REVISTA MEDICA

Crinica Las ConDES / VOL. 23 N° 2 / MARZO 2012

-

TEMA CENTRAL: OBESIDAD

* EPIDEMIOLOGIA de la obesidad en Chile
o DEFINICION y clasificacion de la obesidad

» ETIOPATOGENIA de la obesidad

o CARACTERISTICAS hiolégicas del tejido adiposo: el

adipocito como célula endocrina
e EL SOBREPESO y la obesidad como un problema de salud
e OBESIDAD y embarazo
* OBESIDAD y sindrome metabélico en nifos y adolescentes
e OBESIDAD y trastornos de alimentacion
» TRATAMIENTO farmacoloégico de la obesidad
* CIRUGIA Bariatrica
* CIRUGIA para la obesidad: Efectos generales, beneficios
y riesgos

* VISION global en relacion a la obesidad

OTROS TEMAS

* REVISION COCHRANE: Modelo transteérico de
modificacion dietética y ejercicio fisico para la pérdida de
peso en adultos con sobrepeso y obesos

o REVISION COCHRANE: Cirugia para la obesidad

¢ PORTADA: Comentario

i CLC

Clinica Las Conde
Vivir mas

ISSN: 0716-8640




Programa de Educacion Continua para Profesionales
delaSalud Modalidad: E-Learning'y Presencial

 — — a
Curso On-Line

¥ Actualizacion en Alergias e
Inmunoreumatologia Pediatrica
Inicio: 28 de Mayo

« Introduccion a la Bioética
Inicio: 7 de Mayo

Diplomas On-Line
& Pediatria Ambulatoria
Inicio: 2 de Abril

« Salud Familiar
Inicio: 2 de Abril

% Salud Ocupacional
Inicio: 2 de Abril

& Aspectos Juridicos y Biopsicosociales
de los Delitos Sexuales
Inicio: 16 de Abril

% Urgencias Cardiovasculares
Inicio: 16 de Abril

Diplomas Presenciales

@ Aplicacion del Modelo de Determinantes
Sociales de la Salud, Gestion
y Proteccion de la Salud
Inicio: 30 de Marzo

@ Trastorno Especifico del Lenguaje
Inicio: 10 de Abril

@ Audiologia Clinica
13 de Abril de 2012 al 8 de Junio de 2013

@ Atencion Integral de la Gestante:
Aspectos Psicoldgicos y Kinésicos
del Embarazo, Parto y Post Parto
Inicio: 4 de Mayo

@eﬂ%’//i

Red de Aprendizaje Digital

v

v

¢

v)

¢

¢

¢

— — N

@ Técnicas Basicas de Biologia Molecular
Aplicada a la Clinica

e

Mas informacién en: www.medichi.cl o al Teléfono: (56-2) 978 6688

FACULTAD oe MEDICINA —-~-

IUNIVERSIDAD D E C HILE

Enfermedad de Parkinson y otros ]Q
Trastornos del Movimiento S\
Inicio: 30 de Abril A,

Diagnostico y Manejo de Trastornos
Neurolégicos y Psiquiatricos Pediatricos 1/
Inicio: 14 de Mayo

Metodologias Actuales para la Evaluacion
del Estado Nutricional: de la Antropometria
a la Composicion Corporal
Inicio: 7 Mayo

Medicina Interna Hospitalaria
Inicio: 14 de Mayo

Salud Mental Perinatal
Inicio: 14 de Mayo

Gestion en Centros de Salud Familiar
Inicio: 21 de Mayo

Actualizacion en Legislacion Chilena
en Salud Ocupacional y Ambiental
Inicio: 18 de Junio

Clinica en Neuropsiquiatria del Adulto
Inicio: 11 de Mayo

Ergonomia
11 de Mayo de 2012
al 19 de Enero de 2013

Cursos Presenciales

Inicio: Inicio: 21

Sindrome Hemorragiparo
5y 12 de mayo



EDITOR GENERAL
Dr. Jaime Arriagada S.

SUMARIO

EDITOR EJECUTIVO Revista M#pica Crinica Las CONDES / VOL. 23 N° 2 /MARZO 2012

EU. Magdalena Castro C.

EDITORES INVITADOS

Dra. Ada Cuevas M.
Dr. Fernando Carrasco N.

COMITE EDITORIAL

TEMA CENTRAL: OBESIDAD

CLINICA LAS CONDES EDITORIAL -116/116
Dr. Patricio Burdiles P. (Clinica Las Condes)
O o 2 Ko s 'E'B”éili'fﬁaf&'ﬁa\ EE.UU) * EPIDEMIOLOGIA de la obesidad en Chile - 117123
Dr. Carlos Manterola D. (Universidad dela Frontera, Temuco) Dr. Eduardo Atalah S.
EL:JJ)IS Michea A. (Facultad de Medicina, Universidad de o DEFINICION y dlasificacion de la obesidad - ..124/128
ile
Dr. Gonzalo Nazar M. (Clinica Las Condes) Dr. Manuel Moreno G.
Dr. Armando Ortiz P. (Clinica Las lCondes) . . o ETIOPATOGENIA de la obesidad - ...129/135
IEJE iJuSr; C. Troncoso (Johns Hopkins Hospital, Baltimore, Dr. Fernando Carrasco N. MSc y col.
o CARACTERISTICAS bioldgicas del tejido adiposo: el ..136/144
REPRESENTANTE LEGAL adipocito como célula endocrina - Dra. Marcela Reyes J.
Gonzalo Grebe N. .
o EL SOBREPESO y la obesidad como un problema de ...145/153
COLABORACION salud - Dr. Antonio Arteaga L.
Sonia Salas L. b | | 154/158
Pamela Adasme A. ® OBESIDAD y embarazo - Dr. Carlos Barrera H. y col.
 OBESIDAD y sindrome metabdlico en nifios y ...160/164
VENTAS PUBLICIDAD adolescentes - Dr. Carlos Castillo-Duran y cols.
Vida Antezana U. i .
Fono: (56-2) 610 32 54 e OBESIDAD y trastornos de alimentacion - ...165/171
Lo Fortecill 441 Dra. M. Isabel Errandonea U.
an::ng?g ;2 55  TRATAMIENTO farmacolégico de la obesidad - . 173/179
Fax: (56-2) 610 32 59 Dra. Verénica Alvarez V.
Fnt?ri!tdﬁt%c/l/cv\f\llvw iicalascondes.d * CIRUGIA Baridtrica - Dr. Fernando Maluenda G. ..180/188
Santiagcl)-ChiI-e ' ' o CIRUGIA para la obesidad: Efectos generales, beneficios ...189/195
y riesgos - Dra. Karin Papapietro V.
PRODUCCION 7 i .
Sanchez y Barcelo, Periodismo y Comunicaciones * VISION global en refacion a la obesidad - -196/200
Edicion: Ana Marfa Baraona C. Dra. Marcia Erazo B.
Disefio: Francoise Lopepé U.y Macarena Marquez A.
Fono: (56-2) 756 39 00
www.sanchezybarcelo.cl OTROS TEMAS
)  REVISION COCHRANE: Modelo transtedrico de ..201/202
IMPRESION: Morgan. R i (T A
modificacion dietética y ejercicio fisico para la pérdida de
PORTADA: peso en adultos con sobrepeso y obesos
wwiw.angel-art-house.com o REVISION COCHRANE: Cirugia para la obesidad .203/204
© PORTADA: Comentario ...205/205
INSTRUCCION A LOS AUTORES ...206/206

Revista Médica Clinica Las Condes - Bimestral - Circulacion restringida al Cuerpo Médico.

“El contenido de los articulos publicados en esta revista no representa necesariamente la vision y politica de Clinica
Las Condes y, por lo tanto, es de exclusiva responsabilidad de sus autores”.

115



116

[EDITORIAL]

EDITORIAL

Dra. Ada Cuevas M.
Dr. Fernando Carrasco N.

EpiTorEs iNvITADOS

La obesidad constituye hoy, un grave problema de salud en gran parte
del mundo. Se estima que actualmente alrededor de 1,6 billones y 400
millones de adultos son portadores de sobrepeso y obesidad, respectiva-
mente. Estas cifras se incrementarian para el afio 2015, llegando a existir
2,3 billones de personas con sobrepeso y 700 millones con obesidad.
La situacion en nuestro pais no es diferente; datos de la Ultima Encuesta
Nacional de Salud (2010) evidenciaron un 25% de obesidad y un 39%
de sobrepeso en la poblacién adulta chilena.

La obesidad condiciona un mayor riesgo de una serie de patologias cré-
nicas, tales como diabetes mellitus, hipertension arterial, dislipidemias,
enfermedades cardiovasculares, esteatosis hepética y algunos tipos de
cancer, entre otros. Adicionalmente puede ocasionar problemas en el
embarazo, parto y alteraciones en el recién nacido de una mujer obesa.
La situacién se hace atin més alarmante en la poblacién pediatrica, dado
que se ha evidenciado que la mayoria de los nifios obesos seran obesos
en la vida adulta.

Este complejo problema de salud a nivel mundial implica importantes cos-
tos en salud, por lo cual es prioritario conocer las mejores metodologias

de estudio y nuevos enfrentamientos terapéuticos a nivel individual y po-
blacional, que permitan detener esta llamada “Epidemia del siglo XXI".

En este nimero dedicado al tema de la obesidad, hemos querido incluir
la gran mayoria de estos aspectos, considerando datos epidemioldgicos
-principalmente a nivel nacional y en distintos grupos poblacionales-,
factores etiopatogénicos, genéticos y ambientales, sus consecuencias
fisicas y psicoldgicas, intervenciones terapéuticas preventivas a nivel po-
blacional, asi como también la efectividad y sequridad de tratamientos a
nivel individual, incluyendo la cirugia bariatrica. Ademas, hemos querido
abordar cémo afecta esta condicién y como debe ser su enfrentamiento
en grupos especiales, tales como embarazadas y nifios.

Dado que se trata de un tema de gran relevancia, transversal a varias
especialidades -ya que incluye a profesionales del &rea de la salud com-
prometidos en el tema'y a otros que, sin estar directamente relacionados,
deben enfrentar esta condicion en sus pacientes-, es que creemos que
este ndmero permitird poner al dia el tema y dar herramientas para su
mejor comprension y manejo, lo que finalmente es el objetivo de Revista
Médica Clinica Las Condes.
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EPIDEMIOLOGY OF OBESITY IN CHILE

DR. EDUARDO ATALAH S. (1)

1.DEPARTAMENTO DE NUTRICION, FAcULTAD DE MEDICINA, UNIVERSIDAD DE CHILE.

Email: eatalah@med.uchile.cl

RESUMEN

Factores demogréficos, socioecondmicos y relacionados con
la oferta de alimentos y estilos de vida han determinado
cambios importantes en las conductas alimentarias y de
actividad fisica de la poblacion chilena. Ello se ha reflejado
en un incremento de la obesidad durante todo el ciclo vital,
con los negativos efectos que determina en el riesgo de
desarrollar diversas enfermedades cronicas. En la poblacion
atendida en el sistema publico de salud existe un 9,7% de
obesidad en los menores de 6 anos, proporcion que aumenta
a cerca del 22% en embarazadas, adultos mayores y escolares
de primero basico atendidos por JUNAEB. Segun la Encuesta
Nacional de Salud del 2010 existe un 25% de obesidad en
la poblacion adulta, superior a lo observado en la encuesta
2003, prevalencia que es mayor en mujeres, mayores de 45
afios y con menor escolaridad. El gran desafio es definir y
aplicar estrategias costo-efectivas para su prevencion durante
todo el ciclo vital.

