AYUNO Y AYUNO MODIFICADO:
ASPECTOS FISIOLOGICOS Y BIOQUIMICOS

La obesidad viene convirtiéndose en uno de los
grandes problemas de salud de las sociedades mo-
dernas. Se manifiesta particularmente en pafses in-

dustrializados como los EUA, donde del 10 al 40

o/o de la poblacién es afectada ( 5, 42, 66). En
pafses subdesarrollados, a pesar de existir pocos
datos epidemiolégicos al respecto, se cree que la
incidéncia es menor. Sin embargo, un estudio
reciente en escolares brasileros (3), mostrd una

prevalencia global de obesidad del 16.7 o/o. Es

importante notar que, mientras en EUA la obesi-
dad es mas frecuente en estratos sociales pobres
(44), en Brasil ocurre justamente lo contrario (3).

Repetidos estudios demuestran que personas
con peso 20 o/o mayor que su peso ideal presentan
tasas de mortalidad elevadas, principalmente por
enfermedades cardiovasculares (37, 42, 49). En pa-
cientes con obesidad mérbida (100 o/o sobre el
peso ideal) la mortalidad llega a ser 12 veces mayor
que en poblaciones de peso normal (18).

* Dr. Décio Laks Eizirik
*%* Dr. Patricio Lopez J.

Las dietas tradicionales para obesidad, que man-
tienen una proporcién entre carbohidratos (CH),
proteinas y grasas, pero reducida cantidad total de
calorfas, no dan resultados satisfactorios en el ma-
nejo de la obesidad severa. Como ejemplo, apenas
5 o/o de los pacientes tratados con este tipo de
de dietas pierden 20 o méas kg y solamente 26 o/o
disminuyen 9 kg o mds, posteriormente, mantie-
nen esta pérdida (72). Entre las justificaciones que
explican estos pobres resultados, se destacan ba-
sicamente la sensacién de hambre de los pacientes
y la lenta pérdida de peso (9), sin dejar de consi-
derar, en algunos casos, alteraciones primarias en el
metabolismo intermediario y macanismos de ter-
mogénesis (11, 41, 48, 56).

Por estos motivos, en los Gltimos afios se han es-
tudiado dietas mas restrictivas y que no mantienen
la habitual relacién entre los diversos componentes
alimenticios (CH, proteinas y grasas). Para la com-
prensién y elaboracién de estos programas dietéti-
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cos, fue fundamental el conocimiento de los feno-

menos fisiolégicos y adaptativos que ocurren en el
organismo humano durante perfodos de ayuno.

En esta revisidn trataremos de abordar algunos
aspectos metabdlicos y hormonales observados du-
rante el ayuno, y a partir de ahi, estudiaremos los
aspectos fisiologicos de una de las nuevas dietas
propuestas: el ayuno modificado con ingesta pro-
teica (2, 6, 7, 8, 9).

AYUNO

Los principales objetivos de las modificaciones
metabdélicas que ocurren durante el ayuno son:
mantenimiento de la euglicemia, suministro de me-

tabolitos necesarios a los diferentes tejidos y con-

servacién de las protefnas corporales (25, 62). . . (!
i PSR el [ ‘hepatica (Ciclo de Cori) (82).

Como el gran reservatorio energético del hom-
bre son los triglicéridos, almacenados en el tejido
adiposo (100.000 a 150.000 Kcal en personas de
peso normal), (15) y, como el factor que limita la
sobrevwencla en el ayuno cuando depletadas so-
bre el 30 a 50 o/o, son las proteinas musculares
(25), los mecanismos adaptativos del ayuno gira-
rah en torno de la utilizacion maxima de las reser-
vas de grasasy, a part|r de cmrto punto del ahorro

de protemas

“El'ayuno puede ser dividido en tres gré'r'}‘dn_a-:s fa_%_‘

ses: (25) a) estado post-absortivo (6 a 12 horas):'

b) ‘ayuno-de corta duracioén (3'a 7 dfas) y c) avuno_

prolongado (mas de 2 semanas)

