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Prevalencia de la obesidad en Espaiia

Desde hace unos pocos afios la obesidad repre-
senta un importante problema de salud publica por
las dimensiones que estd adquiriendo en la mayor
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parte de los paises desarrollados, en los que afecta a
proporciones considerables de poblacién y porque
los estudios poblacionales disponibles apuntan ten-
dencias crecientes. Junto a estos datos, se dispone
de evidencias sélidas que asocian la obesidad con
una mayor prevalencia de procesos cronicos, tales
como las enfermedades cardiovasculares, algunos
tipos de céancer, la diabetes mellitus, problemas os-
teoarticulares, etc., por lo que se configura como un
importante factor de riesgo en la edad adulta. Tam-
bién se han realizado diferentes estudios que anali-
zan el impacto econémico de la obesidad sobre el
gasto sanitario, teniendo en cuenta el coste directo
de su tratamiento y los gastos indirectos que ocasio-
na. Estos trabajos, realizados en diferentes paises,
coinciden en atribuir porcentajes muy importantes
del presupuesto sanitario destinados a este concep-
to y a sus efectos colaterales. Sin embargo, el presu-
puesto y las iniciativas destinadas a la prevencién
de este proceso son muy limitadas en la mayor par-
te de los casos.

Se habla de obesidad cuando en la composicién
corporal de una persona el componente graso exce-
de en un 20% los estandares de referencia. Desde el
punto de vista epidemiolégico y clinico, en la pobla-
cién adulta la obesidad se tipifica como la persona
cuyo indice de masa corporal (IMC; peso en kilo-
gramos dividido por la talla en metros al cuadrado)
supera el valor de 30. En la poblacién infantil y ju-
venil se establece en general de manera diferente: se
habla de obesidad cuando la relacién entre el peso
para la talla o la relacién entre el peso para la edad-
talla para la edad superan el percentil 97 de los va-
lores de referencia. Para tipificar la obesidad infan-
til también puede utilizarse el valor del IMC para la
edad por encima del percentil 97, o establecer el
punto de corte en el valor del percentil que corres-
ponda a un IMC de 30 a los 18 afos.
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La Sociedad Espaiiola para el Estudio de la Obe-
sidad (SEEDO) promovio la realizacion del estudio
SEEDQ'97, basado en el andlisis de un pool de da-
tos conformado con indicadores antropométricos y
socioeconémicos procedentes de las encuestas nu-
tricionales realizadas en diferentes comunidades
auténomas sobre muestras poblacionales aleato-
rias, previo ajuste y ponderacion, y considerando el
grupo de edad entre 25 y 60 anos. En el afio 2000
se planteé el estudio SEEDO’2000, que completaba
la base de datos con informacién de Andalucia, Ca-
narias, Baleares y Galicia. Este nuevo pool de datos
completé el perfil epidemioldgico y permitié una
estimacion mas exacta de la tipificacién ponderal
de la poblacién adulta espanola (tabla 1).

Los datos actuales permiten estimar la prevalen-
cia de obesidad en Espaiia en el 14,5% para la po-
blacién entre 25 y 60 afios. La prevalencia de obesi-
dad en el colectivo femenino es del 15,7%, y en los
varones, del 13,3%. El 0,5% esta tipificado como
individuos con obesidad mérbida (IMC > 40). El
39% de la poblacién adulta se tipifica ponderal-
mente como poblacion con sobrepeso (IMC = 25).
En este grupo se encuadra el 45% de los varones y
el 32% de las mujeres entre 25 y 60 afos.

El anélisis de la influencia de los factores ambien-
tales sobre la distribucién ponderal en el estudio SE-

Tabla 1. Prevalencia de obesidad en Espaiia por
region geografica (poblacion de 25-60 afios)

Region | Varones (%) | Mujeres (%)
Norte 11,5 16,7
Noroeste 21,5 21,7
Noreste 8,6 14,1
Centro 9,3 13,8
Levante 13,1 16,5
Sur 17,5 19,1
Canarias 14,1 19,2

EDQ'97 puso de manifiesto que la prevalencia de
obesidad aumentaba con la edad, tanto en varones
como en mujeres, con una odds ratio (OR) por cada
10 afios de 1,40 (intervalo de confianza [IC] del 95%,
1,39-1,42) en los varones y de 1,86 (IC del 95%, 1,85-
1,87) en las mujeres. Se evidenciaron tasas de obesi-
dad mas elevadas en los grupos con menor nivel cul-
tural (OR = 1,80; IC del 95%, 1,78-1,81 en los
varones, y OR = 2,36; IC del 95%, 2,29-2,42 en las
mujeres). En el colectivo de varones, la prevalencia
de obesidad en el medio rural fue OR = 1,87 (IC del
95%, 1,86-1,89), en comparacién con las zonas urba-
nas (tabla 2). El andlisis de la distribucién geografica
determina una mayor prevalencia de obesidad en di-
reccion sur-sureste, de tal forma que el eje de sobre-
carga ponderal presenta sus picos maximos en Gali-

Tabla 2. Odds ratio para la obesidad segun los factores sociodemograficos analizados en el estudio SEEDQ’97

Varones Mujeres
0Odds ratio (IC del 95%) Odds ratio (IC del 95%)
Edad
25-34 afios 1,0 1,0
35-44 afios 2,13(2,12-2,15) 2,15(2,14-2,17)
45-54 afios 2,90 (2,88-2,92) 5,28 (5,24-5,32)
> 55 afos 3,51(3,48-3,58) 5,95 (5,90-5,99)
Nivel cultural®
Bajo 1,80 (1,78-1,81) 2,36 (2,29-2,42)
Medio 1,55 (1,54-1,56) 1,02 (1,01-1,04)
Alto 1,0 1,0
Nivel socioeconémico?
Bajo 1,27 (1,25-1,28) 1,38 (1,37-1,40)
Medio 1,24 (1,22-1,25) 1,28 (1,26-1,30)
Alto 1,0 1,0
Habitat?
< 10.000 habitantes 1,87 (1,86-1,89) 0,85 (0,84-0,86)
10.000-100.000 habitantes 1,41 (1,40-1,42) 1,08 (1,08-1,09)
> 100.000 habitantes 1,0 1,0
Regién?
Norte 1,0 1,0
Nordeste 0,78 (0,77-0,79) 0,76 (0,76-0,77)
Centro 1,08 (1,07-1,09) 1,01 (0,98-1,01)
Sudeste 1,65 (1,64-1,66) 1,12 (1,10-1,13)
*Ajustado para la edad.

IC del 95%: intervalo de confianza del 95%.

Fuente: Aranceta J, Pérez-Rodrigo C, Serra-Majem LI, Ribas L, Quiles-Izquierdo J, Vioque J, et al, and Spanish Collaborative Group for the Study
of Obesity. Influence of sociodemographic factors in the prevalence of obesity in Spain. The SEEDO'97 Study. Eur J Clin Nutr 2001;55:430-5.
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Tabla 3. Prevalencia de obesidad (IMC > 30) en poblacion adulta de diferentes paises europeos

Pais | Afio Varones (%) Mujeres (%)
Yugoslavia (Serbia y Montenegro) 1999 35,5 40,9
Republica Checa 1998 24,8 26,2
Hungria 1999 79 18,75
Polonia 1999 29,6

Rumania 1999 21,1 27,4
Eslovaquia 1999 18,3 15,5
Letonia 1997 10 17,5
Lituania 1997 11,5 18
Estonia 1997 10 6
Rusia 1997 8,5 22,4
Kazajstan 1996 15

Bélgica 1997 14 13
Alemania 1995 18,2 18,6
Paises Bajos 1997 8,5 9,6
Suiza 1993 6,1 4,7
Reino Unido 1998 17,3 21,2
Israel 2000 14,7 20,9
Ttalia 1999 9,9 79
Portugal 1999 12,9 15,4
Espaiia 2000 11,5 15,3
Dinamarca 1992 14,5 15
Finlandia 2000 19,8 19,4
Noruega 1999 12,7 9,5
Suecia 1997 10 11,9

Fuente: IOTF, 2001. IMC: indice de masa corporal.

cia, Andalucia y Canarias. La influencia de estos fac-
tores ha sido analizada por otros autores en varios
paises y se han obtenido resultados concordantes.

Recientemente se han publicado datos correspon-
dientes a la Encuesta Nacional de Salud que nos
permiten conocer la evolucién de la prevalencia de
obesidad en Espania en el periodo 1987-1997 a partir
de encuestas telefénicas y datos antropométricos au-
torreferidos. La conclusion de este estudio indica
que durante el citado perfodo se ha producido un
aumento del 3,9% de la prevalencia de obesidad en
Espafia, lo que puede representar un factor negativo
en el futuro de las estadisticas vitales en Espania.

La tabla 3 refleja la prevalencia de obesidad en
adultos de distintos paises dentro del ambito de la
Oficina Regional para Europa de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS-EURO). Estos datos po-
nen en evidencia tasas mas elevadas en los paises
del este de Europa en relacion a los mas occidenta-
les, y una tendencia a proporciones mayores de po-
blacién obesa en el sur con respecto a los paises
del norte de Europa.

Algunos elementos de la dieta, el sedentarismo y
el cese del habito de fumar son otros elementos
que también se han relacionado con una mayor
prevalencia de obesidad. En relacién con los habi-
tos alimentarios, el estudio EINUT-I ha puesto de
manifiesto que las personas obesas describen dife-
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rencias estadisticamente significativas con las nor-
mopeso, en cuanto al aporte de energia a partir de
las grasas y el consumo de alcohol. En los adultos
parece claro que la obesidad se asocia positivamen-
te con mayores aportes dietéticos de grasa y negati-
vamente con la ingesta de hidratos de carbono.

En un estudio reciente sobre poblacién adulta se
ha observado que un aumento de la ingesta energéti-
ca en 500 kcal se corresponde con un aumento de
0,33 kg/m? en el IMC, mientras que un aumento en
torno a 5 MET-h en el gasto energético se asocia con
una reduccién de 0,18 kg/m? en el IMC (MET = rela-
cién entre la tasa metabdlica asociada con una de-
terminada actividad y la tasa de metabolismo basal).

El estudio SEEDO’97 ha identificado el grupo de
mujeres mayores de 45 afios con un grado de ins-
truccién bajo y pertenecientes a un entorno socioe-
conémico desfavorecido como un importante grupo
de riesgo susceptible de ganancia ponderal; en este
subgrupo deberian priorizarse las acciones de inter-
vencion y promocién de la salud.

Como ha sugerido la propia SEEDO en su docu-
mento de consenso 2000 en relacién a la prevencién
de la obesidad, es necesario implementar medidas
que instauren programas de prevencién comunita-
ria basados en el fomento de la actividad fisica, una
alimentacion saludable y un marco asistencial espe-
cifico en atencién primaria y en el medio hospitala-
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rio. Estos programas deben tener en cuenta los
principales factores implicados en el origen de la
obesidad, sus dimensiones y las caracteristicas de
los grupos considerados de mayor riesgo.

Obesidad, factores de riesgo y arteriosclerosis

Obesidad y arteriosclerosis son procesos multi-
factoriales entre los que existen numerosos puen-
tes de unién que explican de manera satisfactoria,
aunque no del todo completa, la mayor morbimor-
talidad cardiovascular en el obeso. De hecho, mu-
chos de los elementos fisiopatolégicos que aconte-
cen en el obeso son, a su vez, factores de riesgo
para la arteriosclerosis, por lo que la obesidad, so-
bre todo en alguna de sus formas, puede ser consi-
derada como uno de los factores de riesgo cardio-
vascular. De este modo, los efectos de la obesidad
en el riesgo de cardiopatia isquémica tienen una
gran implicacién en el campo de la salud puablica.
Sin embargo, todavia existe controversia sobre si
la obesidad debe ser considerada como un factor
de riesgo independiente. En el estudio Framing-
ham se demostré que la obesidad era un factor de
riesgo independiente, pero los estudios en necrop-
sias que relacionan obesidad con arteriosclerosis
no han sido lo suficientemente contundentes, por
lo que la conexién entre obesidad y arteriosclero-
sis sélo se ha evidenciado en el plano epidemiol6-
gico. Quizas éste es el motivo por el que el Panel
de Expertos del Programa de Educacién Nacional
sobre el Colesterol de Estados Unidos no ha inclui-
do a la obesidad entre los factores positivos para
riesgo cardiovascular.

Lo que no ofrece ningtn género de dudas es que
la obesidad se acompana de un riesgo cardiovas-
cular elevado por la coexistencia de otros factores
de riesgo, particularmente dislipemia, hiperten-
sién, insulinorresistencia y diabetes. De hecho, es-
tos factores de riesgo estan intimamente ligados a
un exceso de tejido adiposo, y mas especificamen-
te a una particular distribucién corporal del mis-
mo. Asi, la distribucién visceral o abdominal de la
grasa corporal en el obeso se correlaciona mejor
con el riesgo de cardiopatia isquémica que la masa
adiposa total. Esta forma de distribucién de la gra-
sa en el obeso si estd claramente relacionada de
manera independiente con la morbimortalidad
cardiovascular a través de un sindrome metabdli-
co aterogénico. Este es el motivo por el que ad-
quiere especial trascendencia clinica la medida, no
s6lo de la cuantia total de la grasa corporal, sino
de su distribucién, habida cuenta que tal distribu-
cién tiene mds impacto en el riesgo cardiovascular
que la obesidad por si misma.
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Tabla 4. Sindrome de riesgo cardiovascular asociado
a la resistencia a la insulina

Hiperinsulinemia

Intolerancia a la glucosa

Diabetes mellitus

Hipertension arterial

Obesidad abdominal

Dislipemia

Aumento de triglicéridos VLDL

Descenso de HDL,

Presencia de particulas LDL pequenas y densas

Aumento de la concentracion y de la actividad plasmatica
de PAIL-1

Disfuncién endotelial

La arteriosclerosis es frecuente en obesos, como
consecuencia, en parte, de las anomalias lipidicas
que se detallaran mas adelante. El incremento de las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) pequeias y
densas que se observa en la obesidad visceral, junto
con el descenso del colesterol unido a lipoproteinas
de alta densidad (cHDL), facilitado por la hipertrigli-
ceridemia, crean las condiciones metabdlicas genera-
les apropiadas para el desarrollo del proceso aterége-
no. Como se mencionara después, a propésito del
metabolismo lipidico en la obesidad, la gran eleva-
cién y persistencia de la lipemia posprandial consti-
tuye un factor ater6geno de la méaxima importancia
per se, y por la disminucién de cHDL que conlleva,
asi como por la presencia de LDL pequenas y densas.

Por tltimo, la aterogénesis en obesos se produ-
ce, ademds, por un incremento de los fendmenos
oxidativos. En mujeres premenopéusicas, como en
varones, se ha podido comprobar que los obesos
muestran una mayor oxidacién de particulas lipo-
proteicas, singularmente VLDL (lipoproteinas de
muy baja densidad) y LDL. En este mismo estudio
se observé también una correlacion significativa
entre fenémenos oxidativos e indice de masa cor-
poral, indice cintura-cadera y valores de lipidos y
acidos grasos libres.

La mayor tendencia a la oxidacién de las LDL en
el obeso cobra, ademas, una especial trascendencia
al considerar que éste es un fenémeno que ocurre
en los obesos aun con cifras normales de LDL; ello
podria explicar, al menos en parte, la asociacién
entre obesidad “normolipémica” y desarrollo de la
placa ateromatosa.

La obesidad se acompaiia con frecuencia de hiper-
tension esencial, insulinorresistencia e hiperinsuline-
mia. Los hijos de pacientes con hipertension esen-
cial, antes de desarrollar hipertensién, muestran con
frecuencia insulinorresistencia, hiperinsulinemia,
aumentos de LDL vy triglicéridos, asi como exceso de
peso ylo distribucién central de la grasa corporal.
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Por tanto, la resistencia a la insulina est4 en el centro
de un sindrome con elevado riesgo cardiovascular,
que puede ser caracteristico del obeso (tabla 4).

Sin embargo, la distribucién de la grasa corporal
es, de nuevo, mas importante que la obesidad por
sf misma, en lo relativo a su influencia sobre el me-
tabolismo de glucosa e insulina. Asi, la insulinorre-
sistencia y la hiperinsulinemia son mas caracteris-
ticas de la obesidad abdominal, en la que se puede
encontrar un exceso en la secreciéon pancreética y
un defecto en la captacion hepatica, probablemen-
te una citocina, y el factor de necrosis tumoral-alfa
(TNF-a) puede desempefiar un papel junto con
otros factores, dificultando el aprovechamiento ce-
lular de la glucosa mediado por la insulina, por lo
que se le ha conferido un cierto protagonismo a la
hora de explicar la resistencia al efecto de la insuli-
na en los adipocitos.

Recientemente, Steppan et al han descrito una
sustancia producida por los adipocitos, la resistina,
que puede estar implicada en la resistencia insulini-
ca y que posiblemente constituya el nexo de uni6n
entre la obesidad y la diabetes mellitus tipo 2.

Ademas, es muy probable que la insulinorresis-
tencia y la hiperinsulinemia per se también pro-
muevan hipertension arterial. La prevalencia de hi-
pertension arterial en los obesos puede llegar a ser
del 25-50%), y el riesgo de padecerla se correlaciona
bien con el grado de exceso de peso, siendo incluso
un trastorno reversible a medida que se produce
una pérdida ponderal. Los enfermos obesos con hi-
pertension arterial tienen valores elevados de insu-
linemia, y su insulinemia basal se correlaciona
muy bien con la elevacién de la presion arterial.
Ademas, el descenso en la insulinemia que se pue-
de observar tras un régimen dietético, o la practica
regular de ejercicio fisico, se correlaciona mejor
con el descenso en la presién arterial que con las
variaciones en el peso corporal. Todo ello obliga a
considerar que la insulinorresistencia y la hiperin-
sulinemia desempenan un papel preponderante en
la génesis de la hipertension arterial que acomparia
a la obesidad.

Otro factor de riesgo importante es el consumo
tabaquico. Los mecanismos a través de los cuales
se produce el dafio vascular estan relacionados con
la nicotina y el monéxido de carbono. Dependien-
tes de la nicotina son:

1. Dafio endotelial.

2. Alteraciones de la coagulacion.

3. Actuacién sobre los mecanismos de control car-
diovascular, nervioso y humoral.

4. Alteraciones de los lipidos plasmaticos.
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Con referencia a estas ultimas, puede decirse
que el consumo tabdquico en pacientes obesos in-
tensifica algunas de las alteraciones lipidicas pre-
sentes en el obeso, contribuyendo al incremento de
triglicéridos y a la disminucién de cHDL. En cam-
bio, no se producen modificaciones en el ambito de
la lipoproteina(a) [Lp(a)]. Por lo que respecta al
mondxido de carbono, se conoce que altera la fun-
cién plaquetaria y disminuye el aclaramiento de
quilomicrones.

Otro factor de riesgo cardiovascular que se halla
presente con gran frecuencia en pacientes obesos es
la diabetes. Se ha comprobado que la incidencia de
diabetes es tres veces mayor en las mujeres obesas
que tienen un indice cintura-cadera en el cuartil su-
perior de la distribucién que en las obesas con indi-
ce cintura-cadera en el cuartil inferior. En el varén
ocurre algo similar. Sin embargo, en la obesidad an-
droide hoy se prefiere la medicién de la circunfe-
rencia de la cintura, considerando que cuando la
medida es superior a 88 cm en la mujer y a 102 cm
en el varén, existe riesgo cardiovascular aumenta-
do. Las razones de ello se tratan mas adelante.

