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Resumen   

El   objetivo   de   esta   revisión   es   comparar   la   eficacia   de   las   dietas   bajas   en   hidratos   de  
carbono   y   altas   en   grasa   frente   a   las   dietas   bajas   en   grasa   en   la   pérdida   de   peso   corporal.  

El   sobrepeso,   la   obesidad   y   sus   complicaciones   asociadas   son   un   problema   de  
salud   pública   importante   a   nivel   mundial.   La   relación   entre   resistencia   a   insulina   y   obesidad  
es   indiscutible,   aunque   se   desconoce   exactamente   la   direccionalidad.   

Numerosos   estudios   relacionan   índice   glucémico   y   carga   glucémica   con   la   obesidad,  
a   través   del   modelo   carbohidratos-insulina.   Sin   embargo,   importantes   excepciones  
cuestionan   dicho   modelo.   Una   dieta   rica   en   hidratos   de   carbono   no   conduce  
irremediablemente   al   desarrollo   de   obesidad.  

En   el   abordaje   nutricional   del   paciente   obeso   existe   una   gran   variedad   de  
propuestas   dietoterapéuticas,   entre   las   que   se   encuentran   las   dietas   bajas   en   hidratos   de  
carbono   y   altas   en   grasa   (LCHF)   y   las   dietas   bajas   en   grasa   (LF).   Ambos   tipos   de   dieta   han  
mostrado   la   misma   eficacia   en   la   pérdida   de   peso,   pero   se   desconocen   sus   efectos  
adversos   a   largo   plazo,   sobretodo   a   nivel   cardiovascular.   De   acuerdo   con   la   evidencia  
científica   actual,   la   eficacia   de   una   u   otra   dieta   en   la   pérdida   de   peso   no   se   puede   relacionar  
con   el   perfil   genético   del   individuo   ni   con   el   patrón   de   secreción   de   insulina.  

  Una   dieta   baja   en   hidratos   de   carbono   mejora   el   perfil   lipídico   de   pacientes   obesos  
de   manera   más   eficaz   que   una   dieta   baja   en   grasa,   por   lo   que   podría   considerarse   su  
adopción   supervisada   en   pacientes   con   alteraciones   cardiometabólicas.  

 

Palabras   clave  

Revisión   obesidad,   dieta   baja   en   grasa,   dieta   baja   en   hidratos   de   carbono,   índice   glucémico,  
modelo   carbohidratos-insulina,   resistencia   a   insulina.  

 

Abstract:   

The   objective   of   this   review   is   to   compare   the   efficacy   of   low-carbohydrate-high-fat  
diets   versus   low-fat   diets   in   body   weight   loss.  

Overweight,   obesity   and   its   associated   complications   are   a   major   public   health  
problem   worldwide.   The   relationship   between   insulin   resistance   and   obesity   is   indisputable,  
although   the   directionality   is   unknown.  

Numerous   studies   relate   the   glycemic   index   and   glycemic   load   to   obesity,   through   the  
carbohydrate-insulin   model.   However,   important   exceptions   question   that   model.   A   diet   rich  
in   carbohydrates   does   not   inevitably   lead   to   the   development   of   obesity.  

In   the   nutritional   approach   of   the   obese   patient,   there   is   a   wide   variety   of   dietary  
therapeutic   proposals,   among   which   are   low-carbohydrate-high-fat   (LCHF)   diets   and   low-fat  
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(LF)   diets.   Both   types   of   diet   have   shown   the   same   efficacy   in   weight   loss,   but   their  
long-term   adverse   effects   are   unknown,   especially   at   the   cardiovascular   level.   According   to  
current   scientific   evidence,   the   efficacy   of   one   or   another   diet   in   weight   loss   cannot   be  
related   to   the   genetic   profile   of   the   individual   or   the   pattern   of   insulin   secretion.  

  A   diet   low   in   carbohydrates   improves   the   lipid   profile   of   obese   patients   more  
effectively   than   a   diet   low   in   fat,   so   it   could   be   considered   supervised   adoption   in   patients  
with   cardiometabolic   disorders.  

 

Key   words   

Review   obesity,   low-fat   diet,   low-carbohydrate   diet,   glycemic   index,   carbohydrate-insulin  
model,   insulin   resistance.  

 

Abreviaturas  

IG:    Índice   glucémico.  

CG:    Carga   glucémica.  

LC:    Low-carbohydrate.  

LF:    Low-fat.  

LCHF :   Low-carbohydrate-high-fat.  

OMS:    Organización   Mundial   de   la   Salud.  

IMC:    Índice   de   masa   corporal.  

RI:    Resistencia   a   insulina.  
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1.   Introducción  
 

     1.1.   Definición   de   obesidad  

La   obesidad   es   un   exceso   de   grasa   corporal   (tejido   adiposo)   que   se   manifiesta,   la  
mayoría   de   las   veces,   por   un   peso   superior   al   considerado   como   normal.  

Se   trata   de   una   enfermedad   multifactorial   en   la   que   confluyen   múltiples   factores   de  
tipo   genético   (sabemos   que   están   implicados   más   de   300   genes),   metabólico,   hormonal,  
social    y   cultural   que,   de   forma   coordinada   e   interactiva   provocan,   por   una   parte,   un  
desbalance   entre   el   ingreso   y   el   gasto   energético   y   por   otra   la   falta   de   respuesta   a   ajustes  
corporales,   desencadenado   a   largo   plazo   una   ganancia   significativa   de   la   masa   grasa   y   del  
peso,   que   puede   ser   perjudicial   para   la   salud   (9).  

Podemos   extraer   una   definición   actual   de   obesidad   del   artículo   “   Fisiopatología   de   la  
obesidad:   Perspectiva   actual ”    (1) ,    en   el   que   se   afirma   que   la   obesidad   es:  

“una   enfermedad   crónica,   multifactorial   y   multicausal,   que   se   corresponde   con   una  
alteración   de   la   correcta   función   del   tejido   adiposo,   tanto   de   forma   cuantitativa   como  
cualitativa,   en   su   capacidad   para   almacenar   grasa.   Además,   ésta   conlleva   a   una   situación  
de   inflamación   del   citado   tejido   (lipo-inflamación),   íntimamente   vinculada   a   desórdenes  
metabólicos,   que   a   su   vez   están   estrechamente   asociados   con   el   síndrome   metabólico.  
Asimismo,   de   forma   concomitante   y   sin   que   exista   una   línea   divisoria   clara   entre   uno   y   otro  
fenómeno,   surge   la   resistencia   a   la   insulina   sistémica,   formando   un   vínculo   entre   la  
obesidad   y   las   perturbaciones   metabólicas   que   la   acompañan.”  

 

   1.2.   Prevalencia  

La   prevalencia   de   la   obesidad   no   cesa   de   aumentar,   alcanzando   proporciones  
epidémicas   a   nivel   mundial.   Se   estima   que   se   ha   producido   un   aumento   medio   del   índice   de  
masa   corporal    (IMC)    de   0.4   kg/   m 2    por   década   desde   1980   (2).  

Un   informe   realizado   por   la    OMS    en    2018     (8)     expone   que   cada   año   mueren,   como  
mínimo,   2’8   millones   de   personas   a   causa   de   la   obesidad   o   sobrepeso.    A   nivel   mundial,   la  
OMS    (8)     estima   que:  

- En   2016,   más   de   1900   millones   de   adultos   de   18   o   más   años   tenían   sobrepeso,   de  
los   cuales,   más   de   650   millones   eran   obesos.  

- En    2016,   el   39%   de   los   adultos   de   18   o   más   años   (un   39%   de   los   hombres   y   un  
40%   de   las   mujeres)   tenían   sobrepeso.  

- En   general,   en   2016   alrededor   del   13%   de   la   población   adulta   mundial   (un   11%   de  
los   hombres   y   un   15%   de   las   mujeres)   eran   obesos.  

- Entre   1975   y   2016,   la   prevalencia   mundial   de   la   obesidad   casi   se   ha   triplicado.  
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   1.3.   Complicaciones  

 

La   obesidad   se   considera   como   una   patología   sistémica,   multiorgánica,   metabólica   e  
inflamatoria   crónica   (43),   con   una   determinación   múltiple   dada   por   la   interrelación   entre   lo  
genómico   y   lo   ambiental,   fenotípicamente   expresada   por   un   exceso   de   grasa   corporal,   que  
trae   consigo   un   mayor   riesgo   de   morbimortalidad   (1).   

La   obesidad   visceral   particularmente,   constituye   un   factor   de   alto   riesgo   para  
enfermedades   metabólicas,   como   la   disglucemia   (prediabetes   y   diabetes   tipo   2),  
dislipidemia,   hipertensión   y   enfermedad   cardiovascular   (44).  

El   estado   de   salud   cardiometabólico   constituye   un   verdadero   problema   de   salud  
pública   debido   a   la   alta   prevalencia   de   este   tipo   de   enfermedades   en   el   ámbito   mundial   (42).  
La   estrecha   relación   entre   obesidad   y   salud   cardiometabólica   es   un   problema   bien   conocido  
y   la   obesidad   central   se   encuentra   altamente   relacionada   con   un   mayor   riesgo   de  
enfermedad   cardiovascular    y   diabetes   tipo   2   (45,46).  

El   sobrepeso   y   la   obesidad   constituyen   un    importante   factor   de   riesgo   de  
enfermedades   no   transmisibles    (3,5) ,   entre   las   que   se   incluyen:  

- Las   enfermedades   cardiovasculares   (principalmente   las   cardiopatías   y   los  
accidentes   cerebrovasculares),   que   fueron   la   principal   causa   de   muertes   en   2012.   La  
obesidad   abdominal   es   uno   de   los   factores   de   riesgo   modificables   con   mayor   peso  
en   la   determinación   del   infarto   de   miocardio   (47).  

- La   diabetes;  
- Los   trastornos   del   aparato   locomotor   (en   especial   la   osteoartritis,   una  

enfermedad   degenerativa   de   las   articulaciones   muy   discapacitante);  
- Algunos   cánceres   (pulmón,endometrio,   mama,   ovarios,   próstata,   hígado,   vesícula  

biliar,   riñones   y   colon).  
- Síndrome   metabólico.  
- Enfermedad   pulmonar   obstructiva.  
- Hígado   graso   no   alcohólico.  
- Enfermedad   hepática.  
- Insuficiencia   renal.  
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La   mayoría   de   los   estudios   epidemiológicos   a   gran   escala   sugiere   que   la   morbilidad  
por   cualquier   causa,   metabólica,   oncológica   y   cardiovascular   empieza   a   elevarse   (aunque  
con   lentitud)   cuando   el   IMC   es   ≥25.   Además,   es   característico   asociar   un   IMC   35   Kg   /m2  
con   una   duplicación   en   la   mortalidad   por   todas   las   causas.   Se   aprecia   un   incremento  
gradual   de   los   años   potenciales   de   vida   perdidos   en   función   del   aumento   del   IMC.  

 
   Gráfico   1 
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   1.4.   Repercusiones   económicas  

El   impacto   económico   producido   por   la   epidemia   de   obesidad   y   sobrepeso   puede  
dividirse   en   dos   tipos   de   costes:   

- Costes   sanitarios    directos :   Relacionados   con   el   gasto   sanitario.   El   gasto   médico  
directo   en   el   diagnóstico   y   tratamiento   de   enfermedades   derivadas   de   la   obesidad,  
se   incrementa   con   el   aumento   de   los   niveles   de   ésta.  

Se   ha   establecido   una   fuerte   correlación   positiva   entre   altos   niveles   en   los   índices   de  
masa   corporal   y   gasto   en   servicios   de   salud   (48).  

Este   sobrecoste   afecta   tanto   a   la   atención   primaria   y   a   las   recetas   recibidas   por   los  
pacientes   con   sobrepeso   (13%   y   37%,   respectivamente)   y   obesidad   (39%   y   105%,  
respectivamente)   en   relación   con   los   individuos   con   un   peso   normal.   En   términos  
más   generales,   se   ha   estimado   que   el   sobrepeso   ocasiona   un   aumento   del   20%   en  
los   costes   de   atención   sanitaria   a   lo   largo   de   toda   una   vida   para   el   caso   de   cinco  
enfermedades   asociadas   con   el   sobrepeso   y   la   obesidad;   y,   en   caso   de   los  
individuos   obesos,   este   incremento   sería   del   50%   (49).  

