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INTRODUCCION

La obesidad es una condicion médica carac-
terizada por exceso de grasa corporal. El interés
reciente que ha generado esta entidad se debe al
aumento en la prevalencia de esta patologia y a
las multiples complicaciones de salud que se aso-
cian con ella, entre las que se incluyen diabetes
tipo 2, dislipidemia, higado graso, hipertensién
arterial, apnea obstructiva del suefio, problemas
ortopédicos y enfermedad coronaria, asi como
problemas psicosociales como estigmatizacion,
discriminaciéon laboral y mala imagen corporal.
Todos estos factores han llevado a considerar la
obesidad como una epidemia global con riesgos
potenciales para la salud.

DEFINICION Y CLASIFICACION

Los procedimientos técnicos a través de los
cuales se puede medir la composicién corporal
para determinar si existe exceso de grasa corporal
son la densitometria, las imagenes de abdomen
con proyecciones de un solo corte por tomogra-
fia o resonancia magnética y la densitometria de
rayos X con doble nivel de energia, pero estos
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métodos son usados mdas cominmente para fi-
nes de investigaciéon y no para diagnosticar la
obesidad en la practica médica. Por esto, para
la definicion y clasificacion de la obesidad en los
adultos se utiliza el indice de masa corporal (IMC).
El IMC es la relacion entre el peso del sujeto en
kilogramos y su altura en metros al cuadrado
(kg/m?), que es facilmente medible y se correla-
ciona de forma adecuada con la grasa corporal.
La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) vy el
Instituto Nacional de Salud (INS) definen sobre
esta relacion que un individuo con IMC entre
25-29,9 kg/m? tiene sobrepeso y que uno con
IMC >30 kg/m? es obeso’?.

En los adultos la obesidad se clasifica en sub-
clases segun el IMC (ver tabla 1). Los criterios
para categorizar a los nifios se basan en las ta-
blas de crecimiento por edad e IMC del Centro
para Control y Prevencion de Enfermedades de
Estados Unidos. De acuerdo con estas tablas, un
sujeto es considerado con sobrepeso cuando su
IMC esta igual o por encima del percentil 95 para
edad y sexo, y es considerado en riesgo de sobre-
peso cuando su IMC esta entre el percentil 85-95
de las tablas de crecimiento por edad e IMC3.
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Tabla 1.

Clasificacion de sobrepeso y obesidad segiin IMC
CLASES IMC kg/m?
Bajo peso <185
Peso normal 18,5-24,9
Sobrepeso 25-29,9
Obesidad grado | 30-34,9
Obesidad grado I 35-399
Obesidad grado IlI >40

Sin embargo, existe evidencia creciente que
sugiere que la obesidad abdominal, mas que el
aumento de grasa corporal total, es un predic-
tor independiente de enfermedad cardiovascular
y algunos tipos de cancer. Entre las mediciones
usadas para definir obesidad abdominal estan
la circunferencia abdominal, la circunferencia de
cadera y la relacién cintura-cadera.

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de obesidad en nuestro planeta
es monitorizada por la Organizacion Mundial de
la Salud. Se ha encontrado que la prevalencia va-
ria dramaticamente de pals a pais, con las tasas
mas altas reportadas en las islas del Pacifico, don-
de puede alcanzar hasta el 80% en algunas re-
giones y las mas bajas en Asia, como en la India,
donde menos del 1% de la poblacion es obesa.
Se estima que mas de 1,6 billones de personas en
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el mundo tienen sobrepeso y aproximadamente
400 millones de adultos son obesos*>.

Este es un problema creciente en los paises en
desarrollo, donde las tasas de obesidad se han
triplicado en los ultimos 20 afos. En Colom-
bia, la prevalencia de obesidad es del 13,8%.
De acuerdo con la Encuesta Nacional de Situa-
ciéon Nutricional (Ensin), realizada por el Institu-
to Colombiano de Bienestar Familiar (ICBF), el
porcentaje de mujeres entre 18 y 64 afios de
edad afectadas por sobrepeso y obesidad es del
49,6% vy el porcentaje de hombres es de 39,9%
(ver figura 1)°.
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Figura 1. 1. Sobrepeso y obesidad en Colombia, 18 a 64 afos
de edad.

En Bélgica, los reportes indican que el 10% de
los hombres y el 11% de las mujeres son obesos
(1989 a 1996). Datos de Gran Bretana (1989 a
1995) indican que el 23% de los hombres y de
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las mujeres lo mismo. En México, la prevalencia
de obesidad es del 11% en hombres y 23% en
mujeres (1995). En Sudafrica, el 14% de los hom-
bres y el 49% de las mujeres padecen obesidad
(1995). En Pakistan, 8% de los hombres y 1%
de las mujeres cursan con obesidad8. También
se ha evidenciado un cambio en la percepcion
de esta enfermedad. Esto se demostrd en un es-
tudio de encuesta poblacional, en el cual menos
sujetos con sobrepeso y obesidad se definian a
ellos mismos con problemas de peso en 2007,
comparados con 1999, a pesar de un aumento
significativo en la prevalencia de obesidad®.

