociales de la

acumulador de calorías obesidad: si tienes un arni-

CONCLUSIONES

La situación
El zo por ciento de la
población infantil obesa
presenta intolerancia a la
gblcosa.

El inicio
La diabetes tipo z
infantil puede aparecer
ya a los seis años.

El elemento común
El hilo conductor entre
diabetes y obesidad es la
resistencta a la insulina.
Es el factor de riesgo más
común a todos.

La predisposición
Se nace con aJguno de
los genes implicados y el
ambiente intrauteñno
puede determinar que se
PJIpresen. Aden~~ se

pueden modificar
cuando intervienen los
factores ambientules.

¯ El problema
Se trata de una cuestión
de salud pública en la
que tiene que haber una
educación sanitaria
controlada.

Factores externos
Una manera de ser pobre
es ser obeso, sobre todo
en ciertas comunidades.
Cuanto más bajo es el
nivel socioeconómico
más alta es la presencia
de síndrome metab61ieo.

La solución
La educación. Es la única
solución. Hay que ~."
potenciar la buena
educación y el ejercicio
desde las primeras etapas
de la vida.

está presente en gu obeso, es máz fáeL] que tu
nuestra impronta lo seas.

Portero: Somos animalesbreviven se hacen diahéti- Portero se fija en la cantidad de calorias, genética
sociales.
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