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Resumen

En 1926 Don Gregorio Marafion publicaba en su libro Gordos y flacos la siguiente reflexion: “la palabra gordo resume multitud de
conceptos de herencia, de costumbres, de caracter, de modalidades de la sensibilidad y de la inteligencia™. Aflos antes, en 1760,
el fisidlogo Malcom Flemyng habia escrito: “no todas las personas corpulentas son grandes comedoras, ni todas las delgadas
comen poco. Con frecuencia es al contrario. Un voraz apetito es causa de corpulencia, no como Unica causa y no es condicion
sine qua non de llegar a serlo™. Siguiendo esta linea de pensamiento, que reconoce la multiplicidad de factores responsables de
la obesidad, no cabe mantener una vision simplista entendiéndola como resultado de la glotoneria vy la falta de voluntad, ya que
esta forma de percibirla, supone una barrera importante para su tratamiento.

LLa obesidad debe ser entendida como una enfermedad cronica, igual que la diabetes o la hipertension; es mas, una enfermedad
responsable de muchas otras enfermedades, pues es dificil encontrar una patologia que no sea mas prevalente en el paciente
obeso, ni una patologia cuya condicion no empeore con la aparicion de una obesidad®. De hecho, en 2013 la American Medical
Association (AMA), reconocio la obesidad como una enfermedad*. La AMA defendié su accion como una forma de legitimar la
obesidad, mejorar su tratamiento y facilitar su cobertura sanitaria.

Con esta vision de la enfermedad, se revisa el concepto vy clasificacion de la obesidad, su epidemiologia, sus causas y conse-
cuencias y, finalmente, las posibilidades de tratamiento.

Palabras clave: obesidad, diabetes tipo 2, apnea del suefio, farmacos anti-obesidad, dispositivos anti-obesidad, cirugia bariatrica

Abstract

In 1926, Gregorio Marafion published in his book “Gordos y Flacos” the following reflection: “the word fatso summarizes many
concepts of inheritance, customs, character, modalities of sensitivity and intelligence”. Many years ago, in 1760, the physiologist
Malcolm Flemyng had written: “Not that all corpulent persons are great eaters; or all thin persons spare feeders. We daily see in-
stances of the contrary. Tho' a voracious appetite be one cause of Corpulency, it is not the only cause; and very often not even the
conditio sine qua non thereof”?. Following this way of thinking, which recognizes the multiplicity of factors responsible for obesity, it
is not possible to maintain a simplistic vision, understanding it as a result of gluttony and lack of will, since this way of perceiving it
represents an important barrier to its treatment.

Obesity should be understood as a chronic disease, just like diabetes or hypertension; furthermore, a disease responsible for many
other diseases, because it is difficult to find a pathology that is not more prevalent in the obese patient, nor a pathology whose condi-
tion does not get worse with the appearance of obesity®. In fact, in 2013 the American Medical Association (AMA) recognized obesity
as a disease’. The AMA defended its action as a way to legitimize obesity, improve its treatment and facilitate its health coverage.
With this approach as a disease, we review the concept and classification of obesity, its epidemiology, its causes and consequenc-
es and, finally, the possibilities of treatment.

Keywords: obesity, type 2 diabetes mellitus, sleep disorders, anti-obesity drugs, anti-obesity devices, bariatric surgery
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Obesidad: vision actual de una enfermedad cronica

Concepto y clasificaciéon

La obesidad se define como un exceso de grasa corporal
que se asocia a aumento claro de riesgo para la salud. En
general se considera que existe obesidad cuando el por-
centaje de la masa grasa excede el 25% del peso corporal
en hombres vy el 33% en mujeres. Cuando no podemos
medir la masa grasa, utilizamos el indice de masa corporal
(IMC) que es el resultado de dividir el peso en kilogramos
por la talla en metros al cuadrado. Se considera que existe
sobrepeso cuando el IMC es superior a 24,9 kg/m?y obe-
sidad cuando es superior a 29,9. Se dice que la obesidad
es grave 0 morbida cuando el IMC es superior a 39,9. El
IMC es practico y se correlaciona bien con el porcentaje
de grasa. Sin embargo, sus puntos de corte son poco
consistentes para evaluar el riesgo de comorbilidades ais-
ladas y tiene otras limitaciones importantes al no informar
de la distribucion de la grasa y ser un mal indicador en
sujetos de estatura baja, edad avanzada, musculados,
con retencion hidrosalina o en gestantes. El perimetro de
la cintura (PC) es otra medida antropométrica que deberia
constar en la historia clinica pues permite estimar mejor el
grado de obesidad visceral y el riesgo cardiometabdlico.
Sin embargo al igual que el IMC, también tiene limitacio-
nes y no existe consenso sobre sus puntos de corte. La
OMS considera obesidad abdominal un perimetro superior
o igual a 102 cm en hombres y 88 cm en mujeres®,