A lo ya sefialado, en cuanto a la gran agregacion
de factores patogénicos para la arteriosclerosis que
se acumulan en el obeso, la coexistencia del tras-
torno del metabolismo hidrocarbonado supone la
suma de otros factores afiadidos, y que se podrian
resumir como sigue:

1. Anomalias en las cifras y composicion de las
lipoproteinas.

2. Desarrollo de hipertension arterial.

3. Resistencia a la insulina e hiperinsulinemia.

4. Glucosilacién de proteinas en plasma y pared
arterial.

5. Glucosilacién y oxidacién de las LDL.

6. Estado procoagulante (hiperagregabilidad pla-
quetaria, hipercoagulabilidad o hipofibrinolisis).

7. Disfuncién endotelial.

8. Existencia de concentraciones plasmaticas ele-
vadas de factores mitégenos (TNF-0) para células
musculares lisas.

Aunque conocemos que el grado y duracién de
la diabetes mellitus son los factores mas determi-
nantes de la aparicién de macrovasculopatia, la
presencia de todos estos fenémenos condiciona un
proceso de ateromatosis acelerada.

La hipertensién arterial es atin mas prevalente en
el obeso que ademas tiene diabetes. La combinacién
de insulinorresistencia e hiperinsulinemia compen-
sadora predispone claramente a la aparicion de car-
diopatia isquémica. Como quiera que la propia insu-
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lina puede actuar como factor mitégeno, al mismo
tiempo que otras sustancias que se encuentran ele-
vadas en plasma, como por ejemplo el factor de cre-
cimiento derivado de las plaquetas (PDGF), la proli-
feracion de células musculares lisas se encuentra
exacerbada. En el proceso de aterosclerosis acelera-
da y de trombosis pueden desempaiar un papel de-
cisivo otros factores, como son las alteraciones en la
funcién endotelial —con la consiguiente modifica-
cién del tono vasomotor- y en los factores de riesgo
relacionados con la hemostasia: aumento de fibriné-
geno, incremento de la agregabilidad plaquetaria e
hipofibrinolisis por aumento de los valores del inhi-
bidor del activador del plasmingeno (PAI-1) y, fre-
cuentemente, de Lp(a).

En relacién con los factores de riesgo para la
arteriosclerosis relacionados con la hemostasia,
no sélo el desarrollo de una diabetes en el obeso
puede modificarlos. La obesidad en si misma pue-
de acompanarse de tasas plasmaticas elevadas de
PAI-1. De hecho, las concentraciones de PAI-1 en
obesos diabéticos y no diabéticos son 4-5 veces
superiores a las encontradas en un grupo control.
Tales concentraciones de PAI-1 descienden en
plasma al mismo tiempo que lo hacen los acidos
grasos libres merced a la infusion de insulina, y
esto tiene lugar tanto en el obeso diabético como
no diabético, lo que significa que la resistencia a
la insulina y su efecto antilipolitico pueden inter-
venir en la elevacién de los valores de PAI-1. Se ha
sugerido que, previamente, el origen del incre-
mento del PAI-1 puede ser el aumento del tejido
adiposo. Lo cierto es que la obesidad predispone a
una fibrinolisis atenuada atribuible a estas eleva-
ciones del principal inhibidor fisiolégico de la fi-
brinolisis endégena. Este hecho puede ser un
promotor de la enfermedad macrovascular al dese-
quilibrar el balance trombosis-trombélisis hacia la
trombosis.

Las alteraciones metabdlicas previamente sefia-
ladas en este apartado se pueden encontrar, asi-
mismo, en enfermos con exceso de tejido graso
intraabdominal, aun sin poder ser catalogados
como obesos. Este perfil metabdlico de riesgo car-
diovascular en sujetos sin exceso de peso, pero
“metabdlicamente” obesos, se acompaia de una
mayor prevalencia de cardiopatia isquémica, al
igual que la persona clinicamente obesa, fendme-
no que permite afirmar que el principal nexo de
unién entre obesidad y arteriosclerosis es el sin-
drome plurimetabélico que se desarrolla en el pa-
ciente con exceso de peso, especialmente cuando
el depésito de tejido graso es prevalentemente in-
traabdominal.
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Tabla 5. Principales alteraciones metabolicas
en obesos

Incremento de colesterol total
Aumento de cLDL
Escasa respuesta antilipolitica a la insulina en el tejido
adiposo visceral
Elevacion de la tasa de 4cidos grasos libres portales
y sistémicos
Hiperinsulinemia e insulinorresistencia
Disminucién de la captacién hepatica de insulina
Aumento en la sintesis de VLDL
Incremento de concentraciones plasmaticas de ApoB
Hipertrigliceridemia
Disminucién de la actividad lipoproteinlipasa plasmatica
y muscular
Elevacion de la actividad de la trigliceridolipasa hepética
Descenso de cHDL
Disminucién de cHDL, y aumento de cHDL,
Elevacion del cociente colesterol total/cHDL
Incremento de los triglicéridos en HDL y LDL
Presencia de LDL pequenas y densas
Exacerbacién de la hiperlipemia posprandial
Incremento en la oxidacién de las lipoproteinas
Alteracion en la secrecion de glucocorticoides
Trastorno en la secrecion de esteroides sexuales
Hiperperuricemia

Alteraciones metabolicas en el obeso

Las anomalias lipidicas mas prevalentes en el obe-
so son hipertrigliceridemia y descenso de los valores
de cHDL en ayunas. Las tasas de colesterol total y
del colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
(cLDL) pueden estar discretamente elevadas, pero la
de lipoproteinas que contienen ApoB esté incremen-
tada. Se aprecia, ademas, aumento de LDL pequefias
y densas, de la relacién colesterol total/cHDL, de la
hiperlipemia posprandial e incremento de la oxida-
cién de lipoproteinas (tabla 5), aunque pueden ob-
servarse diferencias entre pacientes.

Las razones principales que explican la heteroge-
neidad metabdlica apreciada en los obesos hiperli-
pémicos dependen la cantidad de grasa total y de la
distribucién corporal de la misma. La dislipemia es
mayor en la obesidad de predominio abdominal o
visceral que en la no visceral, lo que posiblemente
ayude a explicar que existan sobradas pruebas de
que la acumulacién de grasa en la cavidad abdomi-
nal es un factor de riesgo significativo para diabe-
tes, enfermedades cardiovasculares e, incluso, para
la mortalidad asociada a estas. Se ha comprobado
que la cantidad de grasa visceral, medida por tomo-
grafia computarizada, se correlaciona significativa-
mente con la concentracién de glucosa plasmatica a
las 2 h de la sobrecarga oral de glucosa, y que esta
correlacion es independiente de la grasa corporal
total. Del mismo modo, la cuantia de grasa visceral
esta en correlacién con el area bajo la curva de glu-
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Captacion de insulina —
Normal Disminuida
Normal Sensibilidad a la insulina Disminuida*
Musculo
Insulinemia Hiperinsulinemia

Musculo :

Figura 1. Relaciones entre
los 4cidos grasos y la sensi-
bilidad hepatica y muscular
a la insulina en sujetos nor-
males y obesos.

*Por efecto sobre el receptor
y posreceptor.

cemia postsobrecarga oral con glucosa y con los va-
lores de triglicéridos; estas correlaciones se obser-
van en ambos sexos. Junto a estos hallazgos se ha
podido observar que las personas con mayor pro-
porcién de grasa visceral muestran concentraciones
elevadas de ApoB y bajas de cHDL y cHDL; tales
cambios incluso son iguales en varones y mujeres
que presentan el mismo contenido en grasa visce-
ral, desapareciendo las conocidas diferencias entre
sexos. La cantidad de grasa visceral es la que guar-
da una correlaciéon mejor con los cocientes lipopro-
teicos empleados en la estimacion del riesgo cardio-
vascular: cHDL/cLDL y ApoA-I HDL/ApoB-LDL.

Obesidad visceral y dislipemia

En la actualidad hay evidencias para afirmar que
las alteraciones del perfil lipoproteico observadas
en personas con obesidad visceral se deben a las al-
teraciones de la homeostasis de la glucosa y de la
insulina. Al comparar dos grupos de mujeres obesas
de igual edad y mismo porcentaje de grasa corpo-
ral, pero con diferente cuantia de grasa visceral,
frente a otro de mujeres delgadas, se observa que
las obesas con poca grasa visceral muestran una to-
lerancia normal a la glucosa y un aumento discreto
en los valores de insulina, mientras que las que tie-
nen abundante grasa abdominal revelan un signifi-
cativo deterioro de la tolerancia a la glucosa, hipe-
rinsulinemia y resistencia insulinica. Numerosos
estudios han confirmado este hallazgo, y los traba-
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jos de cinética han postulado que un exceso de gra-
sa corporal se asocia con hipersecrecion de insuli-
na, mientras que el incremento de grasa visceral se
asocia con reduccién de la extraccion hepética de
insulina, que conduce a la hiperinsulinemia. El esti-
lo de vida sedentario y la dieta hipercalérica son
condiciones que favorecen el desarrollo de obesidad
y resistencia a la insulina. Sin embargo, algunos su-
jetos insulinorresistentes no son obesos, y por ello
se piensa que la insulinorresistencia puede desarro-
llarse tanto por factores genéticos como ambienta-
les (dietas y otros), en respuesta a la acumulacién
de grasa abdominal. El grado de sensibilidad a la
insulina, segin la técnica del clamp de glucosa, se
correlaciona con las lipoproteinas plasmaticas. Por
otra parte, la lipoproteinlipasa es una enzima sensi-
ble a la insulina, y su actividad se halla reducida en
estados de resistencia insulinica como la obesidad,
que mejora con la pérdida de peso.

Insulinorresistencia e hiperinsulinemia

Las personas obesas presentan insulinorresisten-
cia e incremento compensador de la secrecion de
insulina. La hiperinsulinemia se debe también a
una disminucién de la sensibilidad del higado a la
hormona, y a una deficiente captacién hepatica.
Normalmente, en el primer paso por el higado éste
capta el 40-70% del flujo de insulina. En la obesi-
dad visceral, el aumento en el flujo portal de 4cidos
grasos libres, a partir de la grasa abdominal, origi-
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Figura 2. Relacién entre in-
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pasa y concentraciones de
triglicéridos plasmaticos.
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Hipertrigliceridemia

na una disminucién de la sensibilidad hepética a la
insulina y un descenso en la captaciéon por parte
del tejido hepatico. La resistencia insulinica afecta
a todos los tejidos, pero el defecto en la utilizacion
de glucosa concierne principalmente al musculo.
La insulinorresistencia muscular es mixta: por una
parte guarda relacion con la menor sensibilidad del
receptor de la insulina, y, por otro, por la menor
respuesta intracelular la unién de la insulina al re-
ceptor. El descenso en la captacién de glucosa pue-
de alcanzar el 55% respecto a los sujetos testigos.
El defecto de utilizacion de glucosa por el musculo
afecta tanto al metabolismo oxidativo como al no
oxidativo. En la obesidad mérbida se aprecia una
disminucién de la actividad cinasa en los recepto-
res de insulina. Estos mecanismos se esquematizan
en la figura 1.

Ademas de la hiperinsulinemia, la obesidad se
asocia frecuentemente a hipertrigliceridemia e hi-
poalfaliproproteinemia. La primera se explica por
el incremento en la liberaciéon de acidos grasos li-
bres procedentes de los adipocitos viscerales, resis-
tentes a la insulina. En el tejido adiposo normal, la
insulina ejerce un efecto antilipolitico, que es prac-
ticamente nulo en los adipocitos viscerales. La lle-
gada masiva al higado de acidos grasos libres a tra-
vés de la porta estimula la sintesis de triglicéridos y
la secrecién de VLDL. El incremento en VLDL su-
pone una mayor secrecion hepatica de ApoB. Otro
mecanismo responsable de la hipertrigliceridemia
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es la menor actividad lipoproteinlipasa que favore-
ce la hiperlipemia posprandial y el descenso de la
fraccion cHDL (fig. 2).

La actividad de la lipasa hepatica también au-
menta en la obesidad. Esta enzima tiene afinidad
por las moléculas grandes y pequefias de lipopro-
tefnas ricas en triglicéridos. Ademads, la lipasa he-
patica actta sobre lipoproteinas ricas en triglicéri-
dos. La obesidad visceral con hipertrigliceridemia
se asocia con el enriquecimiento en triglicéridos
de las fracciones LDL y HDL, mientras que las
particulas de VLDL se enriquecen en ésteres de co-
lesterol, como consecuencia de un aumento en el
intercambio del contenido lipidico entre estas li-
poproteinas mediado por la presencia en plasma
de proteinas transferidoras de lipidos. Por esto, en
la mayoria de situaciones en que los valores de tri-
glicéridos se elevan, las particulas de LDL y HDL
se enriquecen en triglicéridos, convirtiéndose en
buenos sustratos para la lipasa hepatica, lo que
conduce a un aumento en la concentracién de par-
ticulas de LDL -pequefias, densas, deplecionadas
en ésteres de colesterol- y a una disminucién de
cHDL por transferencia de éste hacia las VLDL a
cambio de triglicéridos. La actividad de la lipasa
hepatica se correlaciona positivamente con la de-
posicién de tejido adiposo visceral, una adapta-
ci6n que conduce a la formacién de las ya mencio-
nadas particulas densas de LDL, lo que constituye
otra de las caracteristicas de la dislipemia de la
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Figura 3. Acciones de la
lipasa hepatica en perso-
nas obesas, e influencia
de los esteroides sexuales.
PTL-1: proteina transferi-
dora de lipidos.

obesidad. Estas particulas son muy susceptibles a
la oxidacién, y ello contribuye a incrementar su
poder ater6geno. Las interrelaciones entre activi-
dad de la lipasa hepatica, concentraciones plasma-
ticas de triglicéridos, formacién de LDL pequenas
y densas y CHDL se resumen en la figura 3.

La hipertrigliceridemia basal, tan frecuente en
el obeso, se acentia de forma muy importante en
el estado posprandial, circunstancia que conlleva
un aumento del riesgo aterégeno. El estado de in-
sulinorresistencia en la obesidad visceral puede es-
tar acompafiado por un incremento del control
que, habitualmente, realizan los glucocorticoides
sobre el metabolismo lipidico, detectindose con-
centraciones elevadas de cortisol en muchos obe-
sos. La excesiva secrecion de glucocorticoides se
explica por una mala respuesta de adaptacion al
estrés. Se han esgrimido fundamentalmente dos
pruebas que apoyan tal hipétesis: a) el hecho co-
nocido de que las personas expuestas a agentes es-
tresantes, como el habito tabaquico o el etilismo,
desarrollan con frecuencia obesidad visceral, y b)
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la mayor densidad de receptores de glucocorticoi-
des en la grasa visceral. Es probable que el eje hi-
potalamo-suprarrenal y los glucocorticoides sean
factores importantes en las alteraciones metabdli-
cas que se observan en esta patologia, lo que ha
conducido a considerar la obesidad como parte
del denominado sindrome de Reaven, o sindrome
endocrino plurimetabdlico.

En mujeres con obesidad abdominal se han de-
tectado altas concentraciones de andrégenos y ba-
jas de globulina ligadora de hormonas sexuales
(SBHG); estas anomalias, junto con el perfil meta-
bélico alterado, han mostrado su independencia
del efecto de la distribucion de la grasa corporal.
Se ha podido demostrar, en la mujer, que el hipe-
rinsulinismo favorece la produccién de andrégenos
ovaricos, concretamente testosterona y delta-4-an-
drostendiona; también ejerce un efecto amplifica-
dor sobre la secreciéon androgénica de origen ovari-
co inducida por la hormona luteinizante (LH). Por
otra parte, la insulina favorece la disminucién en la
produccién hepética de SHBG, y el hiperandroge-
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nismo actiia en el mismo sentido, lo que determina
un incremento de la fraccién libre de la testostero-
na, que es la bioldgicamente activa. Estas modifi-
caciones conllevan frecuentemente la presencia de
trastornos menstruales e hirsutismo en la mujer
con obesidad abdominal. El estado dislipémico que
aparece en estas mujeres es consecuencia, en parte,
de un perfil alterado en la secrecion de esteroides.
En el varén, la obesidad puede asociarse con des-
censo de las concentraciones de testosterona.

Los factores genéticos pueden influir en la dislipe-
mia de la obesidad visceral, a través de dos mecanis-
mos diferentes: a) determinacién del umbral de gra-
sa a partir del cual pueden presentarse los trastornos
metaboélicos, y b) personas con obesidad visceral y
resistencia insulinica no presentan un parecido perfil
dislipémico. Ello se debe a que existen varios genes
implicados en el metabolismo lipidico, que pueden
influir en la relacién entre distribucion de grasa cor-
poral y concentraciones de lipoproteinas plasmati-
cas, ejemplo genuino es la hipercolesteremia familiar
monogénica. Un paciente con obesidad abdominal y
heterocigoto para el defecto en el receptor de LDL no
solo presentaria hipertrigliceridemia e hipoalfalipo-
proteinemia, sino también elevacion en el niimero de
particulas plasmaticas de LDL mucho mayor que la
esperada con arreglo a la masa de tejido adiposo vis-
ceral, teniendo en cuenta el nimero de genes impli-
cados en el metabolismo de las lipoproteinas, y el he-
cho de que la variacién en los valores de éstas en
diversos estados dislipémicos probablemente conlle-
ve la intervencién de multiples genes, y la posibilidad
de interacci6n entre genes, y entre éstos y el medio
ambiente.

Evaluacion del paciente obeso

Criterios v clasificacion

Los comités internacionales de expertos y los Con-
sensos de la SEEDO elaborados en 1995 y en 2000
recomiendan el empleo de datos antropométricos
para la clasificacién corporal individual y colectiva.
Se recomienda el empleo del IMC como indicador de
adiposidad corporal en estudios epidemioldgicos rea-
lizados en la poblacién adulta entre 20 y 70 afios.

No existe un criterio uniforme para delimitar los
intervalos de normopeso y sobrepeso segtin los va-
lores del IMC. Como punto de corte para definir la
obesidad se tiende a aceptar valores para el IMC
> 30, aunque también se han definido valores supe-
riores al percentil 85 de la distribucién de referen-
cia. La OMS ha propuesto una clasificacién del
grado de obesidad utilizando como criterio este in-
dice corporal (tabla 6).

45

Tabla 6. Criterios para definir la obesidad en grados,
seguin el IMC (OMS)

Valores limites del IMC
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso 25-29,9
Obesidad grado I 30-34,9
Obesidad grado II 35-39,9
Obesidad grado III > 40

IMC: indice de masa corporal.