- Costes    indirectos :   Relacionados   con   las   pérdidas   que   la   situación   individual   de  
sobrepeso   y   obesidad   ocasiona   tanto   a   los   individuos   que   las   padecen   como   a   la  
sociedad   en   su   conjunto.   Se   trata,   en   este   caso,   de   pérdidas   de   producción   bien   por  
una   menor   productividad   por   individuo   y   hora   trabajada   o   bien   por   pérdidas   en   el  
tiempo   de   trabajo   (absentismo   laboral,   disminución   de   productividad,abandono  
temprano   del   mercado   de   trabajo,   mortalidad   prematura,   disminución   de   calidad   de  
vida).  

El   coste   de   la   obesidad   puede   representar   hasta   el   12%   del   gasto   sanitario   en   algunos  
países     (4) .  

 

   1.5.   Abordaje   nutricional   del   paciente   obeso  

 

Aunque   se   ha   comentado   que   la   obesidad   es   una   enfermedad   multifactorial,   el  
dogma   del   sedentarismo   y   el   exceso   de   calorías   y   grasas   como   causa   del   sobrepeso   sigue  
siendo   el   argumento   dominante.   El   abordaje   dietético   tradicional   de   la   obesidad   postula   una  
reducción   energética   a   expensas   principalmente   de   la   disminución   de   calorías   procedentes  
de   las   grasas   (9).   Existe   evidencia   que   respalda   que   el   control   de   la   densidad   energética   de  
los   alimentos   ingeridos   es   una   medida   simple   pero   efectiva   para   controlar   el   peso   en   obesos  
con   el   objetivo   de   reducirlo   (15).  

La   Organización   Mundial   de   la   Salud   considera   que   una   dieta   equilibrada   es   aquella  
compuesta   por   el   50-55%   de   hidratos   de   carbono,   30-35%   de   lípidos   o   grasas,   12-15%   de  
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proteínas   y   cantidades   determinadas   de   fibra,   vitaminas   y   minerales.   R ecomienda   limitar   de  
manera   urgente   el   consumo   diario   de   los   almidones   y   azúcares   de   absorción   rápida   (8).  

En   el   abordaje   del   tratamiento   de   la   obesidad,   desde   hace   unas   décadas   se   ha   ido  
planteando   la   posibilidad   de   modificar   este   reparto   de   principios   inmediatos   y   diseñar   dietas  
proporcionalmente   bajas   en   hidratos   de   carbono   o   bajas   en   grasa   (37).  

Dietas   como   la    Atkins    o   la    Dukan ,   que   tienen   en   común   ser    low-carb    o   bajas   en  
carbohidratos,   estuvieron   de   moda   hace   unos   años   fundamentalmente   por   la   rapidez   de   los  
resultados.   Todas   ellas   prometían   una   pérdida   de   peso   sustancial   de   forma   muy   rápida,  
como   consecuencia   de   eliminar   casi   en   su   totalidad   la   ingesta   de   carbohidratos,   no  
solamente   los   procedentes   de   cereales,   sino   también   de   frutas   y   verduras   (39).  

  En   el   tratamiento   de   la   obesidad   también   encontramos   una   corriente   totalmente  
opuesta,   las   dietas    low-fat ,   en   la   que   se   reduce   al   mínimo   el   consumo   de   lípidos   y   se  
incorporan   los   azúcares   como   fuente   principal   de   energía.  

Ambas   tendencias   engloban   en   realidad   a   algo   más   complejo   que   simples   dietas,  
incluyendo   cambios   importantes   en   los   hábitos   alimenticios   en   busca,   supuestamente,   de   su  
máxima   eficacia   a   la   hora   de   perder   y   mantener   el   peso.  

   1.6   Modelo   carbohidratos-insulina  

Uno   de   los   enfoques   del   tratamiento   de   la   obesidad   está   basado   en   el   llamado  
" modelo   carbohidratos-insulina "   (" carbohydrate-insulin   model" ) ,   también   denominado  
como    " hipótesis   de   la   insulina " ,   que   asocia   el   exceso   de   carbohidratos,   sobre   todos   los   de  
rápida   absorción   o   elevado   índice   glucémico    (IG) ,   a   elevadas   concentraciones   de   insulina,  
lo   cual   provocaría   cambios   metabólicos   relacionados   con   la   obesidad     (16).  

La   secuencia   propuesta    (17)    que   daría   lugar   a   la   ganancia   de   peso   sería:  

1. Los   alimentos   ricos   en   carbohidratos   y   elevado   índice   glucémico,   al   digerirse   y  
absorberse   rápidamente,    elevan    la   concentración   de    glucosa    en   sangre.  

2. Para   gestionar   este   exceso   de   glucosa,   el   páncreas   segrega   gran   cantidad   de   la  
hormona   insulina.  

3. El   exceso   de   insulina    provoca   un   contexto   bioquímico   que   favorece   el  
almacenamiento   de   grasa ,   ya   que   se   inhibe   la   liberación   de   ácidos   grasos   desde   el  
tejido   adiposo   hacia   la   circulación   y   se   almacenan   los   circulantes,   impidiendo   su  
oxidación   por   tejidos   metabólicamente   activos   como   el   músculo,   el   hígado   o   el  
corazón.  

4. La   disminución   de   la   disponibilidad   de   fuentes   de   energía   provoca   una   adaptación  
en   la   que    se   reduce   el   gasto   energético    y   se   promueven    mecanismos   de  
aumento   de   la   sensación   de   hambre .  

5. Si   la   concentración   elevada   de   insulina   en   sangre   se   convierte   en   crónica  
(hiperinsulismo),   se   produce   una   insensibilización   de   las   células   a   esta   hormona,  
(llamada    "resistencia   a   la   insulina" ),   lo   cual   provoca   una   necesidad   de   mayor  
segregación   de   la   misma   para   poder   gestionar   la   glucosa,   creando   un   círculo  
vicioso.   Se   define   por   lo   tanto   como   resistencia   a   la   insulina    (RI)    la   disminución   de   la  

 

 

11  



/

acción   de   la   insulina   a   nivel   celular,   lo   que   produce   alteraciones   en   el   metabolismo  
glucídico,   lipídico   y   proteico.   Frente   a   la   RI   el   páncreas   aumenta   la   secreción   de  
insulina   produciendo   un   estado   de   hiperinsulinismo   compensatorio.  

Por   lo   tanto,   el   modelo   carbohidratos-insulina   sugiere   que   una   desregulación  
endocrina   del   tejido   adiposo   es   la   principal   causa   del   balance   energético   positivo.   Ofrece  
una   explicación   coherente   de   por   qué   los   diabéticos   ganan   peso   al   ser   tratados   con   insulina  
y   pierden   peso   de   manera   rápida   y   a   corto   plazo   cuando   son   sometidos   a   dietas   bajas   en  
hidratos   de   carbono   de   manera   más   efectiva   que   cuando   son   sometidos   a   otro   tipo   de  
dietas    (20,21).  

    1.7.   Índice   glucémico   y   carga   glucémica  

El   IG   de   un   determinado   alimento   se   define   como   el   aumento   observado   en   la  
glucemia   tras   la   ingesta   de   50   g   de   dicho   producto,   en   comparación   con   el   aumento  
observado   tras   tomar   50   g   de   pan   blanco   o   glucosa.   Se   considera   que   los   productos   de    alto  
IG    son   aquellos   con    IG>70   unidades    y   los   de    bajo   IG    tendrían    <   54   unidades    (38).  

 

 

        Tabla   1.    Índice   glucémico   de   diferentes   alimentos.   Fuente:   www.dietistas-nutricionistas.es  
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La   carga   glucémica    (CG)    surge   como   producto   de   la   IG   y   de   la   cantidad   de   hidratos  
de   carbono   ingeridos.   Aporta   una   indicación   de   la   cantidad   de   glucosa   disponible   para  
metabolizar   o   almacenar   tras   la   ingesta   de   un   alimento   que   contenga   hidratos   de   carbono.  

El   intervenir   dietéticamente   sobre   el   IG   parte   del   concepto   de   que   los   alimentos   con  
un   alto   IG   inducen   una   mayor   respuesta   insulínica.   El   aumento   de   la   insulina   provocaría   una  
rápida   captación   de   glucosa   por   parte   de   los   tejidos   tras   la   ingesta   de   hidratos   de   carbono   y  
consecuentemente   una   relativa   hipoglucemia   posprandial   y   sensación   de   hambre,   que  
conduciría   a   una   mayor   ingesta   calórica   y   a   un   mayor   aumento   de   peso.   Por   otro   lado,   los  
alimentos   con   menor   IG   tendrían   un   efecto   saciante   que   contribuiría   a   mejorar   el   control   del  
peso   (16,22).  

Basándose   en   esta   hipótesis,   surge   la   idea   de   modificar   el   IG   de   la   dieta   para  
disminuir   la   sensación   de   hambre   y   la   ingesta   calórica   y   alcanzar   así   una   mayor   reducción  
ponderal.   Según   la    American   Academy   of   Family   Physicians ,   una   dieta   baja   en   hidratos  
de   carbono   es   aquella   que   disminuye   el   aporte   de   éstos   a   menos   de   20   a   60   g/día   (menos  
del   20%   del   aporte   calórico   total)   y   con   un   incremento   proporcional   de   proteínas   o   grasas  
para   compensar   la   disminución   de   hidratos   de   carbono.   La   restricción   de   hidratos   de  
carbono   a   20   g   se   considera   propia   de   las   dietas   muy   bajas   en   hidratos   de   carbono   o  
cetogénicas   puras.   Dado   que   la   disminución   de   los   carbohidratos   de   la   dieta   suele   ir  
acompañada   de   un   aumento   proporcional   de   grasa,   es   más   correcto   hablar   de   una   dieta  
baja   en   carbohidratos   y   rica   en   grasa   (low-carbohydrates-high-fat,    LCHF ),   que   de   una   dieta  
baja   en   hidratos   de   carbono   (low-carbohydrates,    LC).  

 

2.   Objetivos  
 

- Revisar   la   bibliografía   referida   a   la   eficacia   de   las   dietas   LCHF   frente   a   las   dietas   LF  
respecto   a   la   reducción   de   peso   corporal   en   adultos   obesos   o   con   sobrepeso.  

- Profundizar   en   el   modelo   “carbohidratos-insulina”.  
- Determinar,   según   la   evidencia   científica   actual,   si   una   dieta   de   elevado   IG   está  

relacionada   con   el   desarrollo   de   sobrepeso   y   la   obesidad.  
- Establecer   la   relación   entre   la   resistencia   a   la   insulina   y   el   desarrollo   de   la   obesidad.  
- Comparar   la   eficacia   de   una   dieta   pobre   en   carbohidratos   frente   a   una   dieta   pobre  

en   grasas   en   la   reducción   del   peso   y   su   mantenimiento   a   corto,   medio   y   largo   plazo.  
- Determinar   la   importancia   del   perfil   genético   individual   a   la   hora   de   establecer   uno   u  

otro   tipo   de   dieta.  
- Considerar   los   efectos   adversos   de   ambos   tipos   de   dieta   a   largo   plazo.  
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    2.1   Preguntas   investigables  
 

- En   personas   sanas,   una   dieta   rica   en   carbohidratos,   especialmente   si   son   de  
elevado   índice   glucémico   ¿provoca   irremediablemente   sobrepeso?.  

- ¿Provoca   el   exceso   de   insulina   un   contexto   bioquímico   que   favorece   el  
almacenamiento   de   grasa?.  

- ¿Qué   papel   juega   la   resistencia   a   la   insulina   en   el   desarrollo   de   la   obesidad?.  
- En   personas   obesas   o   con   sobrepeso,¿cuáles   son   las   ventajas   y   los   inconvenientes  

de   una   dieta   baja   en   hidratos   de   carbono   frente   a   las   tradicionales   dietas   bajas   en  
grasas?.  

- En   personas   obesas,   ¿hay   diferencia   de   eficacia   al   instaurar   una   dieta   pobre   en  
hidratos   de   carbono   frente   a   una   dieta   pobre   en   grasas?.  

- ¿La   variabilidad   genética   de   cada   individuo   juega   algún   papel   en   la   eficacia   de   la  
dieta   escogida?.  

- ¿Qué   tipo   de   dieta   produce   menos   efectos   adversos   a   largo   plazo?.  

 

3.   Metodología  
 

    3.1.Búsqueda   bibliográfica  

Para   cada   apartado   se   ha   revisado   la   bibliografía   científica   disponible   hasta   la  
actualidad,   priorizando   las   revisiones   y   metaanálisis   más   actuales.   Principalmente   se   ha  
utilizado   la   base   de   datos    Medline    para   recopilar   revisiones   sistemáticas   o   estudios  
individuales.   Asimismo,   se   han   consultado   las   base   de   datos    Elsevier ,    Scielo    y   la  
Cochrane   Library .   

