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RESUMEN: El valor energético de alimentos y bebi
das depende de su contenido en hidratos de carbono, 
lípidos y proteínas o alcohol y se utiliza en la produc
ción de ATP y en procesos de recambio de las es
tructuras corporales. La energía neta se destina a cu
brir el metabolismo basal, la actividad física y a la 
acción termogénica de los alimentos. Existen diferen
tes tablas de recomendaciones energéticas estable
cidas por distintos organismos e instituciones para di
versas poblaciones. El balance entre la energía 
ingerida y la energía consumida es el principal deter
minante del peso corporal del adulto y afecta a la 
composición corporal. La evaluación de la composi
ción corporal del organismo es compleja y depende 
de diferentes factores como la edad, el sexo y el ejer
cicio físico, así como del balance hormonal. La pre
valencia de la obesidad, definida como la "excesiva 
acumulación de energía en forma de grasa", está au
mentando en todos los países desarrollados y consti
tuye un serio problema de salud pública por sus im
plicaciones en diabetes, dislipemias, hipertensión, 
cáncer y alteraciones cardiovasculares, entre otros. 
Los nuevos avances sugieren que en la obesidad es
tan implicados componentes genéticos y neuroendo
crinos además de otros factores como la dejadez y la 
glotonería, considerados anteriormente como priori
tarios. 

SUMMARY: Energy supply from foods and drinks de
pends upon carbohydrate, protein, lipid and alcohol 
content. Cells obtain the energy through a complex and 
integrated system of physico-chemical processes. The 
energy value of foods is applied for ATP formation, but 
also for nutrient utilization and turnover. Net energy 
from foods is expended for basal metabolism, thermic 
effect of food and physical activity. Total energy expen
diture for human beings is displayed in different lists de
veloped by national and international organisms and 
institutions. Energy balance and body weight are na
rrowly interrelated as well as body composition, which 
depends also of age, sex, exercise and neuroendocri
ne status. Obesity, is known as an excesive deposition 
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of fat for height, and it is associated with cancer, disli
pemias, endocrine abnormalities, diabetes, etc. Recent 
advances suggest that genetic and neuroendocrine 
factors are more involved in obesity rather than gluttony 
or sloth as previously reported. 
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Valor energético de los alimentos 
La energía para el mantenimiento de las funciones 

del o rganismo puede obtenerse a partir ele los hidratos 
de carbono, lípidos, proteínas y del alcohol presentes 
en los alimentos y bebidas (1,2). Las unidades tradi
cionales de medida del valor calórico de los alimentos 
son las kilocalorías (kcal), popularmente conocidas co
mo Calorías (3). Actualmente, se tiende a emplear el 
ki lojulio (lkJ=0,24 kcal). 

El cálculo del valo r energético de los nutrientes de
be considerar las pérdidas en las heces y en la orina, 
habiéndose establecido los valores fisiológicos de 
combustión o de energía metabolizable para las prote
ínas e hidratos de carbono en 4 kcal/g, para las grasas 
en 9 kcal/g y para el alcohol en 7 kcal/g, (4). El agua 
ele un a limento no aporta caloría alguna y puede re
presentar una fracción importante y modificable de l 
alimento. Las bebidas alcohólicas aportan las denomi
nadas calorías "vacías", así definidas como consecuen
cia de que no proporcionan energía a partir de otros 
nutrientes energéticos diferentes al alcohol (5). 

Metabolismo energético 
Las células del o rganismo obtienen la energía y los 

componentes estructurales a partir ele los alimentos y 
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de los depósitos de reserva mediante un conjunto al
tamente integrado de procesos físico-químicos, deno
minado metabolismo energético (6). El aprovecha
miento de la energía de los alimentos por el organismo 
puede estimarse a través de medidas ele calorimetría 
directa con cámaras herméticas y aisladas térmicamen
te, que permiten determinar el calor producido en 
unas circunstancias determinadas (7). Por otra parte, a 
través ele la denominada calorimetría indirecta también 
se puede evaluar el gasto energético (8). Así, el equi
valente calórico ele oxígeno es 4,825 kcal/I en una die
ta mixta (9). Los isótopos estables constituyen una 
nueva alternativa para determinar el gasto energético 
en diversas situaciones (10,11). El coeficiente respira
torio (relación entre C02 producido y 02 consumido) 
depende de la distribución de sustratos ingeridos y 
permite, en algún caso, conocer posibles trastornos en 
su utilización dietética (12). 

