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FACILITACION O “BAHNUNG" Y OBESIDAD
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I—EL FENOMENO DEL “BAHNUNG’ O FACILITACION
EN PATOLOGIA.

Existen algunos hechos o fenémenos fisiolégicos
que en determinadas circunstancias pueden desem-
pefiar un papel trascendental en la patologia hu-
mana, sirviendo de nexo de unién entre predispo-
Siclones constitucionales o factores patégenos inter-
nos y ciertas circunstancias externas no patdgenas
“pfe!_' se”, y euyo conocimiento puede ser de gran
utilidad para el enjuiciamiento patogenético y tra-
tamiento de muchos estados patolégicos.

Tal ocurre con la ley biolégica de la facilitacién,
;nt_:amlnamiento o del camino aprendido de los re-

ejos.

] De todos es conocido el hecho fisiolégico de que
08 reﬂe;qs nerviosos cuanto mas se repiten tanta
menos resistencia encuentran para su realizacién, de
manera que la reiteracién de un reflejo hace que éste
cada vez necesite menor estimulo, o sea, es cada
Vez mas fécil. Los reflejos vegetativos poseen en alto
grado esta cualidad, v este fenémeno es conocido
leal(? el nombre de “bahnung” con que los alemanes
cam;-‘l?om}namn. Vv cuya traduccién seria la de en-
flt!Ju;nento, camino aprendido o facilitacién.
tud bf‘ IE}’. de la facilitacién posee una gran ampli-
Veget;g' glca, pues abarca desde el simple reflejo
s évo hasta'la ley general del habito, dentro
i maert!:eno mas complejo de la conducta, y, ade-
oy cie lon lene también su vigencia dentro del terre-
ol gk gatoléglco. A titulo de ejemplo recordemos
tacién € que en ciertas enfermedades de manifes-
Paroxistica, como el asma y la angina de
Pecho, cuantq mas 3
mayor facilidag se repiten los accesos con tanta
que pueds ]| ad llegan a provocarse, de tal manera,
08 ata e egarse a estados en que, por ejemplo,
ques asméticos se llegan a provocar por cau-

Dimias, tan dispares o tan numerosas, que

solo este camino aprendido o facilitacion para la
respuesta paroxistica puede explicar el que cual-
quier estimulo, por banal que sea, pueda desenca-
denar siempre el mismo reflejo; en este ejemplo, el
acceso asmatico, vy cada vez con mayor facilidad.

Este fenémeno de “bahnung” juega, a nuestro
juicio, un importante papel en la patogenia de la
obesidad. Papel tal vez menos conocido de lo que
seria conveniente, al menos a la hora de intentar
un tratamiento, o lo que es mas importante, hacer
una profilaxis de este trastorno. Nuestro propésito
es el de analizar en toda su amplitud y trascenden-
cia el papel que este fenomeno puede jugar en la pa-
togenia, ¥ por ende, en el tratamiento de la obe-
sidad

II.—BREVE CRITICA DE LAS TEORIAS PATOGENETICAS
SOBRE LA OBESIDAD.

La mayoria de las teorias que en el transcurso
del tiempo se han ido formulando para explicar el
mecanismo intimo de la obesidad poseen en la ac-
tualidad tan sélo un valor histérico, pues si bien
en alguna de ellas puede haber algin concepto apro-
vechable, ninguna por si sola llega a aclarar plena-
mente la esencia de este disturbio.

En un principio se pensé que la obesidad seria
un problema de balance exclusivamente, o sea, de
desproporcién entre lo consumido y lo ingerido, ¥
se establecié por v. NOORDEN dos tipos de obesidad;
una por “cebamiento”, por exceso de ingesta, y otra
“por pereza”, por disminuciéon de la actividad cor-
poral. Tal concepto simplista no puede en el estado
actual de nuestros conocimientos mantenerse, asi
como tampoco la clasificacion, todavia en boga en
algunos sectores, de obesidad “ex6gena” (por pere-
za o cebamiento) y obesidad “endégena” (hipome-
tabolica o constitucional), pese a que recientemente
vuelve a valorarse, sobre todo por los norteameri-
canos, el papel hiperalimenticio en la etiologia de
la obesidad hasta el extremo de que muchos autores
sostienen que el factor exceso de alimentacion es la
causa principal de la mayoria de los obesos.

La teoria hipometabdlica naci¢ de acuerdo con el
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primitivo concepto del “retardo de la nutricion” de
BoOUCHARD y, segln el cual, la obesidad seria la ex-
presion de un desequilibrio energético con retardo
de las combustiones internas, cuya base podria ser
una hipofuncién tiroidea. Pero con la introduccion
de la metabolimetria en la practica clinica se des-
vanece tal supuesto, ya que generalmente no existe
una disminucién del metabolismo basal en los obesos
(las medidas practicadas por MARANON, GIMENA, JI-
MENEZ Diaz, BLANcO SOLER, etc., acusan normali-
dad en el 90 por 100 de los obesos), e incluso en
algunos se halla aumentado. Tampoco en estos en-
fermos se halla una disminucion de la accién dina-
mico-especifica, ni del “consumo de lujo”, segin in-
vestigaciones de diversos autores y, entre nosotros,
las de JIMENEZ DiAz y su escuela. La obesidad por
hipotiroidismo exclusivamente es excepcional, v aqui
mejor habria que hablar de mixedema.