Se   ha   introducido   la   palabra   “revisión”   seguida   de   las   palabras   clave:   “sobrepeso”  
“obesidad”,   “índice   glucémico”,   “carga   glucémica”,“resistencia   a   insulina”,   “IMC”,   “bajo   en  
carbohidratos”,   “bajo   en   grasa”.   

   3.1.1   Selección   de   estudios  

Criterios   de   inclusión:  

- Estudios   controlados   de   intervención   realizados   en   humanos.  
- Comparativos   (dieta   baja   en   HDC/   dieta   baja   en   grasas;   dieta   de   bajo/alto   IG).  
- Preferentemente,   mayores   de   18   años.  
- Preferentemente,   individuos   sanos.  
- Gran   tamaño   muestral.  
- Preferentemente   de   nuestro   ámbito   geográfico.  
- Estudios   a   largo   plazo.  
- Tasa   de   abandono   baja   a   largo   plazo.  
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A   comentar   que,   dado   que   se   desarrolla   un   apartado   sobre   resistencia   a   insulina,   en  
este   caso   la   mayoría   de   estudios   considerados   son   observacionales   y   los   sujetos   no   son  
sanos,   sino   diabéticos   de   tipo   2.  

Criterios   de   exclusión:  

- Estudios   realizados   en   personas   desnutridas   o   con   enfermedades   de   incidencia   o  
prevalencia   poco   relevante   en   nuestro   ámbito.  

- Embarazo   y   lactancia.  
- Estudios   realizados   en   países   con   bajo   índice   de   desarrollo.  
- Tamaño   muestral   bajo.  

 

4. Resultados  

 

4.1. Eficacia   de   las   dietas   LCHF   frente   a   las   dietas   LF   en   el   tratamiento   de   la  
obesidad.  

Mientras   las   posiciones   entre   los   defensores   y   los   detractores   de   las   dietas   bajas   en  
carbohidratos   se   mantienen   enfrentadas,   los   estudios   que   comparan   su   efectividad   frente   a  
otros   tipos   de   dieta   se   siguen   publicando.   La   revisión   de   la   bibliografía   nos   ofrece  
numerosas   revisiones   y   metaanálisis,   como   los   siguientes:  

-   En   un   estudio   de    Nordmann    y   col.   (61)   se   realizó   una   búsqueda   en   la   librería   Cochrane  
para   identificar   ensayos   que   comparasen   los   efectos   de   las   dietas   bajas   en   carbohidratos  
sin   restricción   de   la   ingesta   de   energía   frente   a   las   dietas   bajas   en   grasas   en   individuos   con  
un   índice   de   masa   corporal   de   al   menos   25   kg/m 2 .   Los   ensayos   incluidos   informaban   de  
cambios   en   el   peso   corporal   con   un   seguimiento   de   al   menos   6   meses.   Se   incluyeron   5  
estudios   con   un   total   de   447   pacientes.  

-   La   revisión   sistemática   de    Hession    (62)   se   centra   en   ensayos   controlados   aleatorios   de  
dietas   bajas   en   carbohidratos   en   comparación   con   las   dietas   bajas   en   grasas   y/   o   bajas   en  
calorías.   Se   incluyeron   estudios   realizados   en   población   adulta   con   un   índice   de   masa  
corporal   igual   o   superior   a   28   kg/m 2 .   Se   realizaron   búsquedas   en   trece   bases   de   datos  
electrónicas   y   se   evaluaron   ensayos   controlados   aleatorios   desde   enero   de   2000   hasta  
marzo   de   2007.   Los   ensayos   incluídos   debían   durar   al   menos   6   meses.   Se   evaluaron   los  
efectos   de   pérdida   de   peso   de   las   dietas   bajas   en   carbohidratos   frente   a   las   dietas   bajas   en  
grasas   /   calorías.  

-    En   una   revisión   de    Hu    y   col.   (63)   se   compararon   los   efectos   de   las   dietas   bajas   en  
carbohidratos   (≤45%   de   la   energía   total   procedente   de   HC)   versus   las   dietas   bajas   en  
grasas   (≤30%   de   la   energía   total   procedente   de   grasas)   sobre   los   factores   de   riesgo  
metabólico,   incluyendo   la   variación   de   peso   corporal.   Se   incluyeron   23   ensayos   de  
diferentes   países   con   un   total   de   2.788   participantes.  
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-    El   metanálisis   realizado   por    Bueno    (64)   tuvo   como   objetivo   investigar   si   las   personas  
asignadas   a   una   dieta   muy   baja   en   hidratos   de   carbono   (es   decir,   una   dieta   con   no   más   de  
50   g   de   carbohidratos   /   día,    VLCKD )   logran   un   mejor   control   del   peso   corporal   y   del   factor  
de   riesgo   cardiovascular   a   largo   plazo   en   comparación   con   las   personas   asignadas   a   una  
dieta   baja   en   grasa   ( LFD ,   hipocalórica   con   menos   del   30%   de   energía   proveniente   de   las  
grasas).   Hasta   agosto   de   2012,   se   realizaron   búsquedas   en   MEDLINE,   CENTRAL,  
ScienceDirect,   Scopus,   LILACS,   SciELO,   ClinicalTrials.gov,etc,   sin   restricciones   de   fecha   o  
idioma,   para   ensayos   controlados   aleatorios   que   asignaron   adultos   a   un   VLCKD   o   LFD,   con  
12   meses   o   más   de   seguimiento.   El   resultado   primario   fue   el   peso   corporal.   Los   resultados  
secundarios   fueron   TAG,   colesterol   HDL   (HDL-C),   colesterol   LDL   (LDL-C),   presión   arterial  
sistólica   y   diastólica,   glucosa,   insulina,   HbA1c   y   niveles   de   proteína   C   reactiva.   Un   total   de  
trece   estudios   cumplieron   los   criterios   de   inclusión   /   exclusión.  
 
-   El   la   revisión   de    Jonhston    (65)   el   objetivo   fue   determinar   la   pérdida   de   peso   conseguida   a  
través   de   diferentes   dietas   populares   basadas   en   la   composición   de   macronutrientes.   Se  
realizó   una   búsqueda   de   artículos   en   6   bases   de   datos   electrónicas   hasta   Abril   de   2014  
(AMED,   CDSR,   CENTRAL,   CINAHL,   EMBASE,y   MEDLINE).   Los   pacientes   seleccionados  
fueron   adultos   con   obesidad   o   sobrepeso,   sometidos   por   su   cuenta   a   algún   tipo   de   dieta  
popular   y   que   informaron   de   su   peso   e   IMC   a   los   tres   meses   de   seguimiento,   como   mínimo.  

-   En   el   estudio   de    Naude    (66)   se   compararon   los   efectos   de   las   dietas   bajas   en   HDC   y   de   la  
dieta   equilibrada   isoenergética   en   adultos   con   sobrepeso   y   obesidad   evaluados   en   ensayos  
controlados   aleatorios   (seguimiento   mínimo   de   12   semanas)   y   se   resumieron   los   efectos  
sobre   el   peso,   así   como   el   riesgo   cardiovascular   y   de   diabetes.   Los   criterios   dietéticos   se  
derivaron   de   las   recomendaciones   de   macronutrientes   existentes.   Se   realizaron   búsquedas  
en   Medline,   EMBASE   y   CENTRAL   (19   de   marzo   de   2014).   El   análisis   se   dividió   por  
resultados   a   los   3–6   meses   y   1–2   años,   y   los   participantes   con   diabetes   se   analizaron   por  
separado.  

-   En   el   mismo   año    Alexandraki    (67)   publicó   su   revisión,   en   la   que   comparaba   la   eficacia   de  
las   dietas   low-carb   y   low-fat   en   la   pérdida   de   peso.   Se   realizó   una   búsqueda   en   las   bases  
de   datos   MEDLINE   /   PubMed   de   artículos   en   inglés   de   estudios   controlados   aleatorios  
realizados   con   adultos   con   sobrepeso   u   obesidad   durante   al   menos   6   meses,   durante   el  
período   de   enero   de   2001   a   octubre   de   2014.Se   tuvieron   en   cuenta   las   características   de  
los   participantes,   la   composición   y   duración   de   la   dieta   y   el   cambio   de   peso   desde   el   inicio   a  
los   6   y   12   meses.   Se   incluyeron   17   estudios   en   la   revisión.  

-   En   una   revisión   de    Sackner-Bernstein    (68)   se   compararon   los   efectos   de   una   dieta   LC  
versus   LF   sobre   el   peso   y   el   riesgo   de   enfermedad   cardiovascular   aterosclerótica   en  
pacientes   con   sobrepeso   y   obesidad.   Los   resultados   se   obtuvieron   tras   una   revisión  
sistemática   de   la   literatura   a   través   de   PubMed   (1966-2014).   Se   seleccionaron   ensayos  
controlados   aleatorios   con   un   seguimiento   de   ≥8   semanas,   que   comparaban   una   dieta   LC  
(≤120g   HDC   /   día)   con   una   dieta   LF   (≤30%   de   energía   procedente   de   grasa   /   día).  
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-    Hashimoto    y   col.   (69)   realizaron   un   metanálisis   para   proporcionar   estimaciones   resumidas  
cuantitativas   del   cambio   medio   del   peso   corporal   (kg)   y   la   masa   grasa   (kg)   en   dietas  
low-carb   en   comparación   con   los   de   la   dieta   control.   Se   realizaron   búsquedas   bibliográficas  
utilizando   EMBASE,   MEDLINE   y   Cochrane   Library   hasta   diciembre   de   2014.   Se   incluyeron  
en   este   metanálisis   catorce   estudios   controlados   aleatorios   que   comprendían   1416  
individuos   obesos.  

-    Mansoor    y   col.   (70)   publicaron   una   revisión   en   el   mismo   sentido.   Los   estudios   tuvieron  
que   cumplir   los   siguientes   criterios:   ensayos   controlados   aleatorizados;   la   dieta   LC   se  
definió   de   acuerdo   con   la   dieta   Atkins   (ingesta   de   carbohidratos   de   <20%   de   la   ingesta   total  
de   energía);   veinte   sujetos   o   más   por   grupo;   los   sujetos   eran   previamente   sanos;   y   la  
intervención   dietética   tuvo   una   duración   de   6   meses   o   más.  

-   Además   de   estos   estudios   de   revisión,   disponemos   de   un   gran   estudio   de   intervención,  
publicado   en   2018,   diseñado   para   comparar   la   eficacia   de   ambos   tipos   de   dieta   y   su  
relación   con   el   patrón   de   secreción   de   insulina   de   cada   individuo,   así   como   con   su   perfil  
genético:   el   estudio    DIETFITS    (31).   Se   trata   de   un   estudio   de   un   año   de   duración,   en   el   que  
intervinieron   más   de   600   participantes   divididos   en   grupos   aleatorizados.   Los   participantes  
se   dividieron   en   dos   grupos:   dieta   baja   en   grasa   (LF)   y   dieta   baja   en   carbohidratos   y   alta   en  
grasa   (LCHF)   y   se   les   pidió   que   intentaran   mantenerse   por   debajo   de   los   20   g   diarios   de  
cada   uno   de   los   nutrientes.   No   hubo   objetivos   específicos   de   restricción   calórica   para   la  
dieta   y   ningún   porcentaje   específico   de   grasa   o   carbohidratos   como   objetivo   final.   Se  
fomentó   el   consumo   de   alimentos   saludables   entre   los   participantes,   independientemente  
de   a   qué   grupo   de   dieta   estaban   asignados.  

En   la   siguiente   tabla   se   resumen   las   características   de   cada   estudio:  

 

 

Autores  Población/condición  Dieta   low-carb  Dieta   control  
(low-fat   o  

restringida   en  
calorías)  

Duración   de   la  
intervención  

Nordmann  
2006   (61)  

IMC>   25kg/m 2  Ingesta   máxima   de  
60   g   de   HDC/día   sin  
restricción   calórica  

Máximo   de   30%   de  
la   energía   ingerida  
procedente   de   grasa  
con   ingesta  
energética  
restringida.  

Al   menos   6  
meses  

Hession   2009  
(62)  

IMC>   28   kg/m 2  1)   Dieta  
hiperproteica  
cetogénica;  
contenido   en   HDC  
inferior   a   40   g/día  
2)   HDC   60   g   /día  

Dieta   hipocalórica  
(déficit   de   600   kcal)  
con   menos   del   30%  
de   la   energía  
procedente   de   la  
grasa.  