Palabras clave: Obesidad, prevalencia, Chile.

SUMMARY

Demographics and socioeconomic factors and changes in
food supply and lifestyles have led to inadequate eating
behaviors and sedentary activity of Chilean population.
This has been reflected in a significant increase in obesity
throughout the life cycle, which determines negative effects
on the risk of developing various chronic diseases. In the
population attending public health system there is 9.7%
obesity in children under 6 years, a proportion that increases
to nearly 22% in pregnant women, seniors and at first grade

ARTiCULO RECIBIDO: 03-10-2011
ARTiCULO APROBADO PARA PUBLICACION: 30-12-2011

school attended by JUNAEB. According to National Health
Survey of 2010 there is 25% obesity in the adult population,
with an increasing trend over the 2003 survey and a higher
prevalence in women, older 45 years old and less educated.
The big challenge is to define and implement cost-effective
strategies for prevention throughout the life cycle.

Key words: Obesity, prevalence, Chile.

INTRODUCCION

La obesidad es un importante problema de la salud publica en la mayor
parte de los paises, disminuyendo la esperanza de vida y generando
altos costos sociales y econdmicos. La tendencia ha sido creciente a
nivel mundial, con un aumento superior al 75% en los Gltimos 30 afios,
estimandose que en el 2015 habrd més de 700 millones de personas
con obesidad (1-5).

La preocupacion por la obesidad radica no solo por sus efectos directos
sobre la salud y calidad de vida de las personas, sino ademés por su
fuerte asociacion con las principales enfermedades no trasmisibles de
nuestro tiempo: cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2, hipertension
arterial, osteoarticulares y algunos tipos de cancer. La obesidad puede
llegar a reducir la esperanza de vida hasta en diez afios y representa una
elevada carga econdmica para el individuo y la sociedad (6-9).

Chile no escapa a esta realidad, con una prevalencia alta y creciente en
todas las etapas de la vida, que determina la existencia de aproximada-
mente 4 millones de personas obesas en el pais. Estudios del Ministerio
de Salud demuestran que representa la segunda causa de afios de vida
perdidos por muerte o por discapacidad prematura y la sexta causa de
muerte a nivel nacional (10-13).
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Numerosas publicaciones nacionales e internacionales, han puesto en
evidencia la magnitud del problema, sus principales factores de riesgo,
su tendencia y la fuerte asociacion con patologias crénicas, en adultos y
en nifios. Sin embargo existe menos informacion respecto a cuéles son
las politicas publicas y las estrategias de intervencion mas eficaces para
su prevencion y control (14-18).

FACTORES CONDICIONANTES DE LA OBESIDAD

Diversos factores pueden explicar la actual situacion nutricional de la
poblacién chilena, destacando importantes cambios demograficos, so-
cioeconomicos, en habitos alimentarios y actividad fisica en los Ultimos
20-30 afios.

En este periodo ha disminuido alrededor de 50% la tasa de natalidad
y fecundidad y ha aumentado la esperanza de vida al nacer, lo que ha
generado un envejecimiento poblacional. Actualmente existen familias
mas pequefias, con mayor espacio intergenésico, lo que facilita el acceso
a la alimentacién desde las primeras etapas de la vida (10, 19).

También ha habido un importante crecimiento del producto geografico
bruto y una disminucién de las tasas de pobreza e indigencia (20). Las
familias de menores recursos han mejorado su capacidad de compra, es-
pecialmente para alimentos de alta densidad energética, aunque sigue
siendo insuficiente para lograr una alimentacion saludable, que incorpo-
re lacteos, frutas, verduras, pescados y cereales integrales, de acuerdo a
las recomendaciones del Ministerio de Salud (11, 21).

Una forma indirecta de conocer el consumo es a través de las hojas de
balance de FAO, que permiten estimar la disponibilidad aparente per

capita de alimentos y nutrientes a nivel nacional. Estos datos demuestran
un consumo de cereales (pan, arroz, fideos, galletas, etc.) de 400 g/dia y de
azlcar de 112 g/dia, que en su conjunto aportan cerca de 1.800 Kcal/dia,
una fraccién importante de la necesidad energética diaria de un adulto
con actividad fisica ligera (22).

A partir de la informacién generada por la industria se estima que el
consumo promedio de bebidas gaseosas ha aumentado sostenidamen-
te en los Ultimos afios y actualmente equivale a casi 300 ml al dia por
persona. De acuerdo a las encuestas de presupuesto y gasto familiar,
cerca del 7% del presupuesto familiar en alimentacion se destina a
este rubro, alin en las familias de menores ingresos, superando fuerte-
mente al gasto que se hace para comprar pescado o leguminosas, por
ejemplo (21).

Segun las hojas de balance de FAQ, el consumo aparente diario de ener-
gia es cercano a 3.000 Kcal/dia., muy por encima de la necesidad para
una poblacién predominantemente sedentaria, como la nuestra. Se ob-
serva ademéas un aumento de 21% en el consumo aparente de energia
y de 44% de grasas, en los Ultimos 18 afios (22).

Todos los estudios recientes demuestran que una alta proporcién de la
poblacion chilena es sedentaria. A través de diversas metodologias se
ha demostrado que mas del 80% de la poblacién no realiza actividad
fisica reqularmente, proporcidn que es alin mayor en mujeres y en per-
sonas de menor situacién socioeconémica (Figura 1). A ello se suma
que la mayoria de los chilenos tiene un bajo gasto energético en su
actividad laboral y que la mayor parte de la poblacion, especialmente los
nifios, dedican tres 0 mas horas diarias a ver TV o a participar en juegos
de video o computador (23-25).

FIGURA 1. SEDENTARISMO DE TIEMPO LIBRE SEGUN ENCUESTA NACIONAL DE SALUD 2003 Y 2010
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*Diferencia estadisticamente significativa respecto de nivel educacional alto.

Fuente: ENS 2010, Ministerio de Salud.



SITUACION NUTRICIONAL DE LA POBLACION CHILENA
Menores de 6 afios. El Ministerio de Salud entrega cada seis meses
informacion nutricional de casi un millon de niflos menores de 6 afios,
que se controlan en el sistema publico de salud, los que representan al
65% del total de nifios de esa edad en el pafs. Existe en cambio informa-
cién muy limitada de la poblacién afiliada al sistema privado de salud.
De acuerdo a las cifras de diciembre del 2010 existe un 9,6% de nifios
con obesidad (relacion peso-talla superior a 2 desviaciones estandar
(DE) de la referencia OMS, a lo cual se agrega un 22,6% con sobrepeso
(relacion peso-talla entre 1y 2 DE). Ello contrasta con una muy baja
prevalencia de desnutricién o riesgo nutricional (Figura 2).

FIGURA 2. ESTADO NUTRICIONAL INTEGRADO
EN MENORES DE 6 ANOS, SISTEMA PUBLICO DE
SALUD, 2010

40
35
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% 20
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DESNUTRICION RIESGO
NUTRICIONAL

SOBREPESO  OBESIDAD

Fuente: Deis, Ministerio de Salud 2010.

La prevalencia de obesidad no es uniforme a lo largo del pais, fluc-
tuando entre 7,5% en Antofagasta y 14,6% en Aysén. La prevalencia
de obesidad en los menores de 6 afios ha ido incrementando la ultima
década, aunque con tendencia a la estabilizacion en los dltimos afios.
La cifra de los ultimos cuatro afios se basa en la nueva referencia OMS,
lo que determiné un aumento en la prevalencia cercano al 30%, por lo
cual no es comparable con afios anteriores.

La prevalencia de obesidad se mantiene relativamente constante desde
los primeros meses de vida hasta los 3 afios, con cifras cercanas al 8%.
A partir de esa edad, se produce un aumento importante de la prevalen-
cia, la que casi se triplica en los nifios que ingresan a educacién basica
(Figura 3). Ello refleja que esta etapa es un periodo critico, de alta inci-
dencia, donde debieran centrarse los esfuerzos de prevencion y control.

Estado Nutricional en Escolares. La Junta Nacional de Auxilio Esco-
lar y Becas (JUNAEB), realiza anualmente un censo de peso y talla en los

FIGURA 3. PREVALENCIA DE OBESIDAD INFANTIL,
SEGUN GRUPO DE EDAD
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Fuente: Menores 6 afios MINSAL 2010, Escolares JUNAEB 2010.

nifios que ingresan a ensefianza basica en el sector publico de educa-
cién (alrededor de 200 mil nifios). Es en esta poblacién que el sobrepeso
y obesidad supera el 40% y muestra una fuerte tendencia creciente en
los Ultimos 10 afios (Figura 4). No s6lo ha aumentado la frecuencia del
problema, sino también su intensidad al incrementarse en mas del 60%
los casos con obesidad sobre 3 desviaciones estandar.

La prevalencia es relativamente similar por sexo, sin que exista una
mayor prevalencia en mujeres como se observa en edades superiores.
Al'igual que en otros indicadores existe una desigual distribucién geo-
gréfica, lo que permite identificar regiones de mayor riesgo como por
ejemplo la de Aysén y Magallanes.

Hay dificultades para conocer la prevalencia de obesidad en adolescen-
tes, ya que solo recientemente la JUNAEB esta realizando un censo en
alumnos de primero medio y no existen otros estudios con adecuada
representatividad. Sin embargo, los datos existentes muestran cifras de
obesidad menores que en primero basico y con mayor prevalencia de
obesidad en el sexo femenino.

Estado nutricional en Adultos. La Encuesta Nacional de Salud del
Ministerio de Salud del 2010 mostré un importante incremento de la
obesidad y de la obesidad mérbida respecto a la encuesta del 2003
(Figura 5). Si se considera el sobrepeso, 2 de cada 3 adultos en Chile
tienen un peso sobre lo normal.

Los datos muestran una mayor prevalencia de obesidad en mujeres, en
personas de mayor edad (Figura 6) y en personas con menor escolari-
dad, reafirmando las tendencias descritas en estudios previos.

[EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD EN CHILE - DR. EDUARDO ATALAH S.]
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FIGURA 4. PREVALENCIA DE OBESIDAD EN ESCOLARES DE PRIMERO BASICO 1993-2010
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Fuente: Junta Nacional de Auxilio Escolar y Becas (JUNAEB).

El mismo fenémeno se observa en embarazadas, ya que méas del 50% de
FIGURA 5. ESTADO NUTRICIONAL EN ADULTOS las embarazadas en control en el SNSS presenta algin grado de sobre-
CHILE 2003 Y 2010 (%) peso u obesidad. En los dltimos 15 afios la prevalencia de obesidad se
ha més que duplicado e inversamente la prevalencia de mujeres de bajo
peso se ha reducido a la mitad. También se observa un fuerte incremen-
H 2003 to de la obesidad con la edad de la madre, triplicdndose la prevalencia
B 2010 | en un lapso menor a 20 afios (Figura 7).

50

Este cambio se ha asociado a una reduccion de los nifios con bajo peso
0 peso insuficiente al nacer y a un aumento de los nifios de mas de
4.000 gramos (macrosomia fetal), que actualmente superan el 10% de
los recién nacidos, con mayores riesgos obstétricos y de obesidad en
etapas posteriores de la vida (26, 27).