En el documento publicado en 1996 la SEEDO
aceptaba como normopeso valores del IMC hasta
27, siempre que no existieran otros factores de
riesgo asociados (hipertensién arterial, diabetes
mellitus, hipercolesteremia, etc.). En el documen-
to de 2000 se han establecido algunas modificacio-
nes en la clasificacién de los grados de sobrepeso y
obesidad en relacién con el consenso anterior. El
limite inferior del peso normal se rebaja del IMC
de 20 a 18,5, de acuerdo con las recientes reco-
mendaciones internacionales. La amplia gama del
sobrepeso (IMC de 25 a 29,9) en que esta incluida
gran parte de la poblacién adulta, y que posee una
gran importancia en la estrategia global de la lu-
cha contra la obesidad y los factores de riesgo aso-
ciados, se divide en dos categorias, con una no-
menclatura especifica. Asimismo se introduce un
nuevo grado de obesidad (grado IV, obesidad ex-
trema) para aquellos pacientes con un IMC > 50
que son tributarios de indicaciones especiales en
la eleccion del procedimiento de cirugfa bariatrica
aconsejable (tabla 7).

También tiene interés conocer el patrén de dis-
tribucién de la grasa corporal por su relacién con
el riesgo cardiovascular. Con esta finalidad se utili-
zan los indices cintura-cadera y cintura-muslo. El
indice cintura-cadera es aceptado como un buen
indicador de obesidad central (abdominal o an-
droide) y, aunque no estan claramente definidos los
valores a partir de los cuales se observa un aumen-

Tabla 7. Clasificacién del sobrepeso y obesidad
segun el IMC (SEEDO 2000)

Valores limites del IMC

Peso insuficiente <185
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado I 25-26,9
Sobrepeso grado IT (preobesidad) 27-29,9
Obesidad tipo I 30-34,9
Obesidad tipo II 35-39,9
Obesidad tipo III (mérbida) 40-49,9
Obesidad tipo IV (extrema) > 50

IMC: indice de masa corporal.
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Tabla 8. Valores de riesgo segun la distribucion de la grasa corporal (datos antropométricos)

o Valores limite
Criterio
Varones | Mujeres

Indice cintura-cadera (SEEDO) >1 > 0,90

(OMS) > 1 > 0,85
Circunferencia de la cintura (SEEDO) > 95 cm > 82 cm valores de riesgo

> 102 cm > 90 cm riesgo elevado

National Institutes of Health (NIH) > 102 cm > 88 cm valores de riesgo
Diametro sagital >25cm Valores de riesgo

to del riesgo cardiovascular, como delimitadores de
riesgo se han propuesto valores > 1 en los varones
y > 0,85 en las mujeres.

Por otra parte, se ha sugerido que valores supe-
riores al percentil 90 suponen un riesgo muy eleva-
do para la salud. De acuerdo con este criterio, estu-
dios epidemioldgicos transversales de diferentes
comunidades auténomas espafolas sitiian este va-
lor de riesgo para el indice cintura-cadera en > 1
para los varones y > 0,9 para las mujeres (valores
referidos al percentil 90), si bien este indice no per-
mite diferenciar si se trata de una acumulacién pe-
rivisceral o subcutanea.

Algunos autores sugieren que la medicién tnica
de la circunferencia de la cintura (medida a la altura
del ombligo) tiene una buena correlacién con la acu-
mulacion de la grasa perivisceral. Hay que tener en
cuenta que es mejor utilizar referencias oseas, ya
que en las obesidades graves el ombligo puede estar
extremadamente bajo. Aunque es un pardmetro muy
variable de unas poblaciones a otras y por tanto difi-
cil de estandarizar, en algunos trabajos se ha obser-
vado que el riesgo de complicaciones metabdlicas
asociadas a la obesidad aumenta en los varones a
partir de una circunferencia de cintura > 94 cm y en
las mujeres a partir de > 80 cm, y este riesgo esta
muy aumentado para los varones a partir de valores
> 102 cm y en las mujeres a partir de > 88 cm. Los
datos referidos a la circunferencia de la cintura en la
poblacién espafiola permiten estimar parametros de
riesgo y se exponen en la tabla 8.

La medicién del didmetro sagital presenta muy
buena correlacion con la acumulacién adiposa pe-
rivisceral.

El empleo de impedanciometria multifrecuencia
tiene un interés complementario en la valoracion an-

Tabla 9. Porcentaje de grasa corporal

Varones Mujeres
Normopeso 12-20% 20-30%
Limite 21-25% 31-33%
Obesidad > 25% >33%
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tropométrica para la estimacion de la composicion
corporal y el grado de adiposidad. Existen otras téc-
nicas mas precisas, que se citan mas adelante, para
medir la grasa corporal, aunque su coste y su com-
plejidad limitan su utilizacién generalizada.

En funcién del porcentaje graso corporal, se de-
finen como sujetos obesos aquellos que presentan
porcentajes por encima del 25% en los varones y
del 33% en las mujeres. Los valores comprendidos
entre el 21 y el 25% en los varones, y entre el 31 y
el 33% en las mujeres, se consideran limites. Los
valores normales son del orden del 12 al 20% en
varones y del 20 al 30% en las mujeres (tabla 9).

Valoracion de la obesidad

Historia clinica

En la obesidad, como en cualquier otra enferme-
dad, es imprescindible realizar una anamnesis com-
pleta donde se haga hincapié en las enfermedades
relacionadas con la acumulacion adiposa. Se debe
profundizar en la evolucion de la obesidad: edad del
inicio, evolucién del peso (peso maximo y minimo),
posibles causas desencadenantes (cambio de traba-
jo, de domicilio, de estado civil, embarazo, lactan-
cia, sedentarismo, cuadros ansioso-depresivos, in-
gesta de farmacos, etc.).

Es importante conocer el entorno relacionado
con la alimentacién. Tanto el registro alimentario
del dia, nimero de comidas que se realizan, donde
se efecttian, con quién, tiempo que se dedica a las
comidas, presencia de habitos compulsivos, cos-
tumbre de picar, preferencias alimentarias, ingesta
de alcohol, etc., son datos imprescindibles para el
posterior tratamiento de la obesidad.

Los datos més importantes relacionados con el
ejercicio son los que tienen que ver con la actividad
fisica cotidiana (caminar, subir escaleras, ir a la
compra, etc.), sin menospreciar la actividad fisica
programada (gimnasia, carreras, deportes, etc.).

Dado que la obesidad es una enfermedad créni-
ca, es muy frecuente que los pacientes hayan reali-
zado varios intentos de pérdida de peso, y es muy
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importante que los resultados de estos intentos y
los tratamientos utilizados consten en la historia
del paciente. En la realizacién de la historia clini-
ca deben tenerse en cuenta las enfermedades que
mas frecuentemente se asocian con la obesidad
(tabla 10).

Exploracion clinica y estudios complementarios

A continuacién se describen de modo sucinto los
aspectos de la exploracién del paciente obeso que
se consideran mas importantes.

Peso. La bascula ha de tener, como minimo, in-
tervalos de 100 g. El paciente debe ser pesado sin
zapatos y en ropa interior. Hay que procurar pesar-
lo siempre a la misma hora.

Talla. En las mismas condiciones que la pesada.

IMC o indice de masa corporal, también conoci-
do como indice de Quetelet, o BMI (body mass
index). Se define como el cociente obtenido al divi-
dir el peso en kilogramos (kg) por la talla al cuadra-
do (m?). Actualmente es el método de referencia
como parametro de obesidad utilizado en casi todos
los estudios clinicos. Con el nomograma de Bray, co-
nociendo el peso en kilogramos y la talla en metros,
se obtiene facilmente el valor del IMC sin necesidad
de realizar operaciones matematicas (fig. 4). En
adultos de 25-64 afios se establecen distintos grados
de obesidad en funcién del IMC (tabla 7). El interva-
lo de valores del IMC comprendido entre 25 y 26,9
podria coincidir con una prolongacién de la tipifica-
cién como normopeso en aquellas personas en las
que no coexistan otros factores de riesgo. En caso
contrario, este valor ponderal podria representar un
problema de salud asociado, criterio adaptado de
Health and Welfare Canada.

Medicion de la presion arterial. Debe hacerse
con un manguito adaptado a los pacientes obesos,
para evitar errores en la medida (VI Joint Committee).

Tablas y graficas de percentiles. Dado que los
datos habituales se refieren fundamentalmente al
sobrepeso y a la obesidad en la edad adulta, en de-
terminados casos pueden ser ttiles los parametros
antropométricos que se encuentran en tablas o gra-
ficas de percentiles en nifios y adolescentes, asi
como las tablas de percentiles de adultos y las de
percentiles en ancianos.

Tablas de peso v talla para adultos. Actualmente
disponemos en Espafa de algunos datos publica-
dos que, aunque referidos a ciertas comunidades
auténomas y realizados sobre una poblacién sana,
creemos asumibles por el resto del pais mientras
no se disponga de datos de las demas comuni-

dades.
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Tabla 10. Principales enfermedades asociadas con la
obesidad

Diabetes mellitus tipo 2

Hipertension arterial

Dislipemias: hipertrigliceridemia, aumento de cLDL
y disminucién de cHDL

Cardiopatia isquémica

Alteraciones osteoarticulares: coxofemoral, femorotibial,
tobillo y columna

Insuficiencia venosa en enfermedades inferiores

Accidentes cerebrovasculares

Hiperuricemia y gota

Enfermedades digestivas: esteatosis hepatica, hernia
de hiato y litiasis biliar

Apneas del suefio

Insuficiencia respiratoria

Trastornos psicologicos

Alteraciones cutaneas

Tumores malignos: colon, recto, préstata, ovarios,
endometrio, mama y vesicula biliar

Las tablas de peso, talla y edad en la poblacion
catalana se realizaron sobre una muestra de
21.977 individuos, y se confeccionaron estratifica-
das por sexo y grupos de edad que abarcan desde
los 16 a més de 70 afios. Se incluye el IMC en los
grupos de peso ideal de mujeres (n = 1.887; edad,
20-24 afos; no embarazadas) y varones (n = 2.094;
edad:, 25-29 afos).

Tablas y/o grdficos de percentiles. Aunque de me-
nor interés en el tratamiento de la dislipemia del
paciente obeso, existen diversas tablas realizadas
en varias comunidades auténomas en las que se
recogen parametros antropométricos que abarcan
distintos grupos de edad, y los resultados obteni-
dos se detallan en forma de percentiles. Entre las
mas utilizadas se encuentran las tablas y/o grafi-
cos de percentiles en nifos y adolescentes, las ta-
blas de percentiles en adultos y las de percentiles
en ancianos.

Medicion de circunferencias. Dada la impor-
tancia de la relacion cintura-cadera como indicador
prondstico de riesgo cardiovascular, en el caso de la
obesidad es importante realizar adecuadamente las
medidas, lo que resulta dificil si no se toman refe-
rencias 6seas, por lo que, siguiendo a Seidell et al,
se recomienda medirlas teniendo en cuenta lo si-
guiente:

Circunferencia de la cintura. Medida en la linea
media entre el margen costal inferior y la cresta ili-
aca (espina iliaca anterosuperior) en bipedestacion.
Seguin la SEEDO, los parametros de riesgo de la po-
blacion espafiola son de 95 cm para los varones y
de 82 en mujeres, y existe riesgo muy elevado a par-
tir de 102 cm en el var6n y de 90 cm en la mujer.
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180 Figura 4. Nomograma para

185 calcular el IMC. Uniendo me-

190 diante una linea los valores

195 del peso (kg) y de la altura

200 (cm), desde las escalas corres-

205 pondientes, el punto de inter-

210 seccion de esa linea con la es-
cala central nos senala el
valor del IMC. Modificada de
Bray GA.

Circunferencia de la cadera. La mayor circunfe-
rencia sobre las nalgas a nivel de los trocanteres
mayores.

Cociente cintura-cadera. Existen discrepancias
entre los diversos autores relativas a los limites que
separan la obesidad androide de la ginecoide tanto
en la mujer como en el varén. En Espaiia, los resul-
tados de los recientes estudios epidemiolégicos
aconsejan los siguientes puntos de corte para dife-
renciar los dos tipos de obesidad:

Varén Mujer
Obesidad androide > 1 > 0,90
Obesidad ginecoide <1 <0,90

Circunferencia del muslo. Perimetro de la raiz
del muslo en sentido horizontal y paralelo al plano
del suelo.

Cociente cintura-muslo. Los valores considera-
dos normales para este indice son los superiores a
1,6 para el varén y a 1,4 en la mujer. En los dltimos
afios ha ganado peso cientifico la medida de la cir-
cunferencia de la cintura con respecto al indice
cintura-cadera, ya que, ademas, la variabilidad de
la circunferencia de la cadera es mayor en la mujer
que en el varén, y la circunferencia de la cintura es
mas homogénea en ambos sexos (tabla 8).
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Pliegues cutaneos. Es un procedimiento que sir-
ve para medir la grasa corporal total. Es facil de rea-
lizar y requiere la utilizacién de un plicémetro (cali-
per). Los inconvenientes son la variabilidad de la
medida segtin el profesional que la realice, la dificul-
tad que hay para medir grandes pliegues -a veces in-
cluso la insuficiente apertura del plicometro no per-
mite realizar la medicion- y, por ultimo, que sélo
mide la grasa subcuténea y no la visceral. Hoy dia
resulta poco practica en la clinica diaria y es menos
utilizada que la impedanciometria.

Analitica general. El hemograma, la glucemia
basal (cuando haya dudas esta justificada la practi-
ca de glucemias posprandiales, o, mejor, la curva
de glucemia con 75 g), los perfiles lipidico, renal y
hepatico, y la determinacion de uratos es suficiente
para descartar las alteraciones mas frecuentes. La
insulinemia en ayunas y mejor el HOMA pueden
ser de utilidad ante la sospecha de resistencia insu-
linica. En ocasiones es necesario realizar un estu-
dio hormonal para descartar enfermedades endo-
crinas concomitantes.

Impedancia bioeléctrica tetrapolar. Actualmen-
te existen muchos estudios que demuestran que el
IMC y el porcentaje de masa grasa no mantienen la
misma correlacién en todas las etnias y, dado que el
riesgo de mayor mortalidad y morbilidad de la obe-
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sidad estd en funcion de la topografia de la grasa y
del exceso de ésta, progresivamente se irdn impo-
niendo las técnicas de medicion de masa grasa. Al
ser una prueba no invasiva, facil de realizar, de bue-
na fiabilidad y que no requiere una gran inversion,
su utilizacién se generalizara.

Estudio del sueiio (polisomnografia). Cuando
haya una historia clinica sugestiva de apnea del
suefio estara indicado hacer el diagnéstico definiti-
vo mediante esta prueba.

Pruebas funcionales respiratorias. Su realiza-
ci6n esta indicada cuando se tienen indicios de in-
suficiencia respiratoria. Los individuos con obesi-
dad muy importante suelen presentar un trastorno
respiratorio de tipo restrictivo.

Otras. Existen otras técnicas mas precisas para
medir la composicién corporal, la masa grasa y la
distribucién del tejido adiposo, que principalmente
se utilizan en investigacién (conductividad eléctri-
ca corporal total [TOBEC], métodos de dilucién, K,
absorciometria de rayos X de energia dual [DEXA],
activaciéon de neutrones, absorciometria de infra-
rrojos, densitometria hidrostética, ecografia, tomo-
grafia computarizada [TC], resonancia magnética
[RM]).

Criterios para establecer la distribucién de la
grasa corporal y su clasificacion (modificado de
Bouchard, 1991).

Obesidad de distribucién homogénea. Se caracte-
riza por un exceso de grasa corporal, sin que ésta
predomine en ningln drea anatémica concreta.

Obesidad abdominal (androide). Se caracteriza
por una excesiva acumulaciéon de grasa en la re-
gién abdominal. Desde un punto de vista antropo-
métrico consideramos que una obesidad es de tipo
androide cuando el cociente cintura-cadera es su-
perior a 1 en el varén y a 0,90 en la mujer. Hay que
distinguir dos subgrupos: a) obesidad subcuténea,
en la que el exceso de tejido adiposo se localiza en
la zona subcutdnea abdominal; b) obesidad visce-
ral, en la que existe un exceso de grasa abdominal
perivisceral. Para su evaluaci6n se requieren técni-
cas de imagen (TC, RM) y se utiliza el indice area
grasa visceral-drea grasa subcutdnea (AGV/AGSc).
Un indice superior a 0,4 define la obesidad visce-
ral. Sélo tiene utilidad en protocolos de investiga-
cién.

Obesidad gluteofemoral (ginecoide). Existe un ex-
ceso de grasa subcuténea en la zona del glateo fe-
moral. La relacién cintura-cadera es inferior a 1 en
el varén y a 0,90 en la mujer. Un indice cintura-
muslo inferior a 1,6 en el varén o a 1,4 en la mujer
refuerza el diagnodstico de obesidad gluteofemoral
en los casos dudosos.
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Evaluacion de la dislipemia en el obeso

Las alteraciones lipidicas mas frecuentes en los
pacientes obesos dislipémicos son la elevacion de
los triglicéridos (TG) y el descenso del cHDL, aun
cuando para el diagnéstico correcto de la dislipe-
mia es necesario conocer asimismo las cifras del
colesterol total y del cLDL. Estas determinaciones,
que constituyen el patrén lipidico completo, se de-
ben realizar en todas las personas con un IMC > 25.

Las determinaciones analiticas se deben llevar a
cabo de acuerdo con las recomendaciones emitidas
por la Sociedad Espafiola de Arteriosclerosis (SEA),
a saber:

¢ Disponer de al menos 2 determinaciones anali-
ticas, con un intervalo no superior a las 6 semanas.

e Permanecer con la dieta habitual durante las
2-3 semanas previas a la extraccién de sangre.

* Posponer cualquier extraccién para determi-
nar los lipidos si surge enfermedad intercurrente
(de 3 semanas a 3 meses en funcién de la gravedad
del proceso).

¢ Suprimir cualquier medicacién que no se con-
sidere absolutamente imprescindible un mes antes
de la extraccion.

¢ Realizar la extraccién tras 12-14 h de ayuno,
que debe ser superior (més de 14 h) si se ha ingerido
previamente una cantidad importante de alcohol.

¢ Realizar la extraccién con el paciente siempre
en la misma posicién (paciente sentado al menos
durante 5 min antes), evitando la estasis venosa
prolongada.

Las recomendaciones que se acaban de exponer
no son aplicables a la paciente obesa dislipémica
en estado de gestacion. El estudio lipidico se debe
posponer hasta después del parto. Una primera
aproximacion de gran utilidad al diagnéstico de la
dislipemia se puede obtener tras la observacion del
suero después de haberlo dejado 12-14 h en el re-
frigerador a una temperatura de 4 °C. La opales-
cencia mas o menos acentuada del suero o el ha-
llazgo de un sobrenadante cremoso o blanquecino
estan en relacién con la existencia aumentada de
lipoproteinas ricas en triglicéridos: en el primer
caso, con el aumento de lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) o de densidad intermedia (IDL),
y en el segundo, con la presencia de quilomicrones.