En la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion
(Nhanes), realizada en Estados Unidos, se ha
evaluado la prevalencia en este pais. Los datos
dados a conocer en noviembre de 2007 mos-
traron que en los Ultimos afos ha existido una
meseta en la prevalencia (ver figuras 2 y 3), con
mas de 72 millones de adultos con IMC mayor a
30 kg/m?. Esto representa el 33,3% de los hom-
bres y el 35,3% de las mujeres. De acuerdo con
datos de Nhanes 2003-2004, el 66,2% de los
adultos entre los 20 a 74 afios de edad tienen
sobrepeso u obesidad, teniendo el 33,4% sobre-
pesoy el 32,9% obesidad. En este periodo la pre-
valencia fue de 31,1% en hombres y 33,2% en
mujeres, sin cambio significativo respecto a los
datos de 2007'°. Sin embargo, la tasa de obesi-
dad severa en adultos y de sobrepeso entre nifios
continta creciendo. La prevalencia grado Il fue
de 5,7% en 2008'". La Nhanes encontrd que la
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prevalencia entre pacientes con diabetes tipo 2 es
del 54% en datos medidos entre 1999 y 200212,
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Figura 2. 2. Prevalencia y tendencia de obesidad y sobrepeso
entre hombres de 20 a 74 afios de edad en EE.UU. desde
1960 hasta 2006. * Solo hay datos de esta categoria.
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Figura 3. 3. Prevalencia y tendencia de obesidad y sobrepeso
entre mujeres de 20 a 74 afnos de edad en EE.UU. desde 1960
hasta 2006. * Sélo hay datos de esta categoria.
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En Canada, en 1985, menos del 10% de la
poblacion tenia obesidad en las nueve provincias,
pero en 1990 solo tres provincias contaban me-
nos del 10% de los sujetos con obesidad y en
1994 ninguna provincia estuvo en la categoria
de bajo porcentaje de obesidad; cinco provincias
tuvieron tasas de obesidad entre el 15y 19%.
En el afio 2000, mas del 20% de las personas en
cinco provincias eran obesas'?.

Aproximadamente el 10% de los nifos del
mundo tienen sobrepeso u obesidad*. En Estados
Unidos, datos del Nhanes mostraron que durante
el periodo de 2003 a 2006 el 31,9% de los nifios
entre 2 a 19 afios de edad tenfan un IMC por
encima del percentil 85y que 16,3% por encima
del percentil 95. La prevalencia de obesidad ha
cambiado drasticamente entre los afios 1980 y
2006 para nifios entre 2 a 19 afios de edad, in-
crementandose desde 5,5% en 1980 a 16,3%
en 2006°. Se estima que los nifios con un IMC
por encima del percentil 95 muestran un riesgo
3 a 10 veces mayor de ser obesos en la edad
adulta. En cuanto a los adolescentes, el IMC por
encima del percentil 95 confiere un riesgo de 5 a
10 veces mayor de tener sobrepeso/obesidad en
la edad adulta.

DESARROLLO DE TEJIDO ADIPOSO
PATOLOGICO

En la obesidad hay un aumento del nimero
y del tamafio de las células grasas. Un adulto
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obeso por lo general tiene mas células grasas y
mas grandes que un adulto con peso normal. El
desarrollo de estos adipocitos potencialmente
patoldgicos confiere mayor riesgo de obesidad. El
modo como se gana la grasa puede predisponer
o no a enfermedad metabdlica. Esto depende de
varios factores, donde se incluyen: primero, como
la grasa es almacenada (en nuevos adipocitos, por
adipogénesis versus por hipertrofia patoldgica de
adipocitos existentes); segundo, donde la grasa
es almacenada (en depositos viscerales, subcuta-
neos o ectépicos), y tercero, como la sefal de los
adipocitos interactlia con otros érganos. La base
determinante de aparicion de comorbilidades al
parecer no depende de la cantidad de grasa que
es almacenada, sino de la manera por la cual ésta
se almacena con disfuncién metabdlica a partir
de la obesidad abdominal, méas que por aumento
del IMC. Cuando los adipocitos se hipertrofian
los disturbios metabdlicos se desarrollan, mien-
tras que la adipogénesis probablemente resulta
en un estado metabdlico estable™.

El exceso de tejido adiposo se relaciona con
secrecion de sustancias inflamatorias principal-
mente a partir de los depdsitos de grasa central
visceral, las cuales aumentan la resistencia a la
insulina y la circulacion de acidos grasos libres',

Existe evidencia sustancial que sugiere que la
relacién de obesidad con disfuncion metabdlica
es a partir de la obesidad abdominal. Basados en
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estudios de imagenes de resonancia magnética,
la disfuncion metabdlica se correlaciona con el
tejido adiposo intraabdominal o visceral y con el
depdsito de grasa ectépica, no con grasa abdo-
minal subcutanea. Los adipocitos dentro del teji-
do adiposo visceral causan la liberacion de varias
citoquinas, como son adiponectina, interleuquina
6 (IL-6), factor de necrosis tumoral alfa, proteina
C reactiva, leptina y resistina. Estas adipoquinas
se asocian con disfunciones metabdlicas especi-
ficas, incluidas la resistencia a la insulina, la me-
diacion proinflamatoria y la excesiva produccion
de 4cidos grasos'.

La adiponectina es uno de los reguladores
mas importantes de la disfuncion metabdlica. Es
producida en los adipocitos y actia mejorando
la sensibilidad a la insulina y reduciendo la infla-
macion. Los bajos niveles de adiponectina, que
ocurren en la disfuncién de los adipocitos, pro-
mueven el desarrollo de resistencia a la insulina,
diabetes tipo 2 y aterosclerosis'.