a) Estado’ post-absortivo:- En este peri’odo 6412
horas post- prandlales los requerlmnentcs energetl-'
cos del mésculo esquelético, corazén, higado y He
fiones, son‘en gran parte cubiertos por la Ilberac:ion""
de 4cidos grasos libres (AGL) del ‘tejido adiposo,’

en tanto que las demandas de CH por el Sistema

Nervioso-Central (SNC) (125 g/dfa), y de los ele-

mentos figurados de la sangre, son suplidos prin-
cipalmente por la glucogenollsls hepatlca Durante

esta fase, el 80 o/o de la glucosa proveniente del_
higado es orugmarla de la glucogenollsis swndo elr
20 o/o restante producto de Ia gluconeogenems_

SRl » P b ormn

Aprommadamente despues de 4 a 5 horas de |a
altima ingesta, el higado cesa la remocion periféri-
ca de glucosa e inicia la glucogendlisis; los factores
iniciales responsables para este cambio son la
disminucién de la glucosa en la sangre portal, la
disminucién de los niveles séricos de insulina y el
aumento de glucagén (15, 50).

En la gluconeogénesis hepatica, que aumentara
en importancia con el prolongamiento del ayuno,
los principales precursores son los aminoacidos

.(AA), piruvato, lactato y glicerol (19).

El piruvato v lactato representan productos de
degradaciéon del gucégeno muscular, que en la falta
de la enzima glucosa 6-fosfatasa no consigue llevar
la reaccién hasta glucosa, liberando los precurso-

t*'res, que serdn aprovechados en la gluconeogénesis

Los principales AA utilizados en la gluconeogé-
nesis son la alanina y glutamina, siendo el primero
de utilizacion primariamente hepdtica y el segundo
renal. Intramuscularmente ocurre catabolismo se-
lectivo de AA de cadena ramificada (valina, isoleu-
cina y leucina) y utilizacién de su grupo amino pa-
ra sfntesis de alanina, que seré liberada a la circula-

cién (22,23).

En a ruta metabdlica de Ia gluconeogenes:s la

conversuqn de oxalacetato en fosfoenolplruvato
representa uri importante sitio ‘de control (20, 43,
79), principalmente ‘por el g!ucagon que actua es-
timulando ‘gsta ‘conversién’ (enzima fosfoenolplru-
vato-carboxiquinasa-PECK) ‘e inhibiendo la trans-
formacion: de este fo:;fbénolpir'u'vato en piruvato
(enzuma plruvato carboxllasa} (12, 30, 46). Ade-
més de esto, la enzima plruvato carboxilasa (cata-
liza la transformacién de puruvato en oxalacetato)
es estimulada ‘alostéricamente por la Acetil- CoA,'y
como el higado esté utilizando AGL como substra-
to energético preferenctal su oxidacién aumentara
los niveles de Acetil- CoA Yy estlmulara asj la gluco-

neogénesw (1 5 25)

‘De’ esta’ forma podemos constatar que la re-
gulacmn dela’ g!uconeogenesw va a depender de la
presencia de precursores y de mfluencm hormonal



{bdsicamente insulina y glucagbn), que modulan
las actividades enzimadticas intrahepaticas.

Paralelamente a la glucogendlisis y gluconeogé-
nesis, se inicia también la lipdlisis, con la liberacién
de AGL v glicerol del tejido adiposo. Estos AGL
seran los principales substratos energéticos del hi-
gado, rifion y miusculo, siendo parcialmente oxi-
dados en el hifgado hasta acetoacetato y acido beta
hidroxibutfrico (14, 35, 55). La tasa de cetogéne-
sis esta determinada por la cantidad de precursores
(AGL) y por los niveles de insulina y glucagdn
(4, 81), hormonas que actlan en |z reacciéon cata-
lizada por la enzima acilcarnitina transferasa
(51,55).