Tampoco puede explicar la obesidad méas genera-
lizada, o sea, la esencial, otro tipo de alteracién
endocrina. En reciente revisién hecha por WiLLIAMS
v colaboradores no encuentran en obesos esenciales
ninguna alteracion endoerina que los caracterice.
Como caso excepcional eabe una obesidad de fondo
exclusivamente endocrino, pero en estos casos es por
exceso hormonal, concretamente por exceso de insu-
lina en los sindromes de hiperinsulinismo o por ex-
ceso de hormonas corticosuprarrenales, como en el
sindrome de Cushing v sus congéneres. Pero, repe-
timos, la obesidad de fondo endocrinopatico exclu-
sivo es sumamente rara.

Otros factores, como por ejemplo los psicopati-
cos, a través de alteraciones del apetito, los del equi-
librio hidrosalino, mediante retencién de agua por
los tejidos, los del sistema nervioso central, ete., no
pueden explicar por si solos la obesidad esencial.

No cabe, pues, hablar de dos clases de obesidad,
exogena y endogena, sino de factores desencadenan-
tes o condicionantes de la obesidad. Tampoco cabria
hablar de un tipo de obesidad constitucional como
una clase mas de obesidad dentro de las catalogadas
como endégenas.

Para nosotros toda obesidad es endégena v cons-
titucional. Pero pasaria aqui lo que en tantos otros
procesos patolégicos a los cuales se aboca por una
suma de factores etiologicos, Habria muchas formas
clinicas de obesidad segiin el predominio de uno o
varios de estos factores, pero mecanismo intimo de
produceién de la obesidad no habria mas que uno,
el enddégeno o constitucional.

Los factores hasta aqui enumerados sélo tendrian,
en nuestro sentir, un valor meramente coadyuvante.
El predominio de alguno de ellos, como por ejemplo
el sedentarismo, el habito alimenticio, el factor hi-
drosalino, el endocrino o neuropéatico, a lo sumo im-
primiria a la obesidad las caracteristicas o evolucién
de un determinado tipo o forma clinica dentro de
las diversas variedades clinicas que la obesidad pue-
de presentar; pero la esencia patogenética de la obe-
sidad hay que buscarla en una base constitucional,
no en el sentido de herencia neuropética, endocrino-
patica o de héabitos familiares o costumbres de vida
o alimentacion, 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 clinicas,
creemos puede considerarse como la expresién méas
o menos variada sintomatolégicamente de un tras-
torno bésico comun, la hiperlipofilia tisular.
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ITI.—L.A HIPERLIPOFILIA TISULAR, BASE P
= 0 & ATOGE“H".‘A
DE LA OBESIDAD.

No podemos extendernos en resenar la multityq e
trabajos que vienen a poner de manifiesto 1a inapoy.
tancia de la hiperlipofilia tisular en la patogeni g,
la obesidad.

Consignemos que en 1920, GUINTHER denoming Por
primera vez como “lipofilia” a la apetencia autgp,
ma del tejido adiposo por la grasa. Esta apetenejy
seria autoctonamente diferente para cada zona gy
gion corporal. Posteriormente, v. BERGMANN aduj
por primera vez este concepto en el sentido de que
ciertos tipos de obesidad, concretamente lag lipo.
matosis o lipodistrofias, y la obesidad considerads
como constitucional, se explicarian por un aumenty
de esta lipofilia tisular. Entre nosotros, JIMENEZ Diy
defiende el mecanismo hiperlipofilico de la obesidag
de manera generalizada.

Hasta hace poco el tejido adiposo era considerads
como un érgano pasivo del almacenamiento grasg
Hoy hemos de considerarlo como algo mas trascen.
dente. WELLS nos habla, no del tejido adiposo, smp
del “érgano adiposo™ como derivado del mesénquima
activo y relacionado con el sistema reticuloendoteiia)
dandole un sentido funcional. Recientemente, Jofxy
Diaz ha hecho una acabada exposicion del “drgano
adiposo”, cuyas células (adipocitos) poseen caracte
risticas propias e intervienen activamente en los
procesos del metabolismo intermediario y posible
mente en otra serie de funciones todavia poco cono-
cidas.

Pero al lado de este aspecto funcional del orgamo
adiposo, e intimamente ligado a él, hemos de tener
en cuenta su mision morfogenética; es decir, su ps
pel de relleno somético para dar a cada individuo
su apariencia morfolégica externa, o sea, su forma
corporal. El reparto corporal de la grasa es expre
sién de la lipofilia tisular en general de una parte
v de otra de las variaciones peculiares de cada zona
o region, y constituye un caricter genotipico y, por
tanto, constitucional. _

La regulacién del reparto, movilizacién y depdsi-
to tisular de la grasa se halla presidida por estruc-
turas que radican en la base del diencéfalo, segun
demuestran trabajos sobre los cuales no vamos a ex
tendernos. En la regulacién de esta lipofilia global
v local, o regional, intervienen ademés el sistema
nervioso vegetativo y la constelacién endocrina (0
sea, el “gran sistema vegetativo” en el amplio serr
tido que le dieran KRAUS y ZONDEK), el cual depende
estrechamente del hipotalamo. El adipocito se halla,
pues, regulado en su funcién por este gran sistemd
neurovegetativo, pero esto no excluye un cierto gré:
do de automatismo, como ocurre en tantas otras
funciones, como, por ejemplo, la cardiaca.