La leptina es otro producto de los adipocitos,
el cual es un mediador central de inflamacion
en obesidad. La leptina puede reclutar, activar
monocitos y macrofagos, asi como promover la
angiogénesis. Es un regulador del apetito que
por lo general se encuentra disfuncionante en
pacientes con obesidad'.

La resistencia a la insulina ocurre por el de-
sarrollo de tejido adiposo visceral y tejido




A

18 | GUIA DE MANEJO DE LA
_______________________________________

adiposo ectdpico, en los cuales existe un defec-
to en la oxidacion de los acidos grasos y, como
consecuencia, los acidos grasos circulan libres en
estos érganos. El exceso de &cidos grasos libres
circulantes resulta en dislipidemia y resistencia
a la insulina, lo que puede progresar a sindro-
me metabolico, diabetes y sindrome de ovario
poliquistico™.

Los marcadores de estado proinflamatorio re-
lacionados con la patogénesis del tejido graso,
gue se elevan en la obesidad, incluyen la proteina
C reactiva, IL-6 y el factor inhibitorio-1 del acti-
vador del plasmindgeno. La IL-6 es secretada por
los macréfagos y por las células T, y es regulada
por la leptina y la adiponectina. El incremento de
la circulaciéon sistémica de IL-6 esta relacionado
con patogénesis y progresion de asma, apnea de
suefio, malignidades, sindrome metabdlico y en-
fermedad cardiovascular'.

POSIBLES CAUSAS DE LA OBESIDAD

Para que se produzca el cambio en las célu-
las grasas debe haber un desequilibrio entre la
ingesta caldrica y el gasto energético, el cual se
atribuye a interacciones complejas entre factores
ambientales, predisposicidon genética y compor-
tamiento humano.

Los factores ambientales son probablemente
los contribuyentes mayores a la epidemia de la
obesidad. La evidencia demuestra que hay una
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clara contribucion del incremento en la ingesta
energética y de la disminucién del gasto calérico
en la patogénesis. Kant y Graubard usaron datos
nutricionales de Nhanes, donde encontraron un
aumento en la cantidad y la densidad energéti-
ca de los alimentos consumidos por adultos, lo
cual se relacioné con una adicion paralela en la
prevalencia de la obesidad. En Inglaterra, datos
de la Oficina Central de Estadistica mostraron
gue hubo una relacién entre mayor consecucion
de automoviles y ver television, con disminucion
de actividad fisica y elevacion de la prevalencia
de obesidad®.

En adicion a los factores ambientales, existe
una predisposicion genética para padecer obesi-
dad. Se sabe que mutaciones en un solo gen son
responsables de formas raras de obesidad mo-
nogénica (mutaciones de los genes de leptina,
del receptor de leptina, del receptor 4 de mela-
nocortina y de pro-opiomelanocortina). Sin em-
bargo, hay evidencia creciente de que variantes
genéticas comunes o polimorfismos nucledtidos
simples pueden desempefar un papel importan-
te en la epidemia de obesidad. Los polimorfismos
nucleétidos simples tienen efectos modestos so-
bre susceptibilidad individual de formas comunes
de obesidad, pero por su alta frecuencia se cree
gue tienen una gran contribucion en la aparicion
de obesidad en la poblacion general. Frayling y
colaboradores fueron los primeros en usar es-
tudios génicos para identificar un polimorfismo
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nucleétido simple localizado en la masa grasa
y un gen de la obesidad (FTO), susceptible a la
obesidad. Este hallazgo, de que una variante en
el gen FTO es un factor de riesgo para obesidad
comun, ha sido replicado en multiples estudios.
El FTO ha sido asociado con un incremento en
el riesgo de padecer diabetes tipo 2, mediado a
través de un efecto sobre el IMC. En otro estu-
dio génico con 38.759 pacientes, Frayling y cola-
boradores encontraron que una persona que es
homocigota para el alelo de riesgo de FTO tiene
una probabilidad 1,67 veces mayor de obesidad
en comparacién con aquellos que no tienen el
alelo de riesgo®.

También existe un reconocimiento creciente
de que las redes sociales pueden tener un papel
importante en la epidemia de obesidad. Christa-
kis y Fowler exploraron la hipétesis de que puede
difundirse a través de redes sociales; ellos eva-
luaron una red social interconectada de mas de
12.000 personas del Framingham Heart Study
para examinar los efectos del aumento de peso
entre amigos, hermanos y conyuges. Estos inves-
tigadores hallaron que el riesgo de una persona
de convertirse en obeso aumentd un 57% si un
amigo es obeso. La asociacion fue menor con los
hermanos y los conyuges; el riesgo de conver-
tirse en obeso se incrementé en un 40y 37% si
una persona tenfa un hermano o conyuge que se
convirtié en obeso, respectivamente. Al explorar
el papel de las redes sociales y la obesidad, el
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estudio mostré que esta epidemia se ve afectada
por la compleja interaccion entre el medio am-
biente, los factores genéticos y el comportamien-
to humano®.

COMORBILIDADES ASOCIADAS
CON LA OBESIDAD

Las enfermedades causadas por obesidad de-
penden de dos mecanismos diferentes: primero,
de la interaccion de hormonas y citoquinas infla-
matorias producidas por las células grasas o los
adipocitos, y segundo, por mecanismos de ajuste
asociados con aumento de la masa corporal'.