Debido a las limitaciones de la antropometria, en la ac-
tualidad se promueve el uso de otras clasificaciones

Tabla I: Sistema de clasificacion de Edmonton.

que unen descriptores antropométricos v clinicos. Es-
tas encajan mas en el concepto de obesidad como
“enfermedad cronica con importantes consecuencias
clinicas”. De ellas, cabe destacar el sistema de Ed-
monton que utiliza 5 categorfas en funcion de la limi-
tacion funcional y el perfil de riesgo cardiometabdlico®
(Tabla I). También, la nueva clasificacion del American
College of Endocrinology que pasa por un sistema de
tres pasos:

a) valoracion antropométrica que identifica a los indivi-
duos en situacion de riesgo.

b) evaluacion sistematica de las complicaciones segun
una lista de comprobacion (checklist).

c) fase de estadiaje que definira el nivel de intervencion.
Este sistema es mas comprensible desde el punto de
vista médico v facilita la aplicacion racional de los recur-
sos® (Tablas 11y 1lI).

De la misma manera, debido también a las limitaciones
de la antropometria, las sociedades cientificas promue-
ven la incorporacion del andlisis de composicion corpo-
ral en la evaluacion clinica de la obesidad. De estas, la
bioimpedancia eléctrica es sencilla y no invasiva y de-
berfa estar disponible en la mayoria de centros. Existen
ofras técnicas de referencia como la densitometria de
rayos X de doble fotdn, el TAC vy la resonancia mag-
nética. Por su precio y complejidad, son de aplicacion
mas limitada y se utilizan sobre todo en el ambito de la
investigacion” 8,

Etapa Factores cardiometabélicos Factores mecanicos / funcionales

0 Sin factores de riesgo Sin deterioro funcional

1 Factores de riesgo subclinico (prediabetes, sindrome metabd- — Limitaciones y deterioro leve del bienestar (por ejemplo:
lico, enfermedad de higado graso no alcohdlico) disnea en esfuerzos moderados, dolores ocasionales, fatiga)
Enfermedad metabdlica: DM tipo 2, hipertensiéon, SAHS Limitaciones y deterioro moderado del bienestar moderado
Enfermedades cardiovasculares: infarto de miocardio, acci- Limitacion y/o deterioro significativo del bienestar
dente cerebrovascular

4 Enfermedad incapacitante Limitacion y/o deterioro grave del bienestar

DM: Diabetes Mellitus; SAHS: sindrome de la apnea/hipoapnea del suefo.

Tabla II: Diagnostico, clasificacion de la obesidad y niveles de tratamiento y prevencion para las enfermedades cronicas del
American College of Endocrinology / American Association of Clinical Endocrinology .

Diagnéstico Componente Componente Prevencion /
antropométrico (IMC) Clinico tratamiento

Peso normal <25 kg/m? Primaria

Sobrepeso >25 kg/m? Sin complicaciones Secundaria

Obesidad >30 kg/m? Sin complicaciones

Obesidad estadio 1 >25 kg/m? 1 0 més complicaciones* relacionadas con la obesidad leves/moderadas S

Obesidad estadio 2 =~ >25 kg/m? 1 0 mas complicaciones* relacionadas con la obesidad graves e

IMC: indice de masa corporal. * prediabetes, diabetes, sindrome metabdlico, hipertension arterial, dislipemia aterogéenica (hipertrigliceridemia
y/o cHDL bajo), sindrome de apnea del suefio, esteatosis hepatica, sindrome de ovarios poliquisticos, discapacidad/inmovilidad, alteraciones

psicolégicas/estigmatizacion.
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Epidemiologia

La prevalencia de obesidad esta alcanzando propor-
ciones de pandemia mundial. Estimaciones recientes
calculan que existen alrededor de 2.100 millones de
personas con sobrepeso u obesidad®. Algunas proyec-
ciones indican que en el ano 2030, cerca de la mitad de
la poblacion mundial tendra obesidad o sobrepeso’. En
nuestro pals, segun el IMC, la prevalencia de obesidad
es del 21,6% de la poblacion. Segun el PC, la prevalen-
cia de obesidad abdominal es del 36% incrementandose
hasta el 62% en mayores de 65 afios' 2,

Causas de la obesidad

En la aparicion de la obesidad juegan mdiltiples factores,
cerca de 200 conocidos, algunos son protagonistas cla-
Sicos y otros mas recientes e impensables hasta hace
pocos anos (Figura 1).

Actividad
fisica
Nutricion l Edad
Factores \ / "
genéticos \ / Suefio
Disruptores Enferrnedad
endocrinos obesidad psiquiatrica
Farmacos — ¥ Estrés

\ Factores

socioecondémicos

Factores /
fA

parentales

Microbiota Alteraciones
hormonales

Figura 1: Elementos implicados en la etiopatogenia de la obesidad como
enfermedad cronica multifactorial.