%

Obesidad en senescentes. En este grupo no hay criterios universales
para evaluar el estado nutricional y se han utilizado distintos puntos
de corte para definir el sobrepeso y obesidad. La reduccion de la talla
corporal contribuye a determinar un aumento del IMC, por lo cual el
rango de normalidad es mayor que en otras edades. La mayor parte de
los estudios demuestran una prevalencia importante de obesidad en
este grupo, especialmente en mujeres y en ancianos que viven en su do-
micilio. De acuerdo al criterio del Ministerio de Salud (IMC normal 23,0
a 27,9) existe a nivel nacional cerca de un 30% de sobrepeso 'y 25% de
Fuente: Ministerio de Salud, ENS 2010. obesidad en este grupo. A diferencia de lo observado en otras edades, la

Bajo peso  Sobrepeso  Obesidad 0. Mérbida
(IMC>40)
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FIGURA 6. PREVALENCIA DE OBESIDAD EN ADULTOS SEGUN EDAD Y SEXO 2010 (%)
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Fuente: Encuesta Nacional de Salud MINSAL, 2010.

FIGURA 7. ESTADO NUTRICIONAL DE LA EMBARAZADA SEGUN EDAD, 2010
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Fuente: DEIS, MINSAL, Diciembre 2010.
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prevalencia disminuye a medida que la edad avanza, donde empiezan a
predominar los problemas nutricionales por déficit.

¢PROMOCION, PREVENCION O TRATAMIENTO?

Obviamente estos enfoques no son excluyentes sino complementarios.
Nadie discute que es necesario ofrecer una alternativa terapéutica a las
personas que presentan esta patologfa. Sin embargo, la experiencia in-
ternacional con relacion al tratamiento de la obesidad es desalentadora.
El esfuerzo prolongado de un equipo multi-profesional, representa un
alto costo y logra pobres resultados en el mediano y largo plazo. Existe
consenso en que el énfasis debe estar en la promocion de dietas y es-
tilos de vida saludables, que deben iniciarse precozmente para formar
hébitos que perduren a lo largo de la vida.

La promocion de la salud debe ser integral, incluyendo ademas de la ali-
mentacion, el fomento de la actividad fisica, prevencion del tabaquismo,
consumo de alcohol, drogas y preocupacion por la salud mental.

El desafio es cdmo hacer realidad estos buenos propésitos. Ello es es-
pecialmente complejo en alimentacion porque las familias de menores
ingresos tienen una capacidad econdmica limitada para seleccionar
alimentos, por el atractivo que ejercen los alimentos “chatarra”, por
el limitado control del adulto sobre la alimentacion de los jovenes y
por la escasa inversion en educacion alimentaria que se realiza a nivel
estatal. Lo esencial es lograr cambios de comportamiento y para ello
es necesario usar técnicas modernas de comunicacion, incluyendo el
mercadeo social para el disefio y prueba de mensajes, técnicas que han
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RESUMEN

La obesidad es una enfermedad cronica de alta prevalencia
en Chile y en la mayoria de los paises del mundo. Se
caracteriza por un mayor contenido de grasa corporal, lo cual
-dependiendo de su magnitud y de su ubicacion topografica-
va a determinar riesgos de salud que limitan las expectativas y
calidad de vida. En adultos, la obesidad se clasifica de acuerdo
al Indice de Masa Corporal (IMC), por la buena correlaciéon que
presenta este indicador con la grasa corporal y riesgo para
la salud a nivel poblacional. La fuerte asociacion existente
entre la obesidad abdominal y la enfermedad cardiovascular
ha permitido la aceptacion clinica de indicadores indirectos
de grasa abdominal como la medicion de circunferencia de
cintura. La definicion de los puntos de corte de IMC y de
circunferencia de cintura ha sido controversial en poblaciones
de diferentes etnias y grupos etarios.

Palabras clave: Obesidad, definicion, clasificacion, Chile,
obesidad abdominal.

SUMMARY

Obesity is a chronic disease with a high prevalence in
Chile and all over the world. It is defined by an excessive
accumulation of body fat content which according to its
magnitude and anatomical distribution is related to health
risks affecting life expectancy and quality of life. In adult
people, obesity is internationally classified according to the
Body Mass Index (BMI), due to its good correlation with body
fat and health risk in the population. The strong association
between abdominal obesity and cardiovascular disease has
allowed the abdominal circumference as an indirect measure
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of abdominal fat content. Cutoffs points for both BMI
and abdominal circumference have been controversial for
different ethnic and age groups.

Key words: Obesity, definition, classification, Chile, abdominal
obesity.

INTRODUCCION

De acuerdo a la Organizacion Mundial de la Salud, la obesidad es una
enfermedad cronica, caracterizada por el aumento de la grasa corporal,
asociada a mayor riesgo para la salud.

Pocas enfermedades cronicas han avanzado en forma tan alarmante en
la mayoria de los paises durante las Gltimas décadas como ha ocurrido
con la Obesidad, motivo de preocupacion para las autoridades de salud
debido a las nefastas consecuencias fisicas, psiquicas y sociales.

Datos de la OMS indican que desde el afio 1980 la obesidad ha aumen-
tado a més del doble en todo el mundo. En el afio 2008, 1.500 millones
de adultos tenian exceso de peso. Dentro de este grupo, méas de 200
millones de hombres y cerca de 300 millones de mujeres eran obesos,
por lo cual la OMS ha declarado a la obesidad y al sobrepeso con el
caracter de epidemia mundial. Representa ademads una gran carga eco-
némica para los presupuestos destinados a la salud, por sus elevados
costos asociados tanto directos como indirectos. Se estima que tanto el
sobrepeso como la obesidad son responsables del 44% de la carga de
diabetes, del 23% de la carga de cardiopatias isquémicas y entre el 7'y
el 41% de la carga de algunos canceres.

El sobrepeso y la obesidad constituyen un importante factor de riesgo de
defuncién, con una mortalidad de alrededor de 3 millones de adultos al afio.



La clasificacion actual de Obesidad propuesta por la OMS esta basada
en el Indice de Masa Corporal (IMC), el cual corresponde a la relacion
entre el peso expresado en kilos y el cuadrado de la altura, expresada
en metros. De esta manera, las personas cuyo calculo de IMC sea igual
o superior a 30 kg/m? se consideran obesas (Tabla 1).

SegUn reportes de la OMS, en el afio 2010 alrededor de 43 millones de
nifios menores de cinco afios de edad tenian exceso de peso. Si bien el
sobrepeso y la obesidad tiempo atras eran considerados un problema
propio de los paises de ingresos altos, actualmente ambos trastornos
estan también aumentados en los paises de ingresos bajos y medianos,
en particular en las zonas urbanas. En los paises en desarrollo existen
cerca de 35 millones de nifios con sobrepeso, mientras que en los paises
desarrollados esa cifra es de 8 millones.

A nivel mundial, el sobrepeso y la obesidad estan relacionados con
un mayor nimero de defunciones que el déficit ponderal. Hoy en dia,
el 65% de la poblacién mundial vive en paises donde el sobrepeso
y la obesidad cobran mas vidas que el déficit ponderal (estos paises
incluyen a todos los de ingresos altos y la mayoria de los de ingresos
medianos).

CAUSAS DE LA OBESIDAD

La causa fundamental del sobrepeso y la obesidad es un desequilibrio
energético entre calorias consumidas y calorias gastadas. Se ha visto
una tendencia universal a tener una mayor ingesta de alimentos ricos
en grasa, sal y azlcares, pero pobres en vitaminas, minerales y otros
micronutrientes. El otro aspecto de relevancia es la disminucién de la
actividad fisica producto del estilo de vida sedentario debido a la mayor
automatizacion de las actividades laborales, los métodos modernos de
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transporte y de la mayor vida urbana.

En su etiopatogenia se considera que es una enfermedad multifactorial,
reconociéndose factores genéticos, ambientales, metabdlicos y endo-
crinolégicos. Solo 2 a 3% de los obesos tendria como causa alguna
patologia endocrinolégica, entre las que destacan el hipotiroidismo, sin-
drome de Cushing, hipogonadismo y lesiones hipotaldmicas asociadas a
hiperfagia. Sin embargo, se ha descrito que la acumulacién excesiva de
grasa, puede producir secundariamente alteraciones de la regulacion,
metabolizacion y secrecion de diferentes hormonas.

Por lo tanto, podemos considerar a la obesidad una enfermedad crénica,
multifactorial en su origen y que se presenta con una amplia gama de
fenotipos.

Los estudios epidemioldgicos han detectado una serie de factores aso-
ciados con el sobrepeso y la obesidad en la poblacién, los cuales se
pueden observar en la Tabla 2.

SOBREPESO O PRE-OBESIDAD

Se considera que pertenecen a esta categoria todas aquellas personas
con IMC entre 25y 29.9 kg/m?. Son personas en riesgo de desarrollar
obesidad. Se consideran en fase estética cuando se mantienen en un
peso estable con un balance energético neutro. Por el contrario, se con-
sidera que estan en una fase dindmica de aumento de peso, cuando se
estd incrementando el peso corporal producto de un balance energético
positivo, es decir, la ingesta caldrica es superior al gasto energético.

Muchos de los pacientes obesos presentan con frecuencia fluctuaciones
de peso, producto de variados tratamientos destinados a perder peso,

TABLA 1. CLASIFICACION DE LA OBESIDAD SEGUN LA OMS

Clasificacion IMC (kg/m?)
Normo Peso 185-249
Exceso de Peso > 25
Sobrepeso o Pre Obeso 25-29.9
Obesidad Grado | 0 moderada 30-34.9
Obesidad Grado Il o severa 35 -39.9
Obesidad Grado Il o mérbida >40

Riesgo Asociado a la salud

Promedio

AUMENTADO
AUMENTO MODERADO
AUMENTO SEVERO
AUMENTO MUY SEVERO

TABLA 2. FACTORES EPIDEMIOLOGICOS ASOCIADOS AL EXCESO DE PESO

Socioculturales

Demograficos

>Edad < Nivel educacional > Paridad

Sexo femenino < Ingreso econémico

Raza

Biolégicos

Conductuales Actividad Fisica

> Ingesta alimentaria Sedentarismo
Tabaquismo

Ingesta de alcohol
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provocando disminucién y aumento frecuentes del peso (por el fenome-
no de rebote), conocido como Sindrome del Yo-Yo.

Una vez que los pacientes aumentan de peso, se ha podido observar
que existe una tendencia a mantener y defender este nuevo peso, a
través de diversos mecanismos tanto bioldgicos como psicolégicos. Se
postula que en las etapas iniciales, una serie de factores -tanto conduc-
tuales como ambientales- serian los responsables del desarrollo de la
obesidad en aquellos sujetos con predisposicidn genética, en quienes se
desarrollan cambios en el metabolismo del tejido adiposo, que tienden
a perpetuar la condicion de obesidad y a favorecer el desarrollo de mu-
chas de las comorbilidades asociadas a la obesidad.

Se considera que en las primeras etapas de la obesidad, la presencia
de minimos desbalances del equilibrio energético puede llevar a una
acumulacion gradual y persistente de grasa en la composicidn corporal.
Estos desbalances se observan habitualmente en una serie de situacio-
nes de la vida cotidiana en las cuales se disminuye la actividad fisica,
tales como el dejar de practicar un deporte o cambiarse a un estilo de
vida més sedentario al que tenia previamente.

CONSECUENCIAS DE LA OBESIDAD

La obesidad se considera un importante factor de riesgo para enferme-
dades no transmisibles, tales como las enfermedades cardiovasculares, la
diabetes mellitus tipo 2, los trastornos del aparato locomotor y algunos
canceres (endometrio, mama y colon). El riesgo de contraer estas enferme-
dades no transmisibles aumenta con el mayor grado de obesidad.