Los métodos empleados para el estudio de las di-
versas fracciones lipidicas en personas obesas son,
en su mayoria, los que se utilizan habitualmente en
personas no obesas. Asi, la determinacién de coles-
terol total puede efectuarse mediante procedimien-
to enzimatico, y lo mismo puede decirse por lo que
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respecta a los triglicéridos. El cHDL vy el de las sub-
fracciones se mide empleando el método de precipi-
tacién con acido fosfotiingstico-magnesio, y el de
precipitacion selectiva con polietilenglicol. A partir
del conocimiento del colesterol total (CT), del cHDL
y de los triglicéridos se puede calcular de manera
bastante aproximada la cifra de cLDL mediante la
aplicacion de la formula de Friedewald:

cLDL = CT - (cHDL + TG/5)

Cuando la concentracion de triglicéridos es su-
perior a 400 mg/dl (4,5 mmol/l), la férmula de Frie-
dewald no puede ser utilizada porque su margen
de error es excesivo. En estos casos, el cLDL puede
determinarse por métodos de determinacion direc-
ta, recientemente introducidos, que tienen un acep-
table grado de precision para su empleo en la préc-
tica clinica. El cLDL puede determinarse también
por ultracentrifugacién de 18 h mediante gradien-
tes de densidad, método de referencia, pero de cos-
to elevado, muy laborioso y que requiere personal
cualificado. La determinacién de las distintas cla-
ses de LDL mediante técnicas de electroforesis en
gel, aunque no puedan considerarse de uso clinico
habitual, podria tener, en un futuro, una mayor
trascendencia en el estudio y tratamiento de los pa-
cientes con obesidad visceral o con sindrome de in-
sulinorresistencia. Estos pacientes pueden presen-
tar una mayor proporcién de particulas LDL de
pequefio tamafo y mayor densidad, que tienen un
acusado potencial aterogénico.

La determinacién de ApoB permite estimar de
forma indirecta el ntimero de particulas de LDL,
puesto que aproximadamente un 85% de esta apo-
lipoproteina esta unida a las LDL.

Para la determinaci6n de las concentraciones de
apolipoproteinas A-I y B se puede recurrir al em-
pleo de la inmunonefelometria por laser automati-
zada. Aunque su conocimiento en la actualidad ca-
rece de trascendencia en la indicacién y evolucion
posterior del régimen terapéutico, puede ser de in-
terés determinar dichas particulas ante la sospecha
de una hiperlipemia primaria. En estudios protoco-
lizados y/o de investigacion puede ser util la deter-
minacién de ApoB-100 en las VLDL, con el fin de
estimar la secrecién hepatica de estas particulas.

Con esta finalidad, puede resultar adecuado el
empleo de un método combinado de espectrome-
tria de masas-cromatografia gaseosa.

Otra determinacién, aunque de interés menor en
el estudio de la dislipemia de los pacientes obesos,
es la de la Lp(a) mediante enzimoinmunoanalisis
con anticuerpos monoclonales. Sus concentraciones
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no son susceptibles de modificaciones terapéuticas,
por lo que, en general, su anlisis esta reservado a
los estudios epidemiolégicos y/o de investigacion.

En el terreno de la investigacién de la obesidad es
importante el estudio de la lipemia posprandial, que
se puede abordar con distintos métodos y protocolos.

Por dltimo, en algunos casos de dislipemias y
obesidad puede ser de interés investigar cual es el
comportamiento de la actividad sérica y tisular de
la lipoproteinlipasa (LPL) (tabla 11).

Criterios de intervencion y objetivos
terapéuticos

Seguidamente transcribimos los criterios de in-
tervencion terapéutica y los objetivos deseables en
relacién al IMC establecidos en el Consenso SEE-
D0’2000, asi como los objetivos relacionados con
los factores de riesgo asociados, a partir de un IMC
> 25. Se resumen en la tabla 12.

En el momento actual no se incluye la obesidad o
el IMC en los modelos para el célculo del riesgo car-
diovascular global, aunque esto deber4 ser definido
en el futuro. La valoracién del riesgo cardiovascular
global de forma sencilla, por ejemplo con la tabla
derivada de Framingham (tabla 13), permitird iden-
tificar a los pacientes con un riesgo superior al 20%
en 10 afos, sobre los que es preciso incidir en la
consecucion de los objetivos terapéuticos.

Sobrepeso grado I con IMC entre 25 y 26,9

En esta franja del IMC, en la que esté incluida al-
rededor del 20% de la poblacién adulta espaiiola, la
visita médica es obligada para valorar el grado de
estabilidad del peso corporal, la distribucién topo-
grafica de la grasa y la existencia o no de otros facto-
res de riesgo cardiovascular asociados (dislipopro-
teinemias, diabetes mellitus, hipertension arterial,
tabaquismo). Si el peso es estable, la distribucién to-
pogréfica de la grasa es femorogliitea y no existen
otros factores de riesgo asociados, la intervencién
terapéutica desde el punto de vista médico no esta
justificada. Si no se cumple cualquiera de las citadas
condiciones, la intervencién médica es adecuada y
deberia limitarse a los oportunos consejos relativos
a la alimentacidn, a la actividad fisica y a la realiza-
cién de controles clinicos periddicos.

Sobrepeso grado II (preobesidad) con un IMC
entre 27y 29,9

En esta franja de IMC est4 incluido aproximada-
mente el 20% de la poblacién espafiola, y en ella
empieza a observarse un ligero incremento de la
comorbilidad y mortalidad asociadas a la acumula-
ci6én adiposa, especialmente si ésta es de tipo cen-
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Tabla 11. Determinaciones analiticas posibles en el estudio de la dislipemia del obeso

De investigacion

Rutinarias Opcionales
Colesterol total Lipoproteina (a)
Triglicéridos totales Apolipoproteina B
cLDL Apolipoproteina A-I
cHDL

Tolerancia a la sobrecarga oral de grasa
Tolerancia a la sobrecarga intravenosa de grasa
Test de los ésteres de retinol

Actividad de LPL

tral o androide. En esta poblacion, la visita y valo-
racién médica es obligada. Si el peso es estable, la
distribucién topografica de la grasa es femorogli-
tea y no existe ningtn factor de riesgo asociado, la
intervencién médica es opcional, aunque los conse-
jos alimentarios y sobre actividad fisica y el control
periédico son muy convenientes. Si alguna de las
citadas condiciones no se cumple, el paciente debe
ser tratado con el objetivo de perder un 5-10% de
su peso corporal y mantener estable en el futuro
este nuevo peso. Para conseguir este objetivo deben
instaurarse las medidas dietéticas, de aumento de
la actividad fisica y de modificaciéon conductual
que sean adecuadas a cada paciente. Si el objetivo
propuesto no se ha conseguido en un plazo maxi-
mo de 6 meses puede estar justificada la utilizacién
de farmacos.

Obesidad grado I (IMC 30-34,9)

Esta situacién clinica es tributaria de visita y
tratamiento médico. Las comorbilidades deben ser
tratadas adecuadamente en todos los casos y debe
hacerse un enérgico y mantenido esfuerzo (de co-
mun acuerdo entre médico, paciente y familiares)
para obtener en un plazo razonable (aproximada-
mente 6 meses) una disminucion estable del 10%
del peso corporal. Para conseguir estos objetivos
esté justificado y con frecuencia es necesario utili-
zar conjuntamente los distintos medios disponibles
(dieta, actividad fisica, modificacién conductual,
farmacos).

Obesidad grado II (IMC 35-39,9)

En este grado de obesidad el riesgo para la salud
y la comorbilidad asociada pueden ser importantes,
y también puede serlo la disminucién de la calidad
de vida. En esta situacién clinica la estrategia tera-
péutica debe ser parecida a la descrita en el aparta-
do anterior, pero los objetivos propuestos deben in-
tentar superar la pérdida del 10% del peso corporal,
aunque normalmente con la citada disminucién de
peso se obtiene ya una mejoria apreciable. Si los ci-
tados objetivos no se cumplen en un periodo de
tiempo razonable (6 meses) y el paciente padece co-
morbilidad importante, debe ser remitido a una
unidad hospitalaria multidisciplinaria especializada
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con el objetivo de estudiar la posibilidad y conve-
niencia de otras medidas terapéuticas (dieta de muy
bajo contenido calérico, cirugia bariatrica).

Obesidad grado III y IV (IMC > 40, obesidades
morbida y extrema)

La denominada obesidad mérbida, cuyo umbral
arbitrario lo fijamos en una cifra de IMC > 40, sue-
le producir graves problemas para la salud y para
la calidad de vida del paciente. En este grado de
obesidad, una pérdida estable del 10% de peso cor-
poral, siempre dificil de obtener, puede representar
una mejoria apreciable, pero nunca suficiente. Se-
ria deseable en todos los casos una pérdida de un
20-30% del peso corporal, y mayor todavia en los
casos de obesidad extrema (IMC > 50), que sdlo
puede conseguirse, salvo en casos muy excepciona-
les, mediante la cirugia bariétrica. Estos enfermos
deben ser siempre remitidos a unidades especiali-
zadas hospitalarias donde puedan emplearse medi-
das terapéuticas excepcionales (dietas de muy bajo
contenido calérico) y estudiar la posible conve-
niencia e indicaciéon de uno de los distintos tipos
de cirugia bariatrica, siempre que el paciente cum-
pla las rigurosas condiciones de los protocolos que
rigen las indicaciones de este tipo de cirugia.

Colesterol total

El valor limite de 200 mg/dl es considerado
como deseable por distintos documentos, a partir
de los amplios estudios epidemioldgicos que han
demostrado una practica ausencia de enfermedad

Tabla 12. Intervencion y objetivos terapéuticos

Riesgo Actuacién
Sobrepeso grado I Dieta

Ejercicio fisico
Sobrepeso grado 11 Reduccién de peso: 5-10%
Obesidad grado I Reduccién de peso: 10%
Obesidad grado IT Reduccién de peso: > 10%
Obesidad grados IITy IV Reduccién de peso: 20-30%
Colesterol total Reduccion: < 200 mg/dl
Colesterol LDL Reduccion: < 130-135 mg/dl
Colesterol HDL Incremento: > 40 mg/dl
Triglicéridos totales Reduccién: < 200 mg/dl
Presién arterial Reduccién
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Tabla 13. Tabla de Framingham por categorias

Paso 1 Paso 6
EDAD PRESION ARTERIAL VARONES
PUNTUACION SISTOLICA DIASTOLICA
Varén Mujer <80 80-84 85-89 90-99 >100
30-34 -1 -9
35.39 o 2 <120 0 puntos
40-44 1 0
45-49 2 3 120-129 0 puntos
50-54 3 6
55-59 4 7 130-139 1 punto
60-64 5 8
65-69 6 8
70-74 7 8 140-159 2 puntos
> 160 3 puntos
Paso 2
DIABETES
PRESION ARTERIAL MUJERES
PUNTUACION
) . SISTOLICA DIASTOLICA
Varon Mujer
NO 0 0 <80 80-84 85-89 90-99 >100
Si 2 4
<120 -3 puntos
Paso 3 120-129 0 puntos
FUMADOR 130-139 0 puntos
. 140-1. 2
PUNTUACION 0-159 puntos
Varén Mujer > 160 3 puntos
NO 0 0
Sl 2 2
TABLA PARA LA CUANTIFICACION DEL RIESGO EN FUNCION
Paso 4 DE LA PUNTUACION
COLESTEROL TOTAL -
RIESGO DE ECV (10 ANOS)
. PUNTUACION VARONES MUJERES
PUNTUACION
-2 2% 1%
Varén Muijer -1 2% 2%
0 3% 2%
<160 -3 -2 1 3% 2%
160-199 0 0 2 4% 3%
200-239 1 1 3 50 30
240-279 2 1 o o
> 280 3 3 4 % 4%
5 8% 4%
6 10% 5%
Paso 5 7 13% 6%
8 16% 7%
COLESTEROL HDL 9 20% 8%
10 25% 10%
. 11 31% 11%
PUNTUACION 12 37% 13%
i ) 13 45% 15%
Varén Mujer 14 > 53% 18%
<35 2 5 15 > 53% 20%
35-44 1 2 16 >53% 24%
45-49 0 1 >17 > 53% 24%
50-59 0 0
> 60 -2 -3

ECV: enfermedad cardiovascular
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coronaria por debajo de esas concentraciones y un
aumento progresivo a partir de ese punto. En una
revision de estudios prospectivos de poblacién se
ha encontrado que la tasa mas baja de mortalidad
acaecia en varones con valores de colesterol total
inferiores a 200 mg/dl, mientras que los varones
con cifras de colesterol total mas altas tenian tasas
de mortalidad ajustadas para la edad mas elevadas.

Por encima de 240 mg/dl, los datos demuestran
que el riesgo de enfermedad coronaria aumenta ra-
pidamente. Una colesteremia de 240 mg/dl supone
casi el doble de riesgo coronario que cifras de 200
mg/dl. Aunque hay un incremento progresivo en el
riesgo a medida que el colesterol total aumenta
desde 200 hasta 240 mg/dl, el riesgo absoluto de
enfermedad coronaria no aumenta notablemente si
no existen otros factores de riesgo.

Colesterol LDL

Se considera deseable una concentracion inferior
a 130-135 mg/dl en individuos sin enfermedad coro-
naria, lo que equivale a concentraciones de 200
mg/dl de colesterol total, antes considerado como
deseable.

Cuando existe enfermedad coronaria, el umbral
deseable se rebaja hasta 100 mg/dl o menos, cifra
basada en estudios angiogréficos que han conclui-
do que, en pacientes con arteriosclerosis coronaria,
la disminucién hasta esos rangos retrasa la progre-
sién y, en algunos pacientes, induce estabilizacién
de las lesiones arterioscleréticas. El nivel de 100
mg/dl para cLDL equivale a un valor de 160 mg/dl
para el colesterol total.

Concentraciones de cLDL de 160 mg/dl o supe-
riores identifican a un grupo de poblacién con ma-
yor riesgo de enfermedad coronaria, y se considera
que son muy elevadas. Las personas con concen-
traciones de 130-135 y 160 mg/dl definen una po-
blacién con riesgo superior al normal.

Colesterol HDL

Muchos estudios epidemiolégicos muestran que
los valores bajos de cHDL constituyen un factor
de riesgo significativo, independiente del cLDL
y de otros factores de riesgo, lo que obliga a in-
cluirlo como pardmetro que debe controlarse inde-
pendientemente de los otros objetivos.

Una concentracién inferior a 35 mg/dl es conside-
rada como patolégica, porque supone un riesgo au-
mentado de enfermedad coronaria. No se han defi-
nido los objetivos deseables en la obesidad; no
obstante, en otras enfermedades de riesgo, como la
diabetes mellitus, se consideran apropiadas cifras de
40 mg/dl o superiores en el varén y de 50 mg/dl o su-
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periores en la mujer. Concentraciones iguales o su-
periores a 35 mg/dl pero inferiores a 40 mg/dl en el
varén se consideran asociadas a un riesgo superior
al normal. Valores de cHDL iguales o superiores a
60 mg/dl constituyen un factor protector o factor de
riesgo negativo contra la enfermedad coronaria.

Triglicéridos totales

Aunque en el momento actual persisten algunas
dudas sobre si las concentraciones plasméticas de
triglicéridos constituyen o no un factor indepen-
diente de riesgo, se incluyen como parametro aisla-
do que debe vigilarse por las siguientes razones.

La trigliceridemia esta positivamente correlacio-
nada con las tasas de enfermedad coronaria en
analisis univariados; asi, en el estudio de enferme-
dades cardioisquémicas de Estocolmo, se ha de-
mostrado que una reduccién de los valores de tri-
glicéridos puede ser un factor importante para
disminuir la mortalidad de origen cardiovascular.

Por otra parte, es frecuente observar, tanto en el
obeso como en los sujetos con peso normal, la aso-
ciacién de hipertrigliceridemia y descenso de las
concentraciones séricas de cHDL. Ademas, datos
recientes sugieren que la hipertrigliceridemia serfa
un marcador potente de prediccion de riesgo de fu-
turos episodios coronarios.

Se consideran como normales trigliceridemias in-
feriores a 200 mg/dl, por la falta de asociacién con
riesgo de enfermedad cardiovascular; las concentra-
ciones de 200-400 mg/dl se han definido como mo-
deradamente elevadas, y muy elevadas las que supe-
ran los 400 mg/dl.

Presion arterial

Son deseables cifras de presién arterial sistdlica
(PAS) y diastélica (PAD) inferiores a 140 y 90 mmHg,
respectivamente, siguiendo los mismos criterios del
JNC-VI y del Consenso para el control de la hiperten-
si6n arterial en Espana. La tasa mas baja de mortali-
dad por cardiopatia isquémica se observa en cifras
inferiores a 90 mmHg. Por el contrario, con PAD su-
perior a 94 mmHg y/o PAS superior a 160 mmHg se
produce un aumento notable en las tasas de mortali-
dad total, mortalidad de origen cardiovascular, por
cardiopatia isquémica y por accidentes cerebrovas-
culares.

Estrategias terapéuticas en el obeso
Aspectos generales

La obesidad es una enfermedad crénica de etio-
logia multifactorial compleja, y por ello el abordaje
terapéutico no puede limitarse a un solo aspecto y
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siempre debe incluir dieta, ejercicio, modificacién
del comportamiento alimentario y, en algunos ca-
sos que asf lo requieran, terapia farmacolégica y/o
cirugfa.

La decision final dependeré de los resultados de
la evaluacién individual de cada paciente con res-
pecto al tipo y grado de obesidad que padece y de
los factores de riesgo o comorbilidades asociados.

El objetivo principal del tratamiento debe ser la
reduccion sustancial de peso en un periodo prolon-
gado. Pero antes de iniciar cualquier tipo de inter-
vencion hay que evaluar la motivacion del pacien-
te, la historia alimentaria, los intentos de pérdida
de peso previos, la situacién social y laboral, el ni-
vel econémico, asi como la existencia o no de en-
fermedades concomitantes que den lugar a factores
de riesgo cardiovascular.

El panel de expertos que elabor6 las bases para el
tratamiento del paciente obeso en 1998, recomendd
como objetivo inicial la pérdida de 10% del peso ba-
sal a un ritmo de 0,5-1,0 kg/semana, aunque hoy se
considera “rentabilidad metabélica” adecuada una
reduccion de un 5-10% del peso inicial.

Dieta

Representa el pilar fundamental del tratamien-
to de la obesidad. Teniendo en cuenta que la ga-
nancia de peso se produce por una descompensa-
cién entre la ingesta de alimentos y el gasto de
energfa, con la dieta se intenta lograr un equili-
brio energético negativo, lo cual se logra disminu-
yendo el aporte calérico.

Antes de indicar un régimen alimentario hipoca-
lérico es preciso conocer a fondo los habitos ali-
mentarios del paciente a través de una encuesta
alimentaria. Una vez conocida la conducta alimen-
taria del paciente y el contenido calérico de su in-
gesta habitual podremos plantearnos la restriccién
energética de la dieta, que debe ser entre 500 y
1.000 kcal menos que el consumo previo del pa-
ciente. La dietoterapia de la obesidad debe ser un
plan alimentario estructurado y equilibrado pero
abierto, encaminado a reducir la ingesta energética
global del paciente, disminuir el rendimiento calé-
rico de los alimentos y corregir las alteraciones del
patrén de comportamiento alimentario.

Después de haber decidido qué cantidad de calo-
rias debe llevar la dieta del paciente, debemos re-
partir en ella los tres principios inmediatos: hidra-
tos de carbono, proteinas y grasas.

El aporte de hidratos de carbono debe constituir
el 50-60% de las calorias totales. Se recomienda res-
tringir los azicares simples y consumir glicidos ri-
cos en almidones y fibras, para lo cual se debe reco-
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mendar a efectos practicos aumentar la proporcion
de pan, arroz, pastas, verduras, hortalizas, patatas y
legumbres. La fibra contribuye a reducir los niveles
de colesterol, prevenir la enfermedad cardfaca y el
céancer, reducir la constipacion y tratar la obesidad
por su efecto en la saciedad, y las recomendaciones
actuales son de 20 a 30 g/dia.