En reposo, el organismo obtiene energía fundamen
talmente por oxidación de grasas con un bajo consu
mo de hidratos de carbono; sin embargo, al comienzo 
del ejercicio y durante un ejercicio prolongado, las 
proporciones de glucosa, ácidos grasos y otros sustra
tos energéticos consumidos pueden modificarse, en 
función de la duración, intensidad, tipo de actividad, 
del entrenamiento y la dieta previa (13). En periodos 
de ayuno de 12-18 horas el organismo utiliza inicial
mente la glucosa y los ácidos grasos circulantes en la 
sangre, así como el glucógeno hepático y muscular, 
como fuentes de energía (14). Posteriormente, si el 
ayuno se prolonga, el organismo obtiene energía a 
partir ele aminoácidos, que se utilizan directamente co
mo sustratos energéticos o tras sufrir procesos de glu
coneogénesis, así como de los triglicéridos acumula
dos en el tejido adiposo, que sufren reacciones de 
E-oxidación (15). Una utilización prolongada de lípi
clos como fuente energética conduce a una situación 
de cetosis. Las situaciones de embarazo y lactancia 
también requieren un aprnte energético adicional para 
cubrir las demandas fisiológicas de esta situación (7). 
La obesidad se presenta como consecuencia de una 
acumulación de sustratos energéticos, fundamental
mente en forma de grasa, que no han sido utilizados y 
se almacenan en el tejido adiposo (16). 

Necesidades energéticas 
Las necesidades energéticas se definen como la can

tidad ele energía necesaria para mantener las funciones 
vitales, el crecimiento y un nivel apropiado de activi
dad física (17). En situaciones de equilibrio, el ajuste 
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entre la energía ingerida con los alimentos y el consu
mo energético diario se alcanza a través de diferentes 
mecanismos, que evitan grandes fluctuaciones en el 
peso a lo largo del tiempo y, por tanto, la desnutrición 
calórica y la obesidad (18). 

La energía neta obtenida a partir de los alimentos 
tras las pérdidas a través ele las heces, la orina o en for
ma de calor puede destinarse, fundamentalmente a cu
brir el metabolismo basal, la actividad física y a la ac
ción termogénica de los alimentos 09). En ciertas 
circunstancias, una parte del aporte energético de la 
dieta también se puede destinar al crecimiento de es
tructuras corporales, la producción de leche o el desa
rrollo del feto durante el embarazo. Sin embargo, la ac
tividad mental aparentemente no influye sobre el gasto 
energético. El gasto energético global depende tam
bien, entre otros factores, de la edad, el sexo y la acti
vidad desarrollada 09, 20). 

El metabolismo basal (MB) o energía basal es 
aquella fracción del gasto energético destinada al 
mantenimiento de las funciones vitales y que se em
p lea fundamentalmente en procesos de transporte ac
tivo, que participan en diversas funciones como la ac
tividad cardio-respiratoria , la excreción , el 
mantenimiento de la temperatura corporal, la amplia
ción y transmisión de señales, el mantenimiento del 
tono muscular, etc., así como en procesos de síntesis 
ele biomoléculas (21). El valor de MB correlaciona 
mejor con la masa magra que con el peso o la su
perficie corporal (22), poniendo de manifiesto que el 
excesivo MB de los pacientes obesos es función di
recta de su mayor masa magra. El cálculo del meta
bolismo basal , cuando no se dispone de equipo para 
su evaluación directa, puede hacerse a través de d i
ferentes ecuaciones o nomogramas (4). 

El gasto basal aumentan con el peso y la altura, la 
superficie corporal, la fiebre (13% por cada °C superior 
a 37°C) y el embarazo (13% por cada kg extra ele pe
so), mientras que disminuye con la edad (aprox. 2% 
por cada década a partir de los 20 años). Por otra par
te, otros factores que también influyen en el metabo
lismo basal son el sexo (varón>mujer), la composición 
corporal y el balance neuro-endocrino (23). El MB re
presenta el 65-75% del gasto energético total en indi
viduos sedentarios. Por tanto, no es correcto formular 
una hipótesis etiológica de la obesidad basada exclusi
vamente en un ahorro energético como consecuencia 
de un reducido MI3 (24). 

