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Se presenta un estudio sobre el tratamiento de la obesidad mediante ayuno
prolongado. Se analizan los distintos efectos que este método provoca en los
pacientes sometidos al mismo, asi como los peligros a que puede exponerlos. Se
determina que el ayunador debe ingerir no sélo vitaminas, sino también minerales
durante se somete a dicho tratamiento, para evitar manifestaciones producidas por la
falta de elementos imprescindibles para el organismo.

En el transcurso de los Ultimos seis afios se ha
impuesto tratamiento por ayuno a treinta
pacientes. Este ayuno se ha extendido por un
periodo de tiempo variable de 14 a 60 dias,
durante los cuales sélo se les ha administrado
agua, té y café sin azlcar en la cantidad deseada
por ellos.

Se agregd al tratamiento una tableta de

polivitaminas o vitaminerales y en algunos

casos se agreg6 sedantes como el

clorodiazepdxido. A todos los pacientes se les

permitio deambular libremente.

La reduccion de peso siempre hemos

observado que se produce en igual forma: en

los primeros dias, una pérdida de hasta cinco
libras en 24 horas, para ir disminuyendo esta
pérdida de peso en los dias sucesivos y

estabilizarse en algo mas de una libra diaria.
Esta pérdida brusca inicial no se produce si el
paciente ha tenido tratamiento con dietas

hipocaléricas y sobre todo bajas en sal previas
al ayuno. Ademas, hemos observado que el
peso se mantiene de un dia a otro sin variacion
o con variaciones minimas durante 2 6 3 dias
en el periodo de ayuno correspondiente a la
segunda semana.

6 Trabajo presentado en la | Jornada Provincial de
Medicina Interna de la Habana, marzo de 1972.

7 Instructor de Medicina Interna de la Escuela de
Medicina de la Universidad de la Habana. Jefe de Servicio
del Hospital Docente Covadonga.
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La pérdida exagerada de los primeros dias la
atribuimos a la excrecion aumentada de agua y
electrolitos sin que puedan reponerse estos
ultimos durante el ayuno, el cual, al continuar,
hace que se establezca un nuevo equilibrio en
el porcentaje de las pérdidas acuosas y
electroliticas, manteniéndose estable la pérdida
de peso en los dias subsiguientes. El
estancamiento durante la segunda semana lo
atribuimos a una nueva distribucion en el
porcentaje de agua en el organismo. Como se
sabe, se calcula que el agua de una persona

normopeso, representa el 63%

aproximadamente de su peso, mientras que en
el obeso el agua representa el 40% solamente.
Al adelgazar el obeso, este porcentaje tiene que
ampliarse, reteniéndose en esta segunda etapa
agua y sodio; es el hiperaldosteronismo que
sigue al ayuno confirmado por Hansen; o el
llamado efecto Neuburg, que uo es mas que la
sustitucion parcial del paniculo adiposo

perdido, por agua y sales.
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Estos porcentajes de agua del organismo
son los habituales, aunque hay autores que han
clasificado la obesidad en adipopésica e
hidropésica cuando la cantidad de agua es
poca 0 mucha respectivamente,
describiéndose dentro de este tipo de obesidad
con hidrofilia varios tipos, como el “sindrome
de bidroipexia de Albeaux-Fernet”, “obesidad
esponjinosa  paraddjica de  Dreyfus”,
“obesidad hipofisaria con oliguria permanente
de Kowilsky”, “obesidad paraddjica por
retencion de agua de Gormes y Vallet” y
“obesidad por hipersecrecion hipofisana .

Diuresis.

Tuvo tendencia a ir disminuyendo con el
transcurso de los dias, llegando a ser en
ocasiones tan pobre como 20<) e.c. Si se fu
erza la ingestion de liquidos con el afan de
aumentar la diuresis, se presentan nauseas, lo
cual es sugestivo de hiperhidratacion del
espacio intracelular. Por lo tanto, no es
conveniente forzar la diuresis por un falso
criterio de oligoanuria ante diuresis escasa
durante el ayuno, ya que ella se produce
porque mo es necesaria una mayor cantidad
para la excrecion de miliosmoles que tienen
lugar por la catabolia tisular en escasa
cantidad.