La obesidad més generalizada o frecuente es8 I
denominada esencial (equivalente a la denominads
por BLANCO SOLER obesidad constitucional). Aqui 13
hiperlipofilia global constituiria, en nuestro senti’
una variante patolégica genotipica y autéctona lig®
da por constitucion al “6rgano adiposo’, sin que ello
excluya la influencia reguladora de la gran caden?
hipotdlamo-sistema neurovegetativo-glandulas en o:
crinas, cuyas alteraciones, adquiridas o congénitd®
imprimirian variaciones en la distribucién region
de la grasa, responsables de la morfologia ESP"C‘”_
de cada caso; es decir, de las variedades clinicas enr
tro del cuadro general de la obesidad, como, P
ejemplo, distribucién tipo hipofisario, corticosupr®
rrenal (cushinoide), hipotiroideo, hiposexual, et¢:
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s el caso de la obesidad que pudiéramos
gunouinar secundstls, o HOS TOTD O aes por
tia determinada (equivalente las as p
ANCO SOLER obesidades s.mtomatrcas_}. Aqui fac-
o s exclusivos, pero suficientemente intensos, del
e de trastornos neurégenos hipotaldmicos, neuro-
segetativos centrales o regionales, y e.:udocrino;s po-
drian ocasionar c'nm_lnos en la llpof?lla que dieran
2s0 & obhesidad de tipo global o regional (llpc.:mato-
sig), pero, repetimos, tnleg casos son excepcionales
si se comparan con la obesidad mas frecuente, o sea,
cial.
lafséeunﬁ.l es el sustratum bio_quimico de la hiperlipo-
flia? No podemos profundlza{' aqui sobre la inti-
midad del mecanismo de la lipofilia. Remitimos a
las publicaciones extensas de JIMENEZ Diaz, BLANCO
SoLER y ORTIZ DE LANDAZURI, entre nosotros.
Qefialemos tan sélo que la hiperlipofilia de los
obesos més que a un trastorno del metabolismo de
la grasa corresponde a un trastorno del metabolismo
de los hidratos de carbono (a una disglucosis, segin
la terminologia de BLANCO SOLER ¥y Parrarpo). En
los obesos no se puede demostrar variaciéon alguna
de la grasa y lipoides sanguineos, pero las pruebas
de movilizacion de la grasa de su tejido adiposo,
realizadas por JiMENEz Diaz y GARrciA SABELL, de-
muestran que los obesos se comportan como si se
hallasen en estado de inanicién, ya que falta en ellos
la hipolipemia que normalmente se presenta en el
ayuno graso, es decir, presentan un “fenémeno de
Blix” invertido, y que esta alteracion se corrige me-
diante la ingestién de hidratos de carbono. Es cier-
to que las células del obeso se comportan fijando
mis avidamente la grasa circulante y ofreciendo
més resistencia a la movilizacién 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 depdsi-
tos de glucosa disponible (glucégeno) y transforma
g‘apidamente 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 JiMENEZ Diaz denomina un “sindro-
me metabélico de inanicién”. Ya v. NoorDEN sefiald
hace mas de cincuenta afios que el obeso, al igual
que el diabético, pierde azhcar, pero en vez de ha-
cerlo por la orina, lo acumula en su tejido adiposo
en forma de grasa initil. Todo esto se halla de acuer-
do con la reciente observaciéon de PENNIGTON, seglin
la cual algunos esquimales que, a pesar de su ali-
mentacién, casi exclusivamente grasa, mantienen su
fiiiia?ﬁal' engordan considerablemente al bajar a
bos de caaif t(?mp].adqs y tomar precrsament:e hidra-
g al'r ono, fl'lsmmuyendo. no obstante, la grasa
| alimentacion.
pﬁ?;gi;nﬂls. en resumen, hi'en sentado dos hechos:
o BdiSpc;siii 'obes;dad' esencial tiene como base una
ricter hipe ;s-n %f!l‘_lutl.ptca del 6rgano 3d’lp039 (:Ie ca-
esta hipgﬂf 1Dé)l_lhco. segundo, la base bioquimica de
abolisme igtt) ia es_strfba en una alteracion del me-
U expresitn ermediario hldracarbonadq. que tiene
$ar de sus r en un estado de “hambre tisular” a pe-
eservas grasas.

Més raro €

IV_-__, "]
01;;;:“ DEL “BAHNUNG" EN LA PATOGENIA DE LA
IDAD (MANTENIMIENTO Y PROGRESIVIDAD).
Baj :
ridadJ r:'lafl‘ Snterior punto de vista aparece con cla-
en la pat, importancia del fenémeno del “bahnung”
Ogenia de la obesidad y asimismo se aclara
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la intervencién de algunos factores de los enumera-
dos anteriormente y que se han llegado a considerar
erréneamente como causa exclusiva de la obesidad,
haciéndose asimismo mas visible el nexo de unién
entre estos diferentes factores dentro de una unidad
patogenética de todos los tipos de obesidad.

Como sefialdbamos antes, los depésitos grasos no
constituyen almacenamientos muertos. Normalmen-
te hay una renovacién constante, un juego continuo
de depésito = movilizacién grasa como reflejo ve-
getativo ante el estimulo que supone para que éste
se verifique en uno u otro sentido el exceso o el dé-
ficit de ingesta en relacién con el gasto energético.
En la obesidad, a fuerza de repetirse este reflejo
en un solo sentido, en el de actimulo o depésito, se
establece una facilitacién o “bahnung” en esta di-
reccién, a la vez que una torpidez para el otro sen-
tido, o sea, el de 1a movilizacién de la grasa.

