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REVISIONES 

FACILITACION O "BAHNUNG" Y OBESIDAD 

L. RIVERA PÉREZ . 

D ir ector del H ospital Provincia l de Alicante. 

l.- EL FENÓMENO DEL " BAHNUNG" O FACILITACIÓN 

EN PATOLOGÍA. 

Existen algunos hechos o fenómenos fisiológicos 
que en determinadas circunstancias pueden desem­
peñar un papel trascendental en la patología hu­
mana, sirviendo de nexo de unión entre predispo­
siciones constitucionales o factores patógenos inter­
nos y ciertas circunstancias externas no patógenas 
"per se", y cuyo conocimiento puede ser de gran 
utilidad para el enjuiciamiento patogenético y tra­
tamiento de muchos estados patológicos. 

Tal ocurre con la ley biológica de la facilitación, 
encaminamiento o del camino aprendido de los re­
flejos. 

De ｴｯｾｯｳ＠ es conocido el hecho fisiológico de que 
los refleJos nerviosos cuanto más se repiten tanta 
menos resistencia encuentran para su realización, de 
manera que la reiteración de un reflejo hace que éste 
cada vez necesite menor estímulo o sea es cada 
vez más fácil. Los reflejos vegetath;os ｰｯｳ･ｾｮ＠ en alto 
ｧｲｾ､ｯ＠ esta cualidad, y este fenómeno es conocido 
baJo el n?mbre de "bahnung" con que los alemanes 
le ､ｾｮｯｭｭ｡ｲｯｮＬ＠ y cuya traducción sería la de en­
｣｡ｾｮ｡ｭｩ･ｮｴｯＬ＠ camino aprendido o facilitación. 
lud ｳｾｾ＠ ｬｾｹＮ＠ de la facilitación posee una gran ampli­
v t ＱＰ ｾ Ｐ ｧｬ｣｡Ｌ＠ pues abarca desde el simple reflejo 
ege abvo hasta la ley general del hábito dentro 

Ya del te , . • m. ｲｾ･ｮｯ＠ mas compleJo de la conducta, y, ade-
n d manbene también su vigencia dentro del terre­
elo h e ｾｯ＠ patológico. A titulo de ejemplo recordemos 
ｴ｡｣ ｩ ｾｾ＠ 0 de ｱｾ･＠ .en ciertas enfermedades de manifes­
Pech parox1sbca, como el asma y la angina de 
ｭ｡ｹｾｾ＠ ｾｵ｡Ｎｮｾｯ＠ más se repiten los accesos con tanta 
que P ｾ｣ｬｨ､｡､＠ llegan a provocarse, de tal manera, 
los ｡ｴｾ･＠ e ｬｬ･ｧ｡ｺＺｾ ｾ＠ a estados en que, por ejemplo, 
sas ｴ｡ｮｱｵｾｳ＠ ｾｳｮＺｾＮＱ｣ｯｳ＠ se llegan a provocar por cau-

Olrnias, tan dispares o tan numerosas, que 

DE CONJUNTO 

sólo este camino aprendido o facilitación para la 
respuesta paroxística puede explicar el que cual­
quier estímulo, por banal que sea, pueda desenca­
denar siempre el mismo reflejo; en este ejemplo, el 
acceso asmático, y cada vez con mayor facilidad. 

Este fenómeno de "bahnung" juega, a nuestro 
juicio, un importante papel en la patogenia de la 
obesidad. Papel tal vez menos conocido de lo que 
sería conveniente, al menos a la hora de intentar 
un tratamiento, o lo que es más importante, hacer 
una profilaxis de este trastorno. Nuestro propósito 
es el de analizar en toda su amplitud y trascenden­
cia el papel que este fenómeno puede jugar en la pa­
togenia, y por ende, en el tratamiento de la obe­
sidad 

H.- BREVE CRÍTICA DE LAS TEORÍAS PATOGENÉTICAS 
SOBRE LA OBESIDAD. 

La mayoría de las teorías que en el transcurso 
del tiempo se han ido formulando para explicar el 
mecanismo íntimo de la obesidad poseen en la ac­
tualidad tan sólo un valor histórico, pues si bien 
en alguna de ellas puede haber algún concepto apro­
vechable, ninguna por sí sola llega a aclarar plena­
mente la esencia de este disturbio. 

En un principio se pensó que la obesidad sería 
un problema de balance exclusivamente, o sea, de 
desproporción entre lo consumido y lo ingerido, y 
se estableció por v. NooRDEN dos tipos de obesidad; 
una por "cebamiento", por exceso de ingesta, y otra 
"por pereza", por disminución de la actividad cor­
poral. Tal concepto simplista no puede en el estado 
actual de nuestros conocimientos mantenerse, así 
como tampoco la clasificación, todavía en boga en 
algunos sectores, de obesidad "exógena" (por pere­
za o cebamiento) y obesidad "endógena" (hipome­
tabólica o constitucional), pese a que recientemente 
vuelve a valorarse, sobre todo por los norteameri­
canos, el papel hiperalimenticio en la etiología de 
la obesidad hasta el extremo de que muchos autores 
sostienen que el factor exceso de alimentación es la 
causa principal de la mayoría de los obesos. 

La teoría hipometabólica nació de acuerdo con el 



·, 

220 REVISTA CLINICA ESPA1VOLA 

primitivo concepto del "retardo de la nutrición" de 
BoucHARD y, según el cual, la obesidad sería la ex­
presión de un desequilibrio energético con retardo 
de las combustiones internas, cuya base podría ser 
una hipofunción tiroidea. Pero con la introducción 
de la metabolimetría en la práctica clínica se des­
vanece tal supuesto, ya que generalmente no existe 
una disminución del metabolismo basal en los obesos 
(las medidas practicadas por MARAÑÓN, GIMENA, Jr­
:\IÉNEZ DíAz. BLANCO SoLER, etc., acusan normali­
dad en el 90 por 100 de los obesos), e inc:luso en 
algunos se halla aumentado. Tampoco en estos en­
fermos se halla una disminución de la acción diná­
mico-específica, ni del "consumo de lujo", según in­
vestigaciones de diversos autores y, entre nosotros, 
las de Jrl\IÉNEZ DíAz y su escuela. La obestdad por 
hipotiroidismo exclusivamente es excepcional, y aquí 
mejor habría que hablar de mixedema. 

Tampoco puede explicar la obesidad más genera­
lizada, o sea, la esencial, otro tipo de alteración 
endocrina. En reciente revisión hecha por WILLIAl\IS 
y colaboradores no encuentran en obesos esenciales 
ninguna alteración endocrina que los caracterice. 
Como caso excepcional cabe una obesidad de fondo 
exclusivamente endocrino, pero en estos casos es por 
exceso hormonal, concretamente por exceso de insu­
lina en los síndromes de hiperinsulinismo o por ex­
ceso de hormonas corticosuprarrenales, como en el 
síndrome de Cushing y sus congéneres. Pero, r epe­
timos, la obesidad de fondo endocrinopático exclu­
sivo es sumamente rara. 