La actividad j/sica es el segundo componente del 
consumo energético, que se suele clasificar en clife-

186 



rentes categorías, aunque en su estimación siempre 
existe un cierto componente subjetivo. De acuerdo 
con estos criterios, el gasto energético para diferentes 
n iveles de actividad se ha estimado en menos de 2,5 
kcal/min para actividad sedentaria, entre 2,5 y 5 
kcal/min para actividad ligera, entre 5 y 7 kcal/min pa
ra actividad moderada, entre 7,5 y 10 kcal/min, para 
actividad pesada y superior a 10 kcal/min para activi
dad muy pesada, respectivamente (4, 19). 

La energía destinada a la actividad física depende 
también de la edad, el peso corporal y el sexo, exis
tiendo tablas e n las que se asignan valo res en 
kcal/kg/hora p ara diferentes actividades o a través de 
Equivalentes Metabólicos (MED, que son múltiplos del 
MB basal, dependientes de la actividad desarrollada 
(18). Aunque los resultados son controve1tidos, no 
existen datos definitivos que soporten la teoría de que, 
en general, el obeso realice menor actividad física que 
el no obeso. Tampoco se han obtenido resultados cla
ros en lo referente al efecto del ejercicio sobre e l me
tabolismo basal (21). 

Además del metabolismo basal y la actividad física 
existen una serie de circunstancias que inducen gasto 
energético en situación de reposo (23, 25). El consu
mo energético adicional recibe el nombre de termogé
nesis, que puede clasificarse en termogénesis inducida 
p or dieta y termogénesis inducida por otros factores 
como frío, cafeína o tabaco. La termogénesis secunda
ria a la alimentación es la más importante y compren
de dos componentes: 

a) Termogénesis obligatoria es el consumo de ener
gía destinado a los procesos de absorción, di
gestión e incorporación de nutrientes (26). 

b) Termogénesis f acultativa es el resultado de la ac
tivación simpática que producen algunos ali
mentos, con producción de calor por desaco
plamiento de la termogenina en el tejido 
adiposo (27). 

En una dieta mixta, la termogénesis inducida por los 
alimentos no es superior al 10% del gasto ene rgético 
to tal, s iendo las proteínas las que conllevan la mayor 
parte de consumo por termogénesis inducida (15-
25%), frente a valores intermedios de los glúcidos (8-
12%) y menores de los lípidos (3-4%). La mayoría de 
estudios revelan una reducida respuesta termogénica a 
la alimentación en los obesos (25), si bien otros inves
tigadores no encuentran diferencias resp ecto a indivi
duos delgados (28). Además, se han descrito tipos de 
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obesos con defectos termogénicos, mientras otros pre
sentan respuestas normales (29). 

El metabolismo de noradrenalina no se modifica 
en p acientes obesos con la hipo o sobrealimentación, 
en contraste con lo q ue sucede en individuos delga
dos, sugieriendo una alteración del sistema simpático 
en obesos (13). No obstante, el posible defecto ter
mogénico es improbable que constituya el único fac
tor causante de la obesidad. Sin embargo, un mínimo 
ahorro calórico durante un prolongado período de 
tiempo puede resultar en un acúmulo graso significa
tivo (30). En general, existe consenso de que la pér
dida ponderal no normaliza la respuesta termogénica 
a la ingestión de glucosa (31). Los estudios dedicados 
a conocer la proporción de obesos con defecto ter
mogénico muestran que alrededor de un tercio de 
ellos poseen termogénesis reducida, aspecto que es 
excepcional en individuos delgados (32). Se ha des
crito también una disminución del gasto energético 
en hijos ele padres obesos respecto al observado en 
hijos ele padres no obesos (33), lo que sustenta el ori
gen primario y la posible influencia genética de los 
defectos termogénicos (34). Entre los factores que 
afectan a la termogenesis estan: 

- Factores genéticos y familiares. La alteración en la 
termogénesis o en la activación simpática puede reco
nocer una causa genética, contribuyendo así a dese
quilibrar la ecuación ingreso vs. gasto (35). Se en
cuentra descrita una variabil idad genética del 
metabolismo basal (36), que igualmente puede ser res
ponsable de un reducido gasto energético total. 