De los datos anotados anteriormente, queda’

clara la importancia de la insulina y glucagén en
los procesos primarios del ayuno: glucogendlisis,
gluconeogénesis, lipdlisis y cetogénesis.

Los niveles séricos de insulina disminuyen pro-
gresivamente después de la Gltima ingesta (14, 60).
Esta calda es secundaria a la discreta queda de la
glicemia en el ayuno (25, 62). Con la disminucién
de la insulina vamos a tener: aumento en la lipdli-
sis, con aumento en la moviiizacion y utilizacion
de los AGL (21, 35); aumento en la glucogendlisis
y gluconeogénesis hepatica (54) y aumento de
mobilizacion de AA del musculo, con disminucién
en la formacion de proteinas y aumento en Ia pro-
tedlisis ( 39, 40).

Ejemplificando algunos de los fenédmenos cita-
dos anteriormente podemos observar en la Tabla |,
como se comportan los niveles plasmaticos de glu-
cosa y de AGL en ratones normales alimentados,
ratones normales en ayuno de 24 horas (transicién
de la fase post-absortiva a ayuno de corta dura-
cion) y ratones alimentados sometidos a una situa-
cion de disminucién de la insulinemia por diabetes
aloxanica.

Se puede ver disminucion de la glicemia y au-
mento de los AGL en el grupo de animales someti-
dos a ayuno, y aumento de los AGL en los anima-
les diabéticos. Se observa, también, una disminu-
cién del glucégeno hepético tanto en los animales

diabéticos alimentados, cuanto en los ratones en
ayuno. Se puede notar asf, un paralelismo entre al-
gunos de los fenémenos observados en el ayuno y
la diabetes méllitus (DM), y que tienen como un
comuin denominador la disminucién de la insuline-
mia y el aumento de los niveles de glucagdn (sien-

do los dos aspectos més notables en la DM) (1 4,65,
7).

En lo referente al glucagon, el dato mas impor-
tante es la disminucion de la relacién insulina/glu-

cagon (74), pues, mientras el glucagdn sélo se ele-
va en las fases iniciales del ayuno (después retorna
a los niveles pre-ayuno) (14, 15), la insulina perma-
nece suprimida, dando como resultado una rela-
cién insulina/glucagbn permanentemente baja. El
glucagébn aumenta la captacién hepdtica de precur-
sores gluconeogénicos como la alanina, y aumenta
también el “shunt” intra-hepético de alanina para
rutas gluconeogénicas. En la presencia del glucagén
los AGL son preferencialmente dirigidos para ceto-
génesis (46, 51).

Ademas de la accién hormonal, datos obtenidos
en este laboratorio (16, 34) y en otros (31, 35),
muestran que es fundamental en la lipdlisis del
ayuno, la manutencion del tono simpético por
areas hipotaldmicas, responsables hasta por el 30
o/o de la mobilizacién de los AGL en roedores y
primates.

b) Ayuno de corta duracién:- Durante este perfo--
do hay una aceleracién de los mecanismos ya pre-
sentes el el estado post-absortivo: gluconeogénesis,
lipdlisis y cetogénesis. El mecanismo hormonal ba-
sico sigue siendo la disminucién de la relacién in-
sulina/glucagén. Con el agotamiento del gluco-
geno hepatico hay una discreta disminucién de la,
glicemia e insulinemia (14), estos niveles bajos de
insulina permiten la liberacién de AA del misculo
y AGL del tejido adiposo, que sirven como subs--
tratos, respectivamente, para gluconeogénesis y ce-
togénesis hepatica, Al mismo tiempo, el glucagén
estimula la gluconeogénesis (por la mayor estrac-
cion hepdtica de alanina y activacién enzimatica,
como ya vimos anteriormente) y cetogénesis hepé-
tica. De esta forma, la disminucién en la relacién
insulina/glucagbn daré al higado los precursores, a
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partir del misculo y tejido adiposo, y aumentara
la capacidad gluconeogénica y cetogénica del hfga-
do (75). Con el aumento de la gluconeogénesis, de
2 a 3 veces en relacion al perfodo post-absortivo, vy
con la consecuente protedlisis, se observa un ba-
lance nitrogenado negativo de 10 a 12 g/dfa. A-
demds de esto, el hfgado pasa a utilizar dos veces
mds AGL vy a producir cerca de 75 a 100 g de cldk
cuerpos cetonicos (CC) por dfa (36, 62).