Por otro lado, se ha estimado que las consecuencias -tanto sicolégicas
como sociales- deterioran enormemente la calidad de vida de los pa-
cientes obesos.

Los nifios que presentan obesidad tienen una mayor probabilidad de
obesidad, muerte prematura y discapacidad en la edad adulta. Ademas
de estos mayores riesgos futuros, los nifios obesos presentan mayor di-
ficultad respiratoria, mayor riesgo de fracturas e hipertension, y marca-
dores tempranos de enfermedad cardiovascular, resistencia a la insulina,
diabetes mellitus tipo 2 y efectos psicoldgicos deletéreos.

CLASIFICACION DE LA OBESIDAD

La clasificacion internacional de obesidad para un adulto es la propues-
ta por la OMS segun el IMC (Tabla 1).

Sin embargo, segun la definicion de obesidad, las personas obesas son
aquellas que tienen un exceso de grasa corporal.

Se considera que un hombre adulto de peso normal presenta un conte-
nido de grasa en un rango del 15 al 20% del peso corporal total, y las
mujeres entre el 25y 30% del peso corporal total.

Deurenberg y colaboradores establecieron una ecuacion para estimar
el porcentaje total de grasa en adultos, basado en el IMC, la edad y el
sexo (Tabla 3).

Se puede observar que para una determinada talla y peso, el porcen-
taje de grasa corporal es alrededor de un 10% mas alto en mujeres
que en hombres. Lo anterior sugiere que las mujeres tienen una mejor
adaptacion a la grasa corporal que los hombres, debido a que gran
parte de la grasa se distribuye en compartimentos subcutaneos y perifé-
ricos (mamas, gliteos, muslos), mientras que en los hombres el exceso
de grasa tiende a depositarse en el abdomen, tanto grasa subcuténea
como grasa intraabdominal.

Por otro lado, se ha podido establecer que a medida que las personas
envejecen, aumentan su contenido de grasa corporal, a pesar de man-
tener el peso estable.

Sin embargo, para catalogar de obeso en la practica a un sujeto, uti-
lizamos la medicién del peso corporal o el célculo de indices basados
en el peso y la altura (IMC), de acuerdo a como se ha establecido en
Consensos Internacionales. Un IMC igual o superior a 30 kg/m? es el
indicador clinico utilizado universalmente para diagnosticar obesidad
en ambos sexos (Tabla 1).

Las ventajas de utilizar el IMC se basan en que existe una buena co-
rrelacion poblacional (0.7 — 0.8) con el contenido de grasa corporal, y
porque se ha demostrado una correlacion positiva con el riesgo relativo
de mortalidad (general y cardiovascular), independiente del sexo. Esta
correlacion es la que ha determinado los puntos de corte para el diag-
nostico de obesidad.

Sin embargo, se han planteado puntos de corte de IMC distintos seglin
el riesgo particular que puedan presentar las distintas poblaciones. De
esta manera, en sujetos de origen asiatico se ha propuesto un punto de
corte de IMC de 25 kg/m? para diagnosticar obesidad, ya que un grupo
significativo de sujetos de este origen étnico desarrolla diabetes mellitus
tipo 2 y enfermedad cardiovascular, con cifras de IMC por debajo de las
observadas en poblaciones occidentales.

Se han planteado varias limitaciones para el uso del IMC como indicador
de obesidad. Entre éstas se plantea que, a nivel individual, el IMC no
es un buen indicador de la composicion corporal, ya que no distingue
en cuanto a la contribucién de la masa magra y de la masa grasa en
el peso. Por otro lado, el IMC no mide los cambios que se producen en
la grasa corporal con los cambios de edad, entrenamiento fisico y en
grupos étnicos con distinta proporcidn corporal en cuanto a longitud de
extremidades y estatura en posicién sentada.

TABLA 3. ECUACION DE DEURENBERG PARA
ESTIMAR GRASA CORPORAL

% grasa corporal = 1.2 (IMC) + 0.23 (edad) — 10.8 (sexo) — 5.4

Donde, sexo = 1 para hombres, y sexo = 0 para mujeres




En nifios, el IMC varia de manera importante a través de los afios, pre-
sentando un aumento sustancial en el primer afio de vida. Posterior-
mente disminuye hasta alrededor de los 5 a 6 afios de edad. Luego
se observa nuevamente un aumento del IMC conocido como “rebote
adipocitario”. En nifios mayores de 6 afios, la obesidad se define ba-
sada en curvas de crecimiento segun sexo, IMC y edad. La clasificacion
de obesidad en este grupo etario se basa en tablas que incluyen los
percentiles de IMC segln edad y sexo, requiriéndose el uso de tablas
generadas localmente, por lo cual en Chile se han establecidos Normas
Técnicas Ministeriales que incluyen estas tablas.

MEDICION DE LA GRASA CORPORAL

La medicion precisa de la grasa corporal es un procedimiento dificil y
caro de realizar en la préctica clinica. Se han utilizado diferentes meto-
dologias para medir la grasa corporal. Entre los métodos utilizados se
encuentran la medicién de los pliegues subcutdneos en distintos puntos
(bicipital, tricipital, subescapular y suprailiaco), cuya suma se considera
un indicador de la grasa subcuténea. Sin embargo, es un método de alta
variabilidad interobservador y dificil de realizar en pacientes obesos con
pliegues cutaneos muy grandes.

De mayor uso en la practica clinica actual es la medicién de la impe-
dancia bioeléctrica, conocida como bioempedanciometria, que mide la
impedancia (o resistencia) del cuerpo al paso de una corriente alterna
de baja intensidad, permitiendo determinar asi el contenido de agua
corporal. Asumiendo que los tejidos tienen una hidratacién constante,
se puede calcular mediante ecuaciones la masa libre de grasa y la masa
grasa corporal. Este es un método fécil de realizar, con un alto grado de
reproducibilidad, pero que tiene solo un moderado grado de exactitud.

La Absorciometria Dual de Rayos X (DEXA) es un método que permite
medir 3 compartimentos (masa grasa, masa magra y masa 6sea). Tiene
la ventaja de entregar informacion no solo de masa grasa total, sino que
de masa grasa regional. Es un proceso de baja radiacion, pero es de alto
costo y no acepta sujetos de gran obesidad (superior a 150 kg.), por lo
cual se emplea fundamentalmente en la investigacion clinica. Una serie
de otros métodos se encuentran disponibles para uso casi exclusivo de
la investigacion, como la hidrodensitometria, BodPod, métodos de dilu-
cion y la medicién del 40K entre otros.

OBESIDAD ABDOMINAL

Ya en la década de los afios 40, el médico francés Jean Vague planted
que la distribucion anatémica de la grasa corporal determinaba en for-
ma distinta el riesgo de salud asociado a la obesidad.

Se ha podido establecer que la acumulacion preferencial de grasa en la
zona toracoabdominal del cuerpo se asocia a un mayor riesgo de enferme-
dad cardiovascular y metabdlica. Por esta razén, se han planteado desde
entonces el empleo de una serie de mediciones e indices para determinar
la distribucién de la grasa corporal. Entre los mas utilizados se encuentran
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el indice cintura cadera y la medicion exclusiva de la circunferencia de cin-
tura, que se plantea que estima con la misma exactitud la grasa intraabdo-
minal como lo hace la relacién cintura cadera. Por lo anterior, hoy en dia se
considera a la medicion de la circunferencia de cintura un buen predictor
clinico del riesgo cardiovascular asociado a la obesidad abdominal.

Para la medicion de la circunferencia de cintura se debe utilizar una
huincha no extensible y se debe medir al final de una expiracién suave,
en posicion de pie, en el punto medio entre el borde costal inferior y la
cresta iliaca a nivel de la linea axilar media, paralela al piso. La circun-
ferencia de la cadera se mide como la mayor circunferencia obtenida a
nivel trocantéreo, en posicién de pie. Para ambos puntos anatémicos se
recomienda realizar al menos 2 mediciones y promediarlas.

Numerosos estudios prospectivos han demostrado una asociacion entre
el aumento de la relacién cintura cadera y el mayor riesgo de enferme-
dad cardiovascular, independiente del IMC. Hoy en dia, en la practica
clinica se prefiere la medicion solo de cintura, ya que la medicion de la
cadera es mas dificultosa. Ademas, no existen puntos de corte validados
para este indicador.

Segun las recomendaciones de las Guias Clinicas para la Obesidad del
Instituto Nacional de Salud de los EE.UU. (NIH), se consideran puntos
de corte de circunferencia de cintura de 88 cm. para las mujeres y de
102 cm. para los hombres, valores incluidos en la definicion del Sindro-
me Metabdlico segun las Guias propuestas por el Panel de Expertos en
Colesterol en el Tercer Panel de Tratamiento para Adultos (ATP IIl). Se
establecieron los siguientes puntos de corte de circunferencia de cintu-
ra, como nivel de alerta y nivel en el cual ya hay que realizar una accién
terapéutica (Tabla 4).

En el afio 2005, la Federacion Internacional de Diabetes (IDF) realizd
una propuesta diferente para la definicion de obesidad abdominal, re-
duciendo los puntos de corte a 94 cm. para los hombres y 80 cm. para
las mujeres, en poblacién de origen europea. Esta propuesta entregd
diferentes puntos de corte para diferentes etnias. Sin embargo, se reco-
mienda que los puntos de corte de circunferencia de cintura asociados a
mayor riesgo sean establecidos localmente.

En la Encuesta Nacional de Salud del afio 2009 - 2010, se utiliza el con-
cepto de obesidad abdominal para aquellas personas que sobrepasan el
limite maximo de circunferencia de cintura central. En esta encuesta se

TABLA 4.VALORES DE CIRCUNFERENCIA
ABDOMINAL SEGUN NIH

Zona de Alerta Nivel de Accion

Hombres > 94 cm. > 102 cm.

Mujeres >80 cm. > 88cm.
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encontré que la poblacidn chilena presenta valores de circunferencia de
cintura promedios de 92.5 cm. de cintura en hombres y de 88.2 cm. en
mujeres, utilizando como punto de medicién el descrito anteriormente,
denominado circunferencia de cintura central.

En esta encuesta se utilizd también otro punto de medicién de la cir-
cunferencia abdominal, por encima de la cadera, que puede ser una
medicion més sencilla de realizar y representa un valor de utilidad cli-
nica. Esto debido a que la literatura sugiere que este indicador predice
en igual forma el riesgo cardiovascular que la circunferencia de cintura
central. Con este Ultimo punto de medicién, el valor promedio de cir-
cunferencia de cintura para la poblacion chilena es de 95.1 cm. para los
hombres y de 95.9 cm. para las mujeres.

Con mediciones de circunferencia de cintura realizadas por encima de
la cadera, y tomando en cuenta puntos de corte de 102 cm. para los
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RESUMEN

La investigacion de los factores etiopatogénicos de la obesidad,
sean estos ambientales o genéticos, ha influido fuertemente
en el desarrollo de las estrategias para controlar la enferme-
dad. Se considera a la obesidad como una enfermedad en la
cual confluyen factores genéticos y ambientales, pero no se
han dilucidado cabalmente los mecanismos de requlacion del
balance energético, cuyas alteraciones favorecen el incremento
de la adiposidad en humanos. Entre los factores ambientales,
ademads de la alimentacion alta en calorias y el sedentarismo, se
describen factores predisponentes sociales, culturales y fami-
liares, asi como situaciones o etapas fisiologicas de la vida que
pueden gatillar aumento de peso. Aunque los factores y pato-
logias genéticas se pueden evidenciar en un bajo porcentaje de
los sujetos obesos, la predisposicion genética a la obesidad se
puede expresar a través de algunas caracteristicas metabdlicas,
como un bajo gasto energético de reposo, mala oxidacion de
grasas o un bajo nivel de actividad fisica espontanea.