En cuanto a las proteinas, las recomendaciones
diarias para un adulto normal son de 0,7-0,8 g/
kg/dia; sin embargo, con una dieta hipocalérica se
recomienda 1 g/kg de peso ideal/dia de proteinas de
alto valor biolégico, lo que supone aproximada-
mente el 15-20% del valor calérico total de la dieta.
Las dietas hipocaldricas hiperproteicas se toleran
bien y pueden tener ciertas ventajas, ya que la pro-
tefna aumenta la sensacién de saciedad y disminu-
ye el rendimiento energético, pues es el nutriente
de mayor acci6n dindmica especifica, el que preci-
sa de mayor gasto calérico para su metabolismo y
utilizacién. Sin embargo, una dieta alta en protei-
nas y baja en hidratos de carbono produce un esta-
do de cetosis porque hay la necesidad de estimular
la produccion de hidratos de carbono a través de la
gluconeogénesis. Las recomendaciones dietéticas
en cuanto a proteinas deben dirigirse hacia las de
menor contenido lipidico: pescados blancos, carnes
blancas, lacteos descremados o semidescremados y
legumbres. La clara del huevo es una proteina de
alto valor biolégico y de altisima posibilidad de uti-
lizacién en gastronomia, lo que, junto a su bajo
coste y aceptacion por parte de casi todos los pa-
cientes, hace que su recomendacién deba ser casi
obligatoria en la dieta del paciente obeso.

La grasa de la dieta estimula la ingesta y pro-
mueve la ganancia de peso a través de su escasa ca-
pacidad saciante y alta densidad calérica. Desde el
punto de vista practico se recomienda como pauta
nutricional mas eficaz y aceptada la reduccién de
calorfas, con especial incidencia en las procedentes
de grasa como mejor forma de disminuir el tejido
graso corporal y de mantener dicha pérdida. Para
hacer una dieta pobre en grasa habra que disminuir
la ingesta de grasas y de aceites puros como natas,
mantequilla, margarinas, manteca y aceites vegeta-
les, los embutidos y fiambres, las carnes grasas y
los pescados azules, y vigilar las técnicas culinarias
de preparacion de alimentos, favoreciendo el consu-
mo de alimentos crudos, cocinados al vapor, al hor-
no, a la plancha o a la brasa, y evitando en lo posi-
ble las salsas, los fritos y los guisos grasos. Ademas,
las grasas saturadas estdn asociadas con un incre-
mento del riesgo de enfermedad cardiaca, y las re-
comendaciones actuales para reducir enfermedad
coronaria son que las grasas saturadas deben supo-
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ner menos del 10% de las kilocalorias totales de la
dieta, y la grasa total no debe superar el 30% de las
kilocalorias totales.

Las vitaminas, minerales y oligoelementos son
constituyentes imprescindibles de una dieta sana, y
por tanto deben ser suministrados durante un tra-
tamiento dietético de la obesidad. Este objetivo es
dificilmente alcanzable cuando la dieta esta por de-
bajo de 1.200-1.300 kcal, fundamentalmente para
hierro, cinc, magnesio y vitaminas del grupo B. Por
este motivo es aconsejable afiadir un complejo po-
livitaminico y mineral en los pacientes con dieta de
menos de 1.200-1.500 kcal/dia de larga duracién.

La prescripcion de la dieta debe acomparfiarse de
una adecuada educacién nutricional, esto es, im-
partir una serie de consejos tanto nutricionales
como del estilo de vida en general para reforzar las
indicaciones y fomentar su cumplimiento.

Tras la primera fase de pérdida de peso se progra-
ma un periodo de estabilizacién, cuyo objetivo prin-
cipal es el mantenimiento del peso perdido y evitar lo
rebotes o fenémeno de “yo-yo”; es en este momento
donde la composicién de la dieta cobra su maxima
importancia, por lo que un punto fundamental de la
dieta de mantenimiento es que sea pobre en grasa,
porque el contenido calérico se incrementa en rela-
cién directa con la proporcion de grasa en la dieta, y
esto favorece un balance energético positivo porque
la grasa alimentaria no promueve su propia oxida-
cién, lo que si ocurre con los glicidos y proteinas, y
por la mayor eficacia del organismo en convertir los
lipidos alimentarios en grasas de deposito.

Para muchas personas la palabra dieta tiene una
connotacién negativa, por lo que se han propuesto
otros términos para sustituirla, como, por ejemplo,
plan de alimentacion. Las dietas o planes de alimen-
tacion pueden ser divididos en varias categorias ba-
sadas en la mezcla de nutrientes que contienen ener-
gfa, y todas las dietas son alguna combinacién de
proteinas, hidratos de carbono y grasas en propor-
ciones variables.

El alcohol también proporciona energia (7 kcal/g).
Aunque no es considerado usualmente en ningtin
programa, no puede ser ignorado, y el contenido
energético del alcohol debe ser tenido en cuenta den-
tro del plan.

En resumen, el régimen dietético mas sensato pa-
rece ser aquel que incluye una amplia variedad de
comidas con un porcentaje reducido de calorias en
forma de grasa y elevado en forma de hidratos de
carbono. Por otra parte, se deberfa invertir un gran
esfuerzo en intentar que el paciente adquiera hébitos
de alimentacion saludables que pueda mantener in-
definidamente.
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Terapia del comportamiento alimentario

La terapia del comportamiento estd basada en
los principios basicos de aprendizaje. Estos princi-
pios han sido establecidos a través de estudios de
los procesos por los cuales animales y humanos
aprenden habitos, desarrollan expectativas acerca
de las consecuencias del comportamiento y adop-
tan cambios del comportamiento en respuesta a
nuevas demandas ambientales.

Los principios de la terapia del comportamiento
para la obesidad consisten en reducir la ingesta de
alimentos e incrementar la actividad fisica. Segtin la
teoria del comportamiento, el acto de comer es refor-
zado por las cualidades inherentes hedénicas de las
comidas y por la reduccién de la sensacién de ham-
bre. La consecuencia negativa de comer en exceso,
esto es, la ganancia de peso, no es inmediata y tiene
menos impacto que los reforzadores positivos del
sentido del gusto y la sensacién de hambre. Con res-
pecto al ejercicio, especialmente para las personas
obesas, es contraproducente por cuanto produce fati-
ga y los efectos positivos sobre la pérdida de peso y la
salud sélo se pueden apreciar a largo plazo. Por lo
tanto, el aumento de la actividad a través del ejerci-
cio con frecuencia se asocia a consecuencias negati-
vas inmediatas y consecuencias positivas sustancial-
mente retardadas. El resultado neto es que los
principios basicos de motivacién, tales como reforza-
miento y castigo, promueven el incremento del co-
mer y la disminucién de la actividad, lo cual resulta
en ganancia de peso gradual y, finalmente, obesidad
crénica. Se presume que estos habitos estan condi-
cionados por varios elementos bioldgicos y ambien-
tales que llevan a habitos no saludables —~como, por
ejemplo, comer viendo la television, o descansar en
lugar de hacer ejercicio después del trabajo- que se
van reforzando con el tiempo. El objetivo de la tera-
pia del comportamiento es alterar estos habitos a tra-
vés de un programa de cambio sistematico del estilo
de vida. Una presuncién implicita en la filosofia ori-
ginal de la terapia es que, una vez modificados los
hébitos y el estilo de vida del paciente, éstos serdn
mantenidos por aspectos de refuerzo naturales,
como, por ejemplo, la satisfacciéon de un peso menor
y mayor autoestima.

Las técnicas de la terapia del comportamiento
incluyen:

Técnicas de control de estimulo. Comer tres
veces al dia, aproximadamente a la misma hora y
en el mismo lugar si es posible, comer siempre sen-
tado a la mesa, eliminar distracciones durante la
comida, usar platos pequefios, comer despacio, co-
locando los utensilios en la mesa entre bocados,
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detenerse al final de la comida para evaluar el nivel
de saciedad, evitar comprar comidas problemati-
cas, limpiar el plato directamente a la basura, ser-
vir la comida en pequefias cantidades.

Técnicas de reforzamiento. Reforzar cambios
en el comportamiento, no cambios en el peso; se-
leccionar reforzadores tangibles, como dinero o
ropa; recibir recompensa después de completar un
objetivo de cambio del comportamiento.

Automonitorizacién. Monitorizacién de condi-
ciones antecedentes de comida y ejercicio, de inges-
ta de nutrientes, ejercicio, antecedentes emociona-
les para comer, hambre antes y después de comer.

Contrato de comportamiento. Especificar clara-
mente objetivos de comportamiento definidos, defi-
nir tiempo para alcanzar los objetivos, cambiar gra-
dualmente los habitos para alcanzar la meta final,
fijar objetivos realistas, establecer contrato para
cambios de comportamiento, no para cambios en el
peso.

Apoyo social. Seleccionar un compafiero de
apoyo, educar al compafiero acerca de cémo ayu-
darle, agradecerle al compafiero su apoyo, hacer
peticiones especificas, permitir que el compafiero
ayude con situaciones dificiles.

Al final del periodo formal de tratamiento, los
pacientes deben ser entrenados para afrontar situa-
ciones que les permitan evitar recaidas, como, por
ejemplo, rehusar asertivamente comidas grasas en
una fiesta.

La efectividad de la terapia, traducida en pérdi-
da de peso, se relaciona con la duracién del trata-
miento, las horas de contacto con el terapeuta, la
experiencia de este ultimo, la adopcién de una die-
ta rigurosa, la practica de ejercicio durante las se-
siones de terapia, el compromiso familiar y la pro-
vision de farmacos.

Ejercicio fisico

El ejercicio o actividad fisica es definido como
cualquier actividad ritmica que eleva la frecuencia
cardfaca por encima de los niveles de reposo e in-
volucra el uso coordinado de grandes grupos mus-
culares. Como sabemos, la obesidad se produce
por un desequilibrio entre el aporte energético y el
gasto energético total, y éste, a su vez, es la suma
del gasto energético basal, del efecto térmico de los
alimentos y el consumo debido a la actividad fisica.
Basandonos en esta premisa, podemos asumir que
el ejercicio fisico es una medida eficaz para lograr
reduccion de peso.

El ejercicio fisico, sin una dieta acompanante,
no produce cambios sustanciales en el peso o en la
composicién corporal. La disminucién media del
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peso corporal oscila de 0,01 a 0,09 kg/semana, y la
de masa grasa, de 0,02 a 0,013 kg/semana. Ade-
mas, esta pérdida de masa grasa tiene un caracter
regional, y la pérdida de grasa abdominal es ma-
yor. Si bien esta pérdida es fundamentalmente a
expensas de la grasa subcutdnea, también existe
pérdida de grasa visceral positivamente correlacio-
nada con la pérdida global de grasa. El ejercicio
regular incrementa el ntimero de calorias quema-
das como grasa. Asi, si se reduce el nimero de ca-
lorfas ingeridas como grasa al mismo tiempo que
se acelera la pérdida de grasa a través del ejerci-
cio, existira un gran balance de grasa negativo, y el
compartimiento graso declinara en tamafo rapida
y significativamente.

Un estudio realizado para evaluar la relacién entre
actividad fisica y cambio en el peso corporal mostré
que bajos niveles de actividad fisica recreacional se
relacionan con ganancia de peso, pero se discute si
los niveles reducidos de actividad fisica son causa o
consecuencia de la ganancia de peso, aunque otro es-
tudio sugiere que la actividad fisica vigorosa reduce
no solo la ganancia de peso, sino también el grosor
de los pliegues cutaneos y la relacion cintura-cadera;
pero se requieren mas estudios para evaluar el efecto
del ejercicio o la ausencia de ejercicio sobre el balan-
ce del peso corporal. Sin embargo, aunque es dificil
precisar el efecto del ejercicio solo sobre el peso cor-
poral porque es dificil interpretar los resultados de
los estudios independientemente de otros factores
—como el grado de obesidad, asi como el tipo, la in-
tensidad, la frecuencia y la duracién del ejercicio-, se
estima que el ejercicio como tratamiento tinico para
la obesidad resulta en una pequefia pérdida de peso
corporal estimada en 0,1 kg/semana.

El ejercicio regular es importante para el control
de peso a largo plazo. La bibliografia apoya esta hi-
potesis y manifiesta que la actividad fisica esta aso-
ciada con menores tasas de recuperacién del peso
perdido en los estudios de seguimiento.

Para estimular la practica regular del ejercicio
debemos resaltar otros efectos beneficiosos, tales
como la reduccién de la mortalidad, la prevencién
de la osteoporosis, la disminucién del riesgo de li-
tiasis biliar, el aumento de la sensibilidad a la insu-
lina y la tolerancia a la glucosa, la mejoria de la
funcién osteoarticular, el aumento de la capacidad
pulmonar, la mejoria del control de la presién arte-
rial y del perfil lipidico, asi como de la sensacion
de bienestar.

En general, se debe recomendar actividad fisica
regular que promueva un gasto energético diario
de al menos 300 kcal/dia (recomendaciones del
American College of Sports Medicine).
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Terapia especifica de la obesidad

Tratamiento farmacoldgico

Considerar a la obesidad como una enfermedad
crénica, en la que existe una alteracion de los neu-
rotransmisores que regulan el apetito, ha hecho
que cada dia crezca mas el campo de investigacién
de farmacos que, por diversos mecanismos, alteran
las vias orexigenas y anorexigenas. El conocimien-
to del papel del sistema nervioso auténomo, los sis-
temas hormonales, la ingesta de alimentos y los
sistemas reguladores de la actividad fisica sobre el
peso y la composicién corporal ha llevado al desa-
rrollo de nuevos enfoques farmacoldgicos. La lepti-
na, descubierta en 1994 por Friedman et al, dirigi6
la atencién a los aspectos biolégicos de la obesidad
y dio credibilidad a estos enfoques.

En la actualidad, la decisién de prescribir farma-
cos se hace mediante el juicio clinico basado en la
evaluacién individual de cada paciente en términos
de los beneficios potenciales teniendo en cuenta los
riesgos potenciales, y no esta justificada en los pa-
cientes con IMC < 27 o en los que tienen un IMC
< 30 sin condiciones comoérbidas tales como diabetes
e hipertension.

En el desarrollo de la historia de la obesidad se
han usado mdltiples farmacos, desde las anfetami-
nas hasta los serotoninérgicos fenfluramina y dex-
fenfluramina, los cuales, por diversas razones ya
ampliamente conocidas, han sido abandonados. En
la actualidad no puede dejarse de enfatizar la impor-
tancia de la terapia preventiva, cuando ésta falla, la
terapia farmacoldgica puede convertirse en una ne-
cesidad. Con todo, su uso debe estar asociado al co-
nocimiento de que la obesidad es una enfermedad
crénica que raramente puede ser curada, y que el
medicamento ideal para producir un impacto signi-
ficativo sobre el peso deberia simultdneamente re-
ducir la ingesta energética e incrementar el gasto
energético, pero que en cuya ausencia se debe consi-
derar que la terapia combinada pueda ser mas efec-
tiva que la monoterapia. En el momento actual, los
farmacos aprobados para su uso en el tratamiento a
largo plazo de la obesidad son la sibutramina, que
tiene efecto saciante, y el orlistat, que bloquea la di-
gestion de grasas.

Sibutramina. Es una B-fenetilamina que inhibe
selectivamente la recaptacion de noradrenalina, se-
rotonina (5-HT) y, en menor extensién, dopamina.
En animales experimentales y en seres humanos, la
sibutramina reduce la ingesta de alimentos e incre-
menta la termogénesis. Los efectos de la sibutrami-
na sobre la ingesta de alimentos son similares a los
efectos de la administracién simultdnea de farma-
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cos que bloquean selectivamente la recaptacion de
serotonina (fluoxetina) y noradrenalina (nisoxeti-
ne). Asi, parece tener un efecto sobre los dos com-
ponentes que regulan la ingesta de alimentos, con
ventajas similares a la terapia de combinacion.

En ensayos clinicos con sibutramina se observa
una reduccion del peso corporal relacionada con la
dosis, con pérdida de peso superior al 9% por de-
bajo del basal, que puede durar méas de 18 meses
con la terapia continuada. Cuando la pérdida de
peso es inducida con dieta, los pacientes aleatori-
zados a sibutramina contintian perdiendo peso du-
rante mas de un afio y alcanzan el 15% de reduc-
cién, mientras que los pacientes tratados con
placebo ganan peso. En el estudio STORM (Sibu-
tramine Trial of Obesity Reduction and Maintenan-
ce), el grupo aleatorizado a sibutramina mantuvo
menor peso durante mas de 18 meses, mientras
que los pacientes tratados con placebo engordaron.
Ademas, se comprob6 un perfil metabélico adecua-
do, con reduccién de glucosa, colesterol, triglicéri-
dos y 4cido drico. Los principales efectos son los
asociados con las propiedades simpaticomiméticas
del farmaco, e incluyen boca seca, estrefiimiento,
insomnio y astenia, sin producir efectos aditivos.
Un pequefio incremento en la presién sanguinea y
la frecuencia cardiaca también ocurre y persiste
mientras el tratamiento continda, y requieren mo-
nitorizacién. Segun algunos autores, la sibutrami-
na no debe ser empleada en pacientes con historia
de hipertensién, aunque recientemente se ha com-
probado que la sibutramina fue efectiva y bien to-
lerada en pacientes obesos con hipertensién bien
controlada. La mayoria de los acontecimientos ad-
versos fueron de gravedad moderada y transitorios.
No se ha evidenciado hipertensién pulmonar pri-
maria o patologia valvular cardiaca, lo cual se atri-
buye a la ausencia de efecto sobre la secrecién de
serotonina, que es el nexo comtn de todos los far-
macos que han presentado este grave efecto adver-
so. No debe ser utilizada en asociaciéon con otros
inhibidores de la captacion de serotonina.

Orlistat. Es un derivado hidrogenado de la lips-
tatina producido por la bacteria Streptococcus toxi-
tricini, que acttia como un potente inhibidor de la
lipasa pancreatica, lo que impide la hidrélisis y ab-
sorcién de las grasas sin interferir en la de hidratos
de carbono, proteinas y fosfolipidos. En estudios
que evaluaron la pérdida de grasa fecal en relacién
con la dosis, el orlistat bloque6 la digestion de mas
del 30% de los triglicéridos ingeridos oralmente
provenientes de una dieta que contenia un 30% de
grasa a una dosis de 120 mg tres veces al dia, la do-
sis que se usa clinicamente. Dos ensayos clinicos
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publicados, cada uno de dos afios de duracién, han
mostrado que después de un afio el medicamento
produce una pérdida de peso de un 9 a un 10%,
comparado con el 4 al 6% de pérdida de peso en el
grupo tratado con placebo. Cuando los sujetos fue-
ron realeatorizados al afio a orlistat o placebo, los
pacientes tratados con placebo en el primer afo y
que recibieron orlistat en el segundo afio perdieron
peso, mientras que los que cambiaron de orlistat a
placebo ganaron peso. En un estudio en diabéticos
la pérdida fue menor, alcanzando el 6% después de
un afo, frente al 4% para los pacientes tratados
con placebo. En un estudio de prevencién secunda-
ria para mantenimiento de peso, los pacientes fue-
ron asignados a orlistat o placebo después de la
dieta para perder al menos un 8% del peso basal.
Los aleatorizados a orlistat ganaron menos peso
(32,4%) después de 12 meses que los aleatorizados
a placebo (56% de re-ganancia). El orlistat bloquea
la accién de la lipasa, por lo que la pérdida de gra-
sa fecal se incrementa y pueden existir efectos cola-
terales gastrointestinales tales como manchado
oleoso, urgencia fecal y aumento de la defecacion.
Estos efectos colaterales disminuyen con el tiempo
a medida que los pacientes aprenden a usar la me-
dicacién. La absorcién de vitaminas liposolubles,
particularmente vitamina E y B-caroteno, puede es-
tar reducida, pero los niveles plasmaticos de estas
vitaminas usualmente permanecen dentro de limi-
tes normales. Aunque los sintomas gastrointestina-
les pueden ser una razén para suspender la medi-
cacion, parecen ser un problema menor para la
mayoria de los pacientes.

Otro de los aspectos que debe tenerse en cuenta
son los efectos del orlistat sobre las comorbilidades
asociadas a la obesidad, siendo capaz de reducir
los niveles de lipidos plasmaticos y mejorar de for-
ma significativa el perfil de tolerancia a la glucosa
oral y disminuir la tasa de progresién hacia el de-
sarrollo de tolerancia alterada a la glucosa o diabe-
tes tipo 2.

La introduccién de orlistat en el mercado ha de-
mostrado que los farmacos que inhiben la absor-
ci6én de grasa de la dieta son de gran interés en la
terapia de la obesidad. Otra alternativa para inhibir
la absorcién de grasa de la dieta puede ser bloquear
la captacion de acidos grasos por el intestino. La re-
ciente identificacion del principal transportador in-
testinal de acidos grasos (FATP4) puede posibilitar
la identificacién de farmacos que inhiban este pro-
ceso. Tales farmacos pueden tener la ventaja poten-
cial de evitar los efectos colaterales asociados a de-
posiciones grasas, pero también pueden aumentar
la pérdida de cationes divalentes.
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Fibra. Se le atribuyen propiedades potencial-
mente beneficiosas en el arsenal terapéutico de la
obesidad porque contribuye al aumento de la sacie-
dad y por sus efectos positivos sobre el metabolis-
mo glucidico y lipidico.

Fluoxetina, paroxetina, sertralina. Pertenecen al
grupo de los inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina (SSRI). Su uso no esta aprobado para
la obesidad, pero si el paciente obeso sufre depre-
si6n, éstos pueden ser los antidepresivos de eleccion.

Leptina. Entre las moléculas que regulan la in-
gesta de alimentos a nivel central, la leptina es la
mads conocida. Modula neuronas en el ntcleo ar-
cuato que regulan la ingesta, y en un ensayo clinico
evidencié pérdida de peso relacionada con la dosis
pero con molestias en el sitio de inyeccion. A pesar
del efecto limitado obtenido en este estudio, toda-
via hay un gran potencial para el desarrollo de un
farmaco “tipo leptina” que pueda activar el sistema
de senal intracelular modulado por esta sustancia
derivada del adipocito. El desarrollo de agonistas
del receptor de leptina sigue siendo una estrategia
viable, y éstos podrian estar disponibles por via
oral y penetrar la barrera hematoencefalica. Alter-
nativamente podrian desarrollarse sensibilizadores
de la via de la leptina en analogia a los sensibiliza-
dores de insulina en la diabetes tipo 2.

El niimero de neuropéptidos que han mostrado
afectar la ingesta ha ido creciendo en los udltimos
afios a un ritmo acelerado. Sin embargo, el grado
de validacion biolégica y probable importancia re-
lativa varfa considerablemente. Con fines didécti-
cos podemos clasificarlos en dos grupos: péptidos
orexigenos o estimulantes de la ingesta, cuya ac-
cién puede ser bloqueada por antagonistas, entre
los que destacan el neuropéptido Y (NPY), los opia-
ceos, la galanina, el factor liberador de hormona
del crecimiento (GHRH), el complejo mayor de
histocompatibilidad (MCH) y las orexinas A y B, y
péptidos anorexigenos o inhibidores del apetito,
como la hormona estimuladora de los melanocitos
(MSH), la hormona liberadora de corticotropina
(CRH), el péptido 1 tipo glucagén (GLP-1) y el
CART (cocaine and amphetamine related transcript).

Tratamiento quirtirgico

En 1991, una Conferencia de Consenso del NIH
concluy6 que deben ser considerados elegibles para
cirugia bariatrica los pacientes con un IMC > 35
con comorbilidad relacionada a la obesidad, o con
IMC > 40 sin comorbilidad asociada en quienes
haya fallado otro tipo de terapia para reducir peso.

La cirugia para la obesidad se inicia en 1954 con
la derivacion yeyunoileal ideada por Kremer. Poste-
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riormente se desarrollaron técnicas restrictivas,
que persiguen la formacién de una bolsa receptora
gastrica pequena (reservorio) adyacente al cardias
y separada del resto del estomago; dichas técnicas
no producen ninguna interferencia con la absor-
ci6n de nutrientes, y entre ellas se incluyen las gas-
troplastias. La gastroplastia vertical en banda ha
sido la mas popular, porque al menos teéricamente
presenta menos complicaciones y menos serias,
pero a largo plazo no consigue los resultados espe-
rados, pues la pérdida de peso ocurre sélo en el
55% de los casos, frente al 95% en el bypass géstri-
co. Ademas, se producen importantes recurrencias
en la recuperacién del peso.

También se emplean las técnicas derivativas o
parcialmente malabsortivas. La técnica original fue
descrita por Mason y consistia en seccién gastrica
horizontal alta con anastomosis de la bolsa fundica
a un asa yeyunal en omega, que fue posteriormente
modificada sustituyendo el asa en omega por una
gastroyeyunostomia en Y de Roux. Esta técnica ori-
gina pérdida de peso por disminucién del aporte ca-
lérico y se produce una malabsorcion selectiva de
grasas sin interferencia en la absorcién de proteinas
e hidratos de carbono, aspecto que quiza supone la
mayor contribucién de este disefio.

Las técnicas mixtas, el bypass o derivacion bilio-
pancreética pretenden asociar los beneficios de las
técnicas restrictivas a los beneficios positivos de
las técnicas malabsortivas. Scopinaro desarrollé el
bypass biliopancreético parcial, el cual, ademas de
hacer una restricciéon gastrica menos drastica,
también desvia las secreciones pancreatobiliares
digestivas al ileon distal, realizindose una maldi-
gestion-malabsorcion. La pérdida de peso es mu-
cho mas evidente (hasta el 80% del exceso de peso
corporal), pero deben vigilarse estrechamente las
posibles secuelas metabdlicas inducidas por la ma-
labsorcién de grasas.

Tratamiento farmacoldgico de las dislipemias
en el obeso

El planteamiento se basa en los mismos princi-
pios que los pacientes sin exceso de peso. Segun las
recomendaciones de la Sociedad Espafola de Arte-
riosclerosis y el Documento Conjunto de las Socie-
dades Espanolas de Arteriosclerosis, Cardiologia y
Medicina Interna, se recomienda utilizar la clasifi-
cacion simplificada de las hiperlipemias en tres
grupos, en funcién de las concentraciones de coles-
terol total y de triglicéridos. Para valores superiores
o inferiores a 200 mg/dl, se habla de hipercolestere-
mia pura, hipertrigliceridemia pura o hiperlipemia
combinada, dependiendo de que estén elevados la
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Tabla 14. Criterios especificos® de intervencién
farmacolégica en la hipercolesteremia del obeso,
segun concentracion de cLDL (mg/dl)

Recomendaciones Objetivo
farmacolégicas® terapéutico
Sin otros FR > 180 > 155
Con otros FR > 160 > 130-135
CI previa > 120 <100

2Se consideran para la distribucién androide, o distribucién ginecoide
con IMC > 30.

bSiempre que las medidas higiénico-dietéticas hayan fracasado en un
plazo de 2-6 meses, segun el grado de riesgo.

FR: factores de riesgo cardiovascular; CI: cardiopatia isquémica.

colesteremia total, los triglicéridos totales o ambos,
respectivamente. En el obeso dislipémico, el trata-
miento hipolipemiante debe realizarse siempre que
no logre la normalizacién del perfil lipidico tras el
tratamiento dietético o la disminucién de peso, y
cuando el riesgo cardiovascular asi lo aconseje.

Segtn el tipo y el grado de hiperlipemia, se esta-
bleceran criterios de tratamiento especificos (ta-
blas 14 y 15) mas estrictos, o bien se aplicaran las
normas generales de la poblacién no obesa. En am-
bas situaciones, obviamente, influird también el
hecho de presentar, o no, otros factores de riesgo.
Las pautas y farmacos de eleccién se recogen en la
tabla 16.

Un aspecto importante es el agente hipolipemian-
te que debe ser escogido, para lo que se plantearia
de forma simplificada del siguiente modo: los fibra-
tos tienen importante efecto hipotrigliceridemiante
y suave accion hipocolesteremiante; las resinas tie-
nen importante eficacia hipocolesteremiante y nula
o contraproducente actividad hipotrigliceridemian-
te, y finalmente las estatinas o inhibidores de la
HMG-CoA reductasa tienen también potente capa-
cidad hipocolesteremiante y variable poder hipotri-
gliceridemiante, en funcién de la estatina que se
trate. La menor eficacia hipocolesteremiante del
probucol lo sittia en un segundo plano de eleccion,
o bien como farmaco para ser utilizado en combi-
nacién con otro hipolipemiante de primera eleccién
si éste no hubiere logrado su objetivo. Asimismo, el
acido nicotinico, potente agente hipotrigliceride-
miante con buen efecto hipocolesteremiante, debe
ser considerado también de segunda eleccién, por
el importante nimero de efectos secundarios. Este
ultimo farmaco sélo estd disponible con férmula
magistral. Aunque los agentes hipolipemiantes han
sido revisados en extenso en el ya mencionado do-
cumento, comentaremos brevemente los 3 grupos
mas tiles: a) los secuestradores de acidos biliares
(resinas de intercambio i6nico); b) los estimulantes
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Tabla 15. Criterios especificos® de intervencion en la
hipertrigliceridemia del obeso, segiin concentracion
de triglicéridos totales (mg/dl)

Recomendaciones Objetivo
farmacologicas® terapéutico
cHDL > 35 mg/dl* > 400 <200
cHDL < 35 mg/dl® > 200 <200
CI > 150 <150

2Se consideran para la distribucién androide, o distribucién ginecoide
con IMC > 30.

bSiempre que las medias higiénico-dietéticas hayan fracasado en un
plazo de 2-6 meses, segun el grado de riesgo.

“Se considera 45 mg/dl en el caso de la mujer.

CL cardiopatia isquémica.

de la actividad lipoproteinlipasa (fibratos), y ¢) los
inhibidores de la enzima hidroximetilglutaril-CoA
reductasa (estatinas).

Resinas de intercambio iénico

Son compuestos insolubles en agua, resistentes a
la degradacién por enzimas digestivas y que no se
absorben en el tracto gastrointestinal, por lo que
practicamente carecerian de toxicidad sistémica. Su
uso a largo plazo disminuye el riesgo de cardiopatia
isquémica, y es seguro, como ha quedado demos-
trado en el caso de la colestiramina en el estudio Li-
pid Research Clinics-Coronary Primary Prevention
Trial (LRC-CPPT).

Acttian en el intestino delgado, impidiendo la re-
absorcién de los 4cidos biliares y por tanto inte-
rrumpiendo su ciclo enterohepatico. El higado se
ve obligado a aumentar su disponibilidad de coles-
terol mediante dos mecanismos: a) incremento de
la sintesis intrahepética, por estimulo de la activi-
dad de la enzima hidroximetilglutaril coenzima A
reductasa (HMG-CoA reductasa), y b) mayor capta-
ci6n de colesterol plasmatico unido a las LDL, lo-
grado por induccién de un mayor ntimero de re-

ceptores hepéticos de LDL. Esto tltimo reduce las
cifras de cLDL. En algunos pacientes, el incremen-
to en la sintesis endégena de colesterol hepatico
aumenta la produccién de VLDL, lo que conduce a
una discreta elevacion de los triglicéridos plasmati-
cos, que sblo serd un problema en sujetos con una
trigliceridemia basal elevada o limite.

Las resinas se deben administrar inmediatamen-
te antes o inmediatamente después de las comidas,
disueltas en agua o zumos de fruta. Su solubilidad
es algo mejor en bebidas gaseosas. Es conveniente
comenzar con dosis bajas (un sobre al dia) e ir in-
crementandolas paulatinamente segin la toleran-
cia del preparado.

Los efectos secundarios mas frecuentes se dan en
el tracto gastrointestinal: molestias abdominales,
constipacién y en ocasiones diarrea, que pueden ha-
cer necesario suspender el tratamiento o reducir la
cantidad administrada por debajo de la dosis ade-
cuada. Los efectos indeseables pueden desaparecer o
bien disminuir, afadiendo temporalmente laxantes,
alcalinos o reduciendo transitoriamente la dosis. La
malabsorcién de vitaminas liposolubles y folato es
muy infrecuente, pero en nifios se recomienda admi-
nistrar suplementos con complejos polivitaminicos
que contengan ademas hierro y folato. Dado que in-
crementan las concentraciones de triglicéridos tota-
les, no se recomienda su uso en hipertrigliceridemias
o hiperlipemias combinadas. Rara vez hay leves alte-
raciones transitorias de las enzimas hepéticas. Las
resinas pueden dificultar la absorcién de cualquier
otro farmaco aniénico (digoxina, tiroxina, warfarina,
bloqueadores beta, etc.), por lo que se aconseja ad-
ministrar cualquier medicacién concomitante 1 h
antes de tomar las resinas, o bien 4 h después. Estdn
contraindicadas en hipertrigliceridemias superiores
a 400 mg/dl, constipacién grave y disbetalipoprotei-
nemia, y relativamente si los triglicéridos se hallan
en 200-400 mg/dl.

Tabla 16. Criterios de eleccién del agente hipolipemiante en funcién del tipo de hiperlipemia y el objetivo

terapéutico deseable

Tipo de hiperlipemia Objetivo terapéutico Farmaco de eleccién
Hipercolesteremia Descenso de cLDL de 10-15% Estatinas (dosis bajas)
Resinas (dosis bajas)
Fibratos
Descenso de cLDL de 15-25% Estatinas (dosis medias)
Resinas (dosis medias)
Descenso de cLDL > 25% Estatinas (dosis altas)
Resinas (dosis altas)
Combinacién de farmacos
Hipertrigliceridemia Fibratos
Hiperlipemia combinada Descenso fundamental de colesterol Como en hipercolesteremia
Descenso fundamental de triglicéridos Como en hipertrigliceridemia
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Fibratos

El término “fibratos” o “derivados del 4cido fibri-
co” incluye un grupo de farmacos derivados del 4ci-
do clorfenoxiisobutirico que tienen una estructura
similar al clofibrato. Entre éstos podemos citar el
gemfibrozilo, el bezafibrato, el fenofibrato, el cipro-
fibrato, el etofibrato, el alufibrato y el binifibrato.
Considerados en conjunto, estos compuestos son
mas efectivos que el clofibrato en su efecto hipoli-
pemiante. A pesar de su similitud quimica, los dis-
tintos compuestos difieren en su comportamiento
farmacocinético, variando considerablemente su
vida media, lo que marca su intervalo de aplicacién
terapéutica. Todos los fibratos presentan un potente
efecto hipotrigliceridemiante, ya que reducen las ci-
fras de lipoproteinas ricas en triglicéridos. El efecto
hipocolesteremiante varia dependiendo del fibrato.
Debemos recordar que, dentro de este grupo, el
gemfibrozilo ha demostrado que reduce la mortali-
dad coronaria a largo plazo.

Su mecanismo de accién es complejo y no bien
conocido, aunque en su mayor parte es debido a la
modulacion de la actividad de los PPAR (peroxisoma
proliferator-activated receptors). Disminuyen la con-
centracién de VLDL, de quilomicrones y de rema-
nentes de las dos anteriores lipoproteinas, en gene-
ral aumentan las concentraciones de HDL, y tienen
un efecto variable sobre las LDL dependiendo de si
el paciente presenta una hipercolesteremia pura,
una hiperlipemia mixta o una hipertrigliceridemia
pura, pudiendo en este tltimo caso incluso elevarse.
Globalmente, los fibratos de segunda generacion tie-
nen un efecto hipocolesteremiante mas acusado que
el gemfibrozilo y el clofibrato en el tratamiento de la
hipercolesteremia primaria, fundamentalmente por
una disminucién de las VLDL y de las IDL, y en gra-
do variable por un descenso de las LDL. Los fibratos
normalizan en grado variable muchas de las anor-
malidades cualitativas de las lipoproteinas presentes
en los estados de hipertrigliceridemia. El estimulo
de la actividad de la lipoproteinlipasa endotelial en
el tejido adiposo y en el musculo esquelético pare-
cen ser el efecto mas importante de este grupo de
farmacos. Algunos fibratos -bezafibrato, ciprofibra-
to y fenofibrato- pueden reducir las concentraciones
plasmaticas de fibrindgeno.

Los fibratos son, por lo general, bien tolerados y
muy raros sus efectos adversos. Las principales re-
acciones adversas descritas son elevaciones de la ac-
tividad creatinfosfocinasa, acompanada infrecuente-
mente de miopatia reversible, con dolor y debilidad
de grandes grupos musculares. Puede observarse
ocasionalmente un incremento en las enzimas hepa-
ticas. Las molestias gastrointestinales, como nause-
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as, diarrea o dolores abdominales, son muy raras,
como lo es también el prurito. Aunque se ha descri-
to que los fibratos aumentan la litogenicidad de la
bilis, s6lo en el caso del clofibrato se ha demostrado
que incrementa la incidencia de litiasis biliar, por lo
que el uso de este farmaco se desaconseja. Pueden
producirse interacciones medicamentosas con anti-
coagulantes orales y antidiabéticos orales, por lo
que puede requerir el ajuste de dosis. Se recomien-
dan controles periddicos de la funcién hepética. Los
fibratos son potentes hipotrigliceridemiantes y, en
determinados casos, aceptables reductores de la co-
lesteremia, con escasos efectos colaterales.

Estan indicados como primera eleccién en las
hipertrigliceridemias puras (excepto en la hiperqui-
lomicronemia) y en hiperlipemias combinadas con
predominio de la hipertrigliceridemia.

Inhibidores de la HUG-CoA reductasa
(estatinas)

Los inhibidores de la enzima HMG-CoA reducta-
sa son los mas utilizados en la actualidad, ya que
combinan la eficacia terapéutica con una facil admi-
nistracién y escasa frecuencia de efectos adversos.
Los inhibidores de la HMG-CoA reductasa bloquean
de forma competitiva y parcial esta enzima, paso li-
mitante de la sintesis intracelular de colesterol. Ello
obliga a las células a aumentar la sintesis de recep-
tores para LDL, y asi captar el cLDL de la circula-
cion, lo que reduce la concentracién de colesterol to-
tal a expensas de la fraccién cLDL. Los inhibidores
de la HMG-CoA reductasa producen ligeros aumen-
tos en el cHDL, sin conocerse bien el mecanismo.
También reducen los triglicéridos de forma modesta
pero significativa. La potencia para reducir LDL, asi
como el resto de los efectos, son mas notorios con
las estatinas de mds reciente aparicién, con las que,
ademds, se pueden alcanzar dosis mayores.