La obesidad incrementa el riesgo
de padecer:

¢ Enfermedad cardiovascular: el incremento
del riesgo se establece a través de mecanis-
mos de hiperglucemia, estado protrombdtico,
elevacion de la presion arterial y dislipidemia
aterogénica. La triada que lleva al proceso
aterogénico, constituida por aterosclerosis,
inflamacion y trombosis, es modulada por re-
sistencia a la insulina y adipoquinas'.

e Remodelaciéon de la estructura del mio-
cardio: aunque la obesidad se ha relacionado
con este proceso, no esta claro si es el me-
canismo causal o lo son las comorbilidades
asociadas con la obesidad, como apnea obs-
tructiva del suefo, diabetes e hipertension
arterial. Las consecuencias son produccion de
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hipertrofia ventricular, falla cardfaca, arritmias
cardiacas y un aumento del riesgo de muerte
subita'.

¢ Diabetes tipo 2: tiene una asociaciéon muy
fuerte con aumento de peso, en ambos sexos
y en todos los grupos étnicos. El riesgo de
diabetes tipo 2 se incrementd con el grado y
la duracién del sobrepeso, asi como cuando
hay una mayor distribucion de la grasa a nivel
central. En el estudio de salud de enfermeras
se evalud la relacion entre IMC y riesgo de dia-
betes, encontrando que fue menor cuando el
IMC era inferior a 22 kg/m? y que el riesgo
relativo de diabetes tipo 2 aumenta cuando el
IMC es mayor, siendo 40 veces superior cuan-
do el IMC es de 35 kg/m?. El incremento de
peso como tal eleva el riesgo de diabetes tipo
2. Hasta el 65% de los casos de de esta dia-
betes se atribuyen al sobrepeso. La ganancia
de 20 kilos de peso incrementa el riesgo de
diabetes 15 veces y la disminucién de 20 kilos
de peso aminora el riesgo de diabetes casi a
cero'.

e Sindrome metabodlico: la resistencia a la
insulina es el marcador de este sindrome.
La caracteristica central es el incremento de la
grasa visceral. Esta ultima eleva la liberacién
de acidos grasos libres, altera la depuracién
de insulina por el higado y el metabolismo
periférico’.
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Apnea obstructiva del suefio: la obesidad
produce efectos mecanicos importantes so-
bre el sistema respiratorio. El exceso de teji-
dos blandos, la infiltracién grasa de la pared
toracica y el incremento en el volumen san-
guineo pulmonar causan una disminucion de
la funcionalidad de los musculos respiratorios,
de la capacidad funcional residual, del volu-
men total y del diametro de la via aérea pe-
riférica, asi como alteraciones en el volumen
sanguineo pulmonar y en la relacion ventila-
cion/perfusion. Estos factores llevan al desa-
rrollo de apnea obstructiva del suefio, que se
caracteriza por un colapso repetitivo de la via
aérea superior durante el suefo, el cual causa
hipoxia, sobretensiones del sistema nervioso
simpatico y edema e inflamacién de la via
aérea'.

Asma: algunos estudios cruzados han mos-
trado un incremento en la prevalencia de
asma en sujetos obesos. Se ha encontrado
gue los adultos obesos con resistencia a la
insulina tienen un elevado riesgo de sensibi-
lizacion a alérgenos aéreos y un aumento de
los niveles de inmunoglobulina E a alérgenos
comunes'™.

Reflujo gastroesofagico: afecta a mas del
30% de los pacientes obesos y tiene una rela-
cion linear con el IMC. El desarrollo de reflujo
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gastroesofagico estd relacionado principal-
mente con obesidad abdominal™.

¢ Enfermedad hepatica grasa no alcohé-
lica: es considerada la manifestacion hepa-
tica de resistencia a la insulina. La principal
caracteristica es la acumulacion de triglicéri-
dos dentro del higado, pero también puede
haber reclutamiento de células inflamatorias
y fibrosis. La enfermedad hepatica grasa no
alcohdlica es la principal causa de enferme-
dad hepatica crénica en Estados Unidos'.

e Calculos biliares: en los pacientes obesos
la hipersecrecion de colesterol incrementa la
recaptacion de colesterol por el higado, resul-
tando en un aumento de la secrecion biliar de
colesterol, que produce supersaturacion de
la bilis, lo que predispone a la formacion de
calculos™.

e Malignidades: algunas como el cancer de
mama, el cancer endometrial, el cancer de co-
lon y recto, el cancer de préstata, carcinoma
de células renales y otros han sido relaciona-
dos con obesidad.

e Osteoartritis: la obesidad aumenta el riesgo
y la incidencia de osteoartritis en las articula-
ciones gque soportan peso. La etologia prima-
ria radica en la carga persistente que deben
llevar las articulaciones durante los movimien-
tos y la locomocion™,
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Ha existido controversia acerca de la relacion
entre IMC y mortalidad. En un estudio publicado
en 2006 se demostré claramente. Este reportd
las tasas de mortalidad en 10 afos de mas de
500.000 sujetos de 50 a 71 afios de edad en el
momento de su inscripcion en la cohorte de los
institutos nacionales de la Asociaciéon de Salud
Americana de Personas Jubiladas. Los resultados
mostraron que hay un incremento en la morta-
lidad del 20 al 40% tanto en hombres como en
mujeres que tienen sobrepeso a una edad media
de la vida y que existe un aumento en el riesgo
de muerte 2 a 3 veces mayor entre los individuos
con obesidad. Ademds, proporciona una idea
firme de que incluso un incremento modesto el
peso puede reducir la esperanza de vida'®.

