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Obesidad

La prevalencia de la obesidad aumentd en ocho porciento en los Estados Unidos durante la tltima
década, afectando al 33.4 porciento de los adultos de més de 20 afnos.' Se observo un incremento
semejante en los ninos.” La abundancia de alimento y los menores niveles de actividad en las sociedades
industrializadas son factores que contribuyen a estos alarmantes incrementos. La obesidad es un
trastorno del balance de energia, y se asocia con mayor morbimortalidad y con efectos dafiinos sobre la
salud, como aumento del riesgo cardiovascular y de padecimientos asociados, como hipertension,

diabetes e hiperlipidemia.?”

La obesidad se define como una cantidad de grasa mayor de la necesaria para mantener la salud. Una
medida clinica y epidemiologica adecuada de la adiposidad es el indice de masa corporal (IMC), que se
calcula como el peso dividido entre el cuadrado de la altura (kg/m?) [ver tablas 1 y 2]. E1 IMC se
correlaciona muy bien con medidas mas complejas de la grasa corporal, como la determinada por el peso
bajo el agua, aunque la relacién es menos exacta en los extremos de la distribucién de estatura.® Una
medida aceptada de obesidad es un valor de IMC por encima del percentil 85 (valor de 28 para los
hombres y 27 para las mujeres, que corresponde a un peso 20 porciento superior al ideal).” La
prevalencia de la obesidad aumenta con la edad y es del doble en mujeres de raza negra que blanca,
aunque la diferencia en prevalencia entre varones de raza negra y blanca es menos marcada. La
prevalencia de la obesidad se relaciona con la clase social; es mas frecuente entre personas de bajos
recursos econémicos.'® La reciente National Institutes of Health Consensus Development Conference on
Obesity (Conferencia de consenso y adelantos sobre obesidad de los Institutos Nacionales de Salud de
EUA, n. del t.) recomendd que en vista de los efectos daninos de la obesidad sobre la salud, las personas

con 20 porciento o mas sobre su peso ideal deben recibir tratamiento.’



54 (137) 112 (51) 116 (53)
55 (140) 116 (53) 120 (55)
56 (142) 120 (55) 125 (57)
57 (145) 125 (57) 129 (59)
58 (147) 129 (59) 134 (61)
59 (150) 134 (61) 139 (63)
60 (152) 138 (63) 143 (65)
61 (155) 143 (65) 148 (67)
62 (157) 148 (67) 153 (69)
63 (160) 152 (69) 158 (72)
64 (163) 157 (71) 163 (74)
65 (165) 162 (74) 168 (76)
66 (168) 167 (76) 173 (79)
67 (170) 172 (78) 179 (81)
68 (173) 178 (81) 184 (84)
69 (175) 183 (83) 190 (86)
70 (178) 188 (85) 195 (89)
71 (180) 194 (88) 201 (91)
72 (183) 199 (90) 206 (94)
73 (185) 205 (93) 212 (96)
74 (188) 210 (95) 218 (99)
75 (191) 216 (98) 224 (102)
76 (193) 222 (101) 230 (104)
77 (196) 228 (103) 236 (107)
78 (198) 234 (106) 242 (110)

Nota: Los umbrales se basan en el indice de masa corporal (IMC) de 27 mujeres y 28 varones (ver tabla
2).




Tabla 2 Obesidad y valores de IMC

El indice de masa corporal, o IMC, es la relacion del peso con el cuadrado de la estatura. Es decir,
peso (kg)

estatura®(m?)

Los valores de IMC son ttiles para determinar el grado de obesidad. Valores especificos de IMC se
han relacionado con grados especificos de obesidad. Por ejemplo, el peso corporal un 20 porciento
superior al peso ideal, el cual se acepta por lo general como definiciéon de obesidad, corresponde a un
IMC de 28 en los hombres y de 27 en las mujeres. Los valores de la siguiente tabla pueden usarse para
determinar el grado de obesidad y seleccionar el tipo de tratamiento mas adecuado.

Porcentaje por encima del peso ideal Valores de IMC
Hombres Mujeres
<35 28-36 27-35
35-100 36-42 35-42
> 100 > 42 > 42

Patogenia

Muchos factores estan involucrados en la patogenia de la obesidad. Estos factores incluyen el control del
comportamiento respecto a la alimentacion, los mecanismos de almacenamiento de las grasas, los
componentes de ingestion y gasto de energia y las influencias psicologicas y genéticas.

CONTROL DE LA ALIMENTACION

El papel basico de la alimentacién en los animales y seres humanos consiste en mantener una
concentracion estable de nutrientes. Para alcanzar este objetivo el cerebro utiliza informacion acerca de
los niveles de nutrientes internos y alimentos disponibles para controlar los procesos metabolicos, el
nivel de actividad y la alimentacién. El comportamiento en relaciéon con la alimentacion esta regulado
por retroalimentacion periférica a partir del intestino y por mecanismos centrales localizados sobre todo
en el hipotalamo. La parte ventromedial del hipotalamo (HVM) inhibe la alimentacion, mientras que el
hipotalamo lateral promueve la misma. Por consiguiente, las lesiones de hipotalamo ventromedial
producen alimentacién excesiva, hiperinsulinemia y, por altimo, obesidad. Las lesiones en esta area
también promueven la motilidad intestinal, que puede participar en la alimentacién excesiva. La



estimulacion del HVM es aversiva e interrumpe ciertos comportamientos, mientras que la estimulacion
del hipotalamo lateral por lo general es gratificante y promueve diversas conductas. Por lo tanto, la
alimentacion esté relacionada intimamente con los mecanismos basicos que implican respuestas de
premio y de castigo.