Hipotension

La tension arterial tuvo tendencia a
descender en pacientes que la tenian elevada,
pero se mantuvo dentro de limites normales
para los normotensos y so6lo observamos
hipotension, produciendo sintomas en estos
casos, cuando se trataba de mujeres durante la
menstruacion y de tipo postural, no siendo
necesaria la interrupcion del ayuno, sino que
éste era continuado y so6lo se sugeria a la
paciente guardar cama mientras durase este
trastorno, pudiendo deambular posteriormente
con entera libertad sin que se repitiese el
cuadro de hipotension postural.
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Autores como Lefevre sefialan como
responsable de la hipotension postural a la
hipovolemia por la privacion de sodio. Es
extrafio, sin embargo, que la supresion de este
electrdlito provoque este cuadro ya que, si
bien se excreta por el rifion en cantidades
fluctuantes entre 100 y 150 mEq. con dietas
normales, durante el ayuno su excrecion se
reduce a 10 mEq. en 24 horas y segun otros
autores esta pérdida puede llegar a ser de
1 mEq. lo cual se repone facilmente por la
catabolia celular. Otros autores como Mimro
sefialan hipopotasemia e hipotension que lo ha
obligado a descontinuar un tratamiento de
ayuno en una mujer de 35 afios. No dice si
estaba menstruando; ello pudiera ser la
explicacion por wuna hipovolemia aguda
dificilmente reparable durante el ayuno y no
por una alteracion electrolitica primaria.

Cetosis

La cetosis se investigd en orina, reali-
zandose un Imbert diariamente, compro-
bandose su positividad entre las 48 y 72 horas
de haber comenzado el ayuno. Sirve como
comprobacion de que el paciente se mantiene
sin ingerir alimentos, es fisiologica y mo
requiere tratamiento.

Los cuerpos cetonicos se producen en el
ayunador al consumirse el glucogeno en los
primeros dos dias de ayuno y utilizarse en
mayor cantidad los acidos grasos como
elemento energético, con exclusion de la
glucosa de la mayoria de los tejidos. Estas
adaptaciones del metabolismo que sufre el
organismo durante el ayuno se producen
incluso en el cerebro, que a pesar de ser un
gran consumidor de glucosa (5.5 rag por
itilnulo por cada IDO gramos de masa
encefalica), utiliza los 4cidos acético y
butirico ahorrando glucosa v a su vez proteina
organica, tal cual demuestra la medicion de
estos acidos cuando se dosifican en la vena y



la arteria, confirmandose su disminucion en la
primera. Un punto a dilucidar seria el saber si
una discreta cefalea referida por los
ayunadores fuera el expoliente clinico del
cambio metabodlico que se ha producido en el
encéfalo.

Psiquismo

Tuvimos la observacion de que durante el
ayuno, cuando los pacientes presentaban
ansiedad por un dia agitado con visitas u otros
motivos, algunos no perdian peso o lo hacian
en pequefia cuantia en relacion a su pérdida
diaria habitual.

Esta informado por Baer que el estudio de
los electrolitos durante las alteraciones
afectivas varian, en especial el sodio en lo que
respecta a cantidad y distribucion, y si bien este
autor sugiere que el metabolismo alterado de
los electrolitos puede desempenar un papel en
la patogénesis de las alteraciones afectivas,
nosotros nos preguntamos si no serd al revés, es
decir, que las alteraciones afectivas sean las
que provoquen las alteraciones electroliticas
reteniéndonos agua y sodio en forma
transitoria, oscureciéndonos una real pérdida de
peso en grasa, lo cual nos explicaria nuestra
observacion anterior.

Dermatologicas

Hemos observado cuadros dermatoldgicos
durante el ayuno, caracterizados por prurito
intenso rebelde con lesiones lineales muy
similares a las producidas por el sarcoptes,
tanto, que consultamos con especialistas en
Dermatologia, concluyendo éstos, que las
lesiones eran provocadas por este acaro, para lo
cual instituyeron tratamiento especifico durante

R. 0. M.

ENERO-ABRIL, 1973

varios dias sin lograr resultados positivos;
posteriormente decidimos administrar caldos de
carne al paciente, cesando el prurito en menos
de una hora y regresando las lesiones
dermatoldgicas en los dias sucesivos. Estas
manifestaciones solo las hemos observado en
pacientes en que el suplemento ha sido solo de
vitaminas. Se ha sefalado que experi-
mentalmente cuando se priva ajas ratas de las
grasas de la dieta, éstas comienzan a presentar
manifestaciones dermatoldgicas con piel seca,
pelo ralo, dermatitis, etc.

Recomendamos agregar al ayunador no sé6lo
vitaminas sino también minerales.

Artralgia

Un caso con un cuadro de dolores articulares
que inmovilizaron al paciente en la cama fue
observado entre los ayunadores. Hizo una
hiperuricemia como si fuera un gotoso. La
hiperuricemia es atribuida a una disminucion
del aclaramiento del acido urico con disminu-
cion de la filtracion glomerular y un
cruzamiento del catabolismo de las purinas.
Este era un paciente que ingeria gran cantidad
de café durante el ayuno.