La obesidad también produce una reduccion
de la capacidad funcional. Alley examiné la re-
lacion existente entre obesidad y discapacidad
entre 1998 y 2004, usando los datos del Nha-
nes para examinar si el cambio en el peso de la
poblacién afecta la prevalencia de discapacidad.
Esta investigacién encontré que en el periodo
que se extendio hasta 2004, el 42,2% de las per-
sonas obesas reportaron algun grado de deterio-
ro funcional en comparacién con 26,6% de los
individuos con peso normal. Para alteracién en la
realizacion de las actividades cotidianas, el 5,5%
de los obesos mostraron limitacion en com-
paracion con un 3,5% de los sujetos con peso
normal®.
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EVALUACION DE PACIENTE CON OBESIDAD
O SOBREPESO

La evaluacién debe incluir realizacion de his-
toria clinica completa, examen fisico y estudios
de laboratorio. Se debe enfatizar en la medicion
del IMC, en la medicion de la circunferencia ab-
dominal y en la busqueda de factores de riesgo
asociados.

El IMC es el primer paso a seguir en el abor-
daje de la obesidad, pero como complemento
se debe determinar la circunferencia abdominal,
la cual tiene mayor correlacién con aumento de
morbilidad y mortalidad.

En el consenso armonizado de sindrome me-
tabolico, publicado en el afio 2009, los puntos de
corte de perimetro de cintura de referencia, que
mencionan para determinar obesidad abdominal
en poblacion de América Latina, son > 90 cm en
hombres y > 80 cm en mujeres'.

La mayoria de los casos de obesidad son se-
cundarios a desérdenes no médicos constituidos
por una vida sedentaria con un incremento de la
ingesta caldrica. Para determinar la etiologia de
la obesidad y poder plantear las estrategias de
tratamiento se debe realizar una historia médica
adicional, donde se evalte la edad de comien-
zo de la ganancia de peso, los intentos previos
para bajar de peso, los cambios en los patrones
de dieta, la historia de ejercicio, los medicamen-
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tos actuales y pasados, y la historia de tabaquis-
mo. La suspension del tabaquismo se asocia con
aumento de peso.

En los pacientes que tengan un IMC
> 25 kg/m? se sugiere realizar una busqueda de
factores de riesgo cardiovasculares o de comor-
bilidades asociadas con la obesidad, ya que es-
tos datos nos prestardn apoyo al momento de
escoger un tratamiento determinado.

TRATAMIENTO

Consiste en disminuir la ingesta energética
y/o aumentar el gasto energético. Los tratamien-
tos dirigidos a reducir la ingesta energética tie-
nen mayor probabilidad de éxito en la pérdida
de peso que los dirigidos a incrementar el gasto
energético a través de ejercicio.

El gasto de energia tiene un nivel minimo rela-
cionado con la energfa requerida para mantener
las funciones basales del organismo, por ejem-
plo, al estar en cama, un adulto de peso normal
reduce su gasto energético aproximadamente a
0,8 kcal/min. (1150 kcal/dia), en cambio, los ni-
veles altos de actividad fisica pueden incrementar
el gasto energético en 4-8 veces. Entonces, para
inicialmente perder peso, el tratamiento utilizado
deberia disminuir la ingesta de alimentos y, si es
posible, elevar el gasto de energia.
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Las opciones de tratamiento para
la obesidad son las siguientes:

Modificaciones comportamentales

Son claves para tratar la obesidad. Estos con-
ceptos usualmente se incluyen en programas
llevados a cabo por personas entrenadas en la
conduccién de grupos de autoayuda. El objetivo
de la terapia es ayudar a los pacientes a realizar
cambios a largo plazo en su conducta alimenta-
ria mediante modificaciéon y seguimiento de su
ingesta alimentaria, modificacion de su actividad
fisica y control de estimulos del medio ambiente
que lo inciten a comer. El primer informe que se
tiene de este tipo de terapia conductual para la
obesidad es de 1967. La pérdida de peso con los
programas actuales suele oscilar entre 7 a 10%
del peso corporal inicial y alcanza su maximo en
los primeros seis meses después del comienzo del
tratamiento’. Lamentablemente, al igual que con
otras terapias para la obesidad, el mantenimien-
to de esta pérdida de peso es dificil?®. En cuanto a
la duracién, se sabe que los programas de mayor
tiempo son mas eficaces que los de menor fase.
En la década de los 70, los programas que tenfan
una duracion de cerca de ocho semanas se aso-
ciaron con una pérdida de peso promedio de 3,8
kg, pero en los afios 90, con un aumento de la
duracion del tratamiento a minimo 21 semanas,
la pérdida de peso caracteristica fue de 8,5 kg'®.
La combinacion de la terapia de comportamiento
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con otros métodos puede mejorar la magnitud y
la duracién de la pérdida de peso?'.