c) Ayuno prolongado:- En esta fase alcanzan pro-
porciones importantes los mecanismos para con-
servar a las proteinas corporeas, iniciados ya a par-
tir del 3er dfa de ayuno (62). Estos mecanismos
permiten largas sobrevidas en pacientes obesos so-
metidos a ayuno terapéutico, y hacen caer el ba-
lance negativo de nitrégeno (N) de 10 a 12 g/24 h,
de los primeros dfas, para valores de apenas 3 a 4
0/24 h, a partir de la 3ra semana de ayuno (60,68).

Los niveles de CC aumentan progresivamente
hasta alcanzar un platé en la 3ra semana de ayuno,
siendo este aumento secundario a la disminucién
en su utilizacién periférica (principalmente muscu-
lar) (13, 61, 68 ) v, al aumento en su reabsorcién
tubular renal (62). Estos CC son capaces de causar
acidosis metabélica severa (como por ejemplo en
la cetoacidosis diabética) pero tal hecho no ocurre
en el ayuno. Las razones para esto son posiblemen-
te explicadas por una mayor oxidacién periférica
de CC en el ayuno que en la DM (62), y por el pa-
pel fundamental desempefiado por el rifion, al au-
mentar la produccién de amonio a partir de gluta-
mina (14, 32) y el consecuente tamponamiento del
exceso de hidrogeniones. De esta manera tendre-
mos una acidosis metabblica leve, que posibilitars
mayor difusién de CC a través de la barrera hema-
toencefilica. Este hecho es importante, pues fue
comprobado que en esta fase, el SNC inicia la uti-
lizacién de CC como principal fuente de energia
para su metabolismo (59), con menor utilizacién

de glucosa y consecuentemente disminucién en la
protedlisis para gluconeogénesis,

Como la relacion insulina/glucagdn permanece
disminuida durante el ayuno prolongado, parece
haber una aparente paradoja en esta disminucién

de protedlisis, sugiriéndose la existencia de algin

otro factor regulador. La mayoria de los autores
(7, 25, 71) parecen concordar en que los niveles sé-
ricos de CC son el factor determinante en la dismi-
nucién de la protedlisis. Sherwin (68) mostré gue
infusiones exdgenas de 4cido beta-hidroxibutfrico
eran acompafados por disminucién importante en

~ la pérdida de nitrégeno urinario vy niveles de alani-

na circulante, tanto en fases iniciales como tardas
del ayuno. A consecuencia de esta menor libera-.
cion de AA del musculo, hay una disminucién en
la gluconeogénesis hepatica, y los niveles de glice-

-mia son fijados en torno de 60 a 65 mg/dI (14,60).

En esta fase, el rifion, ademas del importante
papel que desempefia en el control de la acidosis
metabdlica, pasa a funcionar también como local
de gluconeogénesis, principalmete a partir de gluta-
mina. Se estima que en este perfodo casi el 50 o/o
de la glucosa enddgena del glucagén, a través del
sistema adenilciclasa que estimula a la enzima
PECK, en la génesis de esta produccion de glucosa
(1). Es probable que |a produccién de amonio yla
gluconeogénesis en el ayuno sean procesos acopla-
dos (1, 14, 32, 60), siendo también referido un
efecto estimulatorio de la disminucién del pH sé-
rico sobre la enzima PEPCK (1).