Otros factores, como por ejemplo los psicopáti­
cos. a través de alteraciones del apetito, los del equi­
librio hidrosalino, mediante retención de agua por 
los tejidos, los del sistema nervioso centr al, etc .. no 
pueden explicar por sí solos la obesidad esencial. 

No cabe, pues, hablar de dos clases de obesidad, 
exógena y endógena, sino de f actores desencadenan­
tes o condicionantes de la obesidad. Tampoco cabría 
hablar de un tipo de obesidad constitucional como 
una clase más de obesidad dentro de las catalogadas 
como endógenas. 

P ara nosot ros toda obesidad es endógena y cons­
titucional. P ero pasaría aquí lo que en tantos otros 
procesos patológicos a los cuales se aboca por una 
suma de factores etiológicos. Habría muchas formas 
clínicas de obesidad según el predominio de uno o 
varios de estos factores, pero mecanismo íntimo de 
producción de la obesidad no habría más que uno, 
el endógeno o constitucional. 

Los factores hasta aquí enumerados sólo tendrían, 
en nuestro sentir, un valor meramente coadyuvante. 
El predominio de alguno de ellos, como por ejemplo 
el sedentarismo, el hábito alimenticio, el factor hi­
drosalino, el endocrino o neuropático, a lo sumo im­
primiría a la obesidad las características o evolución 
de un determinado tipo o forma clínica dentro de 
las diversas variedades clínicas que la obesidad pue­
de presentar; pero la esencia pato genética de la obe­
sidad hay que buscarla en una base constitucional, 
no en el sentido de herencia neuropática, endocrino­
pática o de hábitos familiares o costumbres de vida 
o alimentación, sino ligada a la intimidad de las cé­
lulas adiposas mismas en forma de un aumento de 
la lipofilia, ya patente y manifiesto, ya en forma 
potencial o larvada. 

La obesidad, pues, en todas sus formas clínicas, 
creemos puede considerarse como la expresión más 
o menos variada sintomatológicamente de un tras­
torno básico común, la hiperlipofilia tisular. 

III. LA HIPBRLIPOFILIA TISULAR, ｂａｓｾ［＠ PATOGENÉT 
DE LA OBESIDAD. lCA 

No podemos extendernos en reseñar la multitudd 
trabajos que vienen a poner de manifiesto la impo e 
tancia de la hiperlipofilia tisular en la patogenia ｊｾ＠
la obesidad. 

Consignemos que en 1920, GtlNTIIBR denominó por 
primera vez como "lipofilia" a la apetencia autóno­
ma del tejido adiposo por la grasa. Esta apetencia 
sería autóctonamente diferente para cada zona 0 re­
gión corporal. Posteriormente, v. BERG!\1ANN adujo 
por primera vez este concepto en el sentido de que 
｣ ｩ ･ｲｴｯｾ＠ ｴｩｰｯｾ＠ ､ｾ＠ obesidad, ｣ｯｮ｣ｲ･ｴｾｭ･ｮｴ･＠ las lipo. 
matos1s o hpod1strofias. y la obes1dad considerada 
como constitucional, se explicarían por un aumento 
de esta lipofilia tisular. Entre nosotros, JI!IlÉNEZ DIAz 
defiende el mecanismo hiperlipofílico de la obesidad 
de manera generalizada. 

Hasta hace poco el tejido adiposo era considerado 
como un órgano pasivo del almacenamiento graso. 
Hoy hemos de considerarlo como algo más trascen­
dente. WELLS nos habla, no del tejido adiposo, smo 
del "órgano adiposo" como derivado del mesénquima 
activo y relacionado con el sistema retículoendotelial, 
dándole un sentido funcional. Recientcmcnte. Jmt\1l 
DíAZ ha hecho una acabada exposición del "órgano 
adiposo", cuyas células (adi¡locito!;) poscen caracte­
rísticas propias e intervienen activamente en los 
procesos del metabolismo intermediario y posible· 
mente en otra serie de funciones todavía poco cono· 
cidas. 

Pero al lado de este aspecto funcional del órgano 
adiposo. e íntimamente ligado a él, hemos de tener 
en cuenta su mi<:ión morfogení·lica: es decir su p•· 
pel de relleno somát1co para dar a cada indi\id1. 
su apariencia morfológica externa, o sea, su forma 
corporal. El reparto corporal de la grasa es expre· 
sión de la lipofilia tisular en general de una parte 
y de otra de las variaciones peculiares de cada zona 
o región, y constituye un carácter genotípico y, por 
tanto, constitucional. 

La regulación del reparto, movilización y depósi· 
to t isula r de la grasa se halla presidida por estruc· 
turas que radican en la base del diencéfalo, según 
demuestran trabajos sobr e los cuales no vamos a ex· 
tendernos. En la regulación de esta lipofilia global 
y local , o r egional, intervienen además el sistema 
nervioso vegetativo y la constelación endocrina (o 
sea, el "gran sistema vegetativo" en el amplio sen· 
tido que le dieran KRAUS y ZONDEK), el cual depende 
estrechamente del hipotálamo. El adipocito se halla. 
pues, r egulado en su función por este gran sistema 
neurovegetativo, pero esto no excluye un cierto gra· 
do de automatismo, como ocurre en tantas otras 
funciones, como, por ejemplo, la cardíaca. 

La obesidad más generalizada o frecuente es la 
denominada esencial (equivalente a la ､･ｮｯｭｩｮｾ､｡＠
por BLANCO SOLER obesidad constitucional). Aqul _la 
hiperlipofilia global constituiría, en nuestro ｳ･ｾｴｬｲＮ＠
una variante patológica genotípica y autóctona ｨｾｲ＠
da por constitución al "órgano adiposo", sin que e 0 

excluya la influencia r egulador a de la gr an cadena 
hipotálamo-sistema neurovegetativo-glándulas, ･ ｾ､ ｯﾷ＠
erinas, cuyas alteraciones, adquiridas o ｣ｯｮｧ･ｾｊｴ｡ｳｩ＠
imprimirían variaciones en la distribución ｲ ･ｧ ＱＰ ｾ Ｘ Ｑ＠de la grasa, responsables de la morfología especia 
de cada caso ; es decir, de las variedades clínicas den; 
tro del cuadro general de la obesidad, como, po 
ejemplo, distribución t ipo hipofisario, córticosupra· 
rrenal (cushinoide), hipotiroideo, hiposexual, etc. 
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. ro es el caso de la obesidad que pudiéramos 
Mas ra . d · · ar secundarla a una neuro o en ocrmopa-

､｟･ｮｯＺ･ｾｲｭｩｮ｡､｡＠ Ｈ･ｱｵｩｶ｡ｬ･ｮｾ･＠ a }a_s ｬｬ｡ｭ｡､｡ｾ＠ por 
tia 

0 
SoLER obesidades smtomabcas). Aqm fac­

BLANC fi . t t . t ' d 1 tores exclusivos, pero ｾｵ＠ ｃｬ･ｮｨｾｭ･ｴｮ＠ Ｑ ｾ＠ Ｑｾ＠ ensos, e 
tipo de trastornos ｮ･ｵｲｯｧ･ｾｯｳ＠

1
1po a amdcos! neuro­

vegetativos centrales ? reg1on
1
a ･ Ｑ ｾＬ＠ ｹｦｩ Ｑ ｾｮ＠ ｯ･ｲｭ､ｯｾ＠ po­

d · ocasionar cambws en a 1po 1a que 1eran 
r¡ana obesidad de tipo global o regional (lipomato-

paso t 1 . 1 sis), pero, repetimos, ba ･ｾ､｣｡､ｳｯｳＮ＠ sofn exceptc1ona es 
si se comparan con la o es1 a mas recuen e, o sea, 

la esencial. 
. Cuál es el sustratum bioquímico de la hiperlipo-

ｦｩｬｩｾ＿＠ No podemos profundiza: aq':lí sobre. la inti­
midad del mecanismo de la ｨｰｯｾｨ｡Ｎ＠ Rem1bmos a 
las publicaciones extensas de JIMENEZ DíAz, BLANCO 
SOLER y ÜRTIZ DE LANDÁZURI, entre nosotro3. 

Señalemos tan sólo que la hiperlipofilia de los 
obesos más que a un trastorno del metabolismo de 
la grasa corresponde a un trastorno _del ｭ･ｴｾ｢ｯｬｩｳｬＧｬｽｯ＠
de los hidratos de carbono (a una d1sglucos1s, segun 
la terminología de BLANCO SOLER Y P ALLARDO). En 
los obesos no se puede demostrar variación alguna 
de la grasa y lipoidcs sanguíneos, pero las pruebas 
de movilización de la grasa de su tejido adiposo. 
realizadas por Jil\1ÉNEZ DíAZ y GARCÍA SABELL, de­
muestran que los obesos se comportan como si se 
hallasen en estado de inanición, ya que falta E:n ellos 
la hipolipemia que normalmente se presenta en el 
ayuno graso, es decir, presentan un "fenómeno de 
Blix" invertido, y que esta alteración se corrige me­
diante la ingestión de hidratos de carbono. Es cier­
to que las células del obeso se comportan fijando 
más ávidamente la grasa circulante y ofreciendo 
más resistencia a la movilización de la ya deposita­
da. pero esto es secundario, como consecuencia de 
un trastorno del metabolismo hidrocarbonado por 
el cual el obeso mantiene empobrecidos sus depósi­
tos de glucosa disponible (glucógeno) y transforma 
rápidamente en grasa los hidratos de carbono que 
ingiere, y todo ello pese a sus reservas en grasa. 
El obeso se comporta frente a los hidrocarbonados 
ingeridos como el diabético o el hambriento, pre­
sentando lo que Jil\1ÉNEZ DíAZ denomina un "síndro­
me metabólico de inanición". Ya v. NooRDEN señaló 
hace más de cincuenta años que el obeso, al igual 
que el diabético, pierde azúcar, pero en vez de ha­
cerlo por la orina, lo acumula en su tejido adiposo 
en forma de grasa inútil. Todo esto se halla de acuer­
do con la reciente observación de PENNIGTON. según 
la cual_ ｾｬｧｵｮｯｳ＠ esquimales que, a pesar de su ali­
mentaclOn, casi exclusivamente grasa, mantienen su 
P_eso normal, engordan considerablemente al bajar a 
herras más templadas y tomar precisamente hidra­
ｾｯｳ＠ de ｣ｾｲ｢ｯｮｯＬ＠ disminuyendo, no obstante, la grasa 
e su alimentación. 
?ejemos, en resumen, bien sentado dos hechos: 

ｐｲｬｭｾｲｯＬ＠ la obesidad esencial tiene como base una 
ｐｾ･､Ｑｳｰｯｳｩ｣ｩ￳ｮ＠ genotípica del órgano adiposo de ca­
racter ｾｩｰ･Ｚｬｩｰｯｦ￭ｬｩ｣ｯ［＠ segundo, la base bioquímica de 
ｾｳｾ｡＠ ｾｬｰ･ｲｨｰｯｦｩｬｩ｡＠ estriba en una alteración éiel me-
a ohsmo intermediario hidrocarbonado que tiene 
su exp · · · res10n en un estado de "hambre tisular" a pe-
sar de sus reservas grasas. 

IV. -PAPEL DEL "BAIINUNG" EN LA PATOGENIA DE LA 
OBESIDAD (MANTENIMIENTO Y PROGRESIVIDAD). 

ｲｩＡｾ Ｐ
Ｑ＠ el. anterior punto de vista aparece ron cla­

en la a ｉｭｰｾｲｴ｡ｮ､｡＠ del fenómeno del "ba.hnung'' 
patogenia de la obeeidad y asimismo se aclara 

la intervención de algunos factores de los enumera­
dos anteriormente y que se han llegado a considerar 
erróneamente como causa exclusiva de la obesidad, 
haciéndose asimismo más visible el nexo de unión 
entre estos diferentes factores dentro de una unidad 
patogenética de todos los tipos de obesidad. 

Como señalábamos antes, los depósitos grasos no 
constituyen almacenamientos muertos. Normalmen­
te hay una renovación constante, un juego continuo 
de depósito <= movilización grasa como reflejo ve­
getativo ante el estímulo que supone para que éste 
se verifique en uno u otro sentido el exceso o el dé­
ficit de ingesta en relación con el gasto energético . 
En la obesidad, a fuerza de repetirse este reflejo 
en un solo sentido, en el de acúmulo o depósito, se 
establece una facilitación o "bahnung" en esta di­
rección, a la vez que una torpidez para el otro sen­
tido, o sea, el de la movilización de la grasa. 