Al   menos   6  
meses  
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Hu  
2012   (63)  

Adultos   obesos   o   con  
sobrepeso   según   criterio  
de   los   autores  

<45%   de   la   energía  
procedente   de   HDC  

<30%   de   la   energía  
procedente   de   grasa  

Al   menos   6  
meses  

Bueno   2013  
(64)  

IMC>   27.5kg/m 2  Dieta   muy   baja   en  
HDC   (no   más   de   50  
g   de   HDC/día   o  
10%   de   la   energía  
procedente   de  
HDC)  

Dieta   hipocalórica  
con   <30%   de   la  
energía   procedente  
de   grasa  

>12   meses  

Johnston  
2014   (65)  

IMC>   25kg/m 2  Atkins,   South  
Beach,   Zone.<40%  
HCD,   aprox   30%  
proteína,   30-55%  
grasa.  

60%   HDC,10-15%,  
<20%   grasa  

3   meses   o   más  

Naude   2014  
(66)  

Adultos   con   obesidad   o  
sobrepeso   diabéticos,  
con   intolerancia   a   la  
glucosa   o   resistencia   a  
insulina,   enfermedad  
cardiovascular   o   factores  
de   riesgo   como   HTA   o  
dislipemia  

a)low-carb,   high-fat  
high-protein  
(variante   high-fat)  
b)low-carb,  
high-protein,  
normolipídica  
(variante  
high-protein)  

Dieta   equilibrada  
con   restricción  
energética.  
Grasa   25-30%,   HDC  
45-65%,   proteína  
10-20%  

3-6   meses  
1-2   años  

Alexandraki  
2014   (67)  
 

IMC>   25kg/m 2  Atkins,   Zone.  
<45%   de   la   energía  
procedente   de   HDC  

Dieta   low-fat.   <30%  
de   la   energía  
procedente   de   la  
grasa.  

Al   menos   6  
meses  

Sackner-  
Bernstein    2015  
(68)  

Adultos   con   sobrepeso   u  
obesidad.  

Ingesta   total   de  
HDC<   120   g/día  

<30%   de   energía  
procedente   de   la  
grasa.  

No   especificado  

Hashimoto   2016  
(69)  

Adultos   con   sobrepeso   u  
obesidad.  

Dieta   baja   o   muy  
baja   en  
carbohidratos  

No   especificada  No   especificado  

Mansoor   2016  
(70)  

Adultos   sanos   con  
sobrepeso   u   obesidad.  
Excluidos   estudios  
realizados   en   adultos   con  
IMC>35   kg/m 2  

20-40   g/día   de   HDC  
en   la   primera   fase  
de   la   dieta   Atkins   o  
<20%   de   energía  
procedente   de   HDC  

Dieta   low-fat  
convencional.   No   se  
especifican   los   g   de  
grasa   ingerida   ni   el  
porcentaje   respecto  
al   total   de   energía  

Al   menos   6  
meses  

Estudio  
DIETFITS   (31)  

600   individuos   sanos   con  
obesidad   o   sobrepeso  

<   20   g/día   de   HDC   o  
grasa,   según   grupo  

 12   meses  

 

Tabla   2 .   Estudios   sobre   eficacia   de   las   dietas   low-carb   vs   dietas   low-fat   en   el   tratamiento   de   la   obesidad.  
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Respecto   a   la   pérdida   de   peso,   los   resultados   fueron   los   siguientes:  

Autores  6   meses  12   meses  Período   no   especificado  

Nordmann   2006   (61)  –3.3   ;   (−5.3   a   −1.4   )  −1.0   ;(−3.5   to   1.5)   

Hession   2009   (62)  -4.02   (-4.54   a   -3.49)  -1.05    (-2.09   a   -0.01)   

Hu  
2012   (63)  

  -1   (-2.2   a   0.2)  

Bueno   2013   (64)   -0.91   (-1.65   a   -0.17)   

Johnston  
2014   (65)  

-0.74   (-2.31   a   0.78)  0.02   (-1.78   a   1.79)   

Naude   2014   (66)  No   DM2   -0.74   (-1.49   a  
0.01)  
En   DM2   0.82   (-1.25   a  
2.9)  

No   DM2   -0.48   (-1.44   a  
0.49)  
En   DM2   0.91   (-2.08   a  
3.89)  

 

Alexandraki   2014   (67)  
 

-1.44   (-2.32   a   -0.56)  -0.77   (-1.36   a   -0.18)   

Sackner-  
Bernstein    2015   (68)  

  -2.04   (-3.15   a   -0.93)  

Hashimoto   2016   (69)    -0.7   (-1.07   a   0.33)  

Mansoor   2016   (70)    -2.17   (-3.36   a   -0.99)  

DIETFITS   2018   (31)   -5.3,-6.5   (lf,   lc)   

Tabla   3:    Pérdida   de   peso   en   kg   tras   dieta   low-carb   respecto   a   dieta   control.   Los   valores   en   negativo   indican   que  
los   que   siguieron   una   dieta   low-carb   perdieron   más   peso   que   los   que   siguieron   una   dieta   low-fat.  

 

4.2 Relación   entre   genotipo   y   eficacia   del   tipo   de   dieta.  

En   estudios   previos   se   ha   comprobado   que   existe   una   gran   variabilidad   de   pérdida  
de   peso   cuando   un   mismo   paciente   es   sometido   a   un   tipo   u   otro   de   dieta.   Los   mecanismos  
que   causan   esta   variabilidad   y   que   hacen   que   un   tipo   de   dieta   aplicada   a   un   paciente  
concreto   fracase   o   sea   un   éxito   no   están   claros   y   se   ha   hipotetizado   con   dos   aspectos:    la  
sensibilidad   a   la   insulina    y   el    patrón   genético   del   individuo .  

Entre   los   genes   relacionados   con   la   obesidad   es   necesario   destacar   el   gen    FTO    y  
MC4R .   El   polimorfismo   rs9939609   del   gen   FTO   se   relaciona   con   un   mayor   IMC,   perímetro  
de   la   cintura   (50)   o   niveles   de   insulina,   triglicéridos   y   adiponectina   (51).   También   se   ha  
encontrado   relación   entre   variaciones   de   este   gen   y   hábitos   del   comportamiento   alimentario  
como   la   frecuencia   de   consumo,   ingesta,   sensación   de   hambre   o   saciedad   (52).   De   modo  
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similar   variaciones   en   el   gen   MC4R   se   relacionan   con   un   comportamiento   alimentario   que  
favorece   el   desarrollo   de   esta   enfermedad   (53)   así   como   valores   más   elevados   de   masa  
grasa   o   IMC   (54).   

Sin   embargo   se   encuentra   cierta   controversia   sobre   cómo   afecta   las   variaciones   de  
estos   genes   en   las   modificaciones   de   peso   producidas   en   las   estrategias   terapéuticas   de  
reducción   de   peso   en   sujetos   con   sobrepeso   u   obesidad.   Se   observa   que   variantes   del  
polimorfismo   rs17782313   del   gen   MC4R   no   afecta   a   la   reducción   de   peso   o   composición  
corporal   (55)   así   como   el   polimorfismo   rs9939609   del   gen   FTO   tampoco   lo   hace   en   la  
reducción   de   peso   (56).  

Autores  Gen  
estudiado  

DESCRIPCIÓN  RELACIÓN   CON   OBESIDAD  

Livingstone  
2016  
(56)  

FTO  Proteína   asociada   a   la   obesidad   y   la  
masa   grasa .Interviene   en   la   regulación  
de   la   ingesta   calórica   y   la  
adipogénesis.Inhibe   la   sensación   de  
saciedad.   La   acumulación   de   grasa  
implica   un   mayor   riesgo   de   presentar  
resistencia   a   la   insulina   y   diabetes   de  
tipo   2.  

Los   adultos   con   dos   copias   de   la  
variante   de   alto   riesgo   de   ese   gen  
pesan,   en   promedio,   3   kilos   más,  
mientras   que   las   personas   con   sólo  
una   copia   pesan   1,5   kilos   más   que  
las   que   no   lo   tienen.  
Los   individuos   con   el   polimorfismo  
responden   del   mismo   modo   a   la  
dieta,   al   ejercicio   y   a   los   fármacos  
para   perder   peso   que   el   resto   de   la  
población.  

Guzmán   2015  
(57)  

MC4R  Receptor   4   de   la   melanocortina .   Su  
activación   tiene   un   efecto   anorexígeno,  
lo   que   produce   una   reducción   de   la  
ingesta   de   alimentos   y   del   peso  
corporal.   Regulación   del   apetito.  

Más   de   una   docena   de   SNPs   se  
asocian   a   mayor   IMC,   circunferencia  
abdominal   y   adiposidad   y   resistencia  
a   insulina.También   asociado   a  
hambre   excesiva,   hiperfagia   y  
presencia   del   trastorno   por   atracón.  

Correa-  
Rodríguez  
2018  
(71)  

ESR1  Receptor   de   estrógenos .Factor   de  
transcripción   activado   por   ligando  
compuesto   por   varios   dominios,  
importantes   para   la   unión   de  
hormonas,   unión   a   ADN   y   activación   de  
la   transcripción   Interviene   en   la  
regulación   de   la   acumulación   de  
grasas.  

Polimorfismos   del   gen   se   asocian   a  
una   resistencia   a   estrógenos   que  
deriva   en   obesidad.  

Zaninovich  
2005   (58)  

UPC1,   2  
y   3  

Proteínas   desacoplantes   de   la  
fosforilación   oxidativa    1,   2   y   3.   UPC1  
está   presente   en   las    mitocondrias    del  
tejido   adiposo   marrón    (TAM).   Su  
función   es   generar    calor    mediante  
termogénesis .  
UPC2   se   expresa   en   muchos   tejidos   y  
tiene   una   acción   protectora   de   la  
función   celular.  
UPC3   facilita   la   combustión   de   ácidos  
grasos.  

El   polimorfismo   -3826   A/G   de   la  
UCP1   solo   o   conjuntamente   con   la  
mutación   Trp64Arg   del   receptor  
adrenérgico   β3   se   ha   asociado   con  
obesidad,   diabetes   mellitus   y  
enfermedades   relacionadas.  

Tabla   4.    Relación   entre   diferentes   genes   y   desarrollo   de   obesidad.   Fuente:   Elaboración   propia.  
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4.3. Modelo   carbohidratos-insulina   y   obesidad.  

4.3.1.   Relación   entre   índice   glucémico,   la   sensibilidad   a   la   insulina   y   la  
obesidad.  

El   resultado   directo   de   la   hipótesis   de   la   insulina   y   de   la   secuencia   de   sucesos  
descrita   anteriormente   sería   deducir   que   una   dieta   rica   en   carbohidratos,   especialmente   si  
son   de   elevado   índice   glucémico,   provoca   irremediablemente   sobrepeso.     Existen   diferentes  
estudios   de   intervención   que   llegan   a   conclusiones   coherentes   con   este   razonamiento:  

- En   2011   se   publicó   un   estudio   epidemiológico   masivo   con   datos   de   120.000  
personas   realizado   durante   casi   20   años   por    Dariush   Mozaffarian    (19).   En   este  
estudio,   los   cereales   refinados,   los   dulces,   los   refrescos   y   las   patatas,   alimentos   de  
elevado   índice   glucémico   o   carga   glucémica   (IG   o   CG),   estaban   entre    los   que   más  
se   asociaron   con   el   aumento   de   peso .  

- En   un   estudio   realizado   por    Goss    y   col.   (27 )    participaron   69   adultos   sanos   con  
sobrepeso.   Se   determinó   la   composición   corporal   de   cada   participante   tras   8  
semanas   de   dieta   normocalórica    seguida   de   8   semanas   de   dieta   hipocalórica   (déficit  
de   1000   kcal/día).   Se   les   proporcionó   toda   la   comida   necesaria   durante   las   dos   fases  
y   fueron   divididos   en   dos   grupos   de   forma   aleatoria   :   carga   glucémica   baja   (<45  
puntos   por   1000   kcal;   n   =   40)   o   carga   glucémica   alta   (>75   puntos   por   1000   kcal,   n   =  
29).   Los   pacientes   que   siguieron   una   dieta   de   menor   carga   glucémica   terminaron  
con   menor   porcentaje   de   grasa   corporal   (aunque   sin   diferencias   en   el   peso).  

 

Gráfico   2 :   Pérdida   de   masa   grasa   tras   administrar   una   dieta   hipocalórica   de   alto   o   bajo   índice  
glucémico.   La   pérdida   de   masa   grasa   es   superior   en   la   dieta   de   bajo   IG.   Fuente:   “ Effects   of   diet  
macronutrient   composition   on   body   composition   and   fat   distribution   during   weight  
maintenance   and   weight   loss ”,   Obesity   2013   (27)   
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- En   un   estudio   realizado   por    Martí   Juanola-Falgarona    y   col.    (26)   participaron   122  
personas   obesas   o   con   sobrepeso.   Se   diseñaron   3   dietas   isocalóricas   restringidas  
en   energía:   a)   dieta   moderada   en   carbohidratos   y   con   un   alto   IG,   b)   dieta   moderada  
en   carbohidratos   y   con   un   bajo   IG   y   c)   dieta   baja   en   grasa   y   elevado   IG.   