Teniendo en cuenta los mecanismos adaptativos

‘mencionados, se pueden entender las pérdidas de

peso corporal y las fracciones pérdidas con el de-

currir del ayuno. En los primeros dfas la pérdida
es de 1 a 2 kg/24 horas, principalmente hidrica, se-
cundaria a natriuresis profusa (probablemente se-

cundaria a cetonuria e hiperglucagonemia) (25 ,70).
Entre la primera y tercera semana, se tiene una
pérdida de cerca de 800 g/24 horas, con 500 g de
pérdida proteica y 250 a 300 g de grasas (15). Por
tltimo, después de tres semanas, la pérdida cae pa-
ra 300 g/24 horas, de los cuales 50 o/o son de gra-
sas y 50 o/o de protefnas (25). Es importante des-
tacar la pérdida de la sensacién de hambre después
de los primeros dias de ayuno, probablemente de-
bida a la cetosis (2, 7).

A mas de la insulina y glucagén, otras hormonas
desempenan papel relevante en la adaptacién al
ayuno, destacamos las hormonas tiroideas, los
corticoesteroides, hormona de crecimiento (GH) y
catecolaminas,



Desde hace varios afios se ha constatado una
disminucién marcada en los niveles de matabolis-
mo basal y termogénesis con el decurrir del ayuno
(15), lo que influye en la pérdida de peso. Recien-
temente se tornd claro que estas disminuciones son
en gran parte debidas a bajos niveles periféricos de
3°, 5, 3'—L—triiodotironina (T3) (25). Iguales ob-
servaciones se realizaron en pacientes sometidos a
dietas muy restrictivas (por debajo de 600 calo-
rias) independientemente de su composicién (58).
Trabajos recientes (28, 67, 76) muestran que en
el ayuno los niveles de L-tiroxina (T4) se mantie-
nen estables, pero su conversion periférica a T3
disminuye, aumentando su conversion a 3, 37, b
—Triiodotironina (RT3), metabolicamente inac-
tiva.

A pesar de que la queda de T3 llegue a casi el
50 o/o de los niveles pre-ayuno no parece haber
hipofc_iroidismo primario, como es confirmado por
respuesta normal, o disminuida, de la hipéfisis al
estfmulo con hormona liberadora de tireotrofina
(TRH) (28, 67, 76). Por otro lado, en caso de ser
administradas pequefas dosis de T3 exbgeno, tra-
tando de elevar los niveles séricos de T3 a valores
similares a los del pre-ayuno, habra supresion del
estimulo de TRH a tireotrofina (TSH) y mayor ca-
tabolismo proteico, mimetizando un estado de hi-

pertiroidismo, lo que demuestra que la disminu--

cion de T3 es una respuesta fisiol6gica del orga-
nismo al ayuno (28). Es probable que ocurran para
un nuevo nivel de homeostasis de hip6fisis y tiroi-
des durante el ayuno (29, 58, 67, 78).

En cuanto a los glucocorticoides, estudios rea-
lizados en este laboratorio (26), comprobaron me-
nor resistencia de animales adrenalectomizados al
ayuno, observandose disminucion de la capacidad
neoglucogénica hepatica maxima y aumento en el

.consumo periférico de glucosa. Los glucocorticoi-
des parecen ejercer su accion en el ayuno por au-
mento en la liberacion de AA por el musculo (19),

‘ facilitando la accidon lipolitica periférica del siste-

“ma nervioso central (20), y facilitando la accion es-

timuladora del glucagén sobre la gluconeogénesis -

hepatica (27).

El papel de la GH todavia no ha sido bien acla-

.rado, siendo citada su accién facilitadora de la li-

polisis a nivel periférico (20, 53) y ¢l aumento de

la captacion de AA por el higado (57). De cual-
quier manera, estudios en enanos por déficit de

GH mostraron respuestas adaptativas normales al
ayuno, (13), excluyéndose practicamente un papel
fundamental de esta hormona en el ayuno.

En cuanto se refiere a !as catecolaminas, como

-ya comentamos anteriorm: nte, su accion parece

depender principalmente de su liberacion a nivel
de las terminaciones simpaticas en el tejido adipo-
so, estimulando la lip6lisis. Otros estudios (30) han
postulado también una accidn estimuladora de las
catecolaminas en el gluconeogénesis y glucogendli-
sis hepatica, mediada por mecanismos -adrenérgi-
cos e independiente del sistema adenilciclasa.

Concluyendo, en el ayuno se observa una rapi-
da pérdida de peso, y, después de algunos dias, au-
sencia de la sensacién de hambre. Pero esta pérdida
no es solamente de tejido adiposo, si no también
de proteinas, que aunque disminuida, se mantiene
en el ayuno prolongado. Ademas, varias complica-
ciones han sido descritas, incluyendo desde casos
de muerte subita, hasta disfunciones hepaticas y
renales severas (6, 9, 15, 25).

Por consiguiente, en la mayoria de los casos, el
ayuno prolongado trae mas riesgos que beneficios
para el paciente, no siendo indicada su utilizacion
terapéutica, a no ser en casos de obesidad maérbida
o en protocolos experimentales, pero siempre bajo

‘estricta supervision médica.

/AYUNO MODIFICADO CON INGESTA PRO-

TEICA

Habiéndose constatado que el gran problema
del ayuno es el continuo balance negativo de N,
con la consecuente pérdida de masa muscular, va-
rios grupos se dedicaron al estudio de dietas que,
manteniendo los efectos benéficos del ayuno, es
decir rdpida pérdida de peso y la falta de sensa-
¢ion de hambre, no tengan su principal efecto in-
deseable, la pérdida de N.

Trabajos iniciales de Greenberg (33) con nutri-
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cion parenteral total en pacientes en post-operato-
rio, mostraron que la infusién de AA, en cantida-
des de 1 g/kg de peso ideal por 24 horas, disminuia
significativamente los niveles de balance negativo
de N,cuando se comparaba con los de pacientes
que recibfan infusiones de CH. Los niveles de insu-
lina eran mds bajos y los de glucagdn maés altos en
los pacientes que recibfan AA. Ademds, los niveles
séricos de AGL y CC eran significativamente mas

altos en este grupo.

Partiendo de este punto, Apfelbaum (2) y Bis-
trian (6, 7, 8, 9) aplicaron en pacientes obesos die-
tas muy restrictivas (400 a 600 Kcal/ dia), que
contenian fundamentalmente proteinas.

Fue determinado por Bistrian (6) que el nivel
minimo de ingesta proteica 'necesaria'para evitar el
balance nitrogenado negativo, es de cerca de 1.2 a
1.4 g de proteinas de alto valor biol6gico por

dia.

Se constatd que en estos pacientes ocurren fe-
némenos semejantes a los de la fase de ayuno pro-
longado, con disminucién en la relacion insulina/
glucagén, lipélisis con liberacién de AGL y acen-
tuada cetogénesis hepatica (2, 6). La cetosis y ce-
tonuria aparecfan ya a las 24 o 72 horas de inicia-
da la dieta, trayendo consigo la reduccién del ape-
tito y por tanto, mayor apego a la dieta.

A pesar de que la mencionada reduccién en el
apetito sea cuestionada por algunos autores (69),
los estudios de Bistrian (7) con pacientes portado-
res del sfndrome de Prader-Willy (hipotonfa,
hiperfagia, obesidad 'y deficiencia mental), mostra-
ron altas tasas de éxito, inclusive a nivel ambula-
torio. Como estos pacientes tienen poca voluntad
conciente en seguir la dieta, su apego a la dieta
ahorradora de proteinas sugiere realmente disminu-
cién de la sensacidon de hambre. Estos datos son
confirmados por cuestionarios realizados junto a

;pacientes obesos que siguieron esta dieta y la dieta

balanceada (2), y por la experiencia personal de
uno de los autores (D.E) en el seguimiento de la
aplicacién de esta dieta a varios pacientes, inclu-
yendo una nifia portadora de sfndrome de Prader-
Willy, en el servicio de Endocrinologfa del “Hos-

pital das Clinicas de Porto Alegre” (afios 1979-
1980).

El efecto conservador de N de la dieta parece
ser por accién directa de los AA infundido o inge-
ridos (33, 80), que substituye a las proteinas endo-
genas necesarias para la gluconeogénesis y mantie-
nen la sfntesis proteica en niveles similares a los de
preayuno (80). A esto se suma el mantenimiento
de la cetogénesis, que también inhibe la protedlisis
(15, 62, 71, 80). Tenemos entonces una situacion
en que la mobilizacién elevada de AGL enddgenos
y la cetogénesis suplen los principales requerimien-
tos energéticos, en tanto que la protefna ingerida
mantiene la sintesis proteica.

Si junto con estas cantidades de proteinas fue-
ran administrados CH por sobre 50 a 100 g/dfa,
habra un aumento en los niveles séricos de insuli-
na, disminucién en la cetogénesis, aumento en la
sensacion de hambre y empeoramiento en el balan-

cede N (6).

El mantenimiento de los niveles bajos de insuli-

na gracias a la ingesta puramente proteica, se expli-

ca por la discreta hipoglicemia presente, que inhibe
la actividad estimulatoria de AA y hormonas enté-
ricas sobre la liberacién pancredtica de insulina

(75).

Es interesante destacar la buena tolerancia a
ejercicios moderados que se observa en estos pa-
cientes durante la dieta (64), lo que indica su po-

‘sible aplicacién en pacientes que mantienen sus

actividades diarias.

Este modelo dietético fue inicialmente critica-
do, cuando algunos grupos utilizaron como fuente
proteica hidrolizados de coldgeno de bajo valor
biolégico (47). Con la utilizacién de estos hidroli-
zados fueron registrados varios casos de arritmias
cardfacas severas (45) y de muerte stbita (38, 52),
atribuidos probablemente a desequilibrio hidroe-
lectrolftico y de magnésio (24, 52). Con la poste-’
rior utilizacién de proteinas sélidas de alto valor
biolégico, Bistrian refiere mds de 800 pacientes,
tratados A gprante meses, sin registrar muertes o
complicaciones severas (9).



En un reciente trabajo, De Haven (17) realiza
nuevas criticas a la dieta, indicando que no hay un

mayor efecto conservador de N con relacién a lo.

observado en las dietas restrictivas balanceadas. A-
demas, refiere sintomas de hipotensién severa du-
rante la dieta proteica, principalmente debida a
hiponatremia y disminucion de los niveles de ca-
tecolaminas circulantes. Sin embargo, este trabajo
en virtud de probables fallas metodolégicas, fue
severamente censurado (10, 63) y sus argumentos
parecen conclusivos.

Por lo anotado anteriormente vemos que el
asunto todavia permanece polémico, siendo aln
prematuro una conclusién definitiva sobre la se-
guridad que ofrece esta dieta. Inclusive, los grupos
que vienen aplicando esta dieta desde tiempo atras,
reportan efectos secundarios importantes (9) vy
contraindicaciones formales (66). Como no es
- nuestro objetivo discutir el protocolo clinico de la
apficacién de esta dieta, referimos a los lectores a
. los trabajos de Bistrian, basicamente los publicados
en 1978 (8,9), donde se explica claramente todos
los cuidados a ser tomados en consideracion.

Ademés de los problemas con la dieta en sf, el
seguimiento después de la interrupciéon de la mis-
ma, muestra que un importante nimero de pacien-
tes retorna a los niveles ponderales pre-tratamien-
to (2). Esto demuestra la necesidad del control
continuado en la post-dieta, incluyendo asesora-

miento psicolégico y técnicas comportamenta-
les (9,73).

Nos parece védlido considerar esta dieta todavia
con caracter experimental, y reservarla para ser a-

plicada en pacientes con obesidad morbida, hos’

pitalizados (por lo menos durante las etapas
iniciales), y que necesitan de répida pérdida de
peso (8).