La alimentacion es también modulada por el aprendizaje, aunque al parecer existen procesos a nivel del
SNC que controlan la respuesta del gusto y a la variedad. El aprendizaje produce las preferencias de
gusto que mostramos de forma idiosincratica. El consumo de un rango limitado de alimentos conduce a
la disminucion en la ingestion de alimentos en animales y humanos, fenébmeno conocido como saciedad
sensible-especifica; la introduccion de un alimento nuevo durante la comida vence la respuesta de
saciedad." Los obesos son mas sensibles al paladar alimentario que aquellos de peso normal. Es més
probable que los obesos tiendan a evitar los alimentos poco placenteros y prefieran los alimentos muy

agradables al paladar.™
FACTORES DIETETICOS

La composicion de la dieta consumida por los norteamericanos ha cambiado notablemente en el curso de
los afios. En 1910, la proporcion de grasa en la dieta era del 27 porciento; en 1984, la proporcién se habia
elevado hasta 44 porciento. El aumento en el porcentaje de grasa en la dieta incrementa la cantidad de
energia almacenada: el 23 porciento de las calorias en los carbohidratos dietéticos se pierden cuando se
convierten en triglicéridos, mientras que sélo tres porciento de las calorias presentes en las grasas
dietéticas se utilizan cuando se almacenan como triglicéridos.'3 Algunos estudios indican que el balance

de los lipidos a corto plazo esté influenciado directamente por la ingesta de grasas.'
ALMACENAMIENTO DE GRASAS

Los nutrientes sobrantes se convierten en triglicéridos y se almacenan en los adipocitos. Este
almacenamiento es regulado por la enzima lipasa de lipoproteina. La actividad de esta enzima varia en
diferentes partes del organismo; es muy activa en la grasa abdominal y menos activa en la grasa de la
cadera. Los depositos de grasa en lugares muy activos se relacionan con niveles mas altos de colesterol y
otros factores de riesgos cardiacos. Esta relacion se refleja en la observacion de que la relacion cintura-
cadera mayor de 1.0 en la mujer y 0.8 en el varon aumenta el riesgo de cardiopatia isquémica,
enfermedad vascular cerebral y defuncion, independientemente de la grasa corporal total.’> Debido a que
los varones tienden a acumular grasa abdominal, que es degradada por la forma mas activa de la lipasa
de lipoproteina, por lo general pierden peso con mas facilidad que las mujeres, que acumulan grasa en
las caderas. Estudios experimentales realizados en animales y epidemiol6gicos en humanos sugieren que
el estrés puede originar el depdsito de grasa abdominal.’® El tabaquismo también se ha asociado con el
deposito preferente de grasa alrededor del abdomen, a pesar del hecho de que los fumadores tienen un
grado maés bajo de adiposidad que los no fumadores.'” El tabaquismo estimula la secrecién de cortisol, y
éste puede ser el mecanismo responsable del deposito excesivo de lipidos en el abdomen.



Cuando los triglicéridos se depositan en las células grasas, al principio aumentan de tamaino; cuando se
alcanza el tamano maximo de la célula, ésta se divide. Se considera que los grados moderados de
obesidad (IMC < 40) se deben al aumento en el tamano celular, mientras que la obesidad extrema (IMC
> 40) es consecuencia de la proliferacion de los adipocitos.

BALANCE DE ENERGIA

Existen dos extremos en la ecuacion del balance de energia: ingesta de energia (i.e., alimentaciéon) y
consumo de energia. La ingesta excesiva o el poco consumo pueden causar o mantener la obesidad.
Ambos lados de la ecuacion se han estudiado profundamente.

Ingesta de energia

Ha resultado dificil demostrar que los adultos obesos consumen maés calorias que aquellos con peso
normal. La mayor parte de los estudios no revelan un exceso de ingestion calérica en las personas obesas,
en particular cuando se toma en cuenta el consumo calérico extra implicado en la movilizacion de mayor
cantidad de masa corporal y la pérdida de calor sobre la mayor area de superficie corporal. Sin embargo,
algunos estudios muestran un aumento de ingestion calorica en personas obesas, y tal relacion se ha
demostrado concretamente en la infancia y la nifiez.’® Resulta claro que otros factores, ademas de la
ingestion calorica excesiva, deben estar implicados en la patogenia de la obesidad.

Consumo de energia

El otro lado de la ecuacion del balance de energia es el consumo. Existen tres componentes en el
consumo de energia: la tasa metabolica en reposo (TMR), el efecto térmico de la actividad (termogénesis
facultativa) y la termogénesis inducida por aspectos dietéticos (i.e.,, el calor producido por la digestion,
absorcion y almacenamiento de los alimentos).'® El componente més grande del consumo de energia, la
TMR, es responsable del 60 porciento del gasto de energia. Este componente incluye los costos de
energia del mantenimiento de las funciones corporales integradas. Los estudios sobre la TMR en
personas obesas han dado resultados diversos. Los estudios mas recientes sugieren que las personas
obesas compensan su pérdida de peso disminuyendo el consumo total de energia en mayor grado que las
personas no obesas.' Estos cambios compensatorios se combinan con el hambre y la disforia asociados a
la dieta, y pueden ser los responsables de la dificultad que tienen los obesos para lograr un mantener la
reduccion del peso. El efecto térmico de la actividad explica cerca de una quinta parte del gasto total de
energia en el individuo sedentario medio. Este componente puede incrementarse por la actividad
voluntaria (v.gr., por el ejercicio) y también incluye el costo de energia de los pequefios movimientos
musculares (cambios posturales), que varia entre los individuos y puede estar determinado
genéticamente. El ejercicio también puede incrementar la TMR al menos hasta 18 horas después de
aumentada la actividad. El componente méas pequeiio del consumo de energia total, la termogénesis
inducida por la dieta, incluye el costo de la absorciéon y metabolismo de los alimentos, y puede ser menor
en el obeso que en personas de peso normal.