Tetania.

Tuvimos un caso de una paciente con un
espasmo tetanico, del carpo al tomarle la
tension arterial (signo de Trous- senti),
fendbmeno que repetia sucesivamente, siendo
las investigaciones de la paciente normales y
clinicamente sin manifestaciones de
hipoparatiroidismo. ;Tendria acaso relacion
Maxwell

manifestaciones en la

con desequilibrios electroliticos?
seflala  estas

hipopotasemia con calcio y magnesio normal.
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Cicatrizacion

Una experiencia curiosa resultd la de una
paciente que una vez tratada por ayuno
prolongado, se someti®6 a una operacion de
cirugia estética para disminuir el tamafio y lo
péndulas que le habian quedado las mamas y el
abdomen, teniendo que someterse por segunda
vez a una intervencion similar al quedar
asimétrica en la primera. La paciente que no
queria volver a engordar de ninguna manera,
mantenia dias salteados de ayuno, alternando
con dietas hipocaldricas, observandose que
tanto durante la primera como con la segunda
intervencion, la cicatrizacion no se producia
correctamente, teniendo la paciente que
abandonar su régimen dietético por otro mucho
mas amplio, que, aunque la hacia engordar,
aceleraba la cicatrizacion de sus heridas. Esta
experiencia es dificil de mensurar; so6lo
tenemos un caso, pero puede que sirva en un
futuro para comparar con otro similar que se
informe.

Peligros.

Recordar que el tratamiento por ayuno
prolongado no esta exento de peligros. La
acidosis lactica es temible, con su cuadro de
disnea marcada, con cianosis discreta, fatiga
que progresa al estupor, coma y muerte, que
puede presentarse en cualquier momento.

Asimismo, recordar que cuando se agotan
las reservas grasas del organismo existe una
fase  premortal en que se eleva
extraordinariamente el nitrogeno en la orina,
con aumento de la excrecion de creatina por el
rifion, desapareciendo en grado considerable
los cuerpos cetonicos en sangre y orina.

Informes recientes de Gamett sefialan una
muerte en el periodo de realimentacion de una
paciente de 20 afos de edad con un peso de
118 kg siendo su ideal el de 60. Cuando este
peso ideal se alcanzd, se realimento a la
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paciente teniendo a la semana un desmayo;
fue acostada, perdiendo el conocimiento y
recobrandolo inmediatamente,
tension normal. Al dia siguiente tuvo un paro
cardiaco con inconsciencia, ausencia de

c3lendo  su

respiracion, no ruidos cardiacos cudibles, ni
pulso, con dilataciéon pupilar. Después de
masaje cardiaco externo, la paciente se recobro
completamente. Un ECG mostrd6 una
prolongacion del espacio QT de 0.56 segundos
cuando debi6 ser de 0.41 el maximo. Ocho
horas mas tarde la paciente tuvo un episodio de
fibrilacion ventricular del cual se recobrdé un
minuto después. A la mafana siguiente fallecid
con un cuadro de fibrilacion ventricular. El
estudio microscopico reveld una disminucion
de aproximadamente la mitad del diametro
normal de las miofibrillas con pérdida de
muchas de ellas y fragmentacion de otras. Esta
observacion hace pensar que no debe llevarse
al paciente obeso a un rvuno tan prolongado
como para que llegue a su peso ideal, porque si
bien en el paciente obeso el 90% de las
calorias proceden de las grasas y el 9% de las
proteinas y de estas Ultimas aun menos a
veces, cuando se agotan las reservas grasas la
catabolia proteica aumenta por encima de lo
que gasta el paciente normopeso, que es de un
15% y dentro de este metabolismo proteico
entra el corazon, hecho ya conocido desde los
campos de concentraciéon nazis en que las
visceras disminuian su tamafio, incluso ésta.
Otros autores han mostrado en el animal de
experimentacion que el ayuno total altera ando
con periodos de realimentacion conducen a
cambios importantes y permanentes en el
organismo. En el perro, la hipertension
diastolica permanente; en el
hipertension arterial con lesiones fibrosas en el

puerco,

miocardio, la aorta y las arteriolas. Jean

R.C. M.
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Mayer ha demostrado que la longevidad de los
ratones obesos disminuye cuando éstos son
sometidos a dietas de ayuno y realinientacion
sucesivos.

Posayuno

Lo habitual después de un periodo de ayuno
prolongado fue el aumento de peso siendo éste
el de la cuarta parte del peso perdido cuando el
ayuno fue de dos semanas; sin embargo,
tuvimos casos en los cuales el paciente nos
refiri6 que continuaba bajando de peso aun
cuando ya habia dejado su dieta hipocalodrica,
siendo liberal en sus comidas y sobre todo en
los carbohidratos.

Este fendmeno de pérdida de peso aun con
dietas hipercaldricas en el obeso, fue por un
periodo corto de tiempo, ya que comenzd a
aumentar de peso rapidamente y en forma
dificilmente controlable a pesar de volver a la
dieta hipocalodrica. Ello seria explicable por
dirigirse hacia la lip6lisis la grasa almacenada
por acostumbramiento durante el ayuno; o
hacia la lipogénesis los alimentos ingeridos,
volviendo en este ultimo caso el organismo a
su “status” previo al ayuno. Este sentido del
“shunt” lipidico explicaria aquellos casos de
pacientes delgados que comen exageradamente
y de aquellos pacientes obesos que comen
poco, los cuales existen.

Dieta.
La dieta recomendable una vez reali-
mentado el paciente debe ser a base de grasas y

SUMMARY

proteinas, con exclusion de los hidratos de
carbono, y con tal dieta se evita la sintesis de
las grasas como paniculo adiposo que se
produciria por los carbohidratos aportados y
que no son consumidos inmediatamente por el
organismo, ya que como glucogeno la cantidad
de reserva es limitada; ademas la ausencia de
estos carbohidratos frena la produccion de
insulina (que es lipogénica) lo que acarrea el
predominio del principio movilizador de las
grasas de la antehipofisis con cetogénesis au-

mentada en el higado.
Eficacia.

Si bien en realidad es un magnifico plan por
un rapido progreso en la pérdida de peso que
entusiasma al obeso, en realidad a largo plazo,
después de transcurridos cinco afios, todos los
pacientes que hemos podido seguir, o aquellos
de los cuales nos dan referencia los familiares,
han vuelto a ganar peso en forma exagerada, lo
cual plantea que la obesidad no es un problema
resuelto. Ello hace pensar que existen otros
factores, ambientales, psiquicos, genéticos,
hormonales, nerviosos, etc., que siguen
jugando un gran papel en estos pacientes, y que
hace que una vez cesado el mecanismo por el
cual se adelgazd, se hace vigente y restituye al
paciente a su sobrepeso habitual. Y, dato
curioso: una vez alcanzado ese sobrepeso, se
entra en un estado de equilibrio para
mantenerlo y no seguir engordando, como si el
porcentaje de grasa fuese un patron especifico
para cada obeso.

Pita de la Vega, H. The management of obesity by prolongued jast. Rev. Cub. Med. 12: 1, 1973.

A study on the management of obesity by prolongued fast is presented. The different effects provoked on patients by this
method as well as the dangers to wliieh tliey may be exposed are analyzed. It is determined that patient ou fast should
talc-e not only vitamins but also minerals during treatment, thus avoiding responses induced by lack of elements

essentials to the organism.
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RESUME
Pila de la V. 11 Traitemeni de I’obésité par a jeun lirolnn/sé. Rev. Culi. Méd. 12: 1. 1973.

On présente un? étnile sur le Iraitemenl de 1’obésité par a jeun prolongé. On analyse les différents effets que cette
méthode provoque diez les palienls souniis au traitement. ainsi que les dangers qu’ils peuvent courir. Oti determine que
le patient ;i jeun doil ingérer non seulement do vitamines, mais aussi de niinéraux pendan! qu’il soit sotnnis 4 ce
traitement, afin d’evitcr de nianifcstations prodilites pour le manque d’élémenls indispensables 4 I'nr- ganisme. *

PE3KME.
t UHTa 59 Jia B. I. Jle"eHKe Tjrtwocra nocpeacTBOM jymTejrbHoro B03jiepKaHHfl ot
iranm. Rev. Cub. Med. 12: 1, 1973-

UpeflCTaBJiHeTCH Hsv”emie no Jie”*eHiro TIATOOCTH rtOcpe.ncTBOM juniTejiBHoro B03- iepréaiuiq oT
nHmMN.UpoBOjniTCH anajm3 pa3jmHux nencTBitii,BH3B&Hhiix STHM jie- s«qemeM y OOJILHHX H Tarace
BO3MOJKHHX PKCKOB. YeTaHORJWBaeTCH , 'iTo HejioseK BO3jtepsiiBakmeecH oT nmna joJDseH nojiyqaTB
He ToJiBKo BHTaMKHH, Ho H MHHepa— jn>HHe BemecTBa B Te”*eHira 3Toro jieneHiiH B H3<5esaHini
npoHR)ieHiifi,BH3BaHiiHx HejocTaTKOM HeodxojniMHx opraHH3My BemecTB.
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