- Factores neurógenos. El papel del sistema simpá
tico , constituye la regulación neurogénica de la ter
mogénesis y está mediado por la noradrenalina libe
rada por las terminaciones nerviosas en la grasa 
parda (37). 

- Factores hormonales. Las hormonas tiroideas es
timulan la termogénesis, debido probablemente a 
que ejercen un papel permisivo sobre la acción de 
las catecolaminas sobre el tejido adiposo pardo (38). 
La insulina estimula la termogénesis (39). El papel 
del glucagón es controvertido, pues para e jercer un 
efecto calorigénico se precisan concentraciones mu
cho más e levadas que las observadas en la sangre 
(40). Los glucocorticoides pueden ejercer un efecto 
supresor sobre la termogénesis, que se encuentra in
crementada en pacientes con enfermedad de Acldi
son (27), mientras que la hormona del crecimiento 
parece estar implicada e n la lipolisis y consumo de 
0 2 en el tejido adiposo (41). 
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Balance energético: l?eso y composición 
corporal 

El balance entre la energía ingerida y la energía con
sumida es el principal factor determinante del peso 
corporal en los adultos y afecta al tamaño de los de
pósitos de tejido adiposo (27). Aunque es posible cier
to grado de adaptación, es probable que el margen sea 
bastante estrecho. Este balance está controlado por 
mecanismos nerviosos a través ele los centros hipota
lámicos del hambre y la saciedad, por la eficacia de la 
utilización y producción de ATP y por la liberación del 
calor, así como por el balance endocrino, ya que algu
nas hormonas pueden inducir cambios sobre el apeti
to y la utilización energética (42, 43). 

La ganancia ele peso tambien depende de la distri
bución ele sustratos energéticos, ya que los procesos 
ele utilización y oxidación ele las proteinas, hidratos de 
carbono y lípidos están sujetos a diferentes mecanis
mos reguladores independientes (44). Las desviaciones 
en el balance energético, tanto a nivel de la ingesta ele 
nutrientes como en su gasto por el organismo, pueden 
ser de diferente etiología u origen; sin embargo, en to
cias ellas se producen variaciones en el peso y se 
acompañan de cambios en la composición corporal. 
Por otra parte, la ingestión desproporcionada de nu
trientes energéticos en relación al gasto induce altera
ciones en el peso de una magnitud diferente a la me
ramente atribuible al desequilibrio calórico. Al parecer, 
el organismo dispone de mecanismos de adaptación, 
fundamentalmente ligados a la grasa parda y a la hi
perproducción de hormonas tiroideas y somatrotopina, 
que tienden a regular las pérdidas en forma de calor, 
lo cual brinda un cierto apoyo científico a algunos ti
pos de obesidad de origen metabólico (27). 

Las ganancias o pérdidas de peso provocadas por 
un desequilibrio en la ingestión de nutrientes ener
géticos se acompañan fundamentalmente, pero no 
exclusivamente, de variaciones en los depósitos gra
sos. Así, se acepta que cada kilogramo de tejido adi
poso equivale en promedio a 7700 kcal, aunque de
pendiendo de la compos1c1on del tejido graso 
ganado o perdido puede oscilar entre 2100 kcal y 
8250 kcal (23, 45). 

El establecimiento del peso saludable o deseable 
(en algunos textos antiguos denominado peso ideal) es 
difícil, por lo que se recurre a estimaciones poblacio
nales, en las que se relaciona el peso, en función ele la 
altura y complexión, con las tasas de morbilidad y 
mortalidad (42). Una posible interpretación de los va
lores de peso consiste en considerar situaciones de 
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obesidad cuando se sobrepasa en un 20% el peso pro
medio ajustado a la altura y complexión. Otra forma de 
evaluar el peso en relación con Ja altura es el índice 
Quetelet o índice de masa corporal (BMI) obtenido co
mo el cociente entre el peso (kg) y la altura (m) ele
vada al cuadrado, ya q ue este valor está estrechamen
te correlacionado con los depósitos grasos del 
organismo (46). La interpretación más universalmente 
aceptada de esta relación es aquella en la que valores 
entre 20 y 24,9 son indicativos de normalidad clínica, 
valores entre 25 y 29,9 indican sobrepeso y valores por 
encima de 30 son asignados a situaciones ele obesidad , 
mientras que valores por debajo de 20 son encontra
dos en procesos ele desnutrición calórica (4). 