Los estudios han demostrado que los adultos y nifios obesos son menos activos que los que tienen peso
normal.”® También han demostrado que la respuesta térmica al ejercicio se bloquea en las personas

obesas.'

Los lugares de termogénesis facultativa son sobre todo el musculo y el transporte de membrana celular.
Se desconoce aun el papel que tiene la grasa parda, que es el tejido adiposo rico en mitocondrias utilizado
por los animales pequefios para generar calor, en el metabolismo humano, aunque puede contribuir en
forma importante en la termogénesis. La mayor parte de los mecanismos termogénicos estan controlados
por el sistema nervioso simpatico. Al parecer, las principales hormonas que estimulan la termogénesis
son la epinefrina, la norepinefrina, el glucagon y los glucocorticoides. Se ha demostrado que el
betabloqueador propanolol reduce la respuesta térmica a la infusion de glucosa y de insulina. Se ha
encontrado que la respuesta del sistema nervioso simpatico al ejercicio estid bloqueada en el obeso; de

manera especifica, esta reducido el recambio de norepinefrina.'3

En resumen, las personas obesas pueden ser mas eficaces desde el punto de vista metaboélico, pueden
mostrar mayor compensacion metabdlica en la TMR después de la reduccion de la dieta y pueden
mostrar disminucion en la respuesta térmica a la alimentacion y al ejercicio en comparacién con las
personas no obesas. Ademas, el obeso puede mostrar un menor nivel de actividad que el no obeso.

Variaciones en el peso

Muchas personas con sobrepeso pierden y aumentan peso en forma repetida, en un proceso denominado
peso ciclico. Aunque los estudios realizados en animales sugieren que esta variacion en el peso puede
tener efectos daninos, los estudios en humanos han dado resultados contradictorios. Uno de los
problemas con la investigacion en humanos es que los estudios no definen en forma exacta la variaciéon
de peso, y con frecuencia emplean medidas que se relacionan con el aumento de peso global, lo que
confunde los riesgos para la salud del aumento de peso con los de la variacion del mismo. Muchos
estudios son incapaces de distinguir entre la pérdida voluntaria e involuntaria, y otros no son estudios
prospectivos e incluyen personas con peso normal y con sobrepeso. Una revision reciente de la literatura
realizada por la National Task Force on the Prevention and Treatment of Obesity>' concluy6 que no
existen evidencias de que la variacion en el peso sea dafnina para los individuos obesos. Por lo tanto, la
pérdida de peso seguida de ganancia no debe ser un obsticulo para que los individuos obesos intenten
disminuir de peso, aunque debe minimizarse esta variaciéon teniendo como meta pérdidas pequenias
progresivas, que se ha demostrado son benéficas para la salud.

Nicotina y peso
Estudios en animales y en humanos han demostrado que la nicotina reduce la ingestion de calorias y que

su uso se relaciona con una pérdida moderada de peso.** Ademés, la mayor parte de los estudios
muestran que la suspensién del tabaquismo (o supresion de nicotina en animales) conduce al aumento



de peso. En un estudio a gran escala de fumadores, se vigil6 a los que habian suspendido el tabaquismo y
a los no fumadores durante un periodo de 10 afios.* El aumento promedio de peso después de cesar de
fumar fue de 2.8 kg para los varones y 3.8 kg para las mujeres, aunque alrededor del 10 porciento de los
hombres y el 13 porciento de las mujeres aument6 mas de 13 kg. Sin embargo, al final del periodo de
seguimiento, el peso promedio de las personas que habian dejado de fumar fue semejante a los que
nunca habian fumado. Muchos fumadores, en particular mujeres, consideran importantes los efectos de
la nicotina sobre el peso y sefialan este motivo para no abandonar el tabaquismo. Evidencias clinicas y de
laboratorio indican que el mecanismo de la ganancia de peso consiste en un aumento de la ingestion
calorica.

Medicamentos implicados en la obesidad

Ciertos medicamentos pueden causar o contribuir a la obesidad. Alrededor de una tercera parte de los
pacientes deprimidos tratados con antidepresivos triciclicos aumentan de peso. La imipramina parece
estar asociada con aumento de peso en la mayoria de los pacientes, y la desipramina y trazodona causan
incremento ponderal en algunos pacientes. Para el tratamiento de la depresién en pacientes con
sobrepeso deben considerarse la fluoxetina y otros inhibidores de la captacion de serotonina, ya que se
ha demostrado que la fluoxetina provoca pérdida de peso en los individuos obesos. Las fenotiacinas, que
se emplean en el tratamiento de la esquizofrenia, también se asocian con aumento de peso. La
cloropromacina y la tioridazina se relacionan con una mayor frecuencia de incremento ponderal,
mientras que la asociacién con el haloperidol es menos frecuente. Los esteroides también aumentan el
peso. Por ultimo, los agentes anticonvulsivos, acido valproico y carbamacepina, que se usan en el
tratamiento de algunos trastornos psiquiatricos, también provocan aumento ponderal.**