La   dieta   de   menor   IG   y   cantidad   moderada   de   carbohidratos   obtuvo   los   mejores  
resultados   de   pérdida   de   peso   y   de   control   del   metabolismo   de   la   insulina   y   la  
glucosa.  

 

También   encontramos   revisiones   en   las   que   no   se   encuentra   relación   entre   IG   y  
obesidad:  

 

- En   2016   se   publicó   en   la   revista   FASEB   Journal   un   metaanálisis   de    Catherine   Rose  
Braunstein     (30)   en   la   que   se   incluyeron   estudios   controlados   de   más   de   12  
semanas   de   duración   realizados   sobre   pacientes   con   sobrepeso   u   obesos   (IMC   >25  
kg/m2),   sometidos   a   una   dieta   con   bajo   índice   glucémico   y   comparados   con   un  
grupo   control   sometido   a   una   dieta   isocalórica.   El   objetivo   era   estudiar   el   efecto   de  
los   dos   tipos   de   dieta   sobre   el   peso   corporal.   Se   incluyeron   19   estudios   con   un   total  
de   1577   pacientes   obesos   o   con   sobrepeso.   Las   dietas   con   bajo   índice   glucémico   no  
supusieron   un   descenso   significativo   del   peso   corporal   comparado   con   las   dietas  
control   de   mayor   índice   glucémico   (MD=   −0.32   kg   (95%   CIs   −0.86   kg,   0.23   kg).  

 

- En   2017,    Anton    y   col.   publicaron   una   revisión   sobre   los   efectos   de   las   dietas  
populares   a   medio   y   largo   plazo   sobre   el   peso   de   adultos   obesos   o   con   sobrepeso  
(dieta   del   IG,   dieta   dash,   paleo,   mediterránea,   Atkins…)(12)   .   Respecto   a   la   dieta   de  
bajo   IG,   se   encontraron   evidencias   limitadas   respecto   a   su   eficacia   en   la   pérdida   de  
peso.  
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Autor  Población   /Condición  Tipo   de   intervención  Resultado  

Dariush  
Mozaffarian  
2011   (19)  

120.877   adultos   sanos  
no   obesos  

Evaluación   de   la   relación  
entre   el   cambio   de   estilo  
de   vida   y   el   peso   corporal  
en   intervalos   de   4   años  

A   largo   plazo   el   aumento   de  
peso   corporal   se   relacionó  
con   el   consumo   de  
alimentos   procesados,  
carnes   rojas,   patatas   fritas   y  
bebidas   azucaradas.   La  
relación   fue   inversa   cuando  
se   aumentaba   el   consumo  
de   vegetales,   yogur,   frutos  
secos   y   cereales   integrales.  

Goss   2013  
(27)  

69   adultos   sanos  Dieta   normocalórica  
durante   8   semanas  
seguida   de   8   semanas   de  
dieta   hipocalórica  
Dieta   low   IG   (<45  
unidades   por   1000   kcal;   n  
=   40)   o   dieta   high   IG   (>75  
unidades   por   1000   kcal,   n  
=   29).  

Tras   la   fase   normocalórica  
los   participantes   que  
consumieron   la   dieta   low   IG  
tenían   un   11%   menos   de  
grasa   abdominal   que   los  
que   consumieron   la   dieta  
high   IG.  

Martí  
Juanola-  

Falgarona  
2014  

(26)  

122   adultos   obesos   o  
con   sobrepeso  

a)   dieta   moderada   en  
carbohidratos   y   con   un  
alto   IG,   b)   dieta  
moderada   en  
carbohidratos   y   con   un  
bajo   IG   y   c)   dieta   baja  
en   grasa   y   elevado   IG.   

 

En   las   semanas   16   y   20  
tras   la   intervención   los  
cambios   en   el   IMC   de   los  
diferentes   grupos   de  
intervención   fueron  
significativos.   La  
reducción   de   IMC   fue  
mayor   en   el   grupo   low   IG   
LGI:   −2.45   ±   0.27;   
HGI:   −2.30   ±   0.27;  
LF:   −1.43   ±   0.27  

Tabla   5 :   Estudios   con   relación   positiva   entre   IG   y   obesidad  

Autor  Población   /Condición  Tipo   de   intervención  Resultado  

Braunstein  
2016   (30)  

IMG>   25   kg/m 2  Dieta   con   bajo   IG   vs  
dieta   isocalórica  

Sin   descenso  
significativo   del   peso  
respecto   a   dietas   de  
mayor   IG   (MD=   −0.32  
kg   (95%   CIs   −0.86   kg,  
0.23   kg).  

Stephen   D.  
Anton  
2017   (12)  

Individuos   que  
seguían   dietas  
populares   (tipo   Atkins)  

Revisión   de   ensayos  
de   intervención  

Evidencias   limitadas   de  
efectividad   para   la  
pérdida   de   peso   en  
dieta   de   bajo   índice  
glucémico.  

Tabla   6 .   Estudios   con   relación   negativa   entre   IG   y   obesidad  
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4.3.2.   Consideraciones   sobre   el   modelo.  

 

En   el   modelo   carbohidratos-insulina   se   postula   que   las   dietas   ricas   en   carbohidratos  
son   particularmente   obesogénicas   debido   a   su   propensión   a   aumentar   los   niveles   de  
insulina,   lo   cual   conduce   a   crear   un   contexto   bioquímico   en   el   que   se   acumula   grasa   en   el  
tejido   adiposo,   se   reduce   el   gasto   energético   y   se   aumenta   la   sensación   de   hambre.   Ello  
deriva   en   un   balance   energético   positivo   y   desarrollo   de   obesidad.  

El   único    metaanálisis   que   ha   analizado   este   aspecto   es   " Effects   of   Saturated   Fat,  
Polyunsaturated   Fat,   Monounsaturated   Fat,   and   Carbohydrate   on   Glucose-Insulin  
Homeostasis:   A   Systematic   Review   and   Meta-analysis   of   Randomised   Controlled   Feeding  
Trials "   (2016)    (41)   en   el   que   no   se   encontraron   efectos   claros   de   los   diferentes  
macronutrientes   en   variables   relacionadas   con   la   sensibilidad   a   la   insulina.  

Repasando   las   revisiones   de   los   últimos   años   observamos   que   existen   tanto  
detractores   como   defensores   acérrimos   del   modelo   carbohidratos-insulina.   Es   el   caso   de   los  
autores    Kevin   Hall ,   un   escéptico   del   modelo   y    David   Ludwig ,   un   defensor   de   la   hipótesis  
de   la   insulina.  

- En   una   reciente   revisión   de    Hall    (16)   se   sugiere   que   estos   mecanismos   son   más  
complejos   de   lo   que   se   pensaba,   ya   que   los     resultados     obtenidos   en   estudios   controlados  
son   diferentes   a   los   esperados   según   las   predicciones   del   modelo   carbohidratos-insulina.  

- Durante   una   investigación   de    Hall    (24)   los   autores   sometieron   a   un   grupo   de  
personas   con   sobrepeso   a   una   dieta   de   adelgazamiento   rica   en   carbohidratos   durante   un  
período   de   dos   semanas   y   posteriormente   se   les   cambió   a   una   dieta   cetogénica   (muy   baja  
en   carbohidratos   y   que   reduce   notablemente   los   niveles   de   insulina   en   sangre)   durante  
otras   cuatro   semanas,   para   comprobar   cómo   se   modificaban   el   gasto   energético   y   la   grasa  
corporal.   En   estas   condiciones   se   ratificó   mediante   un   indicador   intermedio   que,   en   efecto,  
la   dieta   cetogénica   había   reducido   de   forma   significativa   los   niveles   de   insulina.  

 

- En   2012   se   publicó   una   investigación   de    Ebbeling    (72)   en   la   que   participó    David  
Ludwig .   Al   inicio   de   la   investigación   se   puso   a   dieta   a   los   sujetos   durante   12   semanas   y   se  
estabilizó   su   peso.   Posteriormente   empezó   realmente   el   ensayo,   asignando   aleatoriamente  
una   de   las   tres   dietas   isocalóricas   definidas,   la   muy   baja   en   carbohidratos   (10/60/30   de   la  
energía   a   partir   de   carbohidratos/grasas/proteínas   respectivamente),   la   de   bajo   índice  
glucémico   (40/40/20)   y   la   baja   en   grasas   (60/20/20).En   este   caso   los   resultados   fueron  
bastante   más   favorables   para   el   modelo,   ya   que   se   detectó   un   claro   aumento   del   gasto  
energético   al   seguir   una   dieta   baja   en   carbohidratos,   de   unas   320   kcal/día   respecto   a   la   baja  
en   grasas.  

- En   2017    Kevin   Hall    publicó   el   metaanálisis   " Obesity   Energetics:   Body   Weight  
Regulation   and   the   Effects   of   Diet   Composition "   (40)   .   Se   revisaron   32   estudios   de  
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alimentación   controlada   con   sustitución   isocalórica   de   carbohidratos   por   grasa   y   se   concluyó  
que   tanto   el   gasto   energético   como   la   pérdida   de   grasa   fueron   mayores   con   dietas   bajas   en  
grasa.  

- Por   su   parte,   el    Dr.   Ludwig    publicó   en   julio   de   2016   el   artículo   “Defense   of   the  
Carbohydrate-Insulin   Model   Redux:   A   Response   to   Kevin   Hall”,   en   el   que   se   critica  
abiertamente   las   metodología   utilizada   por   Hall   para   confeccionar   su   revisión   (duración   de  
los   estudios,   tamaño   de   la   muestra,   fecha   de   publicación…)   y   conclusiones   contrarias   al  
modelo.  

 

4.4    Efectos   a   corto   y   medio   plazo   de   las   dietas   LF   y   LCHF   

 

Se   han   publicado   numerosos   estudios   a   corto   y   medio   plazo   orientados   a   determinar  
el   efecto   de   las   dietas   low-fat   y   low-carb   sobre   dos   parámetros:   el   peso   corporal   y   el   riesgo  
cardiovascular.  

Los   estudios   al   respecto   de    Naude   et   al.    de   2014   (66),    Bueno   et   al.    2013   (64),    Mansoor   et  
al.   2016    (70)   y    Sackner-Bernstein   et   al.    2016   (68)   se   han   comentado   en   el   punto    4.1.  

Además:  

 

-     Schwingshackl   &   Hoffmann    (11)   realizaron   una   revisión   sistemática   con   el   objetivo   de  
recopilar   los   datos   disponibles   sobre   los   efectos   de   las   dietas   de   bajo   índice   glucémico   /  
baja   carga   glucémica   en   los   parámetros   antropométricos,el   perfil   lipídico   en   sangre   y   los  
indicadores   del   metabolismo   de   la   glucosa   en   niños   y   adolescentes.   La   búsqueda   de  
literatura   se   realizó   mediante   las   bases   de   datos   electrónicas   MEDLINE,   EMBASE   y   el  
Registro   Cochrane   Central   de   ensayos   con   restricciones   a   los   ensayos   controlados  
aleatorios,   pero   sin   limitaciones   en   cuanto   al   idioma   y   la   fecha   de   publicación.  