Palabras clave: Obesidad, actividad fisica, sedentarismo, grasa
dietaria, tasa metabdlica.

SUMMARY

The investigation of the etiological factors of obesity, whether
genetic or environmental, has strongly influenced the
development of strategies to control the disease. Obesity
must be considered as a disease in which genetic and
environmental factors converge. However, the mechanisms
of regulation of the energy balance, which changes favoring
increased adiposity in humans, are not fully elucidated. Among
environmental factors, in addition to high-calorie diet and
sedentary lifestyle, it has been described social, cultural and
family predisposing factors, as well as physiological conditions
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or stages of life that can trigger weight gain. Although genetic
factors and pathologies can be evidenced in a low percentage
of obese subjects, genetic predisposition to obesity can be
expressed through some metabolic characteristics such as
low metabolic rate, poor oxidation of fats or a low level of
spontaneous physical activity.

Key words: Obesity, physical activity, sedentary lifestyle, dietary
fat, metabolic rate.

INTRODUCCION

El conocimiento de la etiopatogenia de la obesidad debiera constituir una
base sélida para el desarrollo de las estrategias para controlar la enfer-
medad. Entre las intervenciones destacan las medidas preventivas sobre
factores ambientales, tales como la promocidn de habitos alimentarios
saludables y el aumento en la actividad fisica, asi como el descubrimiento
de nuevas herramientas terapéuticas para enfrentar la obesidad asociada
a una fuerte predisposicion metabolica o genética.

La obesidad es una enfermedad en la cual confluyen distintos factores
genéticos y ambientales, pero no se han dilucidado cabalmente los meca-
nismos de regulacién del balance energético, cuyas alteraciones favorecen
el incremento de la adiposidad en humanos. Entre los factores ambienta-
les relacionados con la epidemia mundial de obesidad destacan la mayor
disponibilidad de alimentos y el aumento progresivo en la conducta se-
dentaria (1), sobre la base de una carga genética que en el ser humano no
se ha modificado por siglos. La teoria de los genes ahorradores (" Thrifty
genes") establece que durante la evolucion del ser humano se fueron
seleccionando, en forma natural, ciertas variantes genéticas que permitian
lograr un mayor almacenamiento de energia en el tejido adiposo y un bajo
gasto energético ante condiciones de vida caracterizadas por la escasez o
dificultad en la obtencion de los alimentos y/o exposicion a largos perio-
dos de hambruna (2). Esta carga genética enfrentada a un estilo de vida
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sedentario y alta ingesta de calorias constituye el principal factor de riesgo
de obesidad, especialmente en las culturas occidentales.

Un interesante ejemplo acerca de la importancia relativa de factores géne-
ticos y ambientales lo aporta el estudio realizado por Christakis y Fowler
(3), sobre el rol de las redes sociales en la epidemia de obesidad. Tomando
la informacion de 12.000 sujetos interrelacionados, sequidos durante 30
afios en el Estudio del Corazén de Framingham, los autores encontraron
que el riesgo de hacerse obeso durante el periodo analizado se elevaba
hasta en 171% si uno de sus amigos se hacia obeso. También se encontr6
un efecto, aunque menor, cuando la relacion era de esposo (37% mayor
riesgo) o de parentesco directo (40% mayor riesgo). Aunque el estudio no
permite establecer factores etioldgicos precisos, permite estimar la gran
relevancia que tiene el ambiente en el desarrollo de la obesidad.

REGULACION DE LOS DEPOSITOS DE ENERGIA

1. Regulacion del gasto energético

Ante condiciones de sobrealimentacion o hipoalimentacién el organismo
cuenta con mecanismos adaptativos que, aunque en forma insuficiente,
modifican los distintos componentes del gasto energético y/o la ingesta
alimentaria. Después de un periodo de balance energético positivo que
conduce a un incremento de peso, aumenta el gasto energético tanto
de reposo como post-ejercicio y post-alimentacion. Esto se relaciona a
un aumento en los niveles de T3 y del tono simpético, con incremento
en los niveles de insulina y leptina. Por el contrario, luego de un periodo
de balance energético negativo con disminucién de peso, se reduce el
gasto energético, el tono simpatico y los niveles de T3, leptina e insulina,
aumentando los niveles de ghrelina (4-6).

2. Patron de alimentacion en la patogénesis de la obesidad

Los factores ambientales son los principales condicionantes de la ingesta
alimentaria, y entre ellos destacan los habitos y tradiciones familiares, la
presion social, la disponibilidad de alimentos, y los factores psicoldgicos.
Existe clara evidencia de que los obesos consumen en forma habitual una
dieta con mayor proporcion de grasas que los sujetos con peso normal (7-
10). Los individuos obesos y post-obesos manifiestan una preferencia por
sabores provenientes de grasas. Esto podria precipitar la expresion de una
predisposicion genética como una baja tasa de oxidacién de grasas (11).
La dieta de grupos de obesos estudiados en Estados Unidos ha mostrado
tener un 5 a 8% mas calorfas como grasas que la de grupos controles.
Una mayor ingesta de grasas en la dieta puede inducir mayor ganancia
de peso, porque estos macronutrientes tienen mayor densidad caldrica
(9 keal./g), se incorporan en alimentos mas apetecibles, producen menos
saciedad e inducen menor termogénesis post-prandial. Sin embargo, no
es indispensable una sobreingesta de grasas para inducir obesidad, ya
que esta puede aparecer por exceso de ingesta de otros aportadores de
energia, como los carbohidratos y alcohol, cuya oxidacion es proporcional
a la ingesta y su capacidad de deposito es limitada (12).

3. Actividad fisica y peso corporal
La menor actividad fisica como causa de obesidad es una hipdtesis atrac-

tiva, dado que el aumento en la prevalencia de obesidad se acompafia de
un aumento en el estilo de vida sedentario, y aquellos sujetos exitosos en
la mantencidn del peso perdido practican hasta 80 minutos diarios de ac-
tividad fisica (13). Por otra parte, el aumento en el nimero de automaéviles
y de horas frente al televisor o computador puede tener un impacto en el
nivel de actividad fisica (14). No obstante, el analisis del nivel de actividad
fisica mediante agua doblemente marcada en poblaciones de paises de-
sarrollados y en desarrollo no muestra mayores diferencias. Mas aun, al
comparar el nivel de actividad fisica en las Ultimas cuatro décadas, se ob-
serva que la reduccion del gasto energético por actividad fisica no explica
el aumento de la obesidad (15). Resultados similares fueron obtenidos al
calcular el flujo energético (ingesta v/s gasto energético) estimado a partir
del gasto energético total (mediante agua doblemente marcada en 963
nifios y 1.399 adultos) y los cambios en la ingesta energética en EE.UU.
desde 1970 al 2000 (mediante hojas de balance ajustadas por pérdidas).
Estos estudios concluyeron que virtualmente toda la ganancia de peso
puede ser explicada por el aumento en la ingesta energética (16). Estos
estudios resaltan el papel controversial de la actividad fisica en la actual
prevalencia de obesidad y refuerzan la necesidad de estudios prospectivos
para una mejor comprension del fenémeno.

Aln asf, un patron de actividad fisica sedentario se ha asociado a mayor
indice de masa corporal en estudios transversales (17-19), y un bajo nivel
de actividad fisica recreativa en adultos predice mayor aumento de peso
en estudios longitudinales (20). Un mayor nivel de actividad fisica habitual
se ha asociado a un mayor gasto energético de reposo (21), aunque pro-
bablemente este efecto esté condicionado por una composicion corporal
con predominio de masa magra (22). Ademas, se ha demostrado que el
entrenamiento fisico aumenta la oxidacion de lipidos, pudiendo asi ser un
factor protector ante una elevada ingesta de grasas (23).

4. Conducta alimentaria y neurofisiologia de la alimentacion

La conducta alimentaria es un acto consciente sobre el cual influyen fac-
tores ambientales y estimulos enddgenos, integrados a nivel de sistema
nervioso central.

La capacidad de regular el apetito y la saciedad a nivel hipotaldmico
ha sido demostrada por la identificacion de sefiales que incrementan o
disminuyen el apetito, asi como los mediadores quimicos involucrados.
Los nlcleos arcuato y paraventricular en el hipotdlamo ventromedial, son
parte de un sistema que integra la composicién corporal con la ingesta
y el gasto energético. Los estimulos aferentes nerviosos (vagales y cate-
colaminicos), y hormonales (insulina, leptina, ghrelina), son recibidos en
el hipotdlamo donde modulan la liberacién de péptidos que afectan la
ingesta de alimentos y las sefiales hacia el eje hipotalamo-hip&fisis y hacia
el sistema nervioso autdnomo (6, 24).

5. Alteraciones de la conducta alimentaria

Las lesiones traumaticas, quirdrgicas o neoplasicas que afectan el area
ventromedial del hipotalamo favorecen el incremento de peso a través
de un aumento del apetito, pero constituyen causas infrecuentes de obe-
sidad (25). Factores psicologicos pueden alterar gravemente la conducta



alimentaria condicionando la manifestacion de cuadros bien definidos
y otros inespecificos. Entre los primeros se describen el sindrome de los
atracones (“binge eating disorder”) y el sindrome del comedor nocturno
("night eating disorder"), y entre aquellos menos definidos estan los cua-
dros de hiperfagia y comer compulsivo, que generalmente se presentan
asociados a trastornos por ansiedad (25, 26).

DETERMINANTES METABOLICOS DE GANANCIA DE PESO

El estudio de los determinantes de la ganancia de peso requiere de es-
tudios longitudinales (27). Una de las poblaciones mas estudiadas por su
alto riesgo de obesidad son los indios Pima, ubicados en el sur de Estados
Unidos (28). A partir de este grupo proviene la mayoria del conocimiento
disponible referido a los factores de riesgo de obesidad, como los que se
describen a continuacién.

Menor tasa metabdlica

Existe una importante variabilidad en la tasa metabdlica entre individuos,
que persiste incluso al comparar sujetos con peso corporal, composicion
corporal, edad y sexo similares (29). En el estudio de Ravussin et al (30), se
observo que aquellos individuos en el menor tercil de tasa metabdlica de
reposo tuvieron 8 veces mas riesgo de ganar 10 kg. de peso que los sujetos
en el tercil superior, después de 4 afios de seguimiento. En la misma linea,
un meta-analisis concluyé que sujetos con historia de obesidad tienen una
tasa metabdlica de reposo 3 a 5% menor cuando se comparan con sujetos
de peso corporal similar. Esta menor tasa metabdlica podria contribuir a la
reganancia de peso usualmente presente en estos individuos (31).

Menor actividad fisica espontanea

Otro componente del gasto energético de 24 horas es el atribuible a la
actividad fisica espontdnea, el cual da cuenta de un 8 a 15% del gasto
energético diario. Este gasto corresponde a aquellas actividades reali-
zadas durante la jornada laboral o durante el tiempo libre, e incluye la
mantencién de la postura corporal y actividades diversas como mover el
cuerpo (0 una parte) sin control aparente (ej. mover los pies mientras
se permanece sentado) (32). Los estudios longitudinales muestran que
la actividad fisica espontanea es un rasgo familiar, donde un bajo nivel
de actividad fisica espontanea se asocia con mayor ganancia de peso en
hombres (33). Aln mds, la resistencia a la ganancia de peso inducida
por sobrealimentacién ha mostrado ser dependiente del aumento en la
actividad fisica espontanea (34).