_ Como conclusién, podemos afirmar que el tra-
tamiento de la obesidad continta siendo un dif(cil
desaffo terapeutico, y que para esto contribuye en
gran parte nuestro desconocimiento de |os
mecanismos fisiopatol6gicos bdsicos de esta enfer-
medad.

El ayuno y los ayunos modificados no seran,
probablemente, la respuesta terapeltica definitiva

para la obesidad, por cuanto envuelven riesgos y
complicaciones eventualmente graves.

Queremos resaltar que la respuesta a estos pro-
blemas se originara de un estudio continuado de la
fisiologfa y bioquimica de los tejidos envueltos en
el metabolismo intermediario, y de su compbrta-
miento en los estados de normalidad y obesidad.

Estos primeros logros en el tratamiento clinico
de la obesidad, con dietas modificadas para conser-
var proteinas, ilustran de forma significativa como
una correcta compresion de los aspectos fisiologi-
cos y bioquimicos, y sus mecanismos adaptativos
a situaciones especiales como el caso del ayuno,
pueden :traer importantes avances terapéuticos a
corto y mediano plazo.

RESUMEN

En la presente revision se destaca la creciente
incidencia de obesidad, principalmente en paises
industrializados, y los insatisfactorios resultados
obtenidos en su tratamiento con las dietas tradi-
cionales. Por esta razon fueron propuestas nuevas
terapelticas dietéticas mas restrictivas, teniendo
como modelo bésico los fenémenos obervados du-
rante el ayuno.

Se discute los aspectos metab6licos y hormona-
les, y sus cambios adaptativos durante el ayuno y
el ayuno modificado con ingesta de protefnas,
dandose énfasis a las tres fases del ayuno: perfodo
post-absortivo, ayuno de corta duracién y ayuno
prolongado.

Se discute también los procesos homeostati-

cos que ocurren durante el ayuno de larga dura- .

ciéon y en el ayuno modificado, con la finalidad
de conservar proteinas.

Se concluye indicando que una compresién ca-

-bal de los diferentes mecanismos fisiolégicos y bio-

quimicos envueltos en el metabolismo y obesidad,
ayudarén a resolver los problemas terapelticos

planteados en el enfrentamiento de la mencionada
enfermedad.
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ABSTRACT

In this revision the growing prevalence of obe-
sity, especially in rich countries, is emphasized.
Traditional diets often fail in the management of
the problem.

Because of this failure, in the last few years se-
veral research groups have proposed new models of
diets, wich are more restrictive than the ususal ba-
lanced diets, and that are based upon prolonged
fasting.

In the text the metabolic and hormonal aspects

of fasting and the protein sparing modified fast
(PSMF) are discussed. Special consideration in gi-
ven to the three phases of fasting: the post-absorti-
ve state, short term fasting and prolonged fasting.

The adaptative mechanisms that spare body
protein during fasting and the PSMF are also discu-
ssed.

It is concludes that a better comprehension of
the underlying physiological and biochemical as-
pects of intermediary metabolism is essential for
‘handling correctly the problem involves in obe-
sity treatment.

TABLA |

Glicemia, 4cidos grasos libres (AGL), y glucdgeno hepético en ratones alimentados, en ayuno de 24

horas y portadores de diabetes aloxénica.

GLICEMIA A.G. L. GLUCOGENO HEPATICO
(mg/100ml) (u mol/100ml) (g/100g)
ALIMENTADOS 103 = 45 0.62 = 0.05 6.3 £ 0.4
(4) (4) (3)
AYUNO DE 24 H. 65 + 8 1.28 + 0.1256 0.214 = 0.13
(4) (4) (4)
DIABETICOS 551 + 28 1.03 £ 0.12 1.0 £ 0.2
(4) (4) (4)

— Resultados preliminares obtenidos en el Laboratorio de Metabolismo (Departamentc? de Bioqu(mi-
ca y Fisiologfa) de la Facultad de Medicina de Ribeirao Preto, expresados como media % error stan-

dar.

) = n2 deanimales.

- (
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