El organismo humano está constituido funda
mentalmente por agua (50-70%), proteínas (12-20%), 
grasa (10-30%), minerales (5-10%), e hidratos de car
bono Cl-2%). La mujer tiene mayor proporción de gra
sa que el varón y menor contenido en proteína. La 
evaluación de la composición corporal del organismo 
es compleja (47), existiendo diversas formas y métodos 
para estimar y cuantificar los diferentes compartimen
tos que conforman el organismo (46, 48), entre los que 
cabe destacar: 

a) Análisis químicos directos de los componentes 
en biopsias y cadáveres. 

b) Técnicas de dilución con trazadores e isótopos 
estables. 

c) Técnicas gravimétricas y volumétricas basadas en 
la densidad. 

d) Balance metabólico 
e) Valoración del 40K como índice del número de 

células. 
O Técnicas de activación de neutrones. 
g) Técnicas antropométricas . 
h) Técnicas basadas en la conductividad eléctrica o 

por bioimpedancia. 
i) Técnicas ele imagen, radiografía, tomografía com

puterizada y densitometría. 
j) Cuantificación de indicadores bioquímicos de la 

masa muscular. 

El desarrollo de nuevas estrategias terapéuticas pa
ra e l control de la obesidad no han resultado hasta el 
momento fructífero a causa del limitado conocimien
to de la regulación del peso y la composición corpo
ral. El reciente descubrimiento de la proteína ob o 
leptina , también llamada proteína de la obesidad 
(49), junto con la caracterización de los receptores de 
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agonistas adrenérgicos ~3 (50) constituyen nuevas ví
as para el conocimiento de los mecanismos implica
dos en el control del peso y la composición corporal 
(27). En cualquier caso, actualmente se reconoce que 
la precisión en el control de la ingesta y el gasto ener
gético requiere una potente regulación p or retroali
mentación para establecer el tamaño de los depósitos 
de grasa corporal (51). Las reservas grasas del orga
nismos son suficientemente altas como para verse 
afectadas de modo significativo por variaciones en la 
ingesta ca lórica, por lo que se postula, a la luz de los 
nuevos hallazgos, que el peso y la composición cor
poral podrían estar controlados por un eje con tres 
componentes interrelacionados: a) ingesta de a limen
tos¡ b) metabolismo y termogénesis; y c) depósitos 
grasos. 

El apetito puede estar afectado por una serie de 
variables d ietéticas (composición, d istribución, etc.), 
individuales y medioambien tales, a través de estímu
los sensoriales y señales gastrointestinales mediados 
por hormonas y por nutrientes que pueden modular 
las .sensaciones de hambre/saciedad por med io de 
neurotransmisores, aminoácidos y neurolépticos (52, 
53). En estos procesos también pueden intervenir e l 
sistema nervioso y diversas hormonas como GH, cor
tisoJ e insulina (54, 55). El segundo nivel de control 
puede encontrarse en la regulación del recambio de 
macromoléculas y la termogénesis, que dependen 
tanto del aporte energético de la d ieta y su distribu
ción como de señales eferentes de naturaleza neuro
endocrina y que modulen la oxidación selectiva de 
las proteínas, las grasas y los hidratos de carbono (16, 
40) . Finalmente, el tercer nivel de control del balan
ce energético estaría constituído por un sistema regu
lador o "lipostato" que a traves de señales mediadas 
por la leptina envía información al sistema nervioso 
central sobre las reservas grasas existentes y promue
van después señales eferente.s en las que los agonis
tas adrenérgicos y algunas hormonas homeorréticas 
afectarían al metabolismo lipídico especifícamente 
(37, 56, 57). 