En general, las estatinas son muy bien toleradas.
Las raras molestias mas habitualmente referidas se
refieren al tracto gastrointestinal y se limitan a dolor
abdominal, flatulencia y constipacién. La elevacion
de las transaminasas es muy ocasional y, por lo gene-
ral, leve y transitoria. Si las transaminasas se elevan
repetidamente por encima de 3 veces su valor nor-
mal, se recomienda el control periddico de la funcién
hepética durante el primer afio de tratamiento y sus-
pender la medicacion. El aumento significativo en la
creatinfosfocinasa es también un hecho infrecuente
durante el tratamiento con estatinas.

Su uso esta contraindicado en caso de hepatopa-
tfa. Las estatinas han demostrado reducir la morta-
lidad total en prevencién secundaria y primaria de
la enfermedad cardiovascular.
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Probucol

Su efecto hipocolesteremiante es menor, por lo
que actualmente se considera de segunda elec-
cion. Su efecto antioxidante esta acreditado, pero
su uso cotidiano como hipocolesteremiante es
muy limitado.

Terapia combinada

En algunos casos de dislipemia grave, los conse-
jos dietéticos y la monoterapia medicamentosa no
logran disminuir las cifras de colesterol hasta las
concentraciones deseables. En estos casos se suele
prescribir un tratamiento combinado para obtener
un buen control de los pardmetros lipidicos. A ser
posible, ambos farmacos deben tener mecanismos
de accién complementarios. En los casos menos
graves se prefiere dar dosis bajas de cada medica-
mento que dosis altas de uno solo, disminuyendo
de esta forma la frecuencia de reacciones adversas
y mejorando la relacion coste-beneficio.

La combinacién de 4cido nicotinico, ya sea con
resinas o con inhibidores de la HMG-CoA reducta-
sa, estd en desuso por los problemas que plantea el
acido nicotinico. Una combinacién aparentemente
potente es la de fibratos con estatinas. Sin embar-
go, esta asociacion debe utilizarse de forma pru-
dente por la frecuencia de efectos adversos sobre
los pardametros de funcién muscular y hepética, lo
que obliga a hacer frecuentes controles de creatin-
fosfocinasa y de transaminasas.

Las combinaciones posibles son:

* Resinas e inhibidores de la HMG-CoA reductasa.

* Resinas y fibratos.

* Resinas y probucol.

¢ Estatinas y probucol.

* Estatinas y fibratos (vigilar transaminasas y
creatinfosfocinasa).

Tratamiento de la diabetes mellitus (DM) en el obeso

La prevalencia de la DM tipo 2 se estd incremen-
tando en el mundo debido al envejecimiento de la
poblacién, al aumento del sobrepeso y de la obesi-
dad y al sedentarismo. Hoy existen unos 140 millo-
nes de diabéticos en el mundo, y se espera que esta
cifra llegue a 250 millones en el afio 2015. Su eclo-
sién serd mayor en los paises subdesarrollados —po-
siblemente se doble la cifra actual- que en los desa-
rrollados, en los que aumentard un 50% de la cifra
actual aproximadamente en los préximos 15 afios.
La DM tipo 2 continuara representando el 90% de
todos ellos.

En la DM tipo 2 est4 alterada la capacidad de la
insulina para estimular la entrada de glucosa en el
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musculo y para inhibir la lip6lisis en el tejido adi-
poso. Estos hechos son decisivos para que se pro-
duzca la progresion desde la tolerancia anormal a
la glucosa a la DM tipo 2 ya instaurada, y eso ocu-
rre cuando las concentraciones circulantes de in-
sulina son incapaces de superar la resistencia in-
sulinica en los tejidos muscular y adiposo. Sin
embargo, las concentraciones plasmaticas de insu-
lina son superiores a las de los sujetos no diabéti-
cos, y ello es la causa de que aparezcan una serie
de factores de riesgo cardiovascular y las compli-
caciones micro y macroangiopaticas de esta enfer-
medad.

La investigacion sobre el tratamiento de la dia-
betes se ha centrado en los tltimos afios en cémo
utilizar de forma mas eficaz la insulina ex6gena y
los farmacos que promueven su secrecién en los
pacientes con DM tipo 2. Esto esté en relaciéon con
un aspecto muy discutido en la patogenia de la DM
tipo 2, ya que atin no se esta de acuerdo en qué es
lo que sucede en primer lugar, si el defecto de la cé-
lula beta o la resistencia a la insulina, aunque hay
estudios que apoyan la posibilidad de que en am-
bos casos existan defectos genéticos.

Desde el punto de vista terapéutico, dividiremos
el tratamiento farmacolégico de la DM tipo 2 en
inhibidores de las glucosidasas, secretagogos de
insulina y farmacos que actan en la resistencia
insulinica.

Inhibidores de las glucosidasas intestinales

Son farmacos reversibles de las enzimas de las
vellosidades intestinales que desdoblan hidratos de
carbono en sus uniones a-glucésido para convertir-
los en monosacaridos y poder ser absorbidos a ni-
vel intestinal. Son especialmente activos en el almi-
doén y la sucrosa, aunque no sobre la lactosa. Se
utilizan en el tratamiento de las hiperglucemias
posprandriales y mejoran discretamente las gluce-
mias basales.

Sus representantes son la acarbosa y el miglitol,
y se utilizan como adyuvantes en enfermos con tra-
tamiento dietético, farmacoldgico e insulinico, sin
que tenga objeto alguno su uso en monoterapia
para pacientes con glucemias basales elevadas. Sus
efectos adversos, aunque leves y reversibles, son
frecuentes: flatulencia, diarrea y otros sintomas in-
testinales.

Secretagogos de insulina

Son farmacos que aumentan la secrecién endé-
gena de insulina. Existen tres clases: sulfonilureas,
meglitinidas y derivados de la D-fenilalanina. To-
dos ellos estimulan la liberacién de insulina ce-
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rrando el canal K-, de la membrana plasmatica de
la célula B. Las diferencias en su accién farmacolé-
gica estan determinadas por sus caracteristicas far-
macocinéticas y por la afinidad y la cinética de su
union a los receptores en el canal K- ;.

Estos secretagogos de insulina incluyen farmacos
que actian muy rapidamente y tienen una duracién
de accién corta, y otros que actian lentamente y
tienen una duracién de accién prolongada. Aumen-
tan la secrecién basal de insulina y la secrecién de
insulina estimulada por glucosa. Farmacolégica-
mente reducen la glucemia basal entre 50-75 mg/dl
de glucosa y descienden la HbAlc entre el 1,0 y el
2,5%.

Son eficaces para reducir la glucosa durante los
primeros afios del diagnéstico de la diabetes e
ineficaces cuando esta enfermedad lleva mas de
diez anos de evolucion. Los efectos secundarios
mas frecuentes son la hipoglucemia y el aumento
de peso.

Muchos de ellos ya no se usan, y s6lo menciona-
remos brevemente los mas utilizados:

Glibenclamida. Es el secretagogo mas utiliza-
do en todo el mundo. Es eficaz en la reduccién de
la glucosa plasmatica (25%) y en la disminucién
de la HbAlc (entre el 1,0 y el 2,0%). Tiene el in-
conveniente de su larga duracion, el producir hi-
poglucemias graves, el aumento de peso y la falta
de especificidad sobre los canales K-, en los di-
ferentes tejidos. La dosis por via oral oscila entre
2,5y 15 mg/dia.

Glipizida. Es muy parecido en su accién a la gli-
benclamida, aunque su duracién es menor; es mas
manejable porque produce menos hipoglucemias y
de menor cuantfa.

Glicazida. Es una sulfonilurea clésica a la que se
le ha imputado un efecto beneficioso sobre la mi-
crocirculacién al disminuir la adhesividad y agrega-
bilidad plaquetaria e incrementar la actividad fibri-
nolitica. Puede utilizarse en insuficiencia renal leve,
y, por tanto, es muy manejable en ancianos. La do-
sis diaria oscila entre 80 y 240 mg.

Glimepirida. Es una nueva sulfonilurea mas se-
lectiva sobre los canales K-, de la célula B que so-
bre los canales de los tejidos cardiovasculares. Pro-
duce una liberacion mas rapida de insulina y
menor duracién en su secrecién. Ademas posee ac-
ciones extrapancreaticas, por lo que muestra una
eficacia similar con menor secrecién de insulina.
El provocar menos hiperinsulinemia, la hace muy
indicada en el paciente obeso, puesto que, ademas,
no incrementa el peso, a diferencia de lo que ocu-
rre con otras sulfonilureas.
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Se administra por via oral en una tnica dosis
entre 1 y 6 mg y produce menos hipoglucemias que
otras sulfonilureas. La administracién en dosis
unica aporta ventajas a la hora de establecer una
pauta que favorezca el cumplimiento terapéutico.
Adicionalmente no muestra problemas cuando se
administra con la comida.

Repaglinida. Es un secretagogo de insulina no
sulfonilurea que pertenece a la clase meglitinida.
Acttia cerrando el canal K-, de la célula B, aunque
su punto de unién al receptor es diferente de las
sulfonilureas convencionales. La repaglinida se ab-
sorbe rapidamente, se une a su receptor y estimula
la secrecién de insulina en los primeros 30 min y
tiene una duracién de unas 4 h.

Es un secretagogo de accién corta, y debe inge-
rirse 30 min antes de cada comida. La dosis osci-
la entre 0,5 y 2 mg antes de cada comida, y redu-
ce el pico posprandrial de la glucemia. Reduce la
HbAlc en 1,7% y la glucemia en ayunas en 62
mg/dl, en comparacién con placebo. Se metaboli-
za en el higado, y en un 90% es eliminada por la
bilis, por lo que no estd contraindicado en DM
tipo 2 con alteracion de la funcién renal. Puede
administrarse sola o en combinacién con otros
antidiabéticos orales.

Nateglinida. Es un secretagogo de insulina de la
familia de la D-fenilalanina. Actia cerrando los ca-
nales de K-,;,. Restablece la secrecion insulinica en
primera fase de forma rapida y breve (accién mas
rapida y mas corta que la repaglinida), por lo que
disminuye la glucemia posprandrial. Se metaboliza
rapidamente en el higado, en dos metabolitos con
escasa accion hipoglucemiante, y se secreta por el
rifién en cantidades inferiores al 10% como meta-
bolito activo.

Se utiliza a dosis de 120 mg antes de cada comi-
da. Presenta escasos efectos secundarios, con bajo
indice de hipoglucemias, minima ganancia de peso
y escasa interaccién medicamentosa. Se puede ad-
ministrar asociado a otros farmacos, como la met-
formina y las glitazonas.

Fdrmacos que actiian en la resistencia
insulinica

Biguanidas. Fueron introducidos en el trata-
miento de la DM tipo 2 en la década de 1950. La
fenformina y la buformina fueron retiradas, y la
metformina se usa desde 1959 y ha sido introduci-
da en Estados Unidos en 1995 para el tratamiento
de la DM tipo 2 y en los sindromes de resistencia
insulinica. Ademas altera la absorcion intestinal de
glucosa y disminuye la produccién hepatica de la
misma por disminucion de la gluconeogénesis.
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La metformina no estimula la secrecién de insu-
lina, sino que tiene su efecto fundamental sobre la
resistencia a la insulina. Su accién fundamental es
la reduccién de glucosa en ayunas.

Se utiliza en dosis de 850 mg/2 h y puede usarse
en combinacién con sulfonilureas, meglitinidas, de-
rivados de la D-fenilalanina, glitazonas e insulina.
La asociacion mas frecuente, cuando no es suficien-
te para obtener un correcto control metabdlico, es
la de sulfonilureas y metformina. Potencialmente es
la mas beneficiosa, al incidir sobre la propia defi-
ciencia de insulina (sulfonilurea) y sobre la resis-
tencia a la insulina.

Tiazolidindionas. Son farmacos que intervienen
fundamentalmente en la disminucién de la resis-
tencia insulinica a través de su interaccion con los
receptores PPAR, un miembro de la superfamilia
de los receptores de transcripcién nuclear.

El receptor de las tiazolidindionas es el PPAR,
que tiene dos isoformas: PPARy-1 y PPARy-2. Los
dos se expresan predominantemente en el tejido
adiposo y, en niveles menores, en el masculo y en
el higado. El subtipo PPARy influye en la expresién
de los genes que afectan a una serie de procesos
metabdlicos como son el consumo de glucosa, la li-
pogénesis y la diferenciacion de los adipocitos.

Existen dos farmacos: la rosiglitazona y la pio-
glitazona, que acttan sobre el metabolismo hepati-
co de la glucosa y sobre la accién periférica de la
misma, disminuyen los lipidos y su peroxidacion,
disminuyen la presién arterial y fundamentalmen-
te disminuyen la resistencia insulinica y, con ello,
las complicaciones micro y macroangiopéticas de la
DM 2.

La rosiglitazona se usa en dosis de 2-8 mg/dia y
puede asociarse con sulfonilureas, meglitinidas, de-
rivados de D-fenilalanina, metformina e insulina.

La pioglitazona, aun no introducida en Espa-
fia, tiene unas indicaciones similares a la anterior
en el tratamiento de la DM tipo 2. La dosis es de
10-30 mg/dia.

Como efectos secundarios se han descrito un
moderado aumento de peso y edemas transitorios
al inicio del tratamiento, que desaparecen durante
la terapéutica.

Tratamiento de la hipertension arterial en el obeso
Las directrices de la OMS, de la Sociedad Espa-
fiola de Hipertension-Liga Espafiola para la Lucha
contra la Hipertension Arterial para el tratamiento
de la hipertension arterial (HTA) de 1999, y el Sexto
Informe del Comité Conjunto para la prevencion,
evaluacion y tratamiento de la hipertension arterial
de 1997 (JNC VI), refuerzan la importancia de man-
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tener unas cifras de presion arterial inferiores a
140/90 mmHg en la poblacién adulta e inferiores a
130/85 mmHg si se trata de pacientes diabéticos.

Se considera que la prevalencia de la HTA en la
poblacién general es del 30%. Se estima que el 33%
de los pacientes con hipertension arterial son obesos.

El estudio Controlpres 98, realizado en pobla-
ci6n esparfiola, sefialé que sélo el 16,3% de los suje-
tos hipertensos tenian cifras de PA < 140/90.

La fuerte asociacion existente entre la obesidad
y la HTA hace que la pérdida de peso se considere
como el primer tratamiento que se debe realizar en
el paciente hipertenso obeso.

El objetivo de la prevencion y tratamiento de la
HTA en el obeso es reducir la morbimortalidad car-
diovascular; por ello, el tratamiento se basa en la
evaluacion y célculo del riesgo cardiovascular total
del paciente.

Determinacion de la presion arterial

Es preciso recordar la importancia de realizar las
determinaciones de PA en el paciente obeso de for-
ma estandarizada, utilizando un manguito de tama-
fio adecuado (debe ocupar 2/3 partes de la longitud
del brazo y en obesos se requiere ademds una ca-
mara de aire con una anchura de 16-18 cm) y reali-
zar al menos dos lecturas separadas por 2-3 min.

Recomendaciones OMS (1999) y JNC VI (1997)

Clasificacion de la presion arterial. En la ta-
bla 17 se muestran las diferentes categorias deriva-
das del grado de hipertensi6n arterial.

Estratificacion en funcién del grado absoluto
de riesgo cardiovascular. Se valora segun el ries-
go absoluto de padecer un episodio cardiovascular
a 10 afios calculado segtin estudio de Framingham
(no es equivalente al calculado en las tablas de ries-
o). Se definen cuatro categorias de riesgo, que se
resumen en la tabla 18.

Bajo. Varones menores de 55 afios y mujeres me-
nores de 65 afios con HTA grado 1, sin otros factores
de riesgo cardiovascular (RCV). RCV a los 10 afios:
< 15%.

Medio. Ninguno, uno o dos factores de RCV y ci-
fras de HTA grado 1 o 2. Es importante la valoracién
del paciente para determinar el tratamiento farma-
coldgico y cuando comenzarlo. RCV a los 10 afios:
15-20%.

Alto. HTA grado 1 o 2 y tres o maés factores de
RCV junto con diabetes o lesién de 6rganos diana
(LOD), o bien HTA grado 3 sin factores de RCV.
RCV alos 10 afos: 20-30%.
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Muy alto. HTA grado 3 y uno o varios factores de
RCV, o enfermedad renal o cardiovascular. RCV a
los 10 afios: > 30%.

Objetivos terapéuticos. En la actualidad nume-
rosos ensayos clinicos han demostrado el beneficio
del control de la presion arterial (UKPDS, HOT).
Los objetivos terapéuticos son:

* Presién arterial menor de 140/90 mmHg en la
poblacién general.

¢ Diabetes mellitus: cifras de glucemia basal me-
nores de 130/85 mg/dl.

¢ Si la proteinuria es mayor de 1 g/dia: presién
arterial menor de 125/75 mmHg.

Tratamiento. Se ha de evaluar el riesgo del pa-
ciente e individualizar el tratamiento, comenzando
por medidas de modificacién del estilo de vida:
abandono del tabaco, reduccién de peso, reduccién
del consumo de alcohol y sal y aumento del ejerci-
cio fisico.

Tratamiento farmacoldgico. En la actualidad se
considera que se puede comenzar con cualquiera de
las seis principales clases de farmacos (diuréticos,
bloqueadores beta, antagonistas del calcio, inhibido-
res de la enzima de conversion de la angiotensina
[IECA], antagonistas de los receptores de la angio-
tensina IT [ARA IT] y bloqueadores alfa). Las recomen-
daciones basicas que deben tenerse en cuenta son:

¢ Utilizar dosis bajas.

¢ Utilizar combinaciones.

o Utilizar farmacos de accion prolongada, ya que
mejoran el cumplimiento.

¢ Cambiar de familia de farmaco si éste se tolera
mal o si hay poca respuesta.

Eleccién de farmacos. Se realizara teniendo en
consideracion los siguientes aspectos:

¢ Factores socioecondmicos.

Tabla 18. Categorias de riesgo cardiovascular

Tabla 17. Categorias segiin la presion arterial

Categoria Sist6lica (mmHg) Diastélica (mmHg)
Optima <120 <80
Normal <130 <85
Normal-alta 130-139 85-89
Limitrofe 140-149 90-94
Hipertensién

grado 1 (ligera) 140-159 90-99
Hipertension

grado 2

(moderada) 160-179 100-109
Hipertensiéon

grado 3 (grave) >180 >110
Hipertensién

sistolica aislada >140 <90
Limitrofe 140-149 <90

* Riesgo cardiovascular del paciente.

¢ Si el paciente presenta lesion de érganos dia-
na, diabetes, enfermedad cardiovascular.

* Posibles interacciones farmacolégicas.

¢ Diferentes respuestas de los pacientes ante el
mismo farmaco.

* Medicina basada en la evidencia.

En el obeso, una vez calculado su riesgo cardio-
vascular, se decidird, junto al paciente, el trata-
miento que debe seguirse.

Si se precisa la utilizacién de farmacos y el pa-
ciente presenta diabetes mellitus y/o dislipemia, la
primera eleccion recaeria en los los IECA y ARATI,
asociados con diuréticos en dosis bajas, si no se
consigue el control de las cifras de presion arterial
en monoterapia.