 

-    Gjuladin-Hellon    et   al.   realizaron   una   revisión   sistemática   y   metaanálisis   para   comparar   los  
efectos   de   una   dieta   baja,   muy   baja   o   moderada   en   hidratos   y   alta   en   grasas   versus   dietas  
altas   en   carbohidratos   y   bajas   en   grasas   sobre   los   niveles   de   LDL   (34)   .   Se   realizaron  
búsquedas   en   Medline,   PubMed,   Cochrane   Central   y   CINAHL   Plus   para   identificar   ensayos  
controlados   aleatorios   (n>   100)   con   una   duración   ≥   6   meses.   Se   incluyeron   ocho   ensayos  
controlados   aleatorios   (n   =   1633;   818   dieta   restringida   en   carbohidratos,   815   dieta   baja   en  
grasas).  
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Los   resultados   obtenidos   se   resumen   en   la   siguiente   tabla:  

  DIFERENCIA  

Autor  nº  
Estudios  

  Peso  
(kg)  

LDL  
(mg/dL)  

HDL  
(mg/dL)  

TG  
(mg/dL)  

HbA1c  
(%)  

P.  
sistólica  
(mm/Hg)  

P.diastólica  
(mm/Hg)  

Naude   et  
al.   2014  

(66)  

14  −0.48  
(−1.44   to  

0.49)  

2.71  
(−0.39   to  

6.19)  

1.55   (0.39  
to   3.09)  

−5.31  
(−12.4   to  

2.66)  

NI  −2.00  
(−5.00   to  

1.00)  

−0.03  
(−1.68   to  

1.62)  

Bueno   et  
al.   2013  

(64)  

13  −0.91  
(−1.65   to  

−0.17)  

4.64   (1.55  
to   7.73)  

3.48   (2.32  
to   4.64)  

−15.9  
(−23.9   to  

−7.09)  

−0.24  
(−0.55  
to   0.06)  

−1.47  
(−3.44   to  

0.50)  

−1.43  
(−2.49   to  

−0.37)  

 
Schwings 
hackl   &  

Hoffmann  
2013  
(11)  

32  0.15  
(−0.50   to  

0.80);  
−0.59 ∗  

(−1.04   to  
−0.15)  

3.11   (1.71  
to   4.51)  

2.35   (1.29  
to   3.42)  

−8.38  
(−13.5   to  

−3.25)  

NI  NI  NI  

  Mansoor  
et   al.   2016  

(70)  

11  −2.17  
(−3.36   to  

−0.99)  

6.19   (0.12  
to   12.8)  

5.41   (3.48  
to   7.35)  

−23.0  
(−32.8   to  

−13.3)  

NI  −1.02  
(−2.98   to  

0.94)  

−1.01  
(−2.75   to  

0.74)  

 
Gjuladin-H 
ellon   et   al.  
2019   (34)  

5  NR  1.55  
(−1.55   to  

4.64)  

3.48   (0.77  
to   5.80)  

−9.74  
(−15.9   to  

−2.66)  

NI  NI  NI  

  Sackner-  
Bernstein  
et   al.   2016  
(68)   

17  −2.04 ‡  
(−3.15,  
−0.93)  

8.6 ‡    (3.6  
to   13.7)  

5.1 ‡    (3.5  
to   6.7)  

−28.8 ‡  
(−39.1   to  

−18.5)  

NI  −1.7 ‡  
(−3.5   to  

0.2)  

NI  

 

Tabla   7.    Metaanálisis   de   estudios   realizados   en   adultos   obesos   o   con   sobrepeso   y   efectos   sobre   peso   y   factores  
de   riesgo   cardiovascular,   sometidos   a   dietas   bajas   en   HDC   .NI:   no   informado.   
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Para   el   estudio    DIETFITS ,   los   resultados   son   los   siguientes:  

 

 

Tabla   8 .Cambios   en   las   variables   antropométricas   a   los   12   meses   según   tipo   de   dieta.   Fuente:   estudio  
DIETFITS  

 

- La   dieta   cetogénica   puede   provocar   durante   unos   días   algunos   efectos   secundarios:  
estreñimiento,   náuseas,   mal   aliento   y   descenso   del   rendimiento   deportivo   y   atención.  

 

4.5.   Efectos   a   muy   largo   plazo  

Existen   pocos   estudios   a   muy   largo   plazo   (más   de   dos   años)   sobre   los   efectos   de   las  
dietas   LF   y   LCHF.  

Shan    y   colaboradores   han   publicado   recientemente   un   estudio   con   el   objetivo   de  
relacionar   las   dietas   LF   y   LCHF   y   la   mortalidad   total   y   por   causas   específicas   en   adultos   de  
Estados   Unidos   (78).  

Se   trata   de   un   estudio   prospectivo   de   cohortes   que   incluye   a   37.233   adultos  
mayores   de   20   años   que   recogieron   un   recordatorio   dietético   de   24   h   entre   los   años   1999   y  
2014.   Los   datos   se   analizaron   en   2019.   Durante   el   seguimiento   se   produjeron   4866  
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muertes.   Las   dietas   bajas   en   carbohidratos   y   grasas   en   general   no   se   asociaron   con   la  
mortalidad   total.   

Las   dietas   saludables   bajas   en   carbohidratos   (cantidades   más   bajas   de  
carbohidratos   de   baja   calidad   y   cantidades   más   altas   de   proteína   vegetal   y   grasas  
insaturadas)   y   una   dieta   saludable   baja   en   grasas   (cantidades   más   bajas   de   grasas  
saturadas   y   cantidades   más   altas   de   carbohidratos   y   proteínas   vegetales   de   alta   calidad)   se  
asociaron   con   una   mortalidad   total   más   baja.  

 

5.   Discusión  

 

La   obesidad   y   el   sobrepeso   constituyen   un   grave   problema   de   salud   pública   (8).  

En   el   abordaje   de   la   prevención   y   el   tratamiento   de   la   obesidad   hemos   de   considerar  
la   multifactorialidad   de   sus   causas,   teniendo   en   cuenta   que   entre   ellas   encontramos   una  
serie   de   elementos   no   modificables,   sobre   los   que   no   podemos   actuar  
(genético-hereditarios,   fetales,   etc.)   y   otros   modificables,   en   los   que   podemos   influir  
(alimentación,   actividad   física,   lactancia   materna,   etc.)   (1).  

Como   consecuencia,   el   tratamiento   y   la   prevención   de   la   obesidad   debe   abordarse  
de   forma   integral   y   sin   limitarse   a   un   único   enfoque.   De   entre   todas   las   medidas   posibles,   la  
dieta   constituye   un   pilar   fundamental,   tanto   en   la   prevención   como   en   el   tratamiento   (9).  

  Tanto   la    OMS    como   las   autoridades   sanitarias   de   cada   país   recomiendan   a   la  
población   cambiar   sus   actuales   patrones   de   alimentación   hacia   una   dieta   más   basada   en  
alimentos   de   origen   vegetal,   que   priorice   el   consumo   de   hortalizas,   legumbres,   frutas,  
cereales   integrales,   frutos   secos   y   semillas   (8).  

 

Papel   de   los   hidratos   de   carbono   en   el   control   del   peso  

 

El   papel   de   los   hidratos   de   carbono   en   el   control   del   peso   corporal   es   en   la  
actualidad   motivo   de   controversia   científica,   a   pesar   de   los   conocimientos   sobre   sus   efectos  
metabólicos.   Se   trata   de   macronutrientes   que   aportan   energía   y   teóricamente   pueden  
contribuir   a   una   ganancia   excesiva   de   peso,   llegando   a   ser   considerados   por   algunos  
autores   como   responsables   de   la   actual   epidemia   de   obesidad   (17).  

Los   datos   a   largo   plazo   se   han   obtenido   mayoritariamente   a   partir   de   estudios  
observacionales,   que   pueden   estar   influidos   por   factores   de   confusión   y   otros   problemas   de  
metodología   (estudios   de   corta   duración,   basados   en   medidas   indirectas,   no   cegados,  
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cumplimiento   limitado,   que   además,   está   influido   por   factores   ambientales,   como   la  
disponibilidad   de   alimentos,   y   conductuales…).  

La   calidad   de   los   carbohidratos   parece   tener   un   papel   más   importante   en   la   salud   de  
la   población   que   su   cantidad   (36,78).  

Por   ejemplo,   los   productos   a   base   de   patata   y   los   azúcares   añadidos   (especialmente  
en   bebidas)   se   relacionan   con   la   obesidad,   la   diabetes,   las   enfermedades   cardiovasculares  
y   algunos   cánceres;   mientras   que   las   hortalizas   sin   almidón,   las   frutas   enteras,   las  
legumbres   y   los   cereales   integrales   parecen   tener   un   efecto   protector   a   nivel  
cardiometabólico   y   en   la   prevención   del   sobrepeso   y   la   obesidad   (36,   29).  

 

 

Modelo   carbohidratos-insulina   y   resistencia   a   insulina  

 

El   modelo   carbohidratos-insulina   presenta   controversia.   Si   este   fuese   el   mecanismo  
fundamental   de   la   obesidad   y   la   resistencia   a   la   insulina   se   produjera   fundamentalmente   por  
el   exceso   de   insulina,   deberíamos   esperar   una   importante   mejora   de   la   sensibilidad   a   esta  
hormona   al   seguir   una   dieta   low-carb.   Pero   si   analizamos   los   ensayos   de   intervención   en   los  
que   se   intenta   relacionar   la   dieta   y   la   sensibilidad   a   la   insulina,   teniendo   en   cuenta   que   son  
de   corto-medio   plazo,   los   resultados   son   heterogéneos   y   diversos   (16,   36,41).  

El   consenso   entre   los   expertos   respecto   a   que   la   resistencia   a   la   insulina   está  
íntimamente   asociada   a   la   obesidad   es   indiscutible,   aunque   lo   que   sigue   sin   resolver   es   la  
dirección   de   la   causalidad:   ¿la   resistencia   a   la   insulina   provoca   obesidad   o   la   obesidad  
provoca   resistencia   a   insulina?   (1,17,   36).  

Los   estudios   han   mostrado   que   diferentes   factores   son   capaces   de   empeorar   la  
sensibilidad   a   la   insulina   ( consumo   elevado   de   fructosa ,   la    inflamación    o   el    sedentarismo )  
(36).  

En   el   modelo   insulina-obesidad   (16,17)   la   resistencia   a   la   insulina   sería   sobre   todo  
consecuencia   de   un   factor   predominante:   el   hiperinsulinismo   crónico,   provocado   por   una  
dieta   de   elevado   índice   glucémico   a   largo   plazo.   En   base   al   conocimiento   actual,   no  
podemos   dar   por   válida   esta   relación   de   causalidad.   Aunque   hay   indicios   de   que   la  
administración   de   insulina   exógena   (inyectada)   puede   dar   lugar   a   resistencia,   actualmente  
no   hay   evidencia   de   que   una   dieta   de   elevado   índice   glucémico   vaya   a   tener   el   mismo  
efecto   (10,   21).  

No   existe   un   solo   tipo   de   resistencia   a   insulina   y   se   produce   en   diferentes   tejidos  
(músculo,   cerebro,   tejido   adiposo).   El   origen   y   el   mecanismo   exacto   de   la   resistencia   a   la  
insulina   son   desconocidos.  

  Los   estudios   realizados   en   este   sentido   son   observacionales,   muy   susceptibles   de  
verse   afectados   por   variables   de   confusión   y   que   no   aportan   información   rigurosa   sobre   la  
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causalidad   entre   las   variables   y   su   sentido.   No   son   capaces   de   responder   a   la   cuestión   de   si  
un   exceso   de   insulina   deteriora   los   mecanismos   de   control   de   la   glucosa   o   si   ocurre   justo   al  
contrario.  

Sabemos   que   una   manera   de   mejorar   la   resistencia   a   insulina   es   bajando   de   peso,  
pero   también   son   positivos   la   realización   de   ejercicio,   el   control   del   estrés   y   un   patrón   de  
sueño   saludable.   Por   lo   tanto,   en   la   actualidad,   no   hay   pruebas   claras   que   muestren   que   la  
resistencia   a   la   insulina   se   produce   mayoritariamente   debido   a   concentraciones   elevadas   de  
esta   hormona   provocadas   por   la   dieta   (22).  

Respecto   a   la   cuestión   de   si   el   exceso   de   insulina   crea   un   contexto   bioquímico   que  
favorece   el   almacenamiento   de   grasa,   los   estudios   son   controvertidos.   No   existen   pruebas  
concluyentes   de   que   reducir   los   niveles   de   insulina   mediante   la   dieta   provoque   un   mayor  
gasto   energético   o   un   menor   almacenamiento   de   grasa   (72).   Los   datos   indican   que   de  
confirmarse   este   efecto,   tampoco   sería   de   mucha   magnitud,   más   bien   al   contrario.  

En   la   revisión   de    Hall    (24)   se   observó   un   discreto   aumento   de   gasto   energético   de  
57   kcal/día   tras   la   ingesta   de   una   dieta   con   muy   bajo   contenido   en   hidratos   de   carbono.  
Además,   este   efecto   disminuyó   con   el   tiempo.  

El   aumento   de   gasto   energético   observado   es   cuantitativamente    mucho   menor     al  
esperado    según   el   modelo   carbohidratos-insulina   (24).  

Además,   hemos   de   tener   en   cuenta   que   se   considera   que   el   aumento   del   gasto  
energético   ha   de   ser,   como   mínimo,   de   150   kcal/día   para   que   se   produzca   un   cambio  
clínicamente   significativo   en   el   paciente.  

Los   estudios   de   intervención   realizados   al   respecto   presentan   diferentes  
inconvenientes.   Por   ejemplo,   en   el   diseñado   por    Ebbeling    en   2012   (72)    las   dietas   no   tenían  
la   misma   cantidad   de   proteínas.   La   dieta   baja   en   carbohidratos   aportaba   un   30%   de   energía  
a   partir   de   este   macronutriente,   frente   a   un   20%   de   la   baja   en   grasas.   Las   proteínas  
provocan   un   mayor   gasto   energético   debido   al   efecto   de   la   termogénesis,   por   lo   que   parte  
del   aumento   podría   atribuirse   a   esta   diferencia   de   proteínas.  

Según   el   autor   de   este   estudio,   esta   interferencia   no   es   muy   relevante,   ya   que   la  
termogénesis   esperable   sería   modesta   y   bastante   inferior   a   esas   más   de   300   kcal   diarias  
(72).   En   el   otro   extremo   estarían   los   más   críticos,   que   defienden   que   esta   variable   podría  
afectar   de   forma   importante   a   los   resultados.  

 

Índice   glucémico   y   obesidad  

A   la   cuestión   planteada   sobre   si,   en   personas   sanas,   una   dieta   de   elevado   índice  
glucémico   conduce   irremediablemente   a   desarrollar   sobrepeso,   la   respuesta   es   “no”,   a  
pesar   de   la   gran   cantidad   de   estudios   que   son   coherentes   con   este   enunciado   (19,   26,   27)  

  A   pesar   de   todos   los   estudios   que   ofrecen   resultados   coherentes   con   la   asociación  
de   una   dieta   con   mayor   IG   y   el   desarrollo   de   obesidad,   no   podemos   obviar   una   importante  
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excepción:    el   caso   de   Japón .   La   dieta   de   los   japoneses   es   baja   en   azúcares,   rica   en  
vegetales   y   pescado   y   destaca   por   la   moderación   de   su   raciones.  

Según   las   estadísticas   oficiales,la   cantidad   de   carbohidratos   ingerida   en   la   dieta  
japonesa   es   bastante   elevada.   Según   los   datos   publicados   en   el   estudio   “The   trends   in   total  
energy,   macronutrients   and   sodium   intake   among   Japanese:   Findings   from   the  
1995–2016”(28),   publicado   en   2018,   prácticamente   el   60%   de   la   energía   total   se   obtiene   a  
partir   de   este   macronutriente   y   de   esta   cantidad   más   de   la   mitad   (un   40%   de   la   energía),   se  
corresponde   con   cereales,   en   su   mayoría   de   un   elevado   índice   glucémico:   arroz   (un   30%)   y  
trigo   (un   10%).   

Los   japoneses   gozan   de   la   mayor   esperanza   de   vida   de   todo   el   planeta   y   uno   de   los  
menores   índices   de   prevalencia   de   obesidad.   En   2012,   solamente   el   3.8%   de   los   japoneses  
era   obeso.   Si   se   compara   con   otros   miembros   del   G8,   el   grupo   de   países   con   las  
economías   más   industrializadas   del   planeta,   las   diferencias   son   enormes:   Alemania,   Francia  
e   Italia   tienen   entre   21%   y   22%,   Reino   Unido   un   26%   y   casi   en   el   otro   extremo   de   la  
clasificación   mundial   está    Estados   Unidos,   con   un   33,6%    (77).  

La   reciente   introducción   de   un   estilo   de   vida   más   occidental,   con   mayor   presencia   de  
grasas   saturadas,   azúcares   añadidos   y   alcohol   en   la   dieta   ha   supuesto   una   clara  
disminución   en   la   esperanza   de   vida   de   la   generación   japonesa   más   joven,   lo   cual   nos  
indica   que   es   la   calidad   de   los   carbohidratos   y   la   grasas   ingeridas   la   que   tiene   más   impacto  
sobre   la   salud   (29) .  

Estos   datos   nos   sugieren   que    una   dieta   rica   en   carbohidratos   no   tiene   que   estar  
ligada   necesariamente   al   desarrollo   de   la   obesidad    y   no   podemos   obviarlos   a   la   hora   de  
validar   la   hipótesis   de   la   insulina   (12,30).  

No   existe   suficiente   evidencia   que   permita   afirmar   que   el   IG   y   la   carga   glucémica   de  
la   dieta   se   asocien   a   un   incremento   del   peso   corporal   en   adultos   sin   patología   (16,17).  

 

Patrón   de   secreción   de   insulina   y   éxito   de   la   dieta  

En   el   estudio    DIETFITS    (31)   se   planteó   si   existe   relación   entre   el   patrón   de  
secreción   de   insulina   y   el   éxito   de   la   aplicación   de   un   tipo   de   dieta   respecto   a   la   pérdida   de  
peso.  

Al   principio   del   estudio   y   en   los   meses   3,   6   y   12,   todos   los   participantes   se  
sometieron   a   un   Test   de   tolerancia   oral   a   la   glucosa,   para   medir   la   producción   de   insulina.  
Este   test   mide   los   niveles   sanguíneos   de   glucosa   y/o   insulina   tras   la   ingesta   de   una   cantidad  
determinada   de   glucosa   (generalmente,   75   g).  

Una   vez   finalizado   el   estudio,   se   comprobó   que   el   patrón   de   secreción   de   insulina   no  
podía   relacionarse   con   las   variaciones   en   el   peso   del   individuo.   Según   la   evidencia   científica  
actual,   no   podemos   predecir   el   éxito   o   el   fracaso   de   un   tipo   de   dieta   basándonos   en   el  
patrón   de   secreción   de   insulina   del   individuo   (22,   31,33)  
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Eficacia   de   las   dietas   low-carb-high   fat   frente   a   las   dietas   low-fat   en   el   control   de   peso  

La   revisión   bibliográfica   realizada   nos   indica   que   las   dietas   bajas   en   hidratos   de  
carbono   proporcionan   una   pérdida   de   peso   más   rápida   a   corto   plazo   (6   meses),   pero   a   largo  
plazo   (1   año),   la   pérdida   de   peso   es   similar   a   la   producida   tras   una   dieta   baja   en   grasa   (9,  
18,   19,   22,   31).  

  Los   metaanálisis   de   mayor   calidad   informaron   de   poca   o   ninguna   diferencia   en   la  
pérdida   de   peso   entre   las   dos   dietas.    Tras   la   finalización   de   la   intervención   en   el   estudio  
DIETFITS    (31)   la   pérdida   de   peso   media   estuvo   entre   6   y   8   kilos,   pero   hubo   una   gran  
variabilidad.En   un   extremo,   el   menos   favorable,   aproximadamente   un   15%   de   los  
participantes   aumentaron   de   peso.   Y   en   el   otro,   una   cuarta   parte   de   ellos   perdieron   una  
cantidad   muy   importante,   por   encima   de   los   diez   kilos.    A   los   12   meses,   el   grupo   low-fat  
había   perdido   5.3   kg   y   el   low-carb   6.0   kg .   Esta   diferencia   no   es   estadísticamente  
significativa   ni   clínicamente   relevante.  

 

Dieta   y   perfil   genético  

En   un   mismo   paciente   obeso,   existe   diferencia   entre   la   eficacia   de   consumir   una  
dieta   baja   en   hidratos   de   carbono   y   una   dieta   baja   en   grasa.    Disponemos   de    algunos  
estu dios    (33)    que   sugieren   que   hay   variantes   genéticas   que   indican   qué   dieta   (baja   en  
grasas   o   baja   en   carbohidratos)   es   mejor   para   cada   persona.   Sin   embargo,   no   hay  
evidencia   de   ningún   tipo   que   relacione   esas   dietas   personalizadas   y   la   pérdida   de   peso   (31).  

Todos   los   participantes   del   estudio    DIETFITS    (31)    se   sometieron   a   un   screening   para  
15   genotipos,   incluyendo   5   genotipos   “low-fat”,   que   se   supone   responden   mejor   a   una   dieta  
baja   en   grasas,   9   genotipos   “low-carb”,   que   teóricamente   responderían   mejor   a   una   dieta  
baja   en   hidratos   de   carbono,   y   un   genotipo   “neutro”.  

Una   vez   desarrollado   el   estudio,   no   se   observaron   diferencias   respecto   a   la   pérdida  
de   peso   que   pudieran   atribuirse   a   los   diferentes   genotipos.   Si   la   dieta   se   seguía  
correctamente   y   se   producía   una   pérdida   de   peso,   ésta   no   podía   relacionarse   con   el   perfil  
genético   del   individuo.  

Por   lo   tanto,   según   la   evidencia   científica   actual,   no   podemos   predecir   el   éxito   de  
una   u   otra   dieta   basándonos   en   el   genotipo   del   individuo   (31,   56).  

Los   llamados    Test   genéticos   directos   al   consumidor   (DTC)     han   supuesto   la  
aparición   de   un   mercado   con   un   crecimiento   exponencial   y   ventas   millonarias.   Páginas   web  
atractivas,   resultados   rápidos   y   precios   asequibles   los   convierten   en   una   de   las    10  
tendencias   mundiales   de   consumo .  

 
Los   test   presentes   en   el   mercado   estudian   algunos   de   los   genes   que   hacen   que  

tengamos   más   riesgo   de   tener   obesidad,   pero   no   todos   ni   la   interacción   entre   ellos   ni   con   el  
medio,ni   nos   proporcionan   la   clave   para   adelgazar   (74).  
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Existen   enfermedades   cuyo   origen   es   puramente   genético,   como   la   fenilcetonuria.  
Para   estas   enfermedades,   los   análisis   de   riesgo   claramente   son   útiles.   Pero   para  
enfermedades   en   las   que   están   involucrados   muchos   genes   que   conocemos,   y   aún   muchos  
más   que   están   en   estudio,   con   una   fuerte   influencia   del   entorno,   la   utilidad   es   muy   relativa.  
Su   resultado   no   es   conciso   y   no   suele   estar   supervisado   por   un   equipo   multidisciplinar,   por  
lo   que   las   recomendaciones   no   serán   personalizadas   al   100%,   sino   más   bien   genéricas  
(74).  

Adoptar   una   dieta   hipocalórica   con   alimentos   saludables,   no   procesados,   eliminar  
alimentos   superfluos   y   realizar   algo   de   ejercicio   es   algo   que   nos   podemos   proponer   y   que  
nos   beneficiará   independientemente   del   resultado   de   un   test   genético   (9,15).  

 
 
Efectos   a   corto   y   medio   plazo   de   las   dietas   low-fat   y   low-carb-high-fat  

Se   han   publicado   numerosos   estudios   acerca   de   los   efectos   a   corto   y   medio   plazo  
de   seguir   una   dieta   LF   o   una   dieta   LCHF,   centrados   sobretodo   en   la    pérdida   de   peso    y   en  
la   alteración   de   parámetros   que   puedan   suponer   un   aumento   del    riesgo   cardiovascular .  
Los   estudios   más   rigurosos   han   llegado   a   las   siguientes   conclusiones:  

Respecto   a   la    pérdida   de   peso :  

-   A   corto   plazo   las   dietas   bajas   en   carbohidratos   consiguen   pérdidas   de   peso   normalmente  
mayores   que   la   dietas   bajas   en   grasa,   pero   a   medio   plazo   las   diferencias   se   reducen   e  
incluso   desaparecen   (31).  

-   El   problema   de   la   mayor   parte   de   las   dietas   es   la   adherencia.   Ambos   tipos   de   dieta   son  
difíciles   de   seguir   a   largo   plazo   (73).  

Respecto   al    riesgo   cardiovascular :  

El   mayor   o   menor   consumo   de   grasa   en   la   dieta   tiene   un   gran   efecto   en   el   perfil   lipídico   de  
personas   obesas   sin   enfermedades   metabólicas   asociadas.   El   colesterol   total   y   LDL   se  
reducen   tras   una   dieta   LF,   pero   también   se   produce   un   aumento   de   triglicéridos   y   una  
disminución   de   HDL   (35).  

A   largo   plazo   (1   año   o   más)   una   dieta   low-carb   produce   un   mayor   aumento   de  
lipoproteínas   de   alta   densidad   (HDL)   y   mayor   disminución   de   triglicéridos   que   una   dieta   baja  
en   grasas   saturadas.   A   largo   plazo   (1   año   o   más)   una   dieta   baja   en   grasas   saturadas  
produce   una   mayor   disminución   de   colesterol   de   lipoproteínas   de   baja   densidad   (LDL)   que  
una   dieta   low-carb   (9,   31,   47,   64)).  

Los   estudios   sobre   los   efectos   de   las   dietas   LC   sobre   la   salud   cardiovascular   son  
controvertidos.   Los   resultados   de   las   revisiones   son   contradictorios,   sobretodo   respecto   al  
efecto   de   la   dieta   sobre   los   niveles   de   LDL.   