Obesidad 
Una de las más recientes definiciones de obesidad, 

que emana del Instituto Nacional de la Salud de USA 
hace referencia a la "excesiva acumulación de energía 
en forma de grasa", en contraste con el concepto de 
sobrepeso que indica un desequilibrio ponderal sobre 
la talla (58). La asociación de obesidad con una re
ducción de la expectativa de vida es un fenómeno an-
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tiguamente conocido (59). Hoy en día está plenamen
te establecido que las personas obesas presentan un 
riesgo superior ele desarrollo de insuficiencia cardiaca 
(60), hipertensión (61), metabolopatías (62), diabetes 
mellitus (63) y cáncer (64) con respecto a la población 
no obesa, comportando una mayor mortalidad (65, 
66). Estas evidencias justifican el constante esfuerzo 
científico llevado a cabo para conocer las bases fisio
patológicas y terapéuticas que rodean a la obesidad, 
en el q ue participan: 

Factores genéticos y familiares. La coexistencia de 
obesidad en varios miembros de una misma familia 
ha suscitado el papel de los factores genéticos en el 
desarrollo de obesidad (36). De hecho, cuando uno 
de los padres es obeso, la probabilidad de que los hi
jos lo sean alcanza un 50%, proporción que se eleva 
a l 80% si ambos padres p resentan obesidad . Los re
sultados obten idos en estud ios basados sobre evolu
ción de niños en contacto con los padres biológicos 
y adoptivos y los realizados sobre gemelos monoci
góticos criados separadamente enfatizan la importan
cia de las influencias genéticas (67), aun cuando las 
influencias ambientales, como la conducta alimenta
ria , supone un factor interferente. Es probable que la 
influencia genética opere a través de alteraciones en 
e l gasto más que en la ingesta energética, aunque 
existen numerosos puntos oscuros al respecto. El re
ciente descubrimiento de alta prevalencia de obesi
dad en personas con alteraciones genéticas en recep
tores B3 y en la afinidad por la leptina ha reforzado 
la implicación genética en ciertos tipos de obesidad 
(49, 68, 69) . 

Factores Neumendocrinos. Las señales del apetito 
y saciedad se elaboran en el hipotálamo (43). Así, el 
área ventromedial se ha relacionado con el centro de 
saciedad, mientras que e l área lateral tiene conexión 
con el hambre (54). Los neurotransmisores que esti
mulan el apetito son la norepinefrina, por acción so
bre receptores alfa-2, péptidos opiáceos (~-endorfina, 
encefalina y dinorfina), péptidos pancreáticos (neu
ropéptido Y y pép tido YY) y galanina, entre otros 
(53). Las sustancias que inhiben el apetito incluyen 
dopamina, serotonina, colecistokinina, calcitonina, 
bombesina y glucagón (43). Las catecolaminas, ac
tuando por receptores ~-adrenérgicos actúan sobre 
hipotálamo lateral, mientras que serotonina lo hace 
en hipotálamo medial. Algunos neurotransmisores 
pueden influir en la selección de alimentos. Así, 
mientras las catecolaminas parecen favorecer la re
d ucción de consumo proteico, la activación serotoni-
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né rgica reduce Ja ingesta de carhohidratos (67). La 
participación de la insulina y e l cortisol es funda
me ntal para que los ne uro transmisores ejerzan sus 
funciones sobre e l apetito o la saciedad. La hiperin
suline mia re lacionada con fenómenos de insulinorre
sistencia puede afectar la ingesta caló rica a través de 
alterar la d isponibilidad cere bral de determinados 
aminoácidos p recursores, especialmente triptófano, 
lo que puede resultar e n reducido tono serotoninér
gico (70). 

La o besidad, además, se caracteriza por altera
ciones ne uroendocrinológicas como son una reduci
d a respuesta de h ormona de crecimiento a la esti
m ulación , una e levación de la cortisole mia y 
cortisoluria con respuesta reducida de ACTH a CRF y 
escasa respuesta de prolactina a TlliI (27). Ad icio
n alme nte, se observa elevación del nivel de somato
medina C y un excesivo tono somatostatinérgico hi
pota lámico que genera Ja reducción de la secreción 

de somatotropina (57). Todas estas alte rac iones son 
parcialmente revers ibles con la pérdida pon deral, pe
ro su papel como causa o consecue ncia e.le las alte
raciones de los ne uro-transmisores que pud ieran jus
tificar alteraciones en el compo rtamie nto alimentario 
es desconocido (70). Aun cuando es d ifíci l de ase
gurar, la posibilidad de que e n determinados obesos 
el desarrollo de una alteración ne urobio lógica pri
maria resulte en transtornos de l apetito con incre
me nto de la ingesta ca ló rica es una hipótesis aún no 
descartada (71, 72). 
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