Menor oxidacion de grasas

La composicién nutricional de la dieta influye en la etiopatogenia de la
obesidad, posiblemente por su efecto sobre el tipo de sustrato oxidado
(35). Estudios longitudinales efectuados en indios Pima y en poblacion
caucasica muestran que el cuociente respiratorio (un indicador de la mez-
cla oxidativa de sustratos) de ayuno y de 24 horas es un predictor de ga-
nancia de peso (11,36). En el estudio de Zurlo et al (11), aquellos sujetos
en el percentil 90 de cuociente respiratorio (menor oxidacion de grasas)
tuvieron 2,5 veces mayor riesgo de ganar mas de 5 kg de peso corpo-
ral que aquellos en el percentil 10 (mayor oxidacion de grasas). En este
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mismo sentido, los obesos que mantienen el peso perdido presentan un
cuociente respiratorio menor, mientras que aquellos que recuperan peso
muestran cuocientes respiratorios mas elevados (37, 38).

Estos resultados han sido tradicionalmente considerados una evidencia del
defecto en la oxidacién de grasas en individuos con riesgo de obesidad. Sin
embargo, también pueden sugerir una preferencia por la oxidacion de car-
bohidratos por sobre los lipidos. Tal situacion podria reducir el tamafio del
deposito de carbohidratos, el cual ha sido relacionado de manera inversa
al control de la ingesta energética en ratones (39). En humanos, estudios
similares muestran una situacion mas controversial (40), existiendo estu-
dios con efectos directos, inversos y neutros sobre el control de la ingesta
alimentaria. Por otra parte, estudios prospectivos muestran que un mayor
tamafio del depdsito de carbohidratos previene la ganancia de peso (41).

Menor termogénesis inducida

Usualmente el aumento del peso corporal no es proporcional al balance
energético positivo estimado. Frente a un mismo exceso energético la ga-
nancia de peso es altamente variable entre individuos, lo cual sugiere que
el exceso de alimentacion induce diferentes niveles de termogénesis (42).
A este fendmeno se le denomina termogénesis adaptativa y se refiere
a los cambios en el gasto energético en respuesta al exceso de ingesta
caldrica, no atribuibles a cambios en el tamafio y composicion corporal.
Teoricamente el aumento del gasto energético prevendria una mayor ga-
nancia de peso. Esta nocién fue inicialmente sustentada en un estudio
de sobrealimentacion realizado en prisioneros, en los cuales se necesito
una ingesta energética 50% mayor a la predicha para mantener la nueva
masa corporal alcanzada (43). Hallazgos similares fueron reportados por
Bouchard et al. (44), al evaluar las diferencias en la ganancia de peso
entre pares de gemelos monocigotos sometidos a 84 dias de sobreali-
mentacién con 1.000 kcal/dia. El cambio de masa corporal fue altamente
variable, con un aumento promedio de 8,1 kg. (4,3 a 13,3 kg.). La varia-
bilidad en la ganancia de peso grupal fue tres veces mayor a la observada
dentro de cada par, lo cual sugiere que esta respuesta esta bajo control
genético. Existen otros aspectos que pueden dar cuenta de la variabilidad
en la ganancia de peso, entre ellos la adherencia al régimen dietario, aun-
que estudios bien controlados han mostrado una variabilidad similar en la
ganancia de peso (42). Por otra parte, nuestra dificultad para determinar
apropiadamente el requerimiento energético para la mantencion del peso
corporal, y por lo tanto el exceso energético, juega un papel esencial (45).
Lo anterior también es influenciado por diferencias en la digestién y ab-
sorcion, lo que puede modificar la energia biodisponible.

Otro factor a considerar es la composicion del tejido ganado (masa grasa
v/s masa magra) dado que el costo energético implicado en el depésito
de proteinas es mayor al del tejido adiposo (46). También la termogéne-
sis adaptativa ha mostrado depender del contenido proteico de la dieta.
Stock observd que dietas con bajo o alto contenido de proteinas se aso-
cian a menor ganancia de peso respecto a dietas con un nivel proteico
intermedio (42, 47). Las diferencias en la eficiencia mitocondrial también
debieran ser un mecanismo que dé cuenta de la variabilidad en la ganan-
cia de peso. Asi, la mantencién de una menor o mayor masa corporal, in-
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ducida por sub- o sobre-alimentacion, resulta en mayor o menor eficiencia
del trabajo muscular medido en una bicicleta ergométrica, respectivamen-
te (48). Finalmente, estudios longitudinales de los cambios en el gasto
energético y masa corporal en indios Pima muestran que la termogénesis
adaptativa ocurre en respuesta a la ganancia de peso, no obstante, su
magnitud es pequefia y muy variable entre los individuos (49).

Menor actividad del sistema nervioso simpatico

La actividad del sistema nervioso simpatico (SNS) se asocia directamente
con la tasa metabdlica basal, efecto térmico de los alimentos y actividad
fisica espontanea (50). Ademas, se correlaciona de manera negativa con
el cuociente respiratorio de 24 horas (51). Por lo tanto, la actividad del
SNS pudiera ser uno de los mecanismos subyacentes que dan cuenta de
la variabilidad en la ganancia de peso. Una menor actividad del SNS se
asocia con menor pérdida de peso en obesos sometidos a dieta hipoca-
6rica (52). Ademas, los indios Pima poseen menor actividad simpética
muscular respecto a sujetos caucasicos de peso corporal similar (53). Esta
evidencia se complementa con la observacion que la excrecién urinaria
basal de norepinefrina (un indice global de la actividad del SNS) se asoci6
de manera inversa con la ganancia de peso en indios Pima, aunque solo
en aquellos de sexo masculino (54).

Es importante destacar que varios de estos factores presentan agregacion
familiar y, por lo tanto, un posible caracter hereditario.

PREDICTORES Y GATILLANTES DE GANANCIA DE PESO

Varios estudios poblacionales han identificado factores predisponentes de
obesidad tales como: padres obesos, bajo nivel socioecondmico, estrés,
sedentarismo, obesidad infantil, macrosomia fetal y embarazos mdltiples
(20,55). Entre los factores gatillantes de ganancia de peso se sefialan la
adiccién a drogas, algunos tratamientos famacoldgicos y hormonales (25),
el inicio de vida laboral, la suspension de actividad deportiva y el matrimo-
nio reciente, entre otros. La suspension del tabaco (56,57) y la ingesta de
alcohol (20, 58-61), también han sido asociados a ganancia de peso en
estudios epidemioldgicos (Tablas 1y 2).

ENDOCRINOPATIAS ASOCIADAS A OBESIDAD

Aunque las enfermedades endocrinoldgicas son causas infrecuentes de
obesidad, éstas deben descartarse antes de plantear un plan de trata-
miento (25). En el hipotiroidismo, especialmente en casos severos, pue-
de observarse algin incremento en los depdsitos de grasa corporal por
una disminucién en el gasto energético, siendo una causa infrecuente de
obesidad. El sindrome de Cushing origina una obesidad de tipo central,
comprometiendo cara, cuello ("lomo de bufalo"), tronco, abdomen y acu-
mulacion de grasa visceral (mesenterio y mediastino). En nifios se observa
una obesidad generalizada con disminucion del crecimiento lineal. Este
sindrome se asocia con un mayor riesgo de enfermedades cardiovascu-
lares, hipertension arterial y diabetes. El sindrome de ovario poliquistico
se asocia a obesidad en cifras variables (10-80% de los casos) y se ca-
racteriza por anormalidades menstruales, infertilidad, hiperandrogenismo
e hirsutismo, anormalidades hipotalamo-hipofisiarias (aumento de LH y

TABLA 1. FACTORES PREDICTORES DE OBESIDAD
NO METABOLICOS Y FACTORES GATILLANTES DE
GANANCIA DE PESO

PREDICTORES GATILLANTES

Padres obesos Matrimonio reciente

Bajo nivel socioeconémico Suspension del tabaco

Estrés Adiccion a drogas
Sedentarismo Exceso de alcohol

Macrosomia y obesidad desde la
infancia

Tratamientos famacoldgicos
Embarazos multiples Tratamientos hormonales
IMC materno previo a embarazo Inicio de vida laboral

Suspension de actividad
deportiva

Edad de menarquia

TABLA 2. FARMACOS ASOCIADOS CON
AUMENTO DEL PESO CORPORAL

ACCION FARMACOLOGICA | FARMACO
Antipsicéticos Clorpromazina, tioridazina,
haloperidol, clozapina, olanzapina

Triciclicos, trazodona, litio,

Antidepresivos ! ;
mirtazapina

Antiepilépticos Valproato, carbamazepina

Dolor neuropatico Gabapentino, pregabalina

Antagonistas adrenérgicos Terazosina, doxazosina,

propanolol
Antihistaminicos Ciproheptadina, hidroxicina,

clorfenamina

Antidiabéticos Sulfonilureas, insulina, glitazonas

prolactina) y marcada resistencia a la insulina, entre otras caracteristicas.
La deficiencia de hormona de crecimiento en adultos se asocia a una dis-
minucién de masa magra y aumento en la masa grasa corporal total y vis-
ceral, alteraciones que se revierten con la terapia de reemplazo hormonal.

FACTORES GENETICOS ASOCIADOS A OBESIDAD

Se ha estimado que los factores genéticos explican entre un 25y 40% de
la etiologia de la obesidad (62). Entre estos factores se pueden distinguir
las alteraciones en genes que determinan obesidad, de aquellas que con-
dicionan una susceptibilidad que se manifiesta cuando confluyen factores
metabolicos o ambientales.

En relacion a mutaciones de genes aislados se han identificado en seres
humanos mutaciones en 11 diferentes genes, que han dado origen a casos



de obesidad severa en nifios y adultos. Las mutaciones mas frecuentes se
han encontrado en el gen del receptor 4 de melanocortina (MC4R), gen de
leptina, gen del receptor de leptina, gen de proopiomelanocortina (POMC),
gen de la convertasa 1 de prohormona y en el gen de SIM1, entre otros
(63-66). Las enfermedades mendelianas corresponden a sindromes genéti-
cos que dan origen a la obesidad, con caracteristicas dismorficas especiales
que facilitan su reconocimiento, y en su conjunto representan solo una
pequefia proporcion de nifios obesos. Entre éstas se describen el sindrome
de Prader-Willi, sindrome de Bardet-Biedl, sindrome de Alstrom, sindrome
de Cohen, osteodistrofia hereditaria de Albright, sindrome de Bongiovanni,
lipodistrofia familiar de Dunningan, lipodistrofia congénita de Berardinelli-
Seip y sindromes de resistencia a la insulina, entre otros (65).

Mediante estudios de asociacion se han identificado mas de cien genes
candidatos por su relacién significativa con variables como peso, indice de
masa corporal, porcentaje y distribucion de masa grasa, niveles plasmati-
cos de leptina, gasto energético, lipdlisis en adipocitos y variacion de peso
frente a distintas intervenciones. Las variaciones en la secuencia del ADN
de hormonas, factores o receptores que se muestran en la Tabla 3 han
sido asociadas con una o0 més de las variables sefialadas.