FACTORES GENETICOS

Estudios de gemelos®5 y niflos adoptados® proporcionan evidencias de que los factores genéticos estan
involucrados en la patogenia de la obesidad. Por ejemplo, los nifios adoptados se parecen mas a sus
padres biologicos en términos de adiposidad que a sus padres adoptivos. Debido a que el peso corporal
presenta distribucién continua en la poblacion, al igual que la estatura y la inteligencia, es probable que
mas de un gen esté implicado en la obesidad. Recientemente se aislé uno de estos genes, el gen ob, en un
modelo murino. Ademas, se ha encontrado un homélogo humano de este gen que es idéntico al murino
en un 84 porciento. La ausencia de este gen ob causa obesidad en el modelo murino. Ain mas
importante es que una proteina, aparentemente secretada por las células grasas, interactiia con el sitio
receptor ob en el cerebro, creando un mecanismo de retroalimentacion que puede participar en la
regulacion a largo plazo. En el raton obeso, la inyecciéon de proteina ob causa pérdida de peso (i.e., el
acortamiento de la proteina provoca obesidad). Atin no se sabe si esta proteina sera 1til para el manejo
de la obesidad.?”?® De hecho, algunos estudios en humanos han encontrado que las personas obesas
tienen mas proteina ob que las no obesas, lo que sugiere que debe existir un defecto mas importante en el
sitio receptor cerebral, y crea la posibilidad de disefiar un medicamento que semeje a la proteina
secretada por las células grasas una vez que se clone el gen del sitio receptor.



Un segundo hallazgo de interés genético es que una mutacion en el gen del receptor beta,-adrenérgico

causa remplazo del triptofano con arginina en la proteina receptora. Las personas con esta mutacion
tienen mayor capacidad para aumentar de peso, mayor riesgo de sufrir diabetes mellitus no insulino
dependiente y menor tasa metabolica en reposo.”® El aspecto mas importante de esto es que el receptor
betas-adrenérgico participa en la actividad térmica del tejido adiposo pardo. Los agonistas selectivos

betas-adrenérgicos pueden ser ttiles en el tratamiento de la obesidad porque aumentan el consumo de
energia. Aunque existen disponibles varios compuestos betas-adrenérgicos que aumentan la

termogénesis y disminuyen la resistencia a la insulina, no son clinicamente ttiles por sus efectos
adversos. Sin embargo, es posible que en el futuro se cuente con nuevos compuestos sin efectos adversos
y que sean ttiles para el tratamiento de la obesidad.

Sindromes hereditarios asociados con obesidad

Ciertos sindromes genéticos poco frecuentes se asocian con obesidad. El sindrome de Prader-Willi es el
mas frecuente de éstos, y se caracteriza por hipotonia, retraso mental, estatura corta y fascies angosta
con ojos en forma de almendra y, con frecuencia, estrabismo. En la infancia los individuos con este
sindrome pueden no demostrar alteraciones en la ingesta de alimentos; sin embargo, durante la ninez
desarrollan un apetito voraz aunado a rabietas cuando se les niega el alimento, lo que ocasiona
dificultades para tratarlos. El sindrome de Bardet-Bierdl se caracteriza por retinitis pigmentaria,
polidactilia y obesidad. Este sindrome se ha confunde con el de Laurence-Moon, pero éste tltimo no se
asocia con obesidad.

FACTORES PSICOLOGICOS

Antes se consideraba que los factores psicologicos, como la depresion, la ansiedad o la llamada
personalidad obesa, predisponian a la obesidad. En la actualidad se reconoce que los problemas
psicologicos relacionados con la obesidad son probablemente secundarios al estado, mas que la causa. En
algunos estudios se ha demostrado que las personas obesas sufren de discriminaciéon cuando intentan
ingresar al colegio y a algiin empleo.?° Tal discriminacion puede provocar ansiedad o depresion.
Asimismo, la dieta excesiva se relaciona con frecuencia con ansiedad o depresion pasajeras, y esta
respuesta se observa en poblaciones normales y con sobrepeso. Los estudios a gran escala que examinan
los rasgos psicologicos en individuos obesos y no obesos no han logrado demostrar cifras mas elevadas
de psicopatologia en el obeso.?!

La cuestion acerca de si la forma de comer de las personas obesas es diferente de aquellas que no lo son
ha resultado de mucho interés, sobre todo porque una parte del tratamiento de modificacion del
comportamiento consiste en modificar la forma de comer. Varios estudios han encontrado diferencias en
nifios y adultos. Se encontr6 que las personas obesas comen con mas rapidez, toman menos bocados para
el mismo namero de calorias y mastican menos que las personas delgadas o de peso normal. Sin



embargo, otros estudios no encontraron diferencias. La forma de succién vigorosa en ninos de dos
semanas de edad se ha relacionado con niveles més altos de adiposidad a los dos afios de edad.'® Esta
forma de alimentacion es paralela a la succion vigorosa del raton obeso si se compara con sus hermanos
delgados.?*

Evaluacion

La evaluacion del paciente obeso debe comenzar con una historia clinica adecuada. El antecedente méas
frecuente consiste en el aumento de peso durante la adolescencia o el principio de la edad adulta, seguido
de una ganancia lenta pero estable en el peso, intercalada con intentos por llevar a cabo una dieta. Entre
los factores precipitantes de la obesidad estan el aumento de la ingestion dietética y la reduccion del
ejercicio, ocasionado por un cambio en la forma de vida o por los efectos del embarazo. Con menos
frecuencia, la obesidad ocurre en la infancia o en la nifiez temprana. El antecedente de ganancia de peso
con rapidez debe alertar al clinico a considerar algunas causas primarias de cambio de peso, y deben
considerarse los medicamentos que recibe el paciente. La alimentacion compulsiva puede complicar la
obesidad.33 Dicho exceso compulsivo en la alimentacién se relaciona con una peor respuesta al
tratamiento y con maés trastornos psicologicos. El uso de purgas, que se relaciona con la bulimia, también
se observa en ocasiones en el sujeto obeso y puede indicar un esfuerzo erréneo del paciente por corregir
su problema.

Debe obtenerse el antecedente familiar de adiposidad en forma cuidadosa para evaluar la predisposicion:
el 80 porciento de los nifios de padres obesos eventualmente seran obesos, en comparacién con solo el 14
porciento de los nifios de padres de peso normal. Estos datos familiares pueden utilizarse para introducir
medidas preventivas tempranas en la vida del nifio. En algunos pacientes debe considerarse la
posibilidad de sindrome de Prader-Willi o de Bardet-Bierdl. Deben consignarse los métodos de pérdida
de peso utilizados por el paciente con anterioridad, incluyendo los esquemas farmacologicos y dietéticos,
registrando el éxito relativo de cada tratamiento. Esta informacion puede ser de utilidad en la eleccion
del tratamiento.

La medida clinica méas adecuada de la adiposidad es el IMC. Se recomienda tratamiento en las mujeres
con IMC por encima de 27 y en los varones con IMC mayor de 28 [ver tabla 1]. Asimismo, debe
determinarse la relacion cintura-cadera; cuando la relacién es mayor de 1.0 en la mujer y de 0.8 en el
varon, se relaciona con mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y constituye otra indicacién para
someter al sujeto a tratamiento. El paciente debe someterse a evaluacion en btisqueda de estados
asociados con la obesidad, incluyendo diabetes mellitus tipo II (o tolerancia a la glucosa alterada),
hipertension, hiperlipidemia, enfermedad arterial coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad
vesicular, insuficiencia respiratoria (incluyendo apnea del suefio) y osteoartritis. Ademas, deben buscarse
las reacciones psicologicas a los estigmas sociales relacionados con la obesidad. Estas reacciones ocurren
con frecuencia y a menudo se manifiestan como depresion. Del mismo modo, se investigaran otros
factores de riesgo cardiovascular, como el tabaquismo.



Se ha desarrollado un algoritmo para la evaluacion de los pacientes obesos [ver figura 1].

Figura 1

Diagnostico y tratamiento de la
obesidad

Diagnostico diferencial

La mayor parte de los cambios enddcrinos que se encuentran en los pacientes obesos no son la causa
primaria de la obesidad. Sin embargo, los siguientes estados siempre deben considerarse en el
diagnostico diferencial.

ENFERMEDAD TIROIDEA

Aunque muchos individuos con peso excesivo reciben hormonas tiroideas en un esfuerzo por acelerar el
metabolismo, este tratamiento no reduce el peso. De hecho, pocos sujetos obesos, sufren de
hipotiroidismo primario. El hipotiroidismo grave puede ocasionar aumento de los depositos de grasa,
pero en la mayoria de los casos el aumento de peso se produce por edema, que se resuelve cuando el
paciente recibe hormonas tiroideas.

ENFERMEDAD HIPOFISIARIA'Y SUPRARRENAL

El sindrome de Cushing se caracteriza por adiposidad central excesiva, diabetes e hipertension. El
sindrome se produce por una produccion excesiva de hormona adrenocorticotrépica (ACTH), por un
tumor hipofiario o por células hipofisiarias hiperactivas, que provocan la sintesis excesiva de cortisol por
la corteza suprarrenal.

ENFERMEDAD HIPOTALAMICA

Los tumores del hipotalamo o las lesiones de esta region del cerebro pueden producir el sindrome
ventromedial de hiperfagia, que causa obesidad. El tumor més frecuente relacionado con este sindrome
es el craneofaringioma. También la cirugia intracraneal puede producir lesiones en el hipotalamo.

SINDROME DE OVARIOS POLIQUISTICOS

El sindrome de ovarios poliquisticos se caracteriza por amenorrea o menstruaciones irregulares,
hirsutismo y a menudo por obesidad.

Tratamiento



Durante los tltimos afios ha surgido controversia sobre si debe o no tratarse la obesidad. No hay duda de
que la reduccion de peso se acompana de beneficios para la salud, pero también es claro que la mayoria
de las personas que pierden peso lo recuperan. Esta dicotomia aumenta la controversia sobre el
tratamiento. Sin embargo, como ya se menciono, la pérdida de peso y su recuperaciéon no se asocian con
efectos daninos para la persona obesa, y debe pensarse seriamente en disminuir el peso de los individuos
obesos. Ademés, la pérdida de peso, ain modesta, se asocia con beneficios para la salud. Por lo tanto,
debe intentarse reducir el peso a un ritmo gradual, lo que aumenta la posibilidad de conservar lo ganado.
Para los pacientes con historia familiar de obesidad, debe tomarse en serio el aumento en el IMC antes de
que el individuo se torne obeso, intentando estabilizar el peso por medio de reduccién en la ingesta de
grasa y aumento en el nivel de actividad.

A no ser que se encuentre la causa primaria de la obesidad, el tipo de tratamiento dependera de la
gravedad del problema, alteraciones asociadas y la presencia de factores de riesgo para enfermedad
cardiovascular. Para las personas con sobrepeso entre 20 y 35 porciento esta indicado un programa
terapéutico de modificacion de la conducta; para aquellos cuyo sobrepeso esta entre 35 y 100 porciento
debe considerarse un programa dietético de muy bajas calorias (MBC), y para los sujetos con sobrepeso
mayor del 100 porciento que repetidamente fracasan a otras medidas para perder peso debe considerarse
el tratamiento quirdrgico [ver tabla 2]. La adicion de farmacoterapia a estas pautas puede ser de utilidad
en algunos pacientes.

Existen pocas contraindicaciones para perder peso. La presencia de depresion importante o estados
tesionales severos pueden relacionarse con mala evolucion, por lo que el tratamiento debe diferirse hasta
que estos problemas se hayan resuelto. Asi mismo, debido a que el ejercicio es un aspecto importante de
todos los métodos encaminados a la pérdida de peso, deben corregirse los impedimentos ortopédicos o
de otro tipo para realizar ejercicio antes de comenzar el tratamiento. Resulta importante reconocer que
aunque pocos individuos alcanzaran su peso ideal con el tratamiento, las pérdidas de peso de s6lo 5 a 10
kg pueden reducir la presion sanguinea y los niveles de lipidos, y reforzar el control de la diabetes tipo
I1.343% Por consiguiente, deben enfartizarse los beneficios para la salud de las pérdidas de peso
relativamente pequenas en pacientes cuya pérdida de peso estd indicada por motivos de salud
especificos.

Los factores que predisponen a la obesidad actual en los Estados Unidos incluyen la disponibilidad de
dietas muy variadas para la mayoria de la poblacion, el alto porcentaje de grasa en la dieta, el menor
nivel de actividad y, en individuos susceptibles, la respuesta metabdlica excesiva a la dieta (i.e.,
disminucién de la termogénesis y de la TMR). El tratamiento debe considerar estos factores
fisiopatologicos. La ingestion de calorias debe reducirse, con especial atencién a la disminucién de la
ingestion de grasa y aumento del nivel de actividad. Estos cambios pueden en parte contrarrestar la
disminucion de la TMR causada por la dieta.

Los intentos para bajar de peso deben llevarse a cabo seriamente y debe considerarse como un



compromiso a largo plazo por el paciente y el médico.
MODIFICACION DEL COMPORTAMIENTO

La mayor parte de los programas de modificacion ofrecen posibilidades para la pérdida de peso,
incluyendo alteracion de conductas en el comer y la instituciéon de una dieta importante y un régimen de
ejercicio adecuado. Los programas de modificacién del comportamiento incluyen, al principio, la
autovigilancia del nivel de actividad y de ingestion calorica, incluyendo las circunstancias bajo las cuales
se consumen los alimentos. Esta informacion se utiliza para ayudar al paciente a disminuir el nimero de
bocadillos entre comidas, a moderar la ingestion de grasas, a reducir la rapidez al comer y a incrementar
el ejercicio. El programa de nutricion suele ser una «dieta saludable para el corazon», dirigida a la
disminucion de la ingestion de grasas, en particular de las grasas saturadas, y al aumento de la
proporcion de vegetales en la dieta. En el programa de ejercicio por lo general se insiste en caminar; una
meta ideal seria caminar durante 30 minutos al dia, cinco a siete veces a la semana. En los estudios se ha
demostrado que la adiciéon de un régimen de ejercicio moderado a los programas de pérdida de peso
reforza la pérdida de peso inicial y el mantenimiento de esas pérdidas.3”

Los pacientes que siguen estos programas pueden esperar una pérdida de peso de 0.5 kg a la semana. La
mayor parte de los programas son de unos cuatro meses de duracion, con una pérdida de peso promedio
de 7.0 kg. Resulta obvio que aquellos pacientes que esperan una reducciéon mayor de los 7.0 kg deben
someterse a tratamientos mas prolongados; los pacientes en el tope del rango recomendado para el uso
de regimenes modificadores del comportamiento necesitarian un programa de aproximadamente un ano
para alcanzar su peso ideal.3® Se han observado resultados excelentes con programas terapéuticos de
comportamiento a largo plazo, con pérdidas de peso promedio de 16 kg.? La frecuencia de abandono de
dichos programas es relativamente baja, por lo general un poco mas del 10 porciento. Los resultados de
estudios clinicos a gran escala sugieren que los hombres y mujeres de raza negra pierden menos peso que
los individuos de raza blanca cuando siguen los mismos programas de pérdida de peso.° No se conoce la
causa de esto, pero puede incluir factores socioculturales y biologicos. Los programas como Weight
Watchers suelen basarse en principios similares a los descritos antes y estan disponibles a costo bajo. Los
grupos comerciales difieren de los conducidos en forma profesional sobre todo en la tasa de
cumplimiento, que se aproxima al 9o porciento en algunos casos.

Un afio después de someterse a un programa de modificacion del comportamiento, el paciente promedio
tiende a recuperar un tercio del peso perdido.2® Varios factores intervienen en el fracaso para mantener
la pérdida de peso, incluyendo la incapacidad para continuar los cambios en el comportamiento para
comer y el ejercicio. Para corregir este problema se estan utilizando ahora periodos de mantenimiento
mas prolongados, con reuniones de grupo constantes, vigilancia de la dieta y el ejercicio y con sesiones
para resolver problemas. Los médicos desempefian un papel importante en el mantenimiento al
programar examenes periodicos para control de peso, asegurando que el paciente continda el
tratamiento y alentandolo para que vuelva al tratamiento en cuanto comience a aumentar de peso. Es
importante insistir al individuo sobre los beneficios para la salud que se logran con la reduccion de peso:



disminucion de la presioén sanguinea y de los niveles de colesterol y el mejor control de la diabetes.
DIETA MUY BAJA EN CALORIAS

Las dietas liquidas de proteinas originales, que se utilizaron a menudo sin supervision médica, se
abandonaron a finales de los afios 70, cuando se comunicaron méas de 60 defunciones atribuidas a las
dietas a los Centros de Control de Enfermedades de los EUA.4"4*> Aunque la causa exacta de estas
muertes permanece desconocida, la combinacion de proteinas de mala calidad y la pérdida de electrolitos
parece ocasionar arritmias cardiacas mortales. Desde entonces, las mezclas proteicas liquidas se han
reformulado para mayor seguridad. Los productos mas recientes contienen proteinas de alta calidad, asi
como carbohidratos, para reducir al mimimo el balance nitrogenado negativo relacionado con la
inanicion, y deben afiadirse complementos minerales para evitar las pérdidas de electrolitos. La
composicion varia entre 400 a 800 kcal/dia. La dieta de MBC suele utilizarse durante 12 semanas,
porque no se ha establecido la seguridad de un uso mas prolongado. Para reforzar el mantenimiento del
peso adecuado, por lo general se anaden las técnicas de modificacion del comportamiento descritas
antes.

Resulta esencial la supervision médica cuidadosa de los pacientes que reciben dieta de MBC. No deben
recibir esta dieta los pacientes con antecedente de infarto del miocardio, arritmias cardiacas importantes,
angina de pecho o enfermedad cerebrovascular. Otras contraindicaciones son la presencia de tlcera
péptica sangrante o algn otro trastorno médico serio que podria complicar la pérdida de peso, como la
tromboflebitis, la afeccion renal y hepatica o el cancer. Los pacientes que toman acido acetilsalicilico en
dosis terapéuticas tampoco deben participar en este programa. Los trastornos psiquiatricos que
contraindican el uso de dieta de MBC incluyen psicosis activa, alcoholismo o drogadiccién. Cuando el
paciente se encuentra muy deprimido, el tratamiento con dieta de MBC debe retrasarse hasta que la
depresion se haya tratado en forma satisfactoria.

Después del comienzo de la dieta, los participantes deben evaluarse una vez a la semana durante las
primeras seis semanas, y después, cada dos semanas. Debe revisarse la frecuencia cardiaca y la presion
sanguinea, y vigilarse cualquier nueva molestia que indique una complicacion de la dieta. Cada dos
semanas debe realizarse un estudio de laboratorio, con determinacion de niveles séricos de electrolitos y
acido drico, y una citologia hemética completa. Una vez al mes debe realizarse un electrocardiograma.
Las evidencias indican que la formacion de calculos vesiculares aumentan durante los programas de
dieta, sobre todo con la dieta de MBC. Un estudio controlado encontr6 que la administracion de acido
ursodesoxicolico (1,200 mg/dia) redujo significativamente la formacion de cristales de colesterol y de
célculos vesiculares en los pacientes que se sometieron a dietas.*> Es probable que los sujetos que siguen
la dieta de MBC deban recibir acido ursodesoxicoélico de rutina.

Se ha comunicado una pérdida de peso promedio de 20 a 25 kg en 12 semanas en los pacientes que
utilizan la dieta con MBC. La adicion de modificacion del comportamiento y de ejercicio a la dieta de

MBC en un programa extenso reforza la eficacia de la dieta.** Se puede lograr una pérdida de peso de 45



kg en una proporciéon importante de los pacientes que realizaron los cambios de comportamiento
adecuados después de la fase de dieta.*> La frecuencia de abandono varia entre 15y 25 porciento durante
la fase de dieta. Los individuos suelen suspenderla debido a intolerancia a la dieta, con sensacién de
debilidad y hambre; algunos pacientes, en particular aquellos que no toleran los productos lacteos,
manifiestan una reaccion alérgica a la mezcla proteica liquida. Por desgracia, sélo un pequefno porcentaje
mantiene su pérdida de peso durante uno a dos afios.

La mayoria de los individuos no alcanzan su peso ideal. Para los que lo logran, el mantenimiento es
considerablemente alto: el 40 porciento de estos sujetos mantienen el peso ideal 18 meses después de
terminado el tratamiento con dieta.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA OBESIDAD

Para el individuo demasiado obeso que no ha respondido a la modificacion del comportamiento o a la
dieta con MBC, debe considerarse la opcion de cirugia porque estos pacientes tienen riesgo alto de sufrir
problemas médicos comorbidos asociados con la obesidad. Existen tres enfoques quirargicos diferentes
para tratar la obesidad: la gastroplastia en banda vertical,®1a derivacion géstrica,*’ y la derivacion
biliopancreatica.*® Este tltimo procedimiento causa malabsorcién con esteatorrea. Los efectos adversos
que se asocian con este procedimiento pueden incluir deficiencia severa de proteinas, osteoporosis
secundaria a malabsorcion de calcio y vitamina D y problemas secundarios a la pobre absorcion de otras
vitaminas liposolubles. Estas complicaciones han hecho que muchos investigadores consideren a este
procedimiento como inadecuado.” Tanto la derivacion géastrica como la gastroplastia vertical en banda
son cirugias usadas con frecuencia en los Estados Unidos. Ambas se asocian con pérdida de peso
importante, aunque los estudios controlados sugieren que la derivaciéon gastrica se asocia con mayor
pérdida de peso inmediata y mejor mantenimiento de la pérdida. En un estudio, los pacientes tratados
con derivacion géstrica perdieron mas del 60 porciento del exceso de peso, comparado con un 40
porciento de pérdida con la gastroplastia vertical, tres afios después de la cirugia.® El seguimiento a
cinco anos parece igualmente satisfatorio. Las complicaciones después de la gastroplastia en banda
incluyen ruptura de la linea de sutura y tlcera gastrica. Ocurren complicaciones como niusea y pirosis
hasta en la cuarta parte de los pacientes. Las complicaciones asociadas con la derivacion géstrica
incluyen fuga anastomoética, estenosis del estoma, colecistitis, sindrome de vaciamiento rapido (que
puede evitar que los pacientes ingieran carbohidratos simples) y anemia por deficiencia de hierro. La
mortalidad de estos procedimientos quirdrgicos es cercana al 0.5 porciento.

Debido a las complicaciones y a los efectos permanentes de la cirugia sobre la ingesta dietética, es
necesario seleccionar con cuidado a los pacientes candidatos a cirugia. El escrutinio psiquiatrico puede
ser util para eliminar a los que tienen psicopatologia severa. Sin embargo, a pesar de las complicaciones
asociadas con los enfoques quirargicos de la obesidad, la cirugia puede ser vital para pacientes obesos de
alto riesgo, en los que otros métodos han fracasado.

SUPRESORES DEL APETITO



Los farmacos anoréxicos, la fenfluramina, la dexfenfluramina y el fentermine, han demostrado ser
superiores al placebo en términos de pérdida de peso en estudios clinicos realizados cuidadosamente. El
fentermine es un compuesto adrenérgico y la fenfluramina y dexfenfluramina son compuestos
serotoninérgicos. La pérdida de peso promedio lograda con estos agentes es comparable a la observada
con la modificacion del comportamiento usada en forma aislada.>° Por desgracia, incluso cuando se
combina con modificacion del comportamiento, la frecuencia de recaidas después de la suspension de
medicamento excede a la observada con la modificacion del comportamiento solo.”® Esta observacion ha
despertado interés sobre el uso a largo plazo de agentes anoréxicos en el tratamiento de la obesidad, y en
la actualidad la FDA ha autorizado el uso de dexfenfluramina con este objetivo.

Los resultados de un estudio controlado sobre el uso a largo plazo de una combinacion de supresores del
apetito (60 mg de fenfluramina de liberacién prolongada y 15 mg de fentermine diario) sugieren que la
pérdida de peso persiste mientras se contintien los medicamentos.>' Este estudio sugiere que, para
controlar la obesidad, los supresores del apetito deben administrarse durante muchos afios, como los
antihipertensivos se administran para controlar la presion arterial. Este tipo de tratamiento debe
combinarse con enfoques no farmacologicos para perder peso, y las dosis deben ser flexibles,
adaptandose a la respuesta del paciente al tratamiento. Se han logrado resultados semejantes, con buen
mantenimiento de la pérdida de peso, en estudios a largo plazo que emplearon dexfenfluramina (15 mg
dos veces al dia) combinada con modificacién del comportamiento.5* Los efectos adversos de los agentes
anoréxicos incluyen insomnio o sobrestimulacién (con fentermine), somnolencia, cefalea y diarrea. Se
sugiere tener precaucion al emplear dexfenfluramina en pacientes con glaucoma de angulo cerrado.

Algunos farmacos serotoninérgicos, como la fluoxetina, prescritos por lo general en dosis de 60 mg/dia,
parecen actuar también como supresores del apetito y en estudios controlados han ocasionado pérdida
de peso.

Prevencion

Se conoce poco acerca de la prevencion primaria de la obesidad, aunque esté claro que tales esfuerzos
deben comenzar a edad temprana. Los programas de prevencion que incluyen cambios en la dieta deben
aplicarse en forma cuidadosa para evitar deprivacion nutricional en el nifio en desarrollo. En un estudio
se encontro que la dieta baja en grasa puede ayudar al control de la adiposidad excesiva. De un grupo de
lactantes alimentados con dicha dieta, s6lo uno presento6 sobrepeso a los tres afios de edad; en
comparacion, el 25 porciento de los nifios en un grupo no tratado en la misma practica pediatrica
tuvieron sobrepeso.>® Es probable que esta prevencion primaria deba dirigirse hacia los nifos de alto
riesgo (i.e., aquellos con antecedente familiar claro de obesidad) y deba incluir cambios permanentes en
los hébitos de dieta y ejercicio. La prevencion secundaria, en forma de tratamiento temprano dirigido a
evitar los efectos daninos de la obesidad sobre la salud, deben dirigirse hacia los pacientes con historia
familiar de obesidad y comenzar detectando el momento en el que el paciente presenta sobrepeso. El
tratamiento més importante en este momento debe ser establecer un programa de modificacion del



comportamiento para lograr cambios permanentes en la dieta y el ejercicio. Estudios en la nifiez indican
que se producen efectos a largo plazo sobre la pérdida de peso con este tratamiento, en particular si la
familia es incluida en los cambios de comportamiento.>* Por tltimo, los esfuerzos de educacion en la
prevencion de la obesidad a nivel de la comunidad pueden originar una ganancia mas lenta de peso en
los adultos, lo cual indica que dichos esfuerzos pueden ser ttiles en la prevencion.
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Figura 1 Diagnostico y tratamiento de la obesidad Este algoritmo muestra el proceso diagnéstico y
de tratamiento de la obesidad.