El papel de este fenómeno en la génesis y pato­
genia de la obesidad ha sido puesto de manifiesto 
por ｊｉＺ｜ｉ￉ｾｅｺ＠ DíAz, para quien la torpidez a la mo­
vilización de la grasa en los obesos puede ser de­
bida primariamente a una lipofilia o bien secunda­
riamente al "bahnung" creado por la alimentación 
hnbitual excesiva. y una vez establecida esta hiper­
lipofilia secundaria. evolucionar ya independiente· 
mente de la sobrealimentación voluntaria. Para él 
esta obesidad desencadenada por una reiteración en 
la alimentación excesiva al crear una hiperlipofilia 
secundaria al proceso del "bahnung" sería la única 
forma de obesidad exógena admisible. Esta concep­
ción del genial clínico español no ha tenido el eco 
que, a nuestro juicio, merece, y, sin embargo, la 
consideramos sumamente fructífera para compren­
der bien el mecanismo patogenético de la obesidad. 
Personalmente creo que este fenómeno tiene una más 
amplia extensión todavía, y abogando en este sen­
tido vamos a tratar de resaltar su importancia en 
la patogenia de la afección que nos ocupa. 

Uno de los síntomas que generalmente llama más 
la atención en el obeso es el comer en demasía, has­
ta el punto que, como ya dijimos antes, se pensó, y 
aún hoy se sigue considerando por muchos, que la 
obesidad es consecuencia exclusiva de una alimen­
tación excesiva. Es cierto que si analizamos minu­
ciosamente el valor calórico de lo ingerido, aun en 
los obesos que aparentemente parece que comen muy 
roco, encontramos siempre un balance positivo. Pero 
este comer más de lo que se gasta, que para muchos 
sería la causa de la obesidad, resulta, si profundi­
zamos. que no es la causa, sino la consecuencia. No 
se es obeso porque se coma demasiado, sino que se 
come en demasía precisamente porque se es obeso. 
Lo mismo sucede con el aumento del apetito en estos 
enfermos y que corre parejo con el anterior hecho. 

Sin entrar en detalles sobre el mecanismo bioló­
gico del apetito y de los factores que lo condicionan, 
señalemos que el apetito tiene sus raíces en el tro­
fismo celular y representa la sensación consciente, 
psíquica, de la cenestesia vegetativa correspondiente 
al "hambre tisular". El aumento del apetito se halla 
condicionado fundamentalmente por el déficit de azú­
car disponible en el seno de los tejidos. La hiperore­
xia de los obesos no sería la causa de la obesidad, 
como opinan los autores que la hacen depender de la 
sobrealimentación. Para Jll\1ÉNEZ DfAz esta hiperore­
xia es más bien la consecuencia de la obesidad, como 
expresión de la inanición reinante en el seno de los 
tejidos, ya que éstos carecen de reservas de glucosa 
disponibles para su utilización inmediata. 

El factor condicionante de la hiperorexia del obe-
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so sería el "síndrome de inanición metabólica". A 
mayor apetito se sucede mayor ingestión. A mayor 
ingestión más depósito graso y cada vez con mayor 
facilidad. A mayor facilidad para encaminar lo in­
gerido hacia los depósitos menos glucosa disponible 
o utilizable por los tejidos, y con ello mayor b.petito, 
que sigue aumentando por cierre de este círculo vi­
cioso. 

En nuestra opinión, además de este "bahnung" 
primitivo, expresión de la hiperlipofilia que canali­
za todo lo ingerido hacia los depósitos, habría que 
considerar un "bahnung" secundario establecido por 
<'1 hambre tisular. que origina la dificultad en el 
aprovechamiento inmediato de los hidratos de car­
bono y que induce a comer cada vez más, cerrándose 
el círculo vicioso sobreingestión ｾ＠ facilitación para 
el depósito ｾ＠ aumento de la lipofilia ｾ＠ hambre ti­
sular ｾ＠ hiperorexia ｾ＠ sobreingestión, el cual se 
mantiene automáticamente y en forma progresiva. 

Por consiguiente, el aumento de apetito y la so­
breingestión alimenticia no es el origen de la obe­
sidad, sino la consecuencia de esta facilidad con que 
el obeso inutiliza los hidrocarbonados acumulando 
grasa en sus depósitos. El mantenimiento de este 
disturbio y la progresividad constante del grado de 
obesidad, sea cual fuere el motivo o factor aparente 
que en un principio desencadenara la hiperlipofilia, 
tiene como base este "bahnung" por el cual cada 
vez es más fácil el acúmulo y más difícil la movi­
lización de la grasa. La permanencia de la obesidad 
y su progresividad se basan en el establecimiento 
de este "camino aprendido". 

V.-PAPEL DEL "BAHNUNG" EN LA GÉNESIS DE LA OBE­
SIDAD (NEXO ENTRE LA PREDISPOSICIÓN ENDÓGENA Y 

LOS FACTORES DESENCADENANTES EXÓGENOS). 

Existe, pues, un "bahnung" primario, como con­
secuencia de la hiperlipofilia ya establecida y que 
canaliza el reflejo vegetativo acúmulo +::± moviliza­
ción en el sentido de acúmulo graso, con lo cual la 
hiperlipofilia aumenta cada vez más, y, además, otro 
"bahnung" secundario, complementario de aquél, 
como consecuencia de la hiperorexia que origina el 
hambre tisular, por falta de glucosa disponible, por 
el cual la necesidad de ingesta es cada vez mayor a 
pesar de lo acumulado. 

A continuación analizaremos un tercer aspecto del 
proceso de la facilitación, para nosotros de gran 
trascendencia, al cual podríamos denominar "bah­
nung" desencadenante, pues su papel estribaría en 
desencadenar la obesidad, no en el sentido de obe­
sidad exógena en la forma admisible para JIMÉNEZ 
DíAZ, sino de manera más generalizada, y conside­
rando a la facilitación como nódulo intermediario 
común entre acciones etiológicas diversas, de apa­
riencia externa o no, y la esencia patogenética úni­
ca y general para toda obesidad, la hiperlipofilia de 
carácter constitucional. 

A la obesidad cabe abocarse por diferentes cau­
sas, si bien pueden compendiarse en tres fundamen­
tales. Primera, de manera espontánea o esencial, 
cuando la hiperlipofilia tisular constitucional , geno­
típica, es lo suficientemente intensa. Segunda, cuan­
do en un sujeto morfológicamente normal surge un 
accidente de índole neurógeno u hormonal que ori­
gina un cambio en la intensidad de su lipofilia, o 
sea, acontece un cambio fenotípico en la distribución 
de la grasa corporal. Tercero, cuando factores ex­
ternos ponen en marcha, según nuestra opinión, una 

predisposición constitucional hiperlipofílica que 
manecía larvada hasta entonces. Per. 

Ejemplo del primer caso sería la obesidad en . 
jetos que no presentan ninguna causa propia 

0 
SJ. 

terna aparente. Del segundo, los sujetos ｮｯｲｲｮ ｾｴﾷ＠
que en un momento de su vida sufren una alte !! 
ción diencefálica (infección, alteraciones vascula: 
neoplasia, traumatismo, etc.), Y presentan una olJe, 
sidad como síntoma secundario a su síndrome hipo. 
talámico, o en los que se presenta de ｭｯｭ ･ ｮｴｯ ｾ＠

intenso cambio en su equilibrio hormonal con Ptt­
d.ominio .de las hormonas anabólicas (insulina, cor. 
bcoster01des), como acontece en neoplasias de la cor. 
teza suprarrenal por ejemplo. Tal sería el ｣｡ｳｯｾ＠
servado por nosotros a raíz de una fiebre tifoidea 
de gran afectación encefálica y los registrados ｾ＠
cientemente por CALVO MELENDRO al comienzo d• 
síndromes postencefalíticos. Ejemplos del tercer gru 
po de posibilidades son los que vamos a ･ｳｴｵ､ｩ｡ｲｾ＠
guidamente, y que junto con los de la primera pos 
bilidad, son los casos más frecuentes de obesidad. 

Abarca este grupo los casos hasta ahora engW. 
hados dentro de la mal denominada obesidad ･ｸｾ＠

gena, puesto que si bien aparentemente la causa pa. 
rece externa, el mecanismo patogenético es ･ｮ､ ｾ＠

geno, o sea, idéntico al de la admitida hasta ahon 
como esencial. Aquí más que de obesidad exóget: 
debemos hablar de factores exógenos en el deter. 
minismo de estos casos, pues tales factores son lt!­
ros desencadenantes del proceso constitucional ｾ＠
mún para todos los casos de obesidad, o sea, de b 
hiperlipofilia. Es aquí donde el "bahnung" juega rJ 
más importante papel. 

Analicemos cómo el proceso de facilitación actb 
como puente de unión entre la hipcrlipofilill ti>'11r 
larvada y factores externos, tales como hábitos 
vida, costumbres alimenticias y factores psíquicos 
para dar paso al establecimiento de la obesidad. 

a) Vida sedentaria.-El sedentarismo en sus di· 
ferentes modalidades, reposo prolongado, falta rl! 
ejercicio y, en general, la disminución de la actil,. 
dad muscular, produce generalmente un aumento di 
peso y en cierto número de casos puede abocar ah 
obesidad. Es comúnmente conocida la relativa freo 
cuencia con que aparece la obesidad tras un camb:n 
de vida o costumbres, como, por ejemplo, la mejorr 
en la posición económica, casamiento, cambio de tra· 
bajo por otro que requiera menos esfuerzo físico, re 
poso prolongado por fracturas, convalecencia, et1 
pero esto ocurre en algunos casos, no en todos. 

El paso de una vida más o menos activa. a otra 
sedentaria supone un ahorro energético que se tra· 
duce por un aumento de peso. Normalmente es'r 
ahorro pone en juego los mecanismos de contrarJt 
gulación, fundamentalmente el aumento del consl· 
mo de lujo y la disminución del apetito, nivelándOi: 
el balance consumo-ingesta. Pero en algunos caSOi 
fracasa tal regulación ; pero este fracaso no ｰｵｾ＠
atribuirse a una alteración primitiva de su ｭ･｣ ｡ｮｾﾷ＠
m o, sino a la consecuencia del establecimiento de: 
"bahnung", según el cual al reiterarse el paso a 
depósitos del material energético ahorrado ｳ･ｾ ﾷ＠
cilita cada vez más este paso y se despierta una ｾＺ＠
perlipofilia constitucional, pero en estado ｬ｡ｴ･ｮｾ･ ｾＮ＠
ta entonces. Una vez despertada esta hiperhpo ·. 
y establecido el proceso de facilitación , el ｡ｰ･ｴｩｴｾ＠
sólo no disminuye, sino que va en aumento pro.b·; 
sivamente, pasándose del sobre peso a la ｯ｢･ｾｊ､＠

1 
franca. Una vez puesto en marcha este mecaDISIIl, 
el progresivo acúmulo graso no corresponde ya . 
ahorro energético, sino a la hiperlipofilia de:;enC 
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d da y mantenida por el "bahnung", el cual se 
en:tiene automáticamente aunque cese el sedenta­
ｾ｡ｭｯ＠ que inició el trastorno, a no ser que se tomen 
ns t f 'l't ·' medidas a tiempo que se opongan a es a aci I acwn. 

b) Hábitos alimenticios.-Como ya se dijo antes, 
on muchos los autores que todavía defienden la idea 
ｾ･＠ que la mayoría de los obesos lo son por exceso 
de alimentación. Para estos autores la obesidad se 
debe a "malos hábitos" alimenticios y la "obesidad 
familiar" sería el exponente no de una herencia or­
gánica, ｳｩｾｯ＠ a costm:nbres o ｾＮ｡ｬｯｳ＠ hábitos en l_a 
alimentacion del ambiente familiar que se transmi­
te de generación en generación. Tal aserto no puede 
hoy sostenerse, como tantas veces hemos repetido, 
pues si bien es cierto que el comer demasiado puede 
"desencadenar" la obesidad en algunos casos, nunca 
puede "originarla" como factor exclusivo. De todos 
es conocida la mayor frecuencia de la obesidad entre 
las clases acomodadas, en las épocas de mayor bien­
estar, en las familias modestas a raíz de su mejo­
ramiento económico y en los convalecientes o enfer­
mos sometidos a sobrealimentación ; pero como de­
cíamos al tratar del sedentarismo, esta coyuntura 
no se da como regla general, sino en cierto número 
de casos. 

El exceso de alimentación hace que se encamine 
lo sobrante hacia los depósitos y se origine un so­
brepeso. Normalmente también aquí la entrada en 
juego de los mecanismos reguladores pueden evitar 
el paso a la obesidad, pero en los individuos predis­
puestos constitucionalmente fracasan estos mecanis­
mos al despertarse una hiperlipofilia, dormida hasta 
･ｮｴ＿ｾ｣･ｳＬ＠ por la reiteración del apósito graso que 
fac1hta la apetencia del tejido adiposo por la grasa, 
con lo que se crea una necesidad interna de más in­
gestión, ｾ＠ ｡ｾ￭＠ .resulta ｱｵｾ＠ la sobrealimentación que 
en un prmcipio respondia a un hábito externo se 
convierte en una necesidad interna sostenida por el 
hambre vegetativa nacida en el seno de unos tejidos 
que no pueden aprovechar todo lo ingerido porque 
se le escapa a los depósitos. Una vez establecido el 
"bahnung", la sobrealimentación deja de ser la cau­
ｳｾ＠ para ｣ｯｾｶ･ｲｴｩｲｳ･＠ en la consecuencia, o sea, un 
smtoma mas de la obesidad, que se mantiene ya 
､ｾ＠ manera automática por el cierre del círculo vi­
Cioso sobreingestión --') acúmulo --') hiperlipofilia --') 
hambre vegetativa --') hiperorexia --') sobreingestión . 

El ｾ･｣ｨｯ＠ de que no todas las personas que hacen 
ｵｾ＠ ｲｮｩｾｭｯ＠ tipo de alimentación excesiva engorden, 
ii 0 ll_liSmo ｐｾ､･ｭｯｳ＠ decir de las que practican idén­
ｳ･｣ｾ＠ bp? de VIda o costumbres, es debido a que sólo 

onvierten en obesos aquellos que constitucional­
ｾ･ｮｴ･＠ se hallan predispuestos a la obesidad por man­
ｨｾｮ･｜･ｮ＠ estado latente en el órgano adiposo una 

h
iper ｉｰｯｦｩｬｩｾ＠ que sólo necesita para ponerse en mar-

e a, a traves del "b h " · tensid d a nung , un cierto grado de in-
den ｾ＠ 0 permanencia de estos f actores desenca-

an es, que no causantes de la obesidad. 

e) Factore ' · orden . , s pstqutcos.- Una serie de factores de 
sidad ｰｳｾ｣ｯｧｾｮｯ＠ puede también desencadenar la obe­
apetit a raves de .3;lteraciones en la regulación del 
ｩｭｰｯｲｾ｡ｾｯｾ＠ ｡ｾｴｵ｡｣ｷｮ＠ de elementos psicológicos. La 
､ｩｦ･ｲ･ｮｴ･ｾｉ ｡＠ e estos fa?,tores ha sido destacada por 
por FRE autores, habiendose hecho recientemente 

El ED una buena recopilación de ellos. 
, aumento del t't , smtoma rá . ape I o, ya deciamos que era un 

correspo:d cbcamente constante en la obesidad, y 
la misma e no a la causa, sino a la consecuencia de 
ｭ･ｴ｡｢￳ｬｩ｣ｾ＠ coro<.. tlXponente del estado de inanición 

en que se hallan los tejidos. Esta sería 

la significación de la hiperorexia del obeso para JI­
MÉNEZ DíAZ, y no el de una perturbación primitiva 
del centro regulador del apetito de origen centró­
geno, en el sentido sostenido por UMBER de "diso­
rexia". 

Si admitimos con VoiT la existencia de un "cen-
tr,o del hambre" cabe la posibilidad de que en al­
gun caso extremo tal centro pudiera hallarse afecto 
bien por una alteración orgánica encefálica, bien 
por una psicopatía, desencadenándose una obesidad 
por la sobreingestión que llevaría consigo este au­
mento de apetito de origen centrógeno. Pero esta 
rara posibilidad cae dentro de lo hipotético como 
causa exclusiva, y como causa coadyuvante puede 
engrosar el grupo que vamos a estudiar seguida­
mente, o sea, el de los factores psicológicos norma­
les, que entran dentro de la personalidad y de la con­
ducta también normal del sujeto, y que al contrario 
que los factores centrógenos orgánicos o psicopáti­
cos, se presentan con mucha mayor frecuencia. Ta­
les factores psicológicos normales pueden ser cons­
cientes o inconscientes. 

Es consciente la imitación por los niños de los 
hábitos familiares cuando las personas que les ro­
dean comen demasiado, así como la tendencia a co­
mer con exceso de las personas que se mantienen 
por largo tiempo en presencia de alimentos como 
cocineros, empleados de restaurantes, ｣ｯｮｦｩｴｾｲ￭｡ｳ＠ y 
de establecimientos alimenticios en general. También 
la monotonía en el vivir, como acontece en muchas 
amas de casa, viajantes por los mismos ambientes 
convalecientes, ocupaciones con falta de interés des: 
ocupación total, personas temporalmente ｩｮ｣ｾｰ｡｣ｩ ﾭ
tadas para el trabajo, etc., hace que para muchos el 
comer constituya un refugio contra el aburrimiento. 
Estos impulsos, por ser conscientes, son fácilmente 
refrenables. 
. Más difícil de refrenar son otros impulsos incons­

Cientes, los cuales vamos a reseñar brevemente. Cons­
tituye un hecho de común observación y aparente­
ｾ･ｮｴ･Ｎ＠ paradój!co.' y por tanto desconcertante, el que 
situaciOnes amnncas como el pesar, la contrariedad 
la t risteza y el temor, el nerviosismo, la ansiedad y 
las cr isis emocionales de los orígenes más diversos, 
como desgracias familiares, dificultades sociales, fra­
casos amorosos y problemas domésticos o económi­
cos, produzcan con relativa frecuencia un aumento 
psíquico del apetito, cuando lo lógico parece debería 
ser lo contrario. La sensibilidad del escritor alican­
tino GABRIEL MIRó ha sabido captar esta extraña 
conducta, de la cual nos hace una exacta pintura 
literaria al poner en labios de uno de sus persona­
jes -precisamente médico- estas palabras: "Hu­
medecióse la mirada deZ viejo doctor. todavía enro­
jecida por la copiosa comida. y exclamó exaltado ... 
Seis hijos tuve,·los seis murieron,· después. la madre. 
Y mi fortaleza, mi salud creciendo, creciendo ... ¡Son 
siete muertos, Lázaro! Se rne retuercen las entrañas 
lloro, y ... , sin embargo, ¡querrás creer que comerid 
de nuevo! ¡, No tengo motivo para aborrecerme y des­
preciarme 1" (GABRIEL MIRó: "Las cerezas del ce­
menterio", cap. XX.) 

Parece como si en estos casos el instinto de con­
servación, ante el peligro, viese en la alimentación 
un modo de defenderse, o bien que se tratase in­
conscientemente de neutralizar la acción disfórica de 
estos momentos amargos del existir con el placer 
vegetativo que produce la gula. 

Semejante origen psicógeno inconsciente tendría 
en nuestro sentir ciertas hiperorexias de los viejos 
que tratarían de compensar instintivamente sobre-
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alimentándose su natural pérdida de energías. Igual 
or igen tendr ía el desmesurado apetito de algunos 
n európatas y el de ciertas familias humildes para las 
que la inseguridad de poder alimentarse todos los 
días crea en ellas una avidez desmedida por el ali­
mento, de la clase que sea, y en el cual polarizan 
el supremo simbolismo de la supervivencia, de ma­
ner a que esta avidez perdura incluso una vez me­
jor adas y estabilizadas sus posibilidades económi­
cas. Es la glotoner ía de San cho Panza, que aun es­
tando ha r to, s igue t odavía comiendo, como si pr e­
tendier a matar no sólo t oda el hambre pasada, sino 
también la que en lo sucesivo pudiera venir. 

E l aumento del apetito en todos estos casos es 
psicógeno y el exceso de alimentación subsiguiente 
conduce al sobrepeso. Pero sólo en los individuos 
pr edispuestos constitucionalmente, al cabo de rei­
ter a r se este cebamiento, puede pasarse a la obesi­
dad por facilitación del reflejo vegetativo en el sen­
tido del acúmulo que llega a activar una hiperlipo­
fil ia latente. Esta hiperlipofilia así establecida da 
paso a su vez a un "bahnung" secundario gracias a 
la entrada en juego de otro tipo de hiperorexia, o 
sea, la de fondo metabólico nacida del "hambre ti­
sular ", la cual se mantiene automática y progresi­
vamente, aunque desaparezca el "hambre psíquica" 
que desencadenó el proceso. A primera vista estos 
casos de obesidad parecen de mecanismo exógeno, 
s i bien de or igen psicógeno, pero el hecho de que la 
obesidad se desencadene sólo en cierto número de 

casos. y no de manera general, es un dato más c¡ue 
aboga en el sentido de que sólo en personas pre­
dispuestas puede este mecanismo desencadenar, que 
no originar . una obesidad que al fin de cuentas siem­
pre es de mecanismo endógeno, o sea. tiene como 
nódulo patogenético una hiper lipofilia que es puesta 
en marcha por aquellos motivos aparen tes de índole 
ps icógena y que hasta en tonces no h abía tenido oca­
sión de manifestarse. 

A nuestro juicio es funda mental el papel que el 
fenómeno del "bahnung" juega en todos estos casos 
sirviendo de puente de unión entre la pr edisposición 
constitucional y toda esta serie de circunstancias ex­
ternas, fenómeno que posibilita la apar ición y sos­
tenimiento de la hiperlipofilia y que obliga a consi­
derar a estos casos de obesidad, apar entemente exó­
gena dentro de una unidad patogenética común ; con­
sideración que posee también un gra n valor pr áctico, 
como vamos a ver seguidamente. 

VI. LA INVERSIÓN DEL "BAHNUNG" EN LA PROFILA­
XIS Y TRATAMIENTO DE L A OBESIDAD. 

En tanto no poseamos un método que ataque de 
manera eficaz a la entraña patogenética de la obe­
sidad, o sea, la hiperlipofilia, hemos de contentar­
nos con pra cticar un tratamiento sintomátic0. 

Pero junto al tratamiento sintomático en cada 
caso particular (hormonoterapia, quimioter apia, tra­
tamiento físico, etc.) , hemos de considerar como nor­
ma terapéutica de aplicación general aquella que tra­
te de oponerse al fenómeno del "bahnung" aquí ana­
lizado, o sea, entorpecer el reflejo vegetativo que 
conduce a l acúmulo, y si es posible, invertir este 
reflejo en sentido contra rio, en el de movilización 
de r eservas. 

El único método que podemos aplicar para evi­
tar la facilitación acumulativa , o invertirla, es el de 
aplicar las dietas hipocalóricas. P ero la aplicación de 
dietas res tringidas tropieza en la práctica con dos 

serios inconvenientes. De una parte, la pel"$istenci 
y aumento del apetito, con la penosa sensación a 
produce su no saciedad, y de otra, la astenia y ｾｾ ･＠
o menos vaga sensación de mareo con el mal hulll as 
consiguiente, todo ello por la falta de glucosa ｾｾ＠
ponible en los tejidos y por la hipoglucemia que se 
acentúa con la hipoalimentación. 

Este último inconveniente se puede paliar sullli· 
nistrando pequeñas cantidades de alimentos azuca. 
rados a intervalos variables fuera de las comidas pro. 
porcionando preparados polivitamínicos y ｴ｡ｾ ｢ ｩ￩ｮ＠
fármacos simpáticomimélicos (si la tensión arterial 
no es alta), del tipo de la efedrina. anfetamina y 
cardiazoL 

Pero lo que más dificulta la aplicación de estas 
dietas es el primer inconveniente, hasta el punto de 
que el motivo por el cual la mayoría de los obesos 
abandonan las dietas restrictivas, y con ellas todo 
el plan terapéutico, es la falta de voluntad para re­
sistir la tortura que les produce el apetito insatis· 
fecho. Por esta razón !'ie acoge con tanto entusiasmo 
cualquier remedio que prometa adelgazar sin tener 
que disminuir la comida. 

Pero también es cierto que la mayor dificultad es· 
triba en el comienzo del tratamiento. pues a la larga 
el apetito es menor y el régimen alimenticio se va 
tolerando mejor. precisamente JlOr interrupción del 
"bahnung", que coadyuvaba a la hiperorexia. Po· 
demos acelerar este proc<'SO dc> inhibición dPI "bah· 
nung" e incluso iniciar una facilitación en sentido 
inverso, sin torturar demasiado a eslo!'i C'nfermos, si 
les suministramos !'iustancias que frenen dirC'ctamen· 
te el apetito. 
ｾｯ＠ podemos entrar C'n detalles sobre los diferen· 

tes anoréxicos quc> :;e: han cmpkado o se pueden err 
plear. En nuestra experiencia el más eficaz es la 
belladona, pero lo dicho de sus resultados, en rela· 
ción con el proceso de la facilitación , es aplicable a 
cualquier otro f ármaco que pueda producir una ano· 
r ex ia eficaz. 

Nuestr as primer as experiencias sobr e el empleo de 
la tintura de belladona como anoréxico en el trata· 
miento de la obesidad fueron publicadas en 1946. 
Posteriormente hemos podido confi r mar los primeros 
resultados, o sea, que basta la ingestión de X gotas 
de est a tintu ra media hora an tes de comer y cenar, 
y en los casos intensos igual dosis antes del desayu· 
no, pa ra obtener una anorexia intensa pr ácticamen· 
te en el 100 por 100 de los casos antes del cuarto 
día. R emitimos a nuestro trabaj o a quienes interese 
conocer con deta lle posible mecanismo de acción, pe· 
ríodo de aplica ción y descanso, et c. 

Desde en tonces, como t ratamien to de fondo o nor· 
ma general, venimos aplicando en todos nuestros 
obesos diet as hipocalóricas (ent r e 1 .000 y 1.40? ca· 
lo rías), fármacos par a combatir la ast enia Y bntu· 
r a de belladona en períodos suficien tes para mante· 
ner una anorexia intensa. Sin profundizar en deta· 
lles señala r emos el haber r egistrado pérdidas de ｰ ･ ｾ＠
hasta de nueve kilos en un mes y una cifra media 
de unos veinte kilos en un período de siete a och,o 
meses . Pero lo más inter esante con el uso del ano;e· 
xico es la pérdida precoz del a petito, que ｰｯｳｩ｢ｩｬｾｴ｡＠
una restricción intensa y conduce t ambién a una per 
dida rápida e intensa de peso, lo que unido a a 
falta de trastornos, hace que el obeso más que una 
víctima se sienta un entusiast a seguidor del ｴｲｾ ｡Ｚ＠
miento, pues ve bajar su peso sin la acción ｴｾ＠ ud 
rante del apetito insatisfecho. E s esta ｰｲ ･ ｣ｯ｣ｬｾｾ ｳ＠
en los r esultados la que tiene efectos psicoióg¡cgo 
sumamente interesan tes par a proseguir por lar 
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1 t atamiento, condición necesaria si se quie­
tiernpo e ｾｮｨｩ｢ｩｲ＠ 0 invertir el "bahnung", pues con 
re u.egar a ｾ､･ｭ￡ｳ＠ la hiperorexia desaparece y no 
el ｢･ｲｮｰｯｾ､ ｡､＠ de ･ｾｰｬ･｡ｲ＠ anoréxicos de manera con-
hay necesl . l l'd d l . . d Una vez consegmda a norma 1 a o a Cl-
tmua a. ｾｯ＠ más cercana a ella, intercalamos perío­
fra d; ｐｾ［ｳ･＠ absoluto de tratamiento, seguidos de 
dos eeriodos de terapéutica para adelgazar lo ga-
otros P . 

ado en los antenores. 
n Los resultados ?btenidos con este proceder los 
podernos compend1ar en los hechos generales si-

O'uientes: , 'd 
1 

. 
., El ritmo de pérdida de peso es rap1 o a ｣ｯｭｾ･ｮｺｯ＠

cada vez más lento conforme se acerca al peso 
y ' . 
ideal teor1co. 

Pasados los primeros tiempos, el enfermo se ha-
bitúa a comer poco con mayor facilidad cada vez, 
llegando a poder prescindir por mucho tiempo, o de­
finitivamente, del empleo de anoréxicos. 

Conseguido el peso que se considera como desea­
ble y abandonándose el enfermo a sus naturales in­
clinaciones alimenticias, si bien procurando mante­
ner ciertas limitaciones, y libre de medicación, se 
vuelve a engordar, pero a un ritmo cada vez menor. 
Sometido a nuevo tratamiento se vuelve a perder 
peso con más facilidad, para volver a engordar al 
suprimirlo, pero con más lentitud. Así cada vez se 
distancian más los períodos de tratamiento, de tal 
forma, que en muchos casos con el tiempo se llega 
a perder la tendencia a la obesidad y en otros sólo 
se precisa instaurar una cura cada seis meses o cada 
año y relativamente de poca duración. En nuestra 
casuística contamos con casos que después de varios 
años de haber perdido unos quince kilos y a veces 
más se mantiene dentro del peso normal a pesar de 
no hacer ningún tratamiento medicamentoso ni de 
restricción alimenticia y sin ningún sacrificio, ya que 
no sienten ninguna avidez por los alimentos como 
cuando estaban obesos o al principio del tratamien­
to simple (sin anoréxicos). También tenemos casos 
de pérdidas de más de treinta kilos en cura conti­
nuada y que mantienen esta baja de peso ya más de 
ocho años con sólo intercalar una cura o dos al año 
de unos veinte días a un mes de duración para per­
der el sobrepeso ganado en los meses libres de tra, 
tamiento. 

Cuesta tanto más tiempo el llegar a conseguir el 
ｰｾｳｯ＠ ideal cuanto más intenso es el grado de obe­
Sidad, y viceversa, en los primeros tiempos de ins­
ｴｾｵＺ｡ｲｳ･＠ la obesidad el conseguirlo es sumamente 
fac1l y, sobre todo, en el período de preobesidad, o 
sea,. ･ｾ＠ la fase de simple sobrepeso. 

S1 b1en gracias al tratamiento sintomático puede 
conseguirse la práctica normalización del peso en los 
0?,esos no debe olvidarse que éste, por su constitu­
ｾＱＰＰ＠ . tantas veces mencionada, siempre tendrá ten-
ｾＮｮ｣ｩ｡＠ a la hiperlipofilia, por lo que tal normaliza­

ｾｾｯｮＮ＠ no debe nunca considerarse definitiva, sino 
ｄｓｩ､ｾｲ｡ｲ＠ siempre que estamos ante un obeso en 

¡otencm, Y para evitar recidivas y mantener el éxi-
0 conseguido la conducta más razonable será la de 
ｯｰ｟ｯｮ･ｾｳ･＠ periódicamente al proceso de la facilita-
Cion Siempre , t s· que es e amenace tomar auge. 
ｧｲ｡ｾ＠ en .e.l tratamiento de la obesidad tiene, pues, 
nun .,utJhdad el oponerse al fenómeno del "bah­
ｵｴｩｬｾｾ､･ｮｬ＠ el sentido que acabamos de exponer, esta 
vista r a ｣ｾｾ｡＠ su máximo valor, desde el punto de 

P ofilacbco, sobre todo en aquella tercera co-

yuntura de posibilidades etiológicas en que, indivi­
duos predispuestos constitucionalmente, inician un 
sobrepeso alarmante desencadenado por las causas 
externas más diversas. Antes de que este sobrepeso 
dé paso a la obesidad o en los primeros tiempos de 
establecida ésta, resulta sumamente fácil volver al 
peso normal, adormecer de nuevo la lipofilia me­
diante las medidas apuntadas. 

Dada nuestras actuales posibilidades terapéuticas, 
la lucha contra la obesidad, que cada vez se siente 
como más necesaria en el vasto campo de la clínica, 
alcanza su mayor eficacia en las formas de comiem:o. 
Tal profilaxis creemos posee un arma poderosa con 
la aplicación práctica de los conceptos aquí ex­
puestos. 

CoNCLUSIONES. 

No existen tipos de obesidad distintos, sino varie­
dades clínicas de una unidad patogenética cuya hase 
es el aumento de la lipofilia tisular. 

La obesidad se mantiene y progresa en intensidad 
por la entrada en juego del proceso del "bahnung", 
por el que cada vez es más fácil el paso a los ､ｾＱＭ )­
sitos del material ingerido, por lo que persiste y 
aumenta el hambre vegetativa. 

Esta facilitación hace que en la obesidad ya cons­
tituida, la hiperorexia y la sobreingestión consi­
guiente sea una consecuencia, no la causa de la 
obesidad. 

En caso de sedentarismo, hiperorexia por factores 
psicógenos y sobrealimentación primitiva, el "bah­
nung" constituye el mecanismo por el cual tales fac­
tores pueden desencadenar en sujetos predispuestos 
una hiperlipofilia, latente hasta entonces, dando paso 
a una obesidad aparentemente exógena. 

En tanto no podamos combatir eficazmente y sin 
peligro la hiperlipofilia, y sin excluir el tratamiento 
especial sintomático en cada caso, el remedio mis 
eficaz y aconsejable como norma general en el tra­
tamiento y profilaxis de la obesidad lo constituye 
las medidas encaminadas a evitar o invertir el fe­
nómeno del "bahnung", mediante dietas hipocalóri­
cas y anoréxicos, fundamentalmente. 
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