TABLA 3. HORMONAS Y RECEPTORES CUYA
VARIACION EN LA SECUENCIA DE ADN SE
ASOCIA A OBESIDAD O A FACTORES DE RIESGO
DE GANANCIA DE PESO

Receptor de leptina Apolipoproteina A-Il'y E

Receptor B-3 adrenérgico Ghrelina
Receptor de vitamina D PPAR- gamay alfa
Receptor 4 de melanocortina Factor de necrosis tumoral
Receptor de glucocorticoides Lipasa lipoproteica
Receptor 1 de estrogenos Lipasa hormona-sensible
Receptor de dopamina D2 Insulina

Proopiomelanocortina (POMC) Proteinas desacoplantes 2y 3

Los estudios de heredabilidad, usando estudios en familias de adoptados
y en gemelos, han permitido estimar la importancia de los componentes
genéticos en la etiologia de la obesidad en humanos. La estimacion de he-
redabilidad de fenotipos relacionados con obesidad fluctta ente 6 y 85%
en los diversos estudios: indice de masa corporal: 16-85%; circunferencia
de cintura: 37-81%; relacién cintura/cadera: 6-30%; porcentaje de masa
grasa: 35-63% (65).

Junto con la culminacién del Proyecto Genoma Humano y el desarrollo
del Mapa Genético Humano (Internacional HapMap), se ha progresado
en nuevas tecnologias que permiten analizar mas de 1 millon de variantes
genéticas en un solo ensayo. Uno de los hallazgos més importantes en los
dltimos afios ha sido el descubrimiento del gen FTO (fat mass and obesity
associated gene) y sus variantes alélicas (67). Es asi como sujetos homoci-

gotos para la variante alélica de riesgo, pesan 3 kg. mas que los homocigo-
tos para la variante de bajo riesgo. Estas asociaciones han sido confirmadas
en numerosos estudios en nifios y adultos -caucasicos norteamericanos y
europeos- y en poblacion hispana, no solo con el indice de masa corporal y
riesgo de obesidad, sino también con niveles plasmaticos de leptina, masa
grasa total y subcutanea, y circunferencia de cintura. Aunque no se conoce
con exactitud la funcion del gen FTO y su relacién con el riesgo de obesi-
dad, los estudios apuntan a que puede participar tanto en la regulacion
del apetito en el sistema nervioso central, como en la actividad lipolitica
en el tejido adiposo (67). Otro importante hallazgo se originé en el mapeo
del genoma completo de muestras de ADN obtenidas de los sujetos del
Estudio del Corazén de Framingham y de otras importantes cohortes. En
estos andlisis, Herbert et al (68), encontraron una variante genética cercana
al gen INSIG2 (insulin-induced gene 2), que estaba presente en cerca de
10% de los sujetos y que se asociaba a un exceso de peso de cerca de 2 kg.
por sobre los sujetos con alelos de bajo riesgo. La evidencia de estudios en
animales muestra que la variante alélica de alto riesgo puede relacionarse
con alteraciones en el metabolismo de triglicéridos.

TEORIA INFECCIOSA DE LA OBESIDAD: ADENOVIRUS HUMANO
AD-36

La presencia del AD-36 en el humano, en estado de portador sano, se ha
asociado a una mayor masa grasa total y visceral, con menores niveles
de colesterol y triglicéridos plasmaticos (69). En Estados Unidos la preva-
lencia de anticuerpos para AD-36 se observa en 30% de los obesos y en
11% de los no obesos. En otros paises con baja prevalencia de obesidad,
como Dinamarca y Bélgica, la presencia de AD-36 + es solo de 5% de la
pobacion adulta. Los mecanismos se postula que: promueve diferencia-
cion de adipocitos y aumenta su replicacion (Gen E4 de AD-36), aumenta
la sensibilidad a la insulina, la captacion de glucosa, reduce la expresion
y secrecion de leptina, induce la transcripcion génica de enzimas lipogéni-
cas (accion similar a glitazonas)

MICROBIOTA INTESTINALY OBESIDAD

Ratones obesos (ob/ob) tienen 50% menos Bacteroidetes y mas
Firmicutes que ratones delgados. La microbiota intestinal en ratones ob/
ob aumentaria la eficiencia en la absorcion de calorias desde los alimen-
tos. El transplante de microbiota intestinal desde ratones normales hacia
ratones sin bacterias intestinales (germ-free) aumenta la masa grasa sin
aumento en ingesta de alimentos, por lo que existe la posibilidad de que
la composicion de la microbiota intestinal afecte el monto de energia ex-
traido desde la dieta (70-72). En humanos sometidos a dieta hipocalérica
baja en carbohidratos o baja en grasas durante 1 afio, se ha observado
una cambio en la proporcion de las distintas especies en la microbiota
intestinal, aumentando la presencia de Bacteroidetes en correlacion con
la pérdida de peso (73). Sin embargo otros estudios han fallado en encon-
trar diferencias en la proporcion de Bacteroidetes/ Firmicutes entre sujetos
delgados, con sobrepeso y obesos (74). Hasta la fecha no ha podido esta-
blecerse si en humanos existe una relacion entre el patrén que adopta la
microbiota intestinal y la predisposicién hacia la obesidad.
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SINTESIS

El conocimiento de los factores de riesgo de obesidad es relevante, ya que
permite elaborar estrategias preventivas en poblaciones e individuos su-
ceptibles. Este conocimiento nos permite concordar y simpatizar, al menos
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RESUMEN

La obesidad se caracteriza por un aumento de la masa adiposa
secundaria a un balance energético positivo mantenido en el
tiempo. El incremento en el volumen del tejido adiposo se
acompana de otros cambios en las caracteristicas bioldgicas
habituales de éste, que se vuelve disfuncional. El depdsito
visceral de la grasa, la hipertrofia y cambio del perfil secretor
de los adipocitos, junto con la infiltracion del tejido adiposo
por células inflamatorias son algunas de las caracteristicas que
determinan una comunicacion alterada del tejido adiposo
con otros érganos. Se ha planteado que la disfuncién del
tejido adiposo, explicaria parte de la etiopatogenia de las
enfermedades metabolicas y cardiovasculares asociadas a
obesidad, sujetos obesos que mantienen un tejido adiposo
funcional no presentan las alteraciones metabdlicas propias
de la malnutricion por exceso. La modulacion de las
caracteristicas bioldgicas del tejido adiposo permitiria tener
un menor riesgo cardiovascular asociado a obesidad.

Palabras clave: Obesidad, tejido adiposo, adiposito, célula
endocrina, caracteristica.

SUMMARY

Obesity is characterized by an increase in the adipose mass,
which is due to the deposit of the fatty acids surplus in
adipose cells, due to a positive energy balance maintained
over the time. Along with the increase in the volume of
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adipose tissue, there are changes in its normal physiology,
driving it toward a dysfunctional tissue. Such changes involve
adipocyte hypertrophy and changes in its secretory profile,
visceral deposit of fat, increased immune cell infiltration,
among others. Adipose tissue dysfunction possibly plays
a pivotal role in the pathophysiology of obesity-related
metabolic and cardiovascular diseases. The understanding of
these changes in adipose tissue function could provide a tool
for modulating the metabolic and cardiovascular burden of
obesity.

Key words: Obesity, adipose tissue, adipocyte cell, endocrine
cell, feature.

OBESIDAD

La obesidad es considerada en la actualidad una epidemia a nivel mun-
dial. La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) estima que 1.500 mi-
llones de adultos presentaban sobrepeso u obesidad en el afio 2008.
Esto sucede tanto en paises desarrollados como en vias de desarrollo.
La obesidad es un problema en aumento no solo en términos de preva-
lencia; la mayor intensidad de presentacion, asi como el inicio a edades
cada vez mas tempranas, constituyen un incremento adicional del riesgo
asociado. En Chile, las caracteristicas de la transicion epidemiolégica
permitieron que se cambiaran rapidamente los problemas de malnutri-
cion por déficit por los problemas de malnutricion por exceso (1). Los
datos nacionales derivados de la monitorizacion del estado nutricional
en mujeres embarazadas y en nifios que ingresan a primero basico per-



miten visualizar el aumento constante de la malnutricién por exceso
en los Ultimos 30 afios (2). Durante la dltima década se han generado
datos representativos de la poblacion chilena mayor de 15 afios (3, 4).
En esos estudios se refleja que mas de 2/3 de la poblacién tiene sobre-
peso u obesidad, cifra que ha ido en aumento, a pesar de la cercania
temporal de las dos mediciones. En el caso de los adultos mayores (65
afios y mas) existe un 42,6% de sobrepeso y un 30,9% de obesidad.

La obesidad es un importante factor de riesgo para el desarrollo de
multiples patologias. Las comorbilidades mas estudiadas de la obesi-
dad son las metabolicas (resistencia insulinica, dislipidemia, diabetes
mellitus tipo 2) y cardiovasculares (hipertension, ateromatosis, hiper-
trofia ventricular izquierda). Sin embargo, muchas otras patologias se
ven aumentadas en sujetos con sobrepeso y obesidad, como son diver-
sos tipos de neoplasias (colon, mama, endometrio, préstata, vesicula),
enfermedades del aparato digestivo (reflujo gastroesofagico, esteatosis
hepatica no alcohdlica), enfermedades neurodegenerativas (Alzheimer,
Parkinson), alteraciones del aparato locomotor (artrosis de rodilla y ca-
dera), entre otras (5). A pesar que la asociacion entre obesidad y otras
patologias ha sido descrita ampliamente, el mecanismo fisiopatolégico
que asocia exceso nutricional con las enfermedades mencionadas no es
bien conocido. El avance del conocimiento de los dltimos afios permite
plantear que las caracteristicas de la expansion del tejido adiposo ten-
drian un papel fundamental en determinar el potencial patolégico de
la obesidad (6).

La obesidad ha sido definida por la OMS como la acumulacién anormal
0 excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud. La expan-
sion del volumen del tejido adiposo es secundaria a un balance ener-
gético positivo, mantenido en el tiempo. Los triglicéridos sintetizados
como consecuencia del exceso de energia, se depositan en el citoplasma
de una célula especializada para almacenar lipidos: el adipocito. El ba-
lance energético es la resultante de la diferencia entre la energia que
ingresa al sistema y la energia utilizada por el organismo. El ingreso de
energia esta dado por la ingesta de alimentos. El gasto energético esta
determinado principalmente por la mantencion de las funciones bésicas
del organismo, comprendidas en lo que se denomina el metabolismo
basal. También se consume energia en la termogénesis inducida por los
alimentos y la actividad fisica. Ademas, en situaciones especiales debe
considerarse el gasto determinado por crecimiento, embarazo, lactancia
o enfermedad. La distribucion de este gasto dependerd, fundamental-
mente, de la importancia relativa del componente de actividad fisica (7).

Cabe destacar que el balance energético no es el simple resultado de la
ingesta y la actividad fisica, ya que diversos factores genéticos y ambien-
tales influyen en determinar cuanto de lo ingerido ingresa realmente al
organismo. Por ejemplo, la matriz alimentaria en que vienen los nutrien-
tes, el horario de consumo, la flora bacteriana, entre otros componentes,
influirdn en la absorcidn de nutrientes. Asi mismo, el gasto energético
no solo depende de la actividad fisica realizada, puesto que el gasto
que ésta genere estd en directa asociacion con el metabolismo basal,
el que depende de la masa muscular. Ademas, existirian individuos mas
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eficientes del punto de vista metabolico, que presentan menores pér-
didas energéticas, por ejemplo por el concepto de generacién de calor.