Entre los elementos clasicos cabe destacar:

a) La edad: el envejecimiento se asocia a alteraciones
nutricionales, inactividad fisica, declive de hormonas
anabdlicas como IGF-1 y esteroides sexuales. Estas se
asocian a la aparicion de sarcopenia y a un aumento de
la masa grasa'®.

b) La menopausia: la disminucion de estrogenos favo-
rece un aumento de grasa visceral y una mayor insulin-
resistencia' %,

c) La genética: interviene en el 40-75% de las causas de
obesidad. Sin embargo, la obesidad monogénica, que
incluye alteraciones del gen de la leptina y la melano-
cortina 0 de sus receptores, es muy poco frecuente vy
Se asocia a obesidad precoz y muy grave. En general la
obesidad se relaciona con variantes y polimorfismos de
nucledtido Unico cuya influencia aislada debe conside-
rarse muy modesta. Por tanto, es improbable que contri-

buyan a explicar primariamente el origen de la obesidad
en la poblacion general. En este sentido, no existen evi-
dencias que recomienden el uso generalizado de analisis
genéticos en la practica clinica’®,

d) El sedentarismo. se calcula que mas del 60% de la
poblacion no realiza actividad fisica suficiente!”.

e) La sobreingesta: la obesidad se asocia a cambios en
sistema de control de la ingesta alimentaria que implican
un desequilibrio en la ecuacion del balance energético. En
este sistema participan senales neuronales y hormonales
complejas que pueden verse influidas por mUltiples facto-
res como el estrés, la ansiedad, patrén de suefio, etc.®,

f) Los tratamientos farmacoldgicos: multiples farmacos
Se asocian a una ganancia ponderal; entre estos cabe
destacar antidiabéticos, anticonceptivos, antihistamini-
cos, betablogueantes, corticoides vy psicotropos®.

g) Las enfermedades neurologicas: algunas enfermeda-
des neuroldgicas afectan a los centros de control de la
ingesta y del gasto energético situados en la region hipo-
talamica (gj. craniofaringiomas, lesiones por radioterapia
0 neurocirugia)®.

h) Las enfermedades endocrinas: el sindrome de Cushing,
el sindrome de ovario poliquistico, el hipotiroidismo v el in-
sulinoma producen obesidad por diferentes mecanismos®,

Entre los nuevos protagonistas cabe destacar:

a) La cronodisrupcion: Hasta el 30% de la expresion
gendmica esté regulada por ritmos circadianos en cuyo
control juegan un papel fundamental los denominados
genes reloj. La cronodisrupcion define una disfuncion
entre los programas intemos de ritmicidad circadiana y
los ciclos ambientales de 24 horas. Alteraciones de los
genes reloj, la deprivacion de suefio y alteraciones de
origen ambiental que influyen en los ciclos de sueno-
vigilia, o el desorden horario de la ingesta, se asocian a
obesidad’®,

b) La epigenética y programacion fetal: la sobrealimen-
tacion y la desnutricion materna, incluso en el periodo
preconcepcional produce modificaciones epigenéticas
que favorecen el desarrollo de insulinresistencia y obe-
sidad™.

c) Las enfermedades psiquiatricas graves se asocian a
obesidad. En esta asociacion influyen mecanismos ge-
neticos, hormonales y farmacolégicos. Asimismo, el tras-
torno por déficit de atencion e hiperactividad se relaciona
con la obesidad v dificulta su tratamiento?®-22,

d) Los disruptores endocrinos: se relacionan con dia-
betes y obesidad. Son compuestos quimicos exdgenos
presentes en fungicidas, pesticidas, algunos plasticos,
insecticidas y detergentes con capacidad para alterar
las funciones hormonales. De estos los mas conocidos
son los ftalatos, el bisfenol A, los compuestos érgano-
fosforados, el DDT vy las dioxinas?®,

e) El estrés: favorece la secrecion de hormonas anabdlicas
y ejerce efectos perjudiciales sobre el patron alimentario®,
f) La microbiota intestinal: los experimentos con tras-
plante de microbiota entre seres vivos delgados y obesos
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corroboran su contribucion. El predominio de firmicutes
sobre bacteroidetes, asi como la escasa diversidad se
asocian a obesidad. Entre los mecanismos implicados
esta el aumento de permeabillidad intestinal, la inflama-
cion sistémica vy la interaccion con el metabolismo de
acidos biliares vy el sistema endocannabinoide?®.