TERAPIA DIETARIA

Aproximadamente se necesitan 22 kcal/kg/dia
para mantener un kilogramo de peso corporal en
un adulto normal. Asi, el gasto de energia espe-
rado o calculado para una mujer que pesa 100
kg es de aproximadamente 2.200 kcal/dia. La va-
riabilidad de + 20% establece que las necesida-
des podrian ir desde 1.860 kcal/dia hasta 2.620
kcal/dia. Un déficit promedio de 500 kcal/dia
debe resultar en la pérdida de peso de aproxima-
damente 0,5 kg/semana (una libra por semana).
Con esto se tiene claro que una dieta con 800 a
1200 kcal/dia produce pérdida de peso hasta en
los individuos que se declaran metabdlicamente
resistentes. Las restricciones caléricas mas seve-
ras pueden inducir pérdida de peso mas rapido,
pero cuando se compara una dieta de 400 versus
800 calorias, no existe diferencia en la pérdida
de peso. Por lo general, no se recomiendan die-
tas con menos de 800 kcal/dia. Se debe tener a
consideracion que los hombres pierden mas peso
que las mujeres de la misma altura y peso cuando
cumplen estrictamente una dieta determinada;
esto debido a que los hombres tienen mas masa
corporal magra, con menos porcentaje de grasa
corporal y, por lo tanto, gastan mas energia. Los
sujetos de mayor edad de ambos sexos muestran
un menor gasto energético y, por ende, bajan de
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peso mas lentamente que los sujetos mas jove-
nes, por disminucion de la tasa metabdlica en
aproximadamente un 2% década (alrededor de
100 kcal/década)?>?.

Para la seleccién de la dieta deberian eva-
luarse las preferencias y las expectativas de los
individuos, y escogerse el régimen alimentario
que mas convenga para los pacientes, de comun
acuerdo con ellos. Los diferentes tipos de dietas
gue existen son: equilibradas (bajas en calorias,
con porciones controladas), bajas en grasa, bajas
en carbohidratos, mediterranea y las de moda.
Como meta real debe plantearse un minimo es-
perado de pérdida del 5% del peso corporal ini-
cial en seis meses.

La terapia dietaria se considera exitosa cuando
se logra perder peso y esto se asocia con mejoria
de los factores médicos relacionados con la obe-
sidad y cuando se logra mantener la pérdida de
peso. Si la pérdida de peso es menor al 5% en los
primeros seis meses, una opcion adicional seria
intentar dar una dieta con control de porciones
de las comidas o utilizar conteo de carbohidra-
tos. La pérdida de mas del 5% del peso inicial
se considera una respuesta satisfactoria. Menos
de la mitad de los sujetos logran perder el 10%
0 mas de su peso inicial antes de alcanzar una
meseta. La adicion de una consejerfa nutricional
puede facilitar la pérdida de peso, particularmen-
te durante el primer afio?2.
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Ejercicio
Es una terapia recomendada en los sujetos

obesos, por los beneficios que representa en dis-
minucién de riesgo cardiovascular®,

El ejercicio puede mejorar el control glucémico
y la sensibilidad a la insulina, asi como prevenir el
desarrollo de diabetes tipo 2%°. El entrenamiento
aerébico tiene efectos favorables sobre las con-
centraciones de lipoproteinas, la composicion
corporal, la capacidad aerébica y mejora los fac-
tores hemostaticos asociados con trombosis. Los
regimenes de ejercicio aerdbico, a largo plazo, en
la mayorfa de los estudios han tenido un efecto
beneficioso sobre la presion arterial sistémica.

Los programas de ejercicio a largo plazo cau-
san una mayor disminucion de la grasa abdomi-
nal y de la grasa corporal, asi como ayudan en el
sostenimiento del peso a largo plazo?®.

Varios estudios han evaluado el efecto del
ejercicio sélo en la induccién de la pérdida de
peso?’-28,

Las pérdidas de peso fueron en general muy
pequefas (aproximadamente 0,1 kg/semana),
excepto en los soldados militares (1,8 kg/se-
mana)?®, cuyo programa de ejercicio fue mas
riguroso.

En la figura 4 se resumen el enfoque inicial
de la evaluacién y el manejo de un paciente con
sobrepeso u obesidad.




A

32 | GUIA DE MANEJO DE LA

| Encuentro con el paciente ‘

v

Determine el nivel de IMC.
Mida la circunferencia abdominal.
Evalle factores de riesgo.

IMC > 30 kg/m?

IMC 25-29.9 kg/m?con
circunferencia abdominal
mayor del punto de corte

para género y grupo étnico.

IMC 27-29.9 kg/m?con 2 o
mas factores de riesgo

!

————>|Considere intervencion. [+——

Terapia comportamental
Dieta
Ejercicio

Figura 4. 4. Enfoque inicial de evaluacion de un paciente con
obesidad o sobrepeso.
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Terapia farmacolégica

Es una terapia complementaria para el manejo
de obesidad y se considera en sujetos con IMC
mayor de 30 kg/m? o con un IMC entre 27 a 30
kg/m? cuando tienen factores de riesgo cardio-
vasculares o comorbilidades®. Una prueba con
terapia farmacologica también se justifica en los
obesos con apnea obstructiva del suefio o en los
gue se esté considerando la cirugia bariatrica. El
papel de estos medicamentos ha sido cuestiona-
do por preocupaciones referentes a eficacia, po-
tencial de abuso, efectos secundarios y al hecho
de que la mayorfa de los pacientes nuevamente
ganan peso cuando suspenden el medicamento.
El éxito de la terapia farmacolégica se mide por el
grado de pérdida de peso y la mejoria de las en-
fermedades asociadas. Esta debe superar los 2 kg
durante el primer mes de uso y debe ser minimo
del 5% del peso corporal inicial a los 3-6 meses.
La mejoria de las comorbilidades, asociadas con
la obesidad después de la pérdida de peso, es
un criterio importante en la determinacion de si
se continla con la terapia®'. El tratamiento far-
macolégico no cura la obesidad. A los obesos se
les debe explicar que cuando el efecto terapéu-
tico maximo se alcanza, la pérdida de peso se
detiene, y cuando se interrumpe el tratamiento
farmacoloégico, el peso se recupera.

Las opciones farmacoldgicas incluyen orlistat,
fentermina, dietilpropién y dos farmacos que no
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estan aprobados para tratamiento de la obesi-
dad, que son la fluoxetina y el bupropién (ver

tabla 2).
Tabla 2.
Opciones farmacolégicas para manejo de obesidad
Medicamento | Pérdida | Pérdida | Recomendacion
de peso bruta
neta (kg) | de peso
(kg)
Orlistat 2,75 -8,25 | Aprobada para
uso a largo plazo
Fentermina -36 91 Aprobada para
uso a corto plazo
Dietilpropion -30 -85 Aprobada para
uso a corto plazo
Fluoxetina -14,5 a -21a-56 | No recomendada
+0,4
Bupropion 2,77 -827 | No recomendado

Orlistat es actualmente el Unico medicamento
disponible que altera la digestion de las grasas,
inhibiendo la lipasa pancreatica, lo que da como
resultado que la grasa ingerida en la dieta no sea
completamente hidrolizada a sus componentes
y que se aumente la excrecion fecal de la mis-
ma. En los sujetos que consumen una dieta que
contiene 30% de grasa, 50 a 200 mg de orlistat
con cada comida induce que aproximadamente
30% de la grasa ingerida no sea digerida. Orlistat
esta disponible en capsulas de 120 mg. La dosis
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recomendada para obesidad es de 120 mg tres
veces al dia. En un metaanalisis de 22 estudios,
gue incluian pacientes con o sin diabetes, los re-
sultados encontrados a 12 meses mostraron que
la diferencia media de pérdida de peso debido
a orlistat fue -2,89 kg (-3,51 a - 2,27 kg)*. El
efecto medio con placebo fue de -5,5 kg, lo que
se tradujo en una pérdida esperada de -8,83 kg
en promedio para los pacientes que se adhirieron
al tratamiento por el tiempo evaluado. Casi dos
tercios de los sujetos completaron el primer afo
de tratamiento. La pérdida de peso durante un
afo varié desde 5,5 hasta 6,6% del peso corpo-
ral inicial en el grupo placebo y del 8,5 al 10,2%
en los grupos de orlistat. En un estudio de orlistat
de cuatro afios de duracién, doble ciego, alea-
torizado, controlado con placebo, 3.304 pacien-
tes con sobrepeso, el 21% con intolerancia a la
glucosa, fueron aleatorizados a recibir placebo u
orlistat. Durante el primer afio de tratamiento se
observé una pérdida de peso de mas del 11% del
nivel basal en el grupo tratado con orlistat versus
un 6% del nivel basal en el grupo tratado con
placebo. Durante los tres afnos restantes del es-
tudio hubo una pequefa recuperacién de peso,
de tal manera que al final de cuatro afios los pa-
cientes tratados con orlistat perdieron el 6,9%
del peso basal, en comparacion con el 4,1%
del peso basal para los que recibieron placebo.
Hubo una reducciéon del 37% en la conversion
de los pacientes desde intolerancia a la glucosa
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a diabetes. En los pacientes diabéticos, después
de un afo de tratamiento, orlistat resulta en mas
pérdida de peso y una disminucién mayor en la
hemoglobina Alc que el placebo®*%. Orlistat
también ha mostrado otros efectos beneficiosos,
ya que mejora algunos valores del perfil lipidico
mas de lo que podria explicarse por la reduccion
de peso por si solo. Los efectos secundarios de la
terapia con orlistat predominantes son gastroin-
testinales, incluyendo borborigmos intestinales y
colicos, flatulencia, incontinencia fecal, manchas
oleosas y gases con descarga. En un metaanalisis
de nueve ensayos clinicos estos efectos secunda-
rios ocurrieron con tasas de frecuencia de 15 a
30% vy tienden a aparecer al principio y disminu-
yen a medida que los pacientes aprenden a evitar
las dietas ricas en grasas.

La fentermina y el dietilpropién son farmacos
simpaticomiméticos que tienen potencial de abu-
5oy sélo estan aprobados para el tratamiento de
la obesidad a corto plazo, interpretada como un
maximo de 12 semanas.

Ni el bupropion ni la fluoxetina han sido
aprobados para el tratamiento de la obesidad.
Ademas, las dosis de fluoxetina necesarios para
tratarla son mas altas que para el tratamiento de
depresion (60 versus 20 mqg) y la pérdida de peso
inicial conseguida por 20 a 24 semanas no se
sostiene a las 36 y 52 semanas®.
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Recientemente la sibutramina, un inhibidor
especifico de la recaptacién de norepinefrina, se-
rotonina y en menor grado de dopamina, ha sido
retirada del mercado. En los ensayos clinicos de
sibutramina la presion arterial sistélica y diastoli-
ca aumentd en promedio de 1 a 3 mmHg* y la
frecuencia cardiaca se incrementé aproximada-
mente de 4 a 5 latidos por minuto. En un estudio,
donde se evallo la sibutramina versus placebo
en mas de 10.000 pacientes de alto riesgo de
enfermedades cardiovasculares, la sibutramina se
asocié con un mayor riesgo de infarto de mio-
cardio no fatal (4,1 vs 3,2%, HR 1,28 , IC 95%
1,04-1,57) y a accidente cerebrovascular no fatal
(2,6 vs 1,9 %, HR 1,36, IC 95% 1,04-1,77)%41.
Basado en esta informacién, varias agencias de
medicamentos ordenaron que la sibutramina
fuera retirada del mercado en el afio 2010.

Liposuccion

La remocion de grasa por aspiracion después
de la inyeccion de solucién salina ha sido usada
para remover la grasa subcutanea. Este procedi-
miento puede resultar en una reducciéon signifi-
cativa de la masa grasa y del peso, pero esto no
mejora ni la sensibilidad a la insulina ni los fac-
tores de riesgo para enfermedad coronaria. Esto
se demostré en un estudio con 15 mujeres obe-
sas, 8 con tolerancia normal a la glucosa 'y 7 con
diabetes mellitus tipo 2, a quienes se les realizé
evaluacion metabolica antes y 10 a 12 semanas
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después de una liposuccion abdominal. Aunque
en ambos grupos se encontré una reduccion sig-
nificativa de la circunferencia abdominal y de las
concentraciones plasmaticas de leptina, no hubo
mejoria en la sensibilidad a la insulina en el tejido
muscular ni en el higado o en el tejido adipo-
so. La liposuccion no alterd las concentraciones
plasmaéticas de proteina C reactiva, IL-6, factor de
necrosis tumoral alfa o adiponectina. No hubo
mejoria en otros factores de riesgo de enferme-
dad coronaria incluidos HTA, glucosa plasmatica,
lipidos o concentraciones de insulina®.

Cirugia bariatrica

Algunos tipos de cirugfa, llamados en con-
junto como cirugia bariatrica (ver tabla 3), han
sido usados para tratar la obesidad severa que
no respondid a los tratamientos como dieta, ac-
tividad fisica o terapia farmacolégica. Los proce-
dimientos de cirugia bariatrica producen pérdida
de peso a través de dos mecanismos fundamen-
tales: primero, la malabsorcion, y segundo, la
restriccion. Algunos de los tratamientos tienen
ambos componentes. Existe un reconocimiento
creciente de que la cirugia bariatrica contribuye a
mejorar los efectos neurohormonales que regu-
lan el balance energético. La eleccién depende
de las preferencias de los pacientes y la experien-
cia del cirujano o de la institucion donde se va a
realizar. El paciente debe ser manejado por un
grupo interdisciplinario.




OBESIDAD , o

Los candidatos para manejo quirurgico de
la obesidad son:

e Pacientes motivados para realizarse este tipo
de procedimiento.

e Quienes tienen un IMC >40 kg/m?.
e Tener aceptacion de los riesgos quirdrgicos.

e Haber fallado previamente a los tratamientos
no quirdrgicos para pérdida de peso.

e Individuos con IMC >35 kg/m? con comorbili-
dades serias como diabetes, apnea del suefio
o enfermedad articular.

Tabla 3.
Tipos de cirugia bariatrica

Procedimientos restrictivos

- Gastroplastia vertical con banda.
- Banda gastrica ajustable.
+ Manga gastrica.

Procedimientos malabsortivos

« Bypass yeyuno-ileal.

Procedimientos combinados, malabsortivos y
restrictivos

« Bypass gastrico.
- Derivacion bilio-pancredtica.
« Derivacion bilio-pancreatica con swich duodenal.

La meta de la cirugia bariatrica es bajar la mor-
bilidad y la mortalidad asociadas con la obesidad
y mejorar la funcién metabdlica. Varios estu-
dios han demostrado que la cirugia bariatrica es
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efectiva en la reduccién de comorbilidades rela-
cionadas con la obesidad. En un metaanalisis la
mayoria de los pacientes que fueron llevados a
cirugia bariatrica para manejo de obesidad expe-
rimentaron resolucion completa o mejorfa parcial
en diabetes mellitus, hipertension arterial, hiper-
lipemia y apnea obstructiva del suefio®.

Terapias complementarias

Para pérdida de peso se han usado otras te-
rapias complementarias, como efedra y otros
suplementos dietarios.

Acupuntura

La mayoria de los estudios han sido ensayos
clinicos no controlados, que han mostrado un
beneficio modesto en la pérdida de peso. Sin
embargo, han sido muy pequefos, de corta du-
racion y no se compararon con placebo*4>.

Recomendaciones del tratamiento

La evaluacién de los pacientes con sobrepe-
so y obesidad debe incluir la realizacién de his-
toria clinica completa, examen fisico y estudios
de laboratorio. Se debe enfatizar en la medicion
del IMC, de la circunferencia abdominal y en la
busqueda de factores de riesgo asociados.

Los sujetos que tengan IMC > 27 kg/m? de-
berian recibir consejeria sobre dieta, cambio de
estilo de vida y metas de pérdida de peso. Quie-
nes tengan un IMC entre 25y 29,9 kg/m?, con
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un incremento en la circunferencia abdominal o
aquellos con un IMC entre 27 y 30 kg/m? con
comorbilidades asociadas merecen la misma
consideracion de intervenciones que éstos con
IMC > 30 kg/m?.

En quienes fallé la pérdida de peso y no con-
siguieron las metas planeadas a través de la die-
ta y el ejercicio, se puede sugerir utilizar terapia
farmacoldgica.

Para los pacientes con > 40 kg/m? que han fa-
llado en la reduccion de peso con dieta y ejerci-
cio (con o sin terapia con medicamentos) o para
pacientes con IMC >35 kg/m? y comorbilidades
asociadas con la obesidad (hipertension arterial
intolerancia a los hidratos de carbono, diabetes
mellitus, dislipidemia o apnea obstructiva) se
sugiere realizacion de cirugfa bariatrica.
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