El papel de este fenémeno en la génesis v pato-
genia de la obesidad ha sido puesto de manifiesto
por JIMENEZ Diaz, para quien la torpidez a la mo-
vilizacién de la grasa en los obesos puede ser de-
bida primariamente a una lipofilia o bien secunda-

iamente al “bahnung” creado por la alimentacién
habitual excesiva, v una vez establecida esta hiper-
lipofilia secundaria, evolucionar ya independiente-
mente de la sobrealimentacién voluntaria. Para él
esta obesidad desencadenada por una reiteracién en
la alimentacién excesiva al crear una hiperlipofilia
secundaria al proceso del “bahnung” seria la tnica
forma de obesidad exdgena admisible. Esta concep-
cion del genial clinico espafiol no ha tenido el eco
que, a nuestro juicio, merece, y, sin embargo, la
consideramos sumamente fructifera para compren-
der bien el mecanismo patogenético de la obesidad.
Personalmente creo que este fenémeno tiene una més
amplia extensién todavia, y abogando en este sen-

tido vamos a tratar de resaltar su importancia en

la patogenia de la afeccion que nos ocupa.

Uno de los sintomas que generalmente llama mas
la atencion en el obeso es el comer en demasia, has-
ta el punto que, como ya dijimos antes, se penso, ¥
atin hoy se sigue considerando por muchos, que la
obesidad es consecuencia exclusiva de una alimen-
tacién excesiva. Es cierto que si analizamos minu-
ciosamente el valor calérico de lo ingerido, aun en
los obesos que aparentemente parece que comen muy
poco, encontramos siempre un balance positivo. Pero
este comer mas de lo que se gasta, que para muchos
seria 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 demasia 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 biolé-
gico del apetito y de los factores que lo condicionan,
sefialemos que el apetito tiene sus raices en el tro-
fismo celular v representa la sensacién consciente,
psiquica, de la cenestesia vegetativa correspondiente
al “hambre tisular”. El aumento del apetito se halla
condicionado fundamentalmente por el déficit de azi-
car disponible en el seno de los tejidos. La hiperore-
xia de los obesos no seria la causa de la obesidad,
como opinan los autores que la hacen depender de la
sobrealimentacion. Para JIMENEZ Diaz esta hiperore-
xia es més bien la consecuencia de la obesidad, como
expresion de la inanicién reinante en el seno de los
tejidos, ya que éstos carecen de reservas de glucosa
disponibles para su utilizacién inmediata.

El factor condicionante de la hiperorexia del obe-
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so seria el “sindrome de inanicién metabdlica”. A
mayor apetito se sucede mayor ingestion. A mayor
ingestion mas deposito graso y cada vez con mayor
facilidad. A mayor facilidad para encaminar lo in-
gerido hacia los depositos menos glucosa disponible
o utilizable por los tejidos, y con ello mayor apetito,
que sigue aumentando por cierre de este circulo vi-
cioso.

En nuestra opinién, ademés de este “bahnung”
primitivo, expresion de la hiperlipofilia que canali-
za todo lo ingerido hacia los depoésitos, habria que
considerar un “bahnung” secundario establecido por
el hambre tisular, que origina la dificultad en el
aprovechamiento inmediato de los hidratos de car-
bono y que induce a comer cada vez mds, cerrandose
el circulo vicioso sobreingestién — facilitacion para
el depbsito — aumento de la lipofilia — hambre ti-
sular — hiperorexia — sobreingestién, el cual se
mantiene automéaticamente y en forma progresiva.

Por consiguiente, el aumento de apetito y la so-
breingestiéon 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 depodsitos. El mantenimiento de este
disturbio ¥ 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 mas facil el aciimulo v méas dificil la movi-
lizacién de la grasa. La permanencia de la obesidad
v su progresividad se basan en el establecimiento
de este “camino aprendido”.

V.—PAPEL DEL “BAHNUNG” EN LA GENESIS DE LA OBE-
SIDAD (NEXO ENTRE LA PREDISPOSICION ENDOGENA Y
LOS FACTORES DESENCADENANTES EXOGENOS).

Existe, pues, un “bahnung” primario, como con-
secuencia de la hiperlipofilia ya establecida y que
canaliza el reflejo vegetativo acimulo = moviliza-
cién en el sentido de acuimulo graso, con lo cual la
hiperlipofilia aumenta cada vez més, y, ademas, 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 continuacion analizaremos un tercer aspecto del
proceso de la facilitacion, para nosotros de gran
trascendencia, al cual podriamos denominar “bah-
nung” desencadenante, pues su papel estribaria en
desencadenar la obesidad, no en el sentido de obe-
sidad ex6gena en la forma admisible para JIMENEZ
Diaz, sino de manera mas generalizada, v conside-
rando a la facilitacién como nédulo intermediario
comin entre acciones etiolégicas diversas, de apa-
riencia externa o no, y la esencia patogenética \ini-
ca y general para toda obesidad, la hiperlipofilia de
cardcter constitucional.

A la obesidad cabe abocarse por diferentes cau-
sas, si bien pueden compendiarse en tres fundamen-
tales. Primera, de manera espontinea o esencial,
cuando la hiperlipofilia tisular constitucional, geno-
tipica, es lo suficientemente intensa. Segunda, cuan-
do en un sujeto morfolégicamente normal surge un
accidente de indole neurégeno u hormonal que ori-
gina un cambio en la intensidad de su lipofilia, o
sea, acontece un cambio fenotipico en la distribucién
de la grasa corporal. Tercero, cuando factores ex-
ternos ponen en marcha, segiin nuestra opinién, una
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predisposiciéon constitucional hiperlipofilicg que
manecia larvada hasta entonces. e

Ejemplo del primer caso seria la obesidag en
jetos que no presentan ninguna causa propig Ue‘
terna aparente. Del segundo, los sujetos norm :
que en un momento de su vida sufren ung altey
cion diencefalica (infeccién, alteraciones vascular;
neoplasia, traumatismo, etc.), y presentan Un&ob;
sidad como sintoma secundario a su sindrome p,
taldmico, o en los que se presenta de moment, I
intenso cambio en su equilibrio hormonal cop .
dominio de las hormonas anabélicas (insuling, g,
ticosteroides), como acontece en neoplasias de la g
teza suprarrenal por ejemplo. Tal seria el cagg oh
servado por nosotros a raiz de una fiebre tifoigy
de gran afectacién encefilica y los registrados p,
cientemente por CALVO MELENDRO al comienz 4
sindromes postencefaliticos. Ejemplos del tercer g
po de posibilidades son los que vamos a estudiar g
guidamente, y que junto con los de la primera po
bilidad, son los casos mas frecuentes de obesidad

Abarca este grupo los casos hasta ahora engp
bados dentro de la mal denominada obesidad ey
gena, puesto que si bien aparentemente la causay
rece externa, el mecanismo patogenético es ends
geno, o sea, idéntico al de la admitida hasta ahm
como esencial. Aqui méas que de obesidad exdgen
debemos hablar de factores exdégenos en el dete
minismo de estos casos, pues tales factores son m
ros desencadenantes del proceso constitucional
mun para todos los casos de obesidad, o sea, del
hiperlipofilia. Es aqui donde el “bahnung” juegas
méas importante papel.

Analicemos como el proceso de facilitacion acth
como puente de unién entre la hiperlipofilia tisul
larvada y factores externos, tales como habitos &
vida, costumbres alimenticias y factores psiquice
para dar paso al establecimiento de la obesidad.

a) Vida sedentaria.—El sedentarismo en sus d:
ferentes modalidades, reposo prolongado, falta @
ejercicio y, en general, la disminucién de la actit
dad muscular, produce generalmente un aumento
peso y en cierto nlimero de casos puede abocar al
obesidad. Es comfinmente conocida la relativa ft
cuencia con que aparece la obesidad tras un can_lhlf'
de vida o costumbres, como, por ejemplo, la mejor
en la posicién econémica, casamiento, cambio de i
bajo por otro que requiera menos esfuerzo fisico,
poso prolongado por fracturas, convalecencia, ¢t
pero esto ocurre en algunos casos, no en todos.

El paso de una vida mAs o menos activa a 0if
sedentaria supone un ahorro energético que se i
duce por un aumento de peso. Normalmente
ahorro pone en juego los mecanismos de contrar™
gulacién, fundamentalmente el aumento del cor
mo de lujo y la disminucién del apetito, nivelind®
el balance consumo-ingesta. Pero en algunos ¢
fracasa tal regulacién: pero este fracaso no pi&
atribuirse a una alteracién primitiva de su meca?”
mo, sino a la consecuencia del establecimiento d¢¥
“bahnung’, segiin el cual al reiterarse el paso 8
depésitos del material energético ahorrado s
cilita cada vez més este paso y se despierta uns ¥
perlipofilia constitucional, pero en estado latente ha¥
ta entonces. Una vez despertada esta hiperlif
v establecido el proceso de facilitacion, el apetit0
s6lo no disminuye, sino que va en aumento prs,
sivamente, paséndose del sobrepeso a la obes!
franea. Una vez puesto en marcha este mecanl y
el progresivo aciimulo graso no corresponde ye
ahorro energético, sino a la hiperlipofilia d




Tamo LXIV
N{iyERO 4
denada ¥ mantenida por el “hahnung’”, el cual se
mantiene automaticamente aunque cese el sedenta-
ismo que inici6 el trastorno, a no ser que se tom'en
gﬁidas a tiempo que se opongan a esta facilitacion.

p) Habil
son muchOS

os alimenticios.—Como ya se dijo antes,
los autores que todavia defienden la idea
de que la mg.\f-oria de los obesos lo son por exceso
de alimentacion. Para estos autores la ob‘?mdag se
debe a “‘malos habitos” alimenticios y la o‘belmdad
familiar” seria el exponente no de una _hgrencla or-
génica, §ino & costumbres o 1:n_alos habitos en la
alimentacion del ambiente f_armlllar que se transmi-
te de generacion en generacion. Tal aserto no pu.edn
hoy sostenerse, cOmo tantas veces hemos repetido,
pues si bien es cierto que el comer demasiado puede
“gesencadenar” la obesidad en algunos casos, nunca
puede “originarla” como factor exclusivo. De todos
os conocida la mayor frecuencia de la obesidad entre
las clases acomodadas, en las épocas de mayor bien-
estar, en las familias modestas a raiz de su mejo-
ramiento econémico y en los convalecientes o enfer-
mos sometidos a gobrealimentacién; pero como de-
ciamos al tratar del sedentarismo, esta coyuntura
no se da como regla general, sino en cierto nimero
de casos.

El exceso de alimentacion hace que se encamine
lo sobrante hacia los depésitos y se origine un so-
brepeso. Normalmente también aqui 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
entonces, por la reiteracion del apésito graso que
facilita la apetencia del tejido adiposo por la grasa,
con lo que se crea una necesidad interna de mas in-
gestion, v asi resulta que la sobrealimentacion que
en un principio respondia a un habito 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 depésitos. Una vez establecido el
“bahnung”, la sobrealimentacién deja de ser la cau-
sa para convertirse en la consecuencia, o sea, un
sintoma més de la obesidad, que se mantiene ya
de manera automéatica por el cierre del circulo vi-
cioso sobreingestion — aciimulo — hiperlipofilia —
hambre vegetativa — hiperorexia — sobreingestion.

El pecho de que no todas las personas que hacen
un mismo tipo de alimentacion excesiva engorden,
¥ lo mismo podemos decir de las que practican idén-
tico tipo de vida o costumbres, es debido a que solo
se convierten en obesos aquellos que constitucional-
mente se hallan predispuestos a la obesidad por man-
;gner en estado latente en el 6rgano adiposo una
c;l;er:;;oﬁhg. que z‘:lélo necesi,ta para ponerse en mar-
tem;idadm:es del “bahnung”, un cierto grado de in-
i) permanencia de estos factores desenca-

» que no causantes de la obesidad.

01‘3{}211 F, actores Ps'iquicos.—-«gna serie de factores de
sidad 2“;‘308";‘“0 puede también desencadenar la obe-
setiis ravés de alteraciones en la regulacion del
imDOrtapoF actuacion de elementos psicolégicos. La
iferent::ma de estos fa_c]:ores ha sido destacada por
Por Fg § autores, habiéndose hecho recientemente
EED una buena recopilacién de ellos.

;:mig‘to del apetito, ya deciamos que era un
°°l'l‘espo$d cticamente constante en la obesidad, y
) i € no a la causa, sino a la consecuencia de
metabdlicy T, EXponente del estado de inanicién

en que se hallan los tejidos. Esta seria

sintg
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la significacién de la hiperorexia del obeso para JI-
MENEZ Diaz, y no el de una perturbacién primitiva
del centro regulador del apetito de origen centro-
geno, en el sentido sostenido por UMBER de “diso-
rexia”.

Si admitimos con VoIT la existencia de un “cen-
tro del hambre” cabe la posibilidad de que en al-
gin caso extremo tal centro pudiera hallarse afecto
bien por una alteracién orgénica encefalica, bien
por una psicopatia, desencadenéndose una obesidad
por la sobreingestién que llevaria consigo este au-
mento de apetito de origen centrégeno. 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 psicol6gicos norma-
les, que entran dentro de la personalidad y de la con-
ducta también normal del sujeto, y que al contrario
que los factores centrbgenos orgénicos o psicopati-
cos, se presentan con mucha mayor frecuencia. Ta-
les factores psicolégicos normales pueden ser cons-
cientes o inconscientes.

Es consciente la imitacién por los nifios de los
habitos familiares cuando las personas que les ro-
dean comen demasiado, asi 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, confiterias y
de establecimientos alimenticios en general. También
la monotonia en el vivir, como acontece en muchas
amas de casa, viajantes por los mismos ambientes,
convalecientes, ocupaciones con falta de interés, des-
ocupacién total, personas temporalmente incapaci-
tadas para el trabajo, etc., hace que para muchos el
comer constituya un refugio contra el aburrimiento,
Estos impulsos, por ser conscientes, son facilmente
refrenables.

Mis dificil de refrenar son otros impulsos incons-
cientes, los cuales vamos a resefiar brevemente. Cons-
tituye un hecho de comin observacién y aparente-
mente paradéjico, y por tanto desconcertante, el que
situaciones animicas como el pesar, la contrariedad,
la tristeza y el temor, el nerviosismo, la ansiedad ¥
las crisis emocionales de los origenes mas diversos,
como desgracias familiares, dificultades sociales, fra-
casos amorosos ¥ problemas domésticos o econ6émi-
cos, produzean con relativa frecuencia un aumento
psiquico del apetito, cuando lo 16gico parece deberia
ser lo contrario. La sensibilidad del escritor alican-
tino GABRIEL MIRG ha sabido captar esta extrafia
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-
medeciése la mirada del viejo doctor, todavia enro-
jecida por la copiosa comida, y exclamo exaltado...
Seis hijos tuve; los seis murieron; después, la madre.
Y mi fortaleza, mi salud creciendo, ereciendo... ;Son
siete muertos, Ldzaro! Se me retuercen las entrafnias,
lloro, V..., sin embargo, [QUErrds creer que comeria
de nuevo! ;No tengo motivo para aborrecerme y des-
preciarme?” (GABRIEL MIRG: “Las cerezas del ce-
menterio”, cap. XX.)

Parece como si en estos casos el instinto de con-
servacion, ante el peligro, viese en la alimentacion
un modo de defenderse, o bien que se tratase in-
conscientemente de neutralizar la accién disférica de
estos momentos amargos del existir con el placer
vegetativo que produce la gula.

Semejante origen psicégeno inconsciente tendria
en nuestro sentir ciertas hiperorexias de los viejos
que tratarian de compensar instintivamente sobre-
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alimentéandose su natural pérdida de energias. Igual
origen tendria el desmesurado apetito de algunos
neur6patas v el de ciertas familias humildes para las
que la inseguridad de poder alimentarse todos los
dias crea en ellas una avidez desmedida por el ali-
mento, de la clase que sea, v en el cual polarizan
el supremo simbolismo de la supervivencia, de ma-
nera que esta avidez perdura incluso una vez me-
joradas y estabilizadas sus posibilidades econémi-
cas. Es la glotoneria de Sancho Panza, que aun es-
tando harto, sigue todavia comiendo, como si pre-
tendiera matar no sélo toda el hambre pasada, sino
también la que en lo sucesivo pudiera venir.

Kl aumento del apetito en todos estos casos es
psicogeno vy el exceso de alimentacion subsiguiente
conduce al sobrepeso. Pero sélo en los individuos
predispuestos constitucionalmente, al cabo de rei-
terarse este cebamiento, puede pasarse a la obesi-
dad por facilitacién del reflejo vegetativo en el sen-
tido del aciimulo que llega a activar una hiperlipo-
filia latente. Esta hiperlipofilia asi 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 metabdlico nacida del “hambre ti-
sular”, la cual se mantiene automaética y progresi-
vamente, aunque desaparezca el “hambre psiquica”
que desencadeno el proceso. A primera vista estos
casos de obesidad parecen de mecanismo exdogeno,
si bien de origen psicogeno, pero el hecho de que la
obesidad se desencadene sélo en cierto nimero de
casos, y no de manera general, es un dato mas que
aboga en el sentido de que sélo en personas pre-
dispuestas puede este mecanismo desencadenar, que
no originar. una obesidad que al fin de cuentas siem-
pre es de mecanismo endogeno, o sea, tiene como
nodulo patogenético una hiperlipofilia que es puesta
en marcha por aquellos motivos aparentes de indole
psicégena y que hasta entonces no habia tenido oca-
sion de manifestarse.

A nuestro juicio es fundamental el papel que el
fenomeno del “bahnung” juega en todos estos casos
sirviendo de puente de unién entre la predisposicion
constitucional y toda esta serie de circunstancias ex-
ternas, fenémeno que posibilita la aparicién v sos-
tenimiento de la hiperlipofilia y que obliga a consi-
derar a estos casos de obesidad, aparentemente exé-
gena dentro de una unidad patogenética comiin; con-
sideracién que posee también un gran valor préctico,
como vamos a ver seguidamente,

VI.—-LA INVERSION DEL “BAHNUNG" EN LA PROFILA-
XIS Y TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD.

En tanto no poseamos un método que ataque de
manera eficaz a la entrana patogenética de la obe-
sidad, o sea, 1a hiperlipofilia, hemos de contentar-
nos con practicar un tratamiento sintomético.

Pero junto al tratamiento sintoméatico en cada
caso particular (hormonoterapia, quimioterapia, tra-
tamiento fisico, etc.), hemos de considerar como nor-
ma terapéutica de aplicacién general aquella que tra-
te de oponerse al fendmeno del “bahnung” aqui ana-
lizado, o sea, entorpecer el reflejo vegetativo que
conduce al actmulo, ¥ si es posible, invertir este
reflejo en sentido contrario, en el de movilizacién
de reservas.

El tnico método que podemos aplicar para evi-
tar la facilitacion acumulativa, o invertirla, es el de
aplicar las dietas hipocaléricas. Pero la aplicacién de
dietas restringidas tropieza en la practica con dos

serios inconvenientes. De una parte, la persigteng;
y aumento del apetito, con la penosa sensacign
produce su no saciedad, v de otra, la astenia ¥
0 menos vaga sensacion de mareo con el ma] humg,
consiguiente, todo ello por la falta de glucosy dis.
ponible en los tejidos y por la hipoglucemia que g
acenttia con la hipoalimentacion.

Este Gltimo inconveniente se puede paliar gyp;
nistrando pequefias cantidades de alimentos agye,
rados a intervalos variables fuera de las comidas, pro.
porcionando preparados polivitaminicos y tambigy
farmacos simpéticomiméticos (si la tension artery
no es alta), del tipo de la efedrina, anfetaming y
cardiazol. ’

Pero lo que mas dificulta la aplicacién de estas
dietas es el primer inconveniente, hasta el punto dp
que el motivo por el cual la mayoria de los obese
abandonan las dietas restrictivas, y con ellas tody
el plan terapéutico, es la falta de voluntad para re
sistir la tortura que les produce el apetito insatis.
fecho. Por esta razon se acoge con tanto entusiasme
cualquier remedio que prometa adelgazar sin tener
que disminuir la comida.

Que

Pero también es cierto que la mavor dificultad es.
triba en el comienzo del tratamiento, pues a la largs
el apetito es menor y el régimen alimenticio se va
tolerando mejor, precisamente por interrupecion del
“bahnung”, que coadyuvaba a la hiperorexia. Po-
demos acelerar este proceso de inhibicion del “bah
nung” e incluso iniciar una facilitacidén en sentido
inverso, sin torturar demasiado a estos enfermos, s
les suministramos sustancias que frenen directamen:
te el apetito

No podemos enirar en detalles sobre los diferen-
tes anoréxicos que se han empleado o se pueden em:
plear. En nuestra experiencia el mas eficaz es la
belladona, pero lo dicho de sus resultados, en rela-
cién con el proceso de la facilitacién, es aplicable a
cualquier otro fairmaco que pueda produeir una ano
rexia eficaz.

Nuestras primeras experiencias sobre el empleo de
la tintura de belladona como anoréxico en el trata-
miento de la obesidad fueron publicadas en 1946
Posteriormente hemos podido confirmar los primeroe
resultados, o sea, que basta la ingestién de X gotas
de esta tintura media hora antes de comer y cenar
y en los casos intensos igual dosis antes del desayi
no, para obtener una anorexia intensa practicamen-
te en el 100 por 100 de los casos antes del cuarto
dia. Remitimos a nuestro trabajo a guienes interes
conocer con detalle posible mecanismo de accién, pé-
riodo de aplicacion y descanso, ete.

Desde entonces, como tratamiento de fondo o nor
ma general, venimos aplicando en todos nuestros
obesos dietas hipocaléricas (entre 1.000 y 1.400 c&
lorias), fairmacos para combatir la astenia ¥ tintu-
ra de belladona en periodos suficientes para mante-
ner una anorexia intensa. Sin profundizar en dete-
lles sefialaremos el haber registrado pérdidas de pesd
hasta de nueve kilos en un mes y una cifra m
de unos veinte kilos en un periodo de siete a ocho
meses. Pero 1o mas interesante con el uso del anor”
xico es la pérdida precoz del apetito, que posibilit?
una restriceién intensa y conduce también a una pér
dida rapida e intensa de peso, lo que unido 2 .
falta de trastornos, hace que el obeso més que U
victima se sienta un entusiasta seguidor del tratﬂ.
miento, pues ve bajar su peso sin la accion tﬂ:‘;:d
rante del apetito insatisfecho. Es esta precoci
en los resultados la que tiene efectos psicol
sumamente interesantes para proseguir por
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iento, condicién necesaria si se quie-
tiempo elﬁﬁ%r o invertir el “bahnung”, pues con
re llegar ademas, la hiperorexia desaparece y no
el Uempoidad de emplear anoréxicos de manera con-
hay nece%na vez conseguida la normalidad o la ci-
tmuaﬂﬂ--eso més cercana a ella, intercalamos perio-
- d;epcese absoluto de tratamiento, seguidos de
g?:og perfodos de _terapéutica para adelgazar lo ga-
nado en los anteriores.

Los resultados obtenidos con este proceder lo_s

emos compendiar en los hechos generales si-
gugln?ie:r;'lo de pérdida de peso es rapido al comienzo

cada vez mas lento conforme se acerca al peso
i edrico.
ldel?altstadoa los primeros tiempos, el enfermo se ha-
pitta a comer poco con mayor faclhda.d cada vez,
llegando a poder prescindir por mucho tiempo, o de-
finitivamente, del empleo de anorexicos.

Conseguido el peso que se considera como desga—
ble y abandonéndose el enfermo a sus naturales in-
clinaciones alimenticias, si bien procurando mante-
ner ciertas limitaciones, y libre de medicacion, se
yuelve a engordar, pero a un ritmo cada vez menor.
Sometido & nuevo tratamiento se vuelve a perder
peso con mas facilidad, para volver a engordar al
suprimirlo, pero con més lentitud. Asi cada vez se
distancian méas los periodos de tratamiento, de tal
forma, que en muchos casos con el tiempo se llega
a perder la tendencia a la obesidad y en otros sélo
se precisa instaurar una cura cada seis meses o cada
aiio y relativamente de poca duracion. En nuestra
casuistica contamos con casos que después de varios
anos de haber perdido unos quince kilos y a veces
mas se mantiene dentro del peso normal a pesar de
no hacer ningin tratamiento medicamentoso ni de
restriceién alimenticia y sin ningin 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 mas de treinta kilos en cura conti-
nuada y que mantienen esta baja de peso ya mas de
ocho afios con sélo intercalar una cura o dos al afio
de unos veinte dias a un mes de duracién para per-
der el sobrepeso ganado en los meses libres de tra-
tamiento.

Cuesta tanto més tiempo el llegar a conseguir el
Peso ideal cuanto més intenso es el grado de obe-
sidad, y viceversa, en los primeros tiempos de ins-
taurarse la obesidad el conseguirlo es sumamente
facil y, sobre todo, en el periodo de preobesidad, o
S¢d, en la fase de simple sobrepeso.
cos;eble}l grlaeias) al tratamiento sintomatico puede
oheaogu;ma a practica normalizacién del peso en los
cién tang ebe olwdarsp que este, por su con'stltu-
e Elia 1!.;'feces _mencionada, siempre tendra ten-
S dab iperlipofilia, por lo que tal pgrmah_za-
Eonsiderare € nunca considerarse definitiva, sino
potencia, siempre que estamos ante un obeso en
to conse' Yié)alia evitar recidivas y mantener el éxi-
Oponemegu m?e, :11‘ conducta mis razonable serd la de
cién siemgrel icamente al proceso de la facilita-

S en gl trqtue este amenace tomar auge.
gran utilidada a;m:ento de la obesidad tiene, Dbues,
nung”, en ol el oponerse al fenémeno del “bah-
utilida alca;entldo que acabamos de exponer, esta
Vista, profils Za su maximo valor, desde el punto de

ctico, sobre todo en aquella tercera co-
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yuntura de posibilidades etiolégicas en que, indivi-
duos predispuestos constitucionalmente, inician un
sobrepeso alarmante desencadenado por las causas
externas mas diversas. Antes de que este sobrepeso
dé paso a la obesidad o en los primeros tiempos de
establecida ésta, resulta sumamente facil 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 mas necesaria en el vasto campo de la clinica,
alcanza su mayor eficacia en las formas de comienzo.
Tal profilaxis creemos posee un arma poderosa con
la aplicacién practica de los conceptos aqui ex-
puestos.

CoONCLUSIONES.

No existen tipos de obesidad distintos, sino varie-
dades clinicas de una unidad patogenética cuya buse
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 mas facil el paso a los dey. ’-
sitos del material ingerido, por lo que persiste y
aumenta el hambre vegetativa.

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

En caso de sedentarismo, hiperorexia por factores
psicogenos y sobrealimentaciéon 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 exdgena.

En tanto no podamos combatir eficazmente y sin
peligro la hiperlipofilia, y sin excluir el tratamiento
especial sintomatico 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-
némeno del “bahnung”, mediante dietas hipocalori-
cas y anoréxicos, fundamentalmente.
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