Q) El patron alimentario: una dieta de baja calidad con
exceso de azicares y grasas y un consumo bajo de fru-
tas y verduras se asocian a obesidad®.

h) El estatus econdmico bajo se asocia a obesidad en
paises industrializados?.

i) Finamente, el ambiente obesogénico que serfa la
suma de las influencias del entorno sobre el peso juega
un papel global. Aqui se incluye la disponibilidad de co-
mida de alta densidad energética, la dispersion urbana,
el tipo de comercios de alimentacion, las condiciones de
la vecindad para hacer ejercicio, los dispositivos automa-
ticos, entre otros?’.

Consecuencias de la obesidad

La obesidad es una casa grande que alberga a muchos
demonios (Tabla Ill). Tiene un coste elevadisimo en tér-
minos médicos, de calidad de vida y econémicos.

La obesidad es la segunda causa de muerte evitable de-
rivada de habitos personales, superada sélo por el taba-
quismo. Se calcula que en Espana, el exceso de peso
es responsable indirecto del 54% de las muertes en los
hombres y el 48% en las mujeres y supone alrededor del
7% de gasto sanitario anual®®,

La obesidad se asocia al sindrome metabdlico y aumen-
ta de forma considerable el riesgo de diabetes, hiper-
tension arterial, hiperlipidemia, arritmias y enfermedad
cardiovascular aterosclerdtica. Se calcula que por cada
aumento de 7 kg. de peso, el riesgo de diabetes se in-
crementa en un 50%. Como resultado, la prevalencia
de diabetes en los pacientes con obesidad morbida se
aproxima al 100% y podriamos decir que alrededor del
70% de los casos de diabetes se deben a la obesidad®®.
Sabemos gue la obesidad, ademéas de ser la primera
causa evitable de diabetes, dificulta especiaimente su
control, méas aun en los pacientes de alto riesgo cardio-
metabolico® ',

La obesidad es una causa prevenible de cancer de co-
lon, mama, endometrio, rifidn, esdfago y pancreas®. Es
el principal factor de riesgo para el sindrome de apnea
del suefo (SAS)®® 4, También se asocia a otras enfer-
medades respiratorias como el asma. Incrementa en un
25% la posibilidad de sufrir trastomos del estado de ani-
mo y ansiedad?®'. La prevalencia de enfermedad hepati-
ca no alcohdlica por depdsito de grasa alcanza al 100%
de sujetos con obesidad morbida, se asocia a artrosis,
disfuncion sexual, sindrome del ovario poliquistico e In-
fertiidad®,

En términos de riesgo, podriamos decir que por cada 5
puntos de ganancia de IMC, el riesgo de diabetes aumen-
ta un 200%, el de enfermedad renal cronica un 59%, el de
cardiopatia isquémica un 39%, el de ictus un 39%, el de
enfermedad respiratoria un 20% y el de cancer un 10%%.

Por otra parte, se sabe que pérdidas de peso modera-
das de entre el 5y el 10% mejoran los factores de riesgo
cardiovasculary reducen el riesgo de diabetes en un 30-
40%. Tras la cirugla bariatrica se objetiva una alta tasa de
curacion de la diabetes, de los factores de riesgo vas-
cular y de la apnea del suefio junto con una disminucion
de mortalidad y mejoria evidente de la calidad de vida®’.

Tratamiento

La biologia compleja de la obesidad, junto con la existen-
Cia de barreras para su tratamiento, hacen del tratamien-
to de la obesidad una tarea muy dificil con un elevado
riesgo de fracaso.

Entre las barreras cabe destacar la falta de reconocimien-
to como enfermedad, la escasa formacion, un ambiente
adverso v la falta de recursos asistenciales. Es un hecho
contrastado que una parte muy importante de la pobla-
cion obesa no tiene acceso a un tratamiento adecuado.
Ello es especialmente cierto para aquellos tratamientos
mas costosos como los farmacos y la cirugia®.

Por otra parte, el alto porcentaje de fracaso ha contribui-
do a la proliferacion de dietas milagrosas vy tratamientos
pintorescos que han hecho mucho dano, como conse-
cuencia légica de lo absurdo.

Por tanto, el primer paso debe ser la prevencion con una
intervencion a nivel global que favorezca una dieta sana,
el gjercicio fisico y elimine, en la medida de lo posible, los
elementos que integran el denominado ambiente obeso-
génico®*!, Esto ya ha sido aceptado por algunas grandes
aseguradoras como la Kaiser Permanente, que conside-
ran coste efectivo invertir en el tratamiento de la obesidad
y en el desarrollo de programas de base comunitaria®.

Al abordar el tratamiento de un paciente con obesidad,
deberemos regirmos por los siguientes principios:

a) La obesidad es heterogénea, por lo que la valoracion
del paciente debe ser exhaustiva y debe buscar matices
para identificar subtipos y comorbilidades.

b) La intensidad del tratamiento seré proporcional al es-
tadio, el cual dependera de la comorbilidad. Los pacien-
tes con escasa comorbilidad pueden tratarse mediante
programas a nivel comunitario; sin embargo debe dis-
ponerse de recursos. En este sentido, estudios realiza-
dos en el ambito de atencion primaria demuestran que
la recomendacion aislada de comer menos y hacer mas
ejercicio en general esta abocada al fracaso y produce
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Tabla llI: Estadiaje de las complicaciones de la obesidad que mejoran con una pérdida de peso.

Estadio O Ausencia de factores de riesgo relacionados con insulinresistencia. Equivalente a 0 de EECM.
Estadio 1 (leve-moderado) 1 0 2 factores (PC, PA, HDL, TG; EECM 1).
Estadio 2 (grave) Prediabetes, SM, DM2 (EECM estadios 2-4).

Estadio 0 PA <130/85 mmHg
Estadio 1 (leve-moderado) > 130/85 mmHg sin otros factores de riesgo.
Estadio 2 (grave) No control a pesar del tratamiento.

> 130/85 mmHg en pacientes de riesgo; EECM 2-4, tabaco, africanos, insuficiencia cardiaca congestiva.

Estadio 0 TG <150 y HDL > 40 en hombres y > 50 mujeres.
Estadio 1 (leve-moderado) TG 150-399 y/o HDL <40 mujeres y <560 hombres sin otros factores de riesgo.
Estadio 2 (grave) TG= 400 sin otros factores de riesgo.

TG >150 y HDL < 40 en hombres y <50 mujeres en pacientes de alto riesgo (EECM 2-4).

Estadio O No sintomas, AHI <15
Estadio 1 (leve-moderado) AHI 15-29, sintomas leves o ausentes.
Estadio 2 (grave) AHI >30; AHI 5-29 con sintomas graves y/o consecuencias clinicas.

Estadio O No esteatosis.
Estadio 1 (leve-moderado) Esteatosis sin inflamacion ni fibrosis.
Estadio 2 (grave) Esteatohepatitis (NASH).

Estadio O Ausencia.
Estadio 1 (leve-moderado) 1 6 2 factores de riesgo (PC, PA, HDL, TG, EECM 1) sin anovulacion/infertilidad).
Estadio 2 (grave) Oligomenorrea, menorragia, prediabetes, sindrome metabdlico, DM2 (EECM 2-4).

Estadio 0 Ni cambios radiolégicos ni sintomas.

Estadio 1 (leve-moderado) Sintomas moderados-leves y deterioro funcional (gj. cuestionario validado) y/o cambios anatémicos leves-
moderados.

Estadio 2 (grave) Sintomas moderados-graves y deterioro funcional y/o cambios anatomicos moderados-graves; cirugia de

recambio articular.

Estadio 0 No sintomas/urodinamia normal
Estadio 1 (leve-moderado) Sintomas, puntuacién leve-moderada
Estadio 2 (grave) Sintomas, puntuacién moderada-grave

Estadio O No sintomas ni signos.
Estadio 1 (leve-moderado) Sintomas leves-moderados.
Estadio 2 (grave) Sintomas graves; esofagitis erosiva, de Barret (si no se acompana de pérdida progresiva de peso).

Estadio O (ninguna); 1 (leve-moderada); 2 (grave).

Estadio O (ninguna); 1 (leve-moderada); 2 (grave).

Se podrian establecer criterios especificos para otras complicaciones y/o procesos patolégicos que pueden prevenirse o tratarse con la
pérdida de peso.

Abreviaturas: EECM: estadio de enfermedad cardiometabdlica; PC: perimetro de la cintura; PA: presion arterial; HDL: colesterol HDL; TG:
triglicéridos; SM: sindrome metabdlico; DM2: diabetes mellitus tipo 2; AHI: indice de apnea-hipoapnea.

Aunque existe evidencia para los criterios utilizados para el estadiaje de las complicaciones descritas, algunas de estos pueden ser tributarios
de criticas adicionales y valoracion experta, ademas de mas investigaciones, para su optimizacion.

(o]
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frustracion de pacientes y profesionales*® +,

c) En general, se acepta que el paciente con 2 0 mas
comorbilidades y un IMC >30 deberia someterse a una
valoracion experta® 4!,

d) El tratamiento experto debera ser multidisciplinar, pre-
feriblemente en unidades de obesidad que integren a
especialistas en endocrinologia y nutricion, enfermeras
expertas en obesidad, dietistas y psicélogos. Estas uni-
dades deberian tener acceso a un equipo de cirugia ba-
rigtrica. Asimismo, deben estar bien coordinadas con el
primer nivel asistencial® *',

e) La respuesta al tratamiento es variable. Debemos es-
tar dispuestos a una dinamica de ensayo, error, éxito vy

no perder de vista el concepto de cronicidad. En este
sentido, la obesidad tiene cierto paralelismo con la hiper-
tension arterial en el sentido de que ambas tienen una
fisiopatologia compleja, se pueden prevenir, responden a
cambios en el estilo de vida, responden a la farmacotera-
pia 'y en general precisan de un tratamiento precoz para
evitar su progresion; un tratamiento que sera, muchas
veces, de por vida®®, Si abandonamos el tratamiento, la
obesidad reaparecera.

f) Por ultimo, disponemos de mUltiples opciones terapéu-
ticas que abarcan cambios en el estilo de vida, farma-
cos, dispositivos, técnicas radioldgicas y cirugia bariatri-
ca. Utilicémoslas en la medida de lo posible. (Figura 2).

Figura 2: Tratamiento escalonado de la Obesidad. DM: Diabetes Mellitus. La cirugia se acepta en caso de IMC entre 30 y 34.9 siempre que exista diabetes y el

control metabdlico sea inadecuado a pesar de un tratamiento correcto.

» Recuperacion de peso tras cirugia

» Obesidad IMC >29.9 con DM o >35 con
comorbilidad o >39.9 y fracaso tto. médico

» Obesidad IMC >26.9 y comorbilidad
0 >29.9 con fracaso previo
Sin criterios para cirujia

Cirugia + farmacos
¢Cirugia de revision?

Cirugia

Dispositivos

» Obesidad IMC >29.9 o0 >26.9
con comorbilidad

Farmacos

» Todos

Cambios en estilo de vida

» Todos

Eliminar los favorecedores
(ej, farmacos promotores, estrés, falta desueno, etc)

Intervencion sobre el estilo de vida

Los cambios en el estilo de vida van dirigidos a conseguir
una modificacion en la alimentacion y en el gjercicio. La
mayoria de los estudios coinciden en que estos cambios
se pueden conseguir mediante una intervencion de alta
intensidad. Es decir 14 o mas visitas estructuradas en 6
meses, individuales o en grupo. Con ésta, se consiguen
pérdidas de peso mantenidas entre el 5 y el 8% en un
60% de los casos. Estudios recientes indican que una
parte de ellas podrian llevarse a cabo mediante nuevas
tecnologias. Esta fase intensiva deberia seguirse de una
fase de mantenimiento con uno o mas contactos al mes
y de un aflo 0 mas de duracion®,

La dieta recomendada sera una dieta hipocaldrica que
tenga en cuenta el consumo energético individualizado.
Desde el punto de vista de la pérdida de peso, la com-

posicion debe tener en cuenta las preferencias vy la salud
del paciente. Es decir, mas que el porcentaje de nutrien-
tes, el elemento critico es la densidad caldrica. Por tanto,
la dieta con mas posibilidades de éxito es aquella gue el
paciente es capaz de seguir’’. Por otra parte, la Socie-
dad Espafnola de Endocrinologia y Nutricion y la Socie-
dad Esparfiola para el Estudio de la Obesidad recomien-
dan una dieta mediterranea ya que, independientemente
del efecto sobre el peso, sus beneficios sobre la salud,
e incluso la mortalidad, estan claramente establecidos®.
Asimismo, se debe dejar claro que las sociedades cien-
tificas serias se posicionan contra cualquier modelo de
dieta sin aval cientffico.

La prescripcion de ejercicio fisico debera ser individua-
lizada considerando la condicion de cada paciente. Se
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recomiendan 150" semanales de egjercicio de intensidad
moderada-alta durante la fase de pérdida de peso y 300’
durante la fase de mantenimiento realizados en un mini-
mo de 5 dias semanales. La combinacion de ejercicio
aerobico y anaerdbico tiene mejores resultados®.

La terapia de conducta es un elemento central durante
la modificacion de la dieta vy el gjercicio. Entre sus ele-
mentos claves estan el registro dietético y de actividad.
Incluye consejos para adoptar las recomendaciones,
revisiones frecuentes de los resultados v instrucciones
para solventar los problemas. La terapia de conducta
puede beneficiarse de la tecnologia (gj. teléfonos inteli-
gentes e internet)™,

Farmacos

El mensaje inicial es que, en la medida de lo posible, el
primer tratamiento farmacoldgico es retirar todos los me-
dicamentos que producen aumento de peso.

Existen soélo tres farmacos aprobados por la European

Medicines Agency (EMA) para el tratamiento de la obe-
sidad: orlistat, liraglutida y la combinacion fija naltrexona/

Tabla IV: Farmacos aprobados en Europa para el tratamiento de la obesidad.

bupropion (Tabla 1V). Deben considerarse en sujetos
con IMC >30 0 >27 con al menos una comorbilidad. De-
ben emplearse siempre juntamente con la intervencion
sobre el estilo de vida.

Es conveniente que sean utilizados en manos expertas.

El orlistat es un inhibidor de las lipasas por o que produ-
ce malabsorcion de la grasa. La pérdida neta de peso
sustraida del placebo es de 2,6 Kg en 52 semanas. Sus
efectos secundarios son de tipo gastrointestinal.

La liraglutida es un agonista de GLP-1 inyectable. Re-
trasa el vaciado géstrico e induce saciedad por un me-
canismo central. Tiene efectos secundarios sobre todo
gastrointestinales.

La naltrexona/bupropion es la combinacion de un anta-
gonista opioide y un inhibidor de la recaptacion de no-
repinefrina con accion central. Sus efectos secundarios
mas frecuentes son gastrointestinales, cefalea, insomnio
y sequedad de boca.

La pérdida de peso sustraida del placebo de estos dos
ultimos es alrededor de 5 kg a las 56 semanas.

Familia Inhibidores de la lipasa pancreatica ~ Combinacion de antagonistas opioides/anti- ~ Agonistas del receptor
depresivo “aminoketone” de GLP-1 humano
Nombre Orlistat 60 mg y 120 mg Naltrexona/bupropion 8 mg/90 mg Liraglutida 6 mg/mL
genérico tabletas
Formulacion Capsula Tableta Boligrafo precargado
Nombre Alli® (60 mg) Mysimba® Saxenda®
comercial Xenical® (120 mg)
Dosis 60 mg 0 120 mg t.i.d. tras o durante = Dosis maxima: 2 tabletas b.i.d. para una  Dosis de mantenimiento:
y frecuencia una comida baja en grasas dosis total de naltrexona 32 mg / bupropion =~ 3 mg g.d.
en adultos 360 mg
(especificar inicio progresivo)
Media de peso 2,5 kg (60 mg) 2,0-4,1 kg (32 mg/360 mq) 5,8-5,9 kg
perdido en 3,4 kg (120 mg)
comparacion
con placebo
Efectos Dolor abdominal, malestar abdo- Nausea, estrefiimiento, cefalea, vomitos Nausea, vomitos, diarrea,
adversos minal, urgencia rectal vs fecal, ma- estrefimiento, cefalea
comunes

(incidencia >5%)

Efectos
adversos graves

labsorcion de vitaminas liposolubles
(A, D, E, K) y nausea, estrefiimiento,
cefalea, vémitos, interaccion farma-
coldgica (por ejemplo, ciclosporina,
levotiroxina sédica, o anticonvulsio-
nantes), potenciacion de los efectos
de la warfarina.

Fallo hepatico y nefropatia por
oxalatos.

Depresion, desarrollo de una fase maniaca.

CMT: carcinoma medular de tiroides; t.i.d.: tres veces al dia; b.i.d.; dos veces al dia; g.d.: una vez al dia.

Pancreatitis. Contraindicado
si historia personal o fami-
liar de CMT (por desarrollo
de hiperplasia y carcinoma
de células C en roedores),
MEN2, insuficiencia renal
aguda (asociada a vomitos
persistentes).
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Cabe decir que, por multiples razones, entre las que
cabe destacar el precio, la falta de subvencion, las fal-
sas expectativas vy la necesidad de uso a largo plazo,
los farmacos estan siendo menos utilizados de lo ca-
bria esperar®-3,

Dispositivos

Los dispositivos gastrointestinales son dispositivos que
se colocan via endoscopica o laparoscopica. Existen 5
tipos principales (Figura 3)°° %+

Figura 3: Dispositivos para el tratamiento de la obesidad. A) Banda géstrica,
B) Baldn intragéstrico, C) Endobarrier, D) Método Aspire E) Neuroestimulador
vagal vBloc Maestro System.

Tubo para fluido

A [¢
N =
Banda
gastrica ,
')
8
Puerto de —

inyeccion subcutéaneo

Tronco
del nervio vago

Neuroestimulador

Electrodos

a) La banda gastrica consiste en una banda de silicona
gue se coloca via laparoscopica inmediatamente por de-
bajo de la union gastroesofagica. Tiene un efecto sacian-
te precoz y prolongado. Produce pérdidas de peso del
20% a los 2 anos. Sus complicaciones mas frecuentes
son la dilatacion gastrica proximal, la erosion gastrica,
la migracion de la banda y las fugas del sistema. El se-
guimiento frecuente de los pacientes es absolutamente
necesario y vital para el éxito. La tasa de reintervenciones
es frecuente por 1o gque su colocacion va en descenso.
b) Los balones intragastricos producen pérdidas de
peso entre el 6,6% vy el 10,2% a los 6 meses. Tras 6
meses, deben retirarse. Existen 3 modelos diferentes
aprobados por la Food and Drug Administration (FDA),
un baldén unico, un doble baldn y un baldn de menor
tamano que se puede tragar y no precisa de coloca-
cion endoscopica. Sus complicaciones mas frecuentes
son la nauseas, las molestias abdominales y los vomitos.
Con menos frecuencia pueden producir obstruccion in-
testinal, Ulceras y perforacion.

C) Los sistemas de estimulacion eléctrica se colocan
por via laparoscopica. El vBloc es el Unico aprobado por
la FDA. Consiste en dos electrodos colocados sobre
las ramas vagales anterior y posterior a nivel de la union
esofagoatrica conectados a un regulador en posicion

subcutanea. Genera un blogueo vagal intermitente que
promueve la saciedad. Produce pérdidas de peso del
8% a los 2 afios. Sus complicaciones mas frecuentes
son el dolor, la dispepsia, la disfagia y la nausea.

d) El bypass endoluminal o Endobarrier es una fun-
da que se coloca via endoscopica anclada a nivel del
duodeno e impide el contacto de los nutrientes con la
mucosa del duodeno vy el yeyuno proximal, A los 6 me-
ses produce una pérdida de peso del 10%. Sus compli-
caciones mas frecuentes son dolor, nauseas y vomitos.
Con menos frecuencia puede verse sangrado, pancrea-
titis y migracion con oclusion intestinal. No esta aproba-
do por la FDA por dudas sobre su seguridad.

e) El sistema de aspiracion Aspire es un sistema apro-
bado por la FDA que consiste en un tubo de gastros-
tomia que se coloca via endoscopica y se conecta a
una valvula en la pared abdominal. Los pacientes aspiran
el contenido gastrico a los 30" de la ingesta eliminando
aproximadamente el 30% de las calorias. Se obtienen
pérdidas de peso del 12,1% al afio. Sus complicaciones
mas frecuentes son las nauseas v las alteraciones elec-
troliticas en general leves.

Existen otras técnicas en desarrollo menos utilizadas y de
las que se dispone de menos informacion de eficacia vy
seguridad. Ente ellas, la plicatura géstrica endoluminal, los
sistemas de anastomosis magnética sin incision y dispo-
sitivos intrabucales que modulan el tamarfio de la ingesta.

Técnicas radioldgicas

En el momento actual se estan llevando a cabo ensayos
sobre embolizacion arterial de la arteria gastrica izquierda
con la intencion de necrosar las células productoras de
ghrelina. Los resultados preliminares describen pérdidas
de peso del 17% alos 12 meses. Como complicaciones
menores se describen, en un porcentaje importante de
los pacientes, ulceras gastricas superficiales que se re-
suelven en menos de 30 dias®.

Cirugia bariatrica

No cabe duda de que la cirugia es el tratamiento que
consigue mayores pérdidas de peso a largo plazo.

En la actualidad, las técnicas més utiizadas son el
bypass gastrico vy la manga géastrica. Existen otras técni-
cas menos empleadas como la derivacion biliopancrea-
tica, el switch duodenal y su version modificada con
anastomosis Unica o SIPS (stomach intestinal pylorus
preserving surgery). Estas Ultimas se suelen utilizar mas
en obesidad extrema y en cirugia de rescate (Figura 4).
El bypass restringe la ingesta al crear un pequeno reser-
vorio de 50 ml a partir del fundus que se anastomosa a
un asa de Roux de yeyuno. La comida bypasea un 95%
del estdtmago, el duodeno vy la mayor parte del yeyuno.
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Figura 4: Técnicas quirlrgicas para el tratamiento de la obesidad. A) Manga
gastrica o sleeve, B) Bypass gastrico, C) Switch duodenal, D) Derivacion bi-
liopancreética.

Comida

Jugo digestivo e -

La manga gastrica consiste en eliminar el 70% del esto-
mago consiguiendo una aceleracion del vaciado gastri-
co. Representan el 50% vy el 45% de los procedimientos
realizados hoy en dia, respectivamente®’.

En general se considera que la cirugia bariatrica esta in-
dicada en pacientes con IMC superior a 39,9 0 superior
a 34,9 con comorbilidad de alto riesgo como la diabetes
0 el SAS. Sin embargo, en los Ultimos afos, el concepto
de cirugia bariatrica esta cambiando hacia la cirugia me-
tabolica de manera que el 2nd Diabetes Summit, respal-
dado por 60 sociedades cientificas, acepta la indicacion
de cirugia en pacientes con IMC >29.9 y diabetes con
control metabdlico inaceptable a pesar de un tratamiento
farmacoldgico optimo®™.

El éxito de la cirugia es variable y depende del equipo.
Estos pacientes deben ser tratados por equipos multidis-
ciplinares con experiencia contrastada y someterse a un
seguimiento de por vida. En general debemos esperar,
a medio plazo, una disminucion entre 16 y 22 kg/m? de
IMC, una tasa de remision de diabetes entre alrededor
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