En   la   revisión   de    Ludwig    (36),   el   metaanálisis   de   ensayos   aleatorizados   nos   indica  
que   una   mayor   ingesta   de   azúcares   añadidos   aumenta   los   triglicéridos,   el   colesterol   total,   la  
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presión   arterial   y   otros   factores   de   riesgo   de   enfermedades   cardiovasculares.La   reducción  
del   consumo   de   fructosa   o   azúcar   en   varios   ensayos   clínicos   dio   como   resultado   una   menor  
grasa   intrahepática.   Sin   embargo,   cada   uno   de   estos   estudios   tiene   limitaciones   de   diseño,  
como   la   falta   de   un   grupo   de   control   y   la   interferencia   del   efecto   de   la   pérdida   de   peso  
involuntaria.   En   un   ensayo   de   seis   meses,   las   personas   que   consumían   bebidas   azucaradas  
tenían   niveles   más   altos   de   grasa   hepática   y   ectópica   que   las   que   consumían   bebidas   sin  
azúcar   añadido,   aunque   el   peso   corporal   fue   el   mismo.  

En   el   estudio    DIETFITS    (31)     a   los   12   meses   ambas   dietas   mejoraron   el   perfil   lipídico  
y   disminuyeron   la   presión   arterial   y   los   niveles   de   insulina   y   glucosa,   con   la   excepción   de   la  
concentración   de   LDL,   que   aumentó   en   el   grupo   con   una   dieta   saludable   low-carb.   Un   nivel  
elevado   de   LDL   se   considera   un   factor   de   riesgo   cardiovascular.  

Los   cambios   en   la   concentración   de   LDL   fueron   más   favorables   en   la   dieta   low-fat.  
Los   niveles   de   HDL   aumentaron   de   forma   más   significativa   y   los   de   triglicéridos  
disminuyeron   de   forma   más   significativa   en   el   grupo   que   siguió   una   dieta   saludable   low-carb  
(31).  

 La   revisión   más   actual   sobre   este   punto,   publicada   en   la   revista   “Nutrition   reviews”  
en   marzo   de   2019   (34)   concluye   que,   aunque   en   algunos   casos   las   dietas   LC   tienen   como  
consecuencia   un   aumento   del   colesterol   total   y   el   LDL,   en   general   no   suelen   producirse  
prácticamente   cambios.Los   resultados   muestran   que,   en   dietas   restringidas   en  
carbohidratos,   no   se   produce   un   aumento   significativo   de   LDL   a   los   6,   12   y   24   meses.   Los  
valores   de   HDL   y   triglicéridos   a   los   6   y   12   meses   son   más   favorables   en   las   dietas   LC.   Los  
marcadores   son   más   favorables   aún   en   las   dietas   muy   bajas   en   carbohidratos.   

Por   lo   tanto,   según   las   revisiones   más   recientes,   las   dietas   bajas   en   carbohidratos   se  
muestran   más   eficaces   que   las   bajas   en   grasas   o   calorías   en   la   mejora   de   los   indicadores  
de   riesgo   cardiovascular   (34).  

 
 
Efectos   a   muy   largo   plazo  

La   disponibilidad   de   datos   sobre   eficacia   y   seguridad   de   ambos   tipos   de   dieta   a   largo  
plazo   (más   de   dos   años)   es   muy   escasa   (78).  

- Se   desconoce   cuáles   son   los   efectos   a   largo   plazo   de   los   diferentes   tipos   de  
carbohidratos   en   el   riesgo   poblacional   de   cáncer,   enfermedades   neurodegenerativas   y  
función   cognitiva   (75).  

- También   se   desconoce   cuáles   son   los   efectos   sobre   la   salud   de   sustituir   los   cereales  
integrales   por   otros   alimentos   vegetales   de   alto   contenido   en   carbohidratos   (frutas,  
legumbres)   o   altos   en   grasas   (nueces,   semillas,   aguacate).  
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  - Se   desconocen   los   efectos   a   largo   plazo   de   la   dieta   cetogénica   (metabólicos   o   sobre  
la   microbiota,   por   ejemplo).  

La   importancia   de   adoptar   una   dieta   saludable   se   refleja   en   el   resultado   del   estudio  
DIETFITS   (31).    Aunque   el   objetivo   principal   de   este   ensayo   era   comparar   la   efectividad   de  
dietas   bajas   en   grasas   frente   a   las   bajas   en   carbohidratos   en   la   pérdida   de   peso,   sus  
autores   diseñaron   una   intervención   exhaustiva   y   que   permite   evaluar   el   impacto   de   comer  
únicamente   alimentos   no   procesados.   La   muestra   era   muy   amplia,   más   de   600   participantes  
y   el   plazo   significativo,   un   año.   Recordemos   que   no   se   pusieron   límites   respecto   a   las  
cantidades   ni   respecto   a   las   calorías   ingeridas.   Además   de   las   directrices   relacionadas   con  
la   reducción   de   grasas   y   carbohidratos,   los   investigadores   insistieron   mucho   en   trabajar   en  
ambos   grupos   las   recomendaciones   respecto   a    "la   calidad"   de   los   alimentos:   promoción   de  
alimentos   frescos,   preparación   en   casa   y   minimización   de   los   procesados   y  
ultraprocesados.    A   los   12   meses   ambas   dietas   mejoraron   el   perfil   lipídico   (a   excepción   de  
los   niveles   de   LDL,   que   fueron   más   favorables   en   las   dietas   low-fat)   y   disminuyeron   la  
presión   arterial   y   los   niveles   de   insulina   y   glucosa,   por   lo   que   adoptar   una   dieta   saludable   es  
positivo   independientemente   de   que   ésta   sea   low-fat   o   low-carb.  

Se   desconocen   los   efectos   a   muy   largo   plazo   de   consumir   uno   u   otro   tipo   de   dieta.  
En   los   metaanálisis   revisados,   la   notificación   de   efectos   adversos   es   escasa.   Se   considera  
que   la   mortalidad   a   muy   largo   plazo   de   las   dietas   bajas   en   hidratos   de   carbono   puede   estar  
incrementada   si   las   grasas   son   de   origen   animal   (78).   Se   requieren   más   estudios   de  
intervención   a   largo   plazo   (3,   9).  

 

6. Aplicabilidad   y   nuevas   líneas   de   investigación  

 

6.1  Aplicabilidad  

 

En   pacientes   obesos,   la   adopción   de   una   dieta   saludable   comportará   beneficios   más  
allá   de   la   pérdida   de   peso   corporal   (15).   Sólo   podremos   saber   si   una   dieta   low-fat   es   más  
eficaz   que   una   dieta   low-carb   en   un   determinado   paciente   de   forma   empírica,   es   decir,  
probando   ambos   tipos   de   dieta   (31).  

  La   respuesta   a   la   magnitud   y   la   complejidad   del   problema   de   la   obesidad   requiere   la  
adopción   de   medidas   políticas   (como   considerar   la   incorporación   de   dietistas-nutricionistas  
al   sistema   público   de   salud)   y   legislativas   (como   la   aplicación   de   un   impuesto   extra   a   las  
bebidas   azucaradas)   que   permitan   combatir   los   ambientes   obesogénicos   (3).  

Las   dietas   muy   restrictivas   y   muy   bajas   en   calorías   deben   ser   supervisadas  
estrictamente   ya   que,   a   menudo,   el   deseo   de   perder   peso   rápidamente   hace   que   sigamos   al  
pie   de   la   letra   las   propuestas   alimenticias   procedentes    de   cualquier   fuente,   sin   contrastar   su  
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base   científica.   El   peligro   de   cambiar   nuestros   hábitos   alimenticios   sin   la   supervisión   de   un  
especialista   puede   ser   considerable   (3).  

 

6.2  Nuevas   líneas   de   investigación  

 

Una   dieta   saludable   es   un   pilar   fundamental   en   la   prevención   y   el   tratamiento   de   la  
obesidad   (9).Cualquier   cambio   en   los   hábitos   del   paciente   supone   una   injerencia   en   su  
estilo   de   vida,   por   lo   tanto,   debe   estar   convencido   de   que   mejorar   la   calidad   de   su   dieta   será  
beneficioso   para   él:   los   estudios   futuros   deben   investigar   la   calidad   de   vida   relacionada   con  
la   salud   y   los   efectos   adversos   derivados   de   adquirir   una   dieta   low-fat   o   low-carb   en   función  
de   las   preferencias   y   características   del   paciente   (78).  

Respecto   a   la   toma   de   decisiones,es   necesario   ampliar   las   investigaciones  
realizando   un   seguimiento   de   mayor   duración   para   determinar   si   los   beneficios   se   pueden  
mantener   a   largo   plazo   (3).  

Según   la   evidencia   científica   actual,   las   guías   dietéticas   deberían   considerar   la  
restricción   de   carbohidratos   como   una   estrategia   dietética   alternativa   para   la   prevención   y  
control   de   la   dislipidemia   en   poblaciones   con   riesgo   cardiometabólico   (34).  

Aunque   no   es   el   objetivo   de   este   TFM,   se   está   estudiando   la   aplicación   de   las   dietas  
cetogénicas   en   el   control   de   enfermedades   como   la   epilepsia,   el   glioma   maligno,   la   migraña  
y   la   enfermedad   de   Alzheimer   (76).  

 

7. Conclusiones  

 

La   obesidad   constituye   en   grave   problema   de   salud   pública.   Tradicionalmente   se   ha  
considerado   que   la   obesidad   deriva   de   un   exceso   de   ingesta   con   respecto   al   gasto  
energético,   especialmente   de   alimentos   ricos   en   grasas.  

Algunas   corrientes   consideran   que   el   exceso   de   ingesta   de   hidratos   de   carbono   es   la  
causa   de   la   actual   epidemia   de   obesidad.   Existe   asociación   entre   obesidad   y   resistencia   a  
insulina,   sin   embargo,   no   está   clara   la   relación   de   causalidad   entre   ellas.   La   obesidad,   ¿es  
causa   o   consecuencia   de   la   resistencia   a   insulina?.   El   modelo   carbohidratos-insulina   y   su  
relación   con   la   obesidad   es   motivo   de   controversia.  

Tras   la   revisión   realizada,   podemos   concluir   que   la   ingesta   de   una   dieta   rica   en  
hidratos   de   carbono   no   tiene   por   qué   provocar   irremediablemente   obesidad.    No   existe  
suficiente   evidencia   que   permita   afirmar   que   el   índice   glucémico   (IG)   y   la   carga   glucémica   (CG)  
de   la   dieta   están   asociados   a   un   incremento   del   peso   corporal   en   adultos   sin   patología.    En   la  
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ganancia   de   peso   corporal   influye   más   la   calidad   de   los   carbohidratos   de   la   dieta   que   su  
cantidad.  

En   pacientes   obesos,   cualquier   dieta   basada   en   la   sustitución   de   alimentos   por  
aquellos   más   saludables   produce   una   disminución   de   peso   y   un   efecto   positivo   a   nivel  
metabólico   y   funcional.   No   podemos   predecir   el   éxito   o   el   fracaso   de   un   tipo   de   dieta   en  
base   al   perfil   genético   del   individuo   ni   a   su   patrón   de   secreción   de   insulina.  

Las   dietas   bajas   en   hidratos   de   carbono   y   altas   en   grasa   son   igual   de   efectivas   que  
las   dietas   bajas   en   grasa   en   la   pérdida   de   peso   corporal   a   largo   plazo;   ambas   dietas   pueden  
reducir   el   peso   corporal   de   3   a   10   kg   por   debajo   del   valor   inicial   (60).    Las   dietas   de   bajo  
índice   glucémico   no   producen   una   mayor   reducción   de   peso   que   las   dietas   de   alto   índice  
glucémico   a   medio   plazo   en   personas   obesas   o   con   sobrepeso.  

Respecto   a   los   efectos   a   largo   plazo,   las   dietas   bajas   en   hidratos   de   carbono  
parecen   mejorar   el   perfil   lipídico   de   los   pacientes   de   forma   más   eficaz   que   las   dietas   bajas  
en   grasa   .   La   ingesta   de   alimentos   bajos   o   muy   bajos   en   carbohidratos   puede   repercutir   en  
la   calidad   total   de   la   dieta   y   se   desconocen   los   efectos   a   largo   plazo   de   esta   modificación.  
Se   requieren   estudios   a   muy   largo   plazo   (>2   años)   sobre   los   efectos   de   la   ingesta   de   una  
dieta   LCHF   o   LF   sobre   el   organismo.  
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