Los bloqueadores beta se utilizaran, en dosis ba-
jas, en pacientes con angina, infarto previo, arrit-
mias e incluso en insuficiencia cardiaca.

Estratificacion del riesgo cardiovascular e inicio
del tratamiento farmacolégico. En el caso de riesgo
cardiovascular alto o muy alto, se recomienda co-
menzar con farmacos. Se deberd realizar un con-
trol cada 3 meses y realizar una estrecha vigilancia
de la presién arterial y otros factores de riesgo.

1 0 2 factores de RCV

3 0 mas factores de RCV o
diabetes 0 LOD

Enfermedad cardiovascular

Riesgo medio

Riesgo alto
Riesgo muy alto

HTA grado 1 HTA grado 2 HTA grado 3
(140-159/90-99 mmHg) (160-179/100-109 mmHg) (>180/>= 110 mmHg)
Sin factores de RCV Riesgo bajo Riesgo medio Riesgo alto

Riesgo medio Riesgo muy alto

Riesgo muy alto
Riesgo muy alto

Riesgo alto
Riesgo muy alto

RCV: riesgo cardiovascular; LOD: lesién de 6rganos diana.
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En un riesgo cardiovascular medio se realizaran
controles semestrales y se vigilara la presion arte-
rial y otros factores de riesgo. Debe comenzarse
también con farmacos si persiste una presion arte-
rial > 140/90 mmHg.

En el riesgo cardiovascular bajo se debe vigilar
durante un afo, y si las cifras de presion arterial
permanecen por encima de 140/90 mmHg se valo-
rard la utilizacién de farmacos.

Si con un farmaco aparecen efectos secundarios
importantes se debe sustituir por otro farmaco, ba-
jar la dosis y asociar otro farmaco de otra clase o
bien cambiar de clase farmacolégica.

Si no se alcanza el objetivo de presién arterial en
tres meses, habria que valorar:

e Incrementar la dosis del farmaco utilizado.

¢ Asociar otro farmaco de otra clase a dosis ba-
jas (normalmente un diurético).

o Utilizar varias asociaciones a dosis bajas.

e Cambiar directamente a otra clase farmacolé-
gica.

Se han de reforzar siempre los cambios en el es-
tilo de vida y valorar el control de otros factores de
riesgo cardiovascular.

Tratamiento del tabaquismo en el obeso

La prevalencia del consumo de cigarrillos en
Espaiia se considera que es de un 36%. Ademas, el
tabaquismo pasivo tiene un efecto nocivo sobre la
salud; los nifios cuyos padres fuman padecen con
mayor frecuencia enfermedad respiratoria. El ries-
go de mortalidad por cardiopatia isquémica para
la mujer de un fumador es del 20%, y del 30% para
el marido no fumador de mujer fumadora.

Se considera fumador (OMS) a la persona que
ha fumado cualquier cantidad de cigarrillos duran-
te el dltimo mes, incluso un cigarrillo.

El tabaquismo crea una dependencia psicoldgica
y farmacoldgica. Presenta un coste sanitario eleva-
do y los fumadores acumulan més dias de incapa-
cidad laboral al afio que los no fumadores.

El tabaco constituye un factor de riesgo muy ele-
vado para la cardiopatia isquémica y la enferme-
dad vascular cerebral y periférica. En el paciente
obeso contribuye al aumento de triglicéridos y la
disminucién de las HDL. Por ello se recomienda
que, ante un paciente con varios factores de riesgo,
el primer consejo sea dejar de fumar.

El consejo antitabaco tiene una relacién coste-
efectividad muy satisfactoria. El consejo firme,
breve, sencillo, personalizado, repetido en todas las
ocasiones posibles en consultas de atencion prima-
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ria con apoyo de enfermeria, consigue tasas de abs-
tinencia a largo plazo.

Ante un paciente fumador se debe valorar la mo-
tivacion, para lo que resulta muy ttil la utilizacién
del test Richmond, en el que una puntuacién de 7
indica alta motivacién (tabla 19). También es con-
veniente determinar el grado de dependencia fisica
y psiquica, valorado por el test de Fagestrom (8-10,
alta dependencia; 4-7, dependencia media) (tabla
20), asi como conocer el ntimero de veces que ha
intentado dejar de fumar.

Proceso para dejar de fumar

La decisién de dejar de fumar pasa por diferen-
tes fases que es importante reconocer para poder
ayudar a la persona en el cese del tabaco:

1. Precontemplacién: no ha pensado en dejar de
fumar.

2. Contemplacion: esta insegura, pero piensa en
poder abandonar el tabaco en los préximos 6 me-
ses. Alguna vez lo ha intentado.

3. Preparacion: tiene un plan y quiere intentarlo.

4. Accion: esta intentando dejarlo. Esta fase dura
6 meses y las recaidas son frecuentes.

5. Mantenimiento: ha dejado de fumar y sigue
sin hacerlo. Necesita un soporte minimo para evi-
tar recafdas.

6. Extincion: ex fumador estable y desaparece el
deseo de fumar.

Comienzo del tratamiento
Se ajustara de acuerdo con lo siguiente:

¢ Valorar la motivacion y la dependencia.

¢ El paciente fija una fecha concreta para dejar
de fumar.

e Explicar al paciente qué es el sindrome de abs-
tinencia y darle recomendaciones alternativas para
evitar un cigarrillo.

Tratamiento farmacoldgico

Existen dos grupos de alternativas, basadas en
los sustitutos de la nicotina y el hidrocloruro de
bupropién.

Sustitutos de la nicotina. Presentan una eleva-
da relacion eficacia-efectividad. Reducen la intensi-
dad del sindrome de abstinencia, disminuyen las
recaidas y facilitan el cambio. Sus contraindicacio-
nes son: embarazo y lactancia; patologia cardiovas-
cular; infarto de miocardio en los 3 meses previos,
arritmias graves y enfermedad vascular periférica;
dispepsia; alteraciones dermatoldgicas locales de-
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Tabla 19. Test de Richmond: motivacién para dejar de fumar

¢Le gustaria dejar de fumar si pudiera hacerlo facilmente?
¢Cudnto interés tiene en dejar de fumar?

¢Intentara dejar de fumar en las préximas 2 semanas?
¢Cree que dentro de 6 meses no fumara?

0=No, 1=5{

0 = Nada, hasta 3 = Mucho

0 = Definitivamente no, hasta 3 = Definitivamente si
0 = Definitivamente no, hasta 3 = Definitivamente si

bidas al parche. Siempre es necesario valorar el
riesgo de fumar una cantidad importante de ciga-
rrillos frente al uso de los sustitutos de nicotina.

La utilizacién de estos farmacos se ajustara a la
siguiente pauta:

Chicles. Los hay de 2 y 4 mg. Con ellos se obtienen
valores de nicotina de 5-10 ng/ml a los 15-30 min.
Comenzar por las presentaciones de 2 mg. La pauta
es de un chicle por hora, sin pasar de 30 mg diarios,
si son chicles de 2 mg, o de 20 mg/dia si son presen-
taciones de 4 mg. Disminuir en tres meses.

Parches. Se presentan con una duracién de 16 y
24 h. Los de 24 h se recomiendan en pacientes que
fuman su primer cigarrillo al despertarse. El esque-
ma general serfa:

Presentaciones de 16 h:

¢ Parches de 15 mg durante 4 semanas.
¢ Parches de 10 mg durante 2 semanas.
¢ Parches de 5 mg durante 2 semanas.

Presentaciones de 24 h:

¢ Parches de 21 mg durante 4 semanas.
¢ Parches de 14 mg durante 2 semanas.
¢ Parches de 7 mg durante 2 semanas.

Hidrocloruro de bupropién. El hidrocloruro de
bupropién se presenta en comprimidos de 150 mg.

Es un inhibidor selectivo de la recaptacién neu-
ronal de noradrenalina y dopamina. Se ha de co-
menzar el tratamiento cuando el paciente todavia
fuma, ya que se tarda una semana en alcanzar va-
lores estables en sangre. Se administra un com-
primido al dia durante 6 dias y al séptimo dia se
pasa a uno cada 12 h (los pacientes fumadores
susceptibles de tratamiento con bupropién que
presenten factores de riesgo como insuficiencia
renal o hepatica, diabetes mellitus en tratamiento
con hipoglucemiantes orales o insulina o consu-
mo excesivo de alcohol o estimulantes, se man-
tendran con la dosis de 150 mg/dia durante todo
el tratamiento). Se debe dejar de fumar durante
la segunda semana, y el tratamiento minimo es
de 7 semanas. Si el paciente no ha dejado de fu-
mar a las 7 semanas ha de considerarse la sus-
pensién del tratamiento.

Sus contraindicaciones son: tumor del sistema
nervioso central; convulsiones; epilepsia; alteracio-
nes del habito alimenticio; enfermedad hepética
grave; uso de inhibidores de la monoaminooxidasa
(IMAO); tratamiento de deshabituacién alcohdlica
o retirada de benzodiazepinas, embarazo y lactan-
cia.

Los efectos adversos mas significativos son cefa-
lea, temblores, alteraciones digestivas, mareo, alte-
racion de la presion arterial, taquicardia y reaccio-
nes cutaneas.

Tabla 20. Test de Fagerstrom: dependencia de la nicotina

Pregunta Respuestas posibles Puntuacién
¢Cudnto tiempo pasa desde que se levanta y fuma el primer cigarrillo? Hasta 5 min 0
Entre 6-30 min 2
Entre 31-60 min 1
Mas de 60 min 0
¢Encuentra dificil no fumar en lugares no permitidos, como cine o biblioteca? Si 1
No 0
¢Qué cigarrillo le desagrada mas dejar de fumar? El primero de la mafiana 1
Cualquier otro 0
¢Cudntos cigarrillos fuma cada dia? 10 0 menos 0
11-20 1
21-30 2
Mas de 30 3
¢Fuma con mas frecuencia durante las primeras horas después de levantarse? Si 1
No 0
¢Fuma aunque esté enfermo y tenga que guardar cama? Si 1
No 0
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Seguimiento

Durante el primer afio son frecuentes las recidi-
vas, sobre todo en las dos primeras semanas. Se re-
comienda fijar una cita a las dos semanas de dejar
de fumar con el fin de realizar un refuerzo que
ayude a evitar las recaidas. Posteriormente citar al
paciente a los 1-2 meses para hacer una valoracién.
Si se produce una recidiva han de valorarse las
causas, animar al paciente y comenzar de nuevo.

Prevencion de la obesidad

Las estrategias de salud publica y la mejora en los
medios terapéuticos han hecho posible reducir con-
siderablemente la mortalidad por enfermedades car-
diovasculares en los ultimos afios. Sin embargo, esta
tendencia puede revertirse si no se consigue detener
el avance de la obesidad, factor de riesgo indepen-
diente en estos procesos. Asi lo han reconocido im-
portantes grupos de trabajo a nivel internacional que
han llamado la atencién sobre este hecho y han dise-
fiado estrategias que abarcan distintos &mbitos para
la deteccion, tratamiento adecuado y prevencién de
la obesidad. Entre estas iniciativas cabe mencionar
las llevadas a cabo por el Grupo de Trabajo Interna-
cional sobre la Obesidad (IOTF); el Grupo de Trabajo
Nacional para la Prevencion y el Tratamiento de la
Obesidad en Estados Unidos, establecido en 1991
por el Instituto de Diabetes y Enfermedades Digesti-
vas y Renales de los Institutos de Salud de Estados
Unidos; el Grupo de Trabajo sobre Asistencia Sanita-
ria Preventiva de Canada; el Consejo Nacional de In-
vestigacion sobre Salud y Medicina de Australia, o la
Declaraciéon de Milan formulada en el seno del IX
Congreso Europeo sobre Obesidad celebrado en Mi-
lan los dias 3 a 6 de junio de 1999. El Consenso SEE-
D02000 también destacaba la necesidad de poner en
marcha estrategias para la prevencion de la obesidad
en Espafia.

La prevencién de la obesidad debe comenzar des-
de etapas tempranas de la vida. En esta linea, es im-
portante garantizar un buen estado nutricional du-
rante el embarazo, no sélo en funcion del estado de
salud de la madre sino también para el futuro del re-
cién nacido. La calidad de la alimentacién pericon-
cepcional se ha asociado con una mayor frecuencia
de aparicién de enfermedades crénicas en la edad
adulta, como la DM tipo 2 y la obesidad, especial-
mente en los recién nacidos de bajo peso.

Es evidente que la alimentacién es el principal
factor exégeno que influye sobre el crecimiento y
desarrollo del nifio. Por otro lado, también es impor-
tante considerar que a medida que el nifio crece va
adquiriendo habitos y estilos de vida que influirdn
sobre su modo de vida alimentario en la etapa adul-
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ta. Los estudios longitudinales en cohortes de nifios
y adolescentes no son concluyentes respecto a la
permanencia de los habitos alimentarios. Si parece
claro que es mas facil promover la adquisicién de
habitos alimentarios y estilos de vida mas saludables
durante la etapa infantil que modificar habitos es-
tructurados durante la vida adulta. Por lo tanto, la
alimentacién durante el primer afio de vida y a lo
largo de toda la infancia, edad escolar y adolescen-
cia desempefia un papel muy importante en la pre-
vencién y promocion de la salud.

La vigilancia y el consejo dietético y nutricional
por parte del pediatra deberia prolongarse mas alla
del primer afno de vida, especialmente en etapas
criticas del desarrollo, como la edad prepuberal y
la adolescencia.

Los datos del estudio enKid, realizado sobre una
muestra aleatoria de la poblacién espaiiola entre 2 y
24 afios, evidencian que los nifios que ven la televi-
sion mas de 3 h a la semana presentan una mayor
prevalencia de obesidad, quiza porque la cantidad
de television y juegos de ordenador inducen un me-
nor gasto energético por sedentarismo, pero tam-
bién inducen un mayor consumo de snacks de alta
densidad energética y crean necesidades sentidas so-
bre alimentos no necesarios para un modelo alimen-
tario saludable.

Los rasgos caracteristicos de la dieta mediterra-
nea, con sus diferentes variaciones regionales, permi-
ten configurar el perfil dietético que puede contri-
buir a mantener el peso corporal en limites
saludables, con una destacada presencia de frutas,
verduras, cereales y legumbres. También hay que in-
corporar a la dieta diaria consumos adecuados de
carne, pescado, huevos y lacteos, controlando en su
conjunto la ingesta de grasa total (< 35% racién ener-
gética) y el aporte de 4dcidos grasos saturados (< 8%).

Para conseguir un balance energético adecuado
debe estimularse la practica habitual de ejercicio fi-
sico. En las sociedades occidentales el gasto por
ejercicio fisico ha disminuido considerablemente en
las actividades de la vida cotidiana. Los resultados
de diferentes estudios sugieren que la practica habi-
tual de ejercicio fisico de intensidad moderada (por
ejemplo, caminar a ritmo 4gil durante 30 min) con-
tribuye a prevenir el riesgo cardiovascular y tam-
bién la obesidad. Es importante tener en cuenta que
la modificacién del estilo de vida no es un factor
aislado, sino que la incorporacién de nuevas practi-
cas positivas en la vida diaria se acompana o induce
la puesta en practica de otros hébitos saludables
que mejoran el perfil de conductas vitales en su
conjunto. Se ha visto que las personas que realizan
ejercicio fisico con asiduidad tienen un consumo
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Figura 5. Elementos impli-
cados en la prevencion de
la obesidad en el contexto
de la salud publica y comu-
nitaria.
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mas elevado de frutas y verduras y una menor in-
gesta grasa que sus coetaneos sedentarios.

La prevencién primaria de la obesidad requiere
por un lado identificar precozmente a los indivi-
duos con sobrecarga ponderal, o establecer marca-
dores genéticos que permitan detectar individuos
susceptibles y el abordaje del problema mediante
estrategias poblacionales.

La prevencién secundaria esté orientada a paliar
las consecuencias asociadas a la obesidad median-
te un diagnéstico de confirmacion y el tratamiento
eficaz. Las intervenciones a este nivel se dirigen al
tratamiento de los nifios clasificados como obesos.
Algunas experiencias en este sentido sugieren el
importante papel que puede desempenar el perso-
nal de guarderias y escuelas primarias.

La prevencién terciaria consiste en intervencio-
nes sanitarias en fases avanzadas del proceso, me-
diante el tratamiento restaurador adecuado para
evitar complicaciones y aliviar o rehabilitar las se-
cuelas. Esto es, intentar que la persona obesa se
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acerque a su tipificacién ponderal como normope-
so y la mantenga para contrarrestar los factores de
riesgo asociados y mejorar su calidad de vida.

El objetivo de la prevencién primaria de la obesi-
dad es fomentar la adquisicién de habitos alimenta-
rios saludables y estimular la préctica de actividad
fisica con el fin de conseguir mantener el peso cor-
poral y el grado de adiposidad dentro de los limites
deseables. Las estrategias de prevencion pueden es-
tar dirigidas a individuos o grupos de alto riesgo o
bien a toda la poblacién.

En el ambito comunitario, la prevencion de la obe-
sidad debe apoyarse en dos pilares fundamentales:

Educacién nutricional. Deberia incorporarse de
manera estructurada en el medio y curriculum es-
colar, con implicacién de educadores, padres y
alumnos. Las empresas de restauracién colectiva,
fundamentalmente el comedor escolar, y las activi-
dades de tiempo libre pueden desempefiar un papel
complementario en este sentido.
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Tabla 21. Estrategias para la prevencién primaria
de la obesidad

Promocién de la lactancia materna

Promocién de una alimentacion variada, equilibrada
y saludable

Aumento del consumo de frutas, verduras, cereales
integrales y legumbres

Moderacién en el consumo de grasas totales

Moderacién en el consumo de alimentos elaborados,
dulces y bolleria

Promocion del ejercicio fisico gratificante, arménico
y continuado

Promocién de la educacién nutricional en el medio escolar,
familiar y comunitario

Sensibilizacion de los agentes sociales y educacién
para el consumo

Coherencia ético-cientifica en la publicidad televisiva
de alimentos y bebidas

Actividad fisica. Debe formar parte del modo de
vida desde la primera infancia, ayudando a mejo-
rar la relacién con el entorno, conocer el propio
cuerpo, coordinar movimientos y promocionar un
buen balance energético. Esta iniciativa personal
deberia ir dirigida a la promocién de la salud y, en
menor medida, al rendimiento deportivo.

Seria deseable que tanto desde el entorno escolar
como desde el medio comunitario se potenciara la
practica de ejercicio fisico moderado, habilitando
espacios seguros y adecuados para la practica de-
portiva en los recintos docentes y en la comunidad.
Esta medida no es exclusiva de la etapa escolar y ju-
venil, sino que, por el contrario, serfa deseable que
desde las asociaciones ciudadanas e incluso en el
medio laboral se potenciase la realizacién de ejerci-
cio fisico ylo practicas deportivas al menos tres dias
ala semana (tabla 21).

La figura 5 resume de manera esquematica los
diferentes elementos implicados en la prevencién
de la obesidad en el contexto de la salud publica y
comunitaria.

Teniendo en cuenta que la edad infantil y juvenil
es una etapa critica en la instauracion y proyeccién
de la obesidad en la edad adulta, seria recomenda-
ble plantear acciones integradas de control de la
sobrecarga ponderal a nivel individual y en los pla-
nes de salud. En cierta medida, el mejor tratamien-
to de la obesidad es su prevencion.
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