TEJIDO ADIPOSO

Durante muchas décadas se consider¢ al tejido adiposo como un depé-
sito inerte de triglicéridos, reconociendo como Unica funcién del adipo-
cito la de participar en la regulacion de la utilizacién de estas reservas
energéticas por el organismo, via lipogénesis y lipdlisis (formacion y
rompimiento de moléculas de triglicéridos, respectivamente). Sin em-
bargo, a mediados de la década de los 90 se identifico la leptina, un
factor proteico producido en el tejido adiposo, pero con accion en el
sistema nervioso central (8, 9). Con esto se dio paso a la caracterizacién
de una serie de factores secretados por este tejido: las adipoquinas. De
esta manera, en la actualidad se considera al tejido adiposo como un
tejido endocrino (6, 10, 11).

El estudio del tejido adiposo ha presentado grandes avances en la Ulti-
ma década, de tal modo que actualmente se reconocen diferentes ca-
racteristicas biolégicas que pueden interactuar condicionando ya sea un
tejido inerte del punto de vista metabdlico y cardiovascular, o un tejido
que induce alteraciones del metabolismo de lipidos y de glucosa, ade-
mas de alteraciones vasculares, entre otras patologias. En la actualidad,

FIGURA 1. SITIOS DE ACCION DE LAS ADIPOQUINAS
SECRETADAS POR EL TEJIDO ADIPOSO

Los productos de secrecion del tejido adiposo (adipoquinas) pueden ser lleva-
dos por el torrente circulatorio a érganos distantes (accion endocrina), actuar
sobre drganos adyacentes (accion paracrina) o modificar su propio entorno
(accion autocrina).
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se piensa que gran parte de la asociacion que existe entre obesidad y
enfermedad metabdlica y cardiovascular depende del buen o mal fun-
cionamiento del tejido adiposo (12, 13).

Son multiples las caracteristicas bioldgicas que pueden alterarse en el
tejido adiposo en condiciones de obesidad. Estas caracteristicas estan
intimamente asociadas entre sf, pero serdn presentadas de forma aisla-
da, a fin de permitir una mejor comprension de la fisiologia (o fisiopato-
logia) del tejido adiposo en condiciones de obesidad. Dentro de las ca-
racteristicas que pueden determinar la nocividad del tejido adiposo, se
encuentran aquellas relacionadas con su topografia, poder de lipdlisis/
lipogénesis, perfil secretor, tipo de expansion (hiperplasia o hipertrofia),
estado inflamatorio, niveles de oxigeno, entre otras.

LIPOLISIS/ LIPOGENESIS

El adipocito es una célula que presenta la maquinaria adecuada para
almacenar una gota lipidica en su citoplasma, sin que se produzca dafio
asociado. Este deposito no es pasivo, existe un sistema de regulacién de
la lipogénesis (entrada a la célula de écidos grasos que se esterifican
con una molécula de glicerol, originando los triglicéridos). También la
lipdlisis, salida de écidos grasos desde la célula adiposa, es un feno-
meno activo y requlado por diversas sefiales. Aunque no es el objetivo
de esta revision el entregar detalles de estas vias regulatorias, solo se
sefialara que la gota lipidica esta cubierta de diferentes proteinas que
le dan estabilidad y permiten la salida o entrada de &cidos grasos frente
a determinadas sefiales. Por ejemplo, dentro de las sefiales que regulan
la lipogénesis tenemos la de la insulina (que la estimula) y la de la
leptina (que la inhibe); entre aquellas que modulan la lipdlisis destacan
las catecolaminas (prolipoliticas) y la insulina (antilipolitica). El exceso
de acidos grasos circulantes puede traer como consecuencia su depésito
en células no adiposas, generando insulinoresistencia a través de los
fendmenos de lipotoxicidad (14).

TOPOGRAFIA

El principal depdsito adiposo es el subcutaneao, que se encuentra en
una importante superficie del cuerpo, pero principalmente en la zona
proximal de las extremidades inferiores y en el abdomen. Adicional-
mente, existen diferentes depositos adiposos dentro de la cavidad to-
racica, abdominal y pélvica. Los individuos eutréficos tienen un desa-
rrollo muy limitado de estos tejidos adiposos que rodean las visceras;
en condiciones de exceso nutricional, el depdsito de triglicéridos ocu-
rre tanto a nivel subcutdneo como visceral. Los principales depésitos
adiposos viscerales son los que se desarrollan en el mesenterio y el
epiplon mayor, pero también hay desarrollo de tejido adiposo a nivel
perirrenal, pericardiaco y, seguin la magnitud de la obesidad, alrededor
de otros drganos como péncreas, vesicula, vasos sanguineos, prostata,
entre otros. A pesar de que ambos tejidos adiposos estan compues-
tos por los mismos tipos celulares, la evidencia sugiere que tienen
una biologia muy diferente entre si, tanto en términos de lipdlisis y
lipogénesis como de las otras caracteristicas bioldgicas mencionadas

(15). No se ha identificado la razon por la cual algunos sujetos ten-
drian tendencia a la acumulacién adiposa en uno u otro tipo de tejido
adiposo. Se piensa que cuando el tejido adiposo subcutdneo no es
capaz de hacerse cargo de depositar el exceso de triglicéridos, éstos se
depositan de manera ectdpica, aumentando el volumen de los tejidos
adiposos viscerales (16). La lipodistrofia es un modelo que permite
entender de mejor manera este fenémeno. Los sujetos lipodistréficos,
tienen un desarrollo insuficiente del tejido adiposo subcutaneo, por
lo que los triglicéridos se depositan en tejidos adiposos viscerales o
de forma ectdpica; estos sujetos son delgados, pero metabdlicamente
enfermos (17).

Ya a mediados del siglo pasado se describio que el tejido adiposo a
nivel central (obesidad tipo manzana) seria mas perjudicial que el que se
deposita a nivel periférico (obesidad tipo pera). La nocividad del tejido
adiposo intraabdominal ha sido atribuida a la posibilidad de que este
deposito libere 4cidos grasos directamente al higado via vena porta.
Sin embargo, se ha evidenciado que la mayorfa de los &cidos grasos
que llegan al higado provienen del tejido adiposo subcutaneo (por su
mayor volumen) (18). Probablemente la via portal pueda dar cuenta
de un drenaje directo al higado de otros productos de secrecién del
tejido adiposo, las adipoquinas. Esta posibilidad esta avalada por los
niveles de estas hormonas en la porta, los que son mayores a los de la
circulacién sistémica (19). Ademas, el tejido adiposo que se encuentra
en la periferia de los drganos puede tener un efecto en la fisiologia de
éstos a través de un efecto paracrino de las adipoquinas, como se ha
evidenciado para el tejido perivascular (20, 21).

CELULARIDAD

Antiguamente se pensaba que el tejido adiposo tenfa una dotacion
determinada de células adiposas, definidas precozmente en el desa-
rrollo, durante las etapas intrauterinas o los primeros afios de vida. Sin
embargo, en la dltima década se ha conocido la capacidad de algunas
células (tipo fibroblastos) del tejido adiposo para diferenciarse a células
adiposas maduras en cultivos celulares, frente a estimulos especificos.
Esta capacidad adipogénica pareciera también estar presente in vivo,
segln lo descrito por Spalding y colaboradores (22). Estos investiga-
dores, basandose en los niveles variables de carbono 14 en la atmos-
fera, han entregado evidencia sobre la generacién de nuevas células
adiposas en la vida adulta. No existe evidencia que permita estimar
si la capacidad adipogénica es homogénea a lo largo de la vida o hay
momentos de mayor plasticidad tisular. Tampoco hay certeza si esta
capacidad varia en condiciones de obesidad. Como hemos visto, en
condiciones de exceso nutricional, la alternativa mas inocua es que los
acidos grasos se depositen a nivel del tejido adiposo subcutaneo. Por lo
tanto, un tejido adiposo que tenga una buena capacidad adipogénica
permitira la expansion de la masa grasa tanto por hipertrofia (creci-
miento del tamafio de las células) como por hiperplasia (incorporacion
de nuevas células). Este serd un tejido eficiente en el almacenaje del
exceso energético. Sin embargo, aquellos tejidos que tienen una capa-
cidad limitada de expandirse por hiperplasia, solo podran aumentar a
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costa de hipertrofia celular. Adn cuando el adipocito puede aumentar
su didmetro en 20 veces, esta capacidad no seria ilimitada por lo que,
en caso de mantenerse el balance energético positivo en el tiempo,
los 4cidos grasos deberfa ir a depositarse de forma ectépica, ya sea en
tejido adiposo visceral, o en el citoplasma de otras células que se ven
afectadas en su fisiologia. Esta es la llamada teoria del rebalse (16).
Ademés, se piensa que los adipocitos hipertréficos tendrian un peor
perfil secretor (23).

INFLAMACION

Actualmente la obesidad se considera un estado inflamatorio cronico,
de intensidad leve a moderada (24, 25). La evidencia de este estado
inflamatorio exacerbado en condiciones de exceso se da a diferentes
niveles. A nivel sistémico, se manifiesta por un aumento de los media-
dores inflamatorios plasmaticos como la proteina C reactiva (PCR), el
factor de necrosis tumoral alfa (TNFa) o de los leucocitos circulantes
(cambios cuanti y cualitativos) (26, 27). Ademas, hay cambios a nivel
intracelular en diferentes tipos de células asociadas al metabolismo,
como son las células adiposas, hepaticas, musculoesqueléticas y beta
pancredticas. Estos cambios se manifiestan por una activacion del
principal modulador de la respuesta inflamatoria celular: el factor de
transcripcion NF-»B. Cuando este factor ingresa al nucleo, permite la
expresion de diferentes moléculas proinflamatorias (28). La inflama-
Cién asociada a obesidad también se manifiesta a nivel de algunos
érganos, los que se ven infiltrados de células inflamatorias. Es el caso
del pancreas (29), endotelio (30) y el propio tejido adiposo (31). A pe-
sar de que en condiciones normales el tejido adiposo contiene algunas
células inflamatorias, el tejido de los individuos obesos muestra una
proporcién muy aumentada de éstas (31). En modelos murinos con
deleciones génicas especificas, se ha visto que aquellos ratones obesos
que no aumentan la infiltracion de macréfagos no presentan las alte-
raciones metabdlicas propias de la obesidad (31). De manera analoga,
los ratones delgados que ven aumentada la cantidad de macréfagos
en el tejido adiposo, presentan las alteraciones metabolicas propias
de los obesos (32). De esta manera, la presencia de los macréfagos
seria de vital importancia en la asociacion de obesidad y enfermedad
metabolica y cardiovascular.

Existen multiples hipétesis sobre cudl serfa la razén porque estas células
inflamatorias infiltran el tejido adiposo, entre las que destaca la hipoxia
tisular (33), hipertrofia adipocitaria (23), aumento en la expresién de
quemoquinas (10, 11), alteraciones de la matriz extracelular (10), li-
beracion de acidos grasos (34), muerte adipocitaria (35), entre otras.
También existe evidencia que los leucocitos circulantes mononucleares
(entre los que estan los monocitos, precursores circulantes de los ma-
créfagos tisulares), se encuentran en un estado proinflamatorio en con-
diciones de obesidad (27). Esto condiciona una mayor susceptibilidad a
reaccionar a las sefiales quimioatrayentes de los distintos tejidos, lo que
explicaria la infiltracion de otros 6rganos. Recientemente se ha descrito
la presencia de linfocitos en el tejido adiposo, atn cuando no se com-
prende bien las consecuencias que su presencia tiene ahi (36). Estos ha-

llazgos sugieren que es posible que la obesidad no solo esté activando
la inmunidad innata, sino que también la inmunidad adaptativa. Hasta
la fecha, no se ha identificado algun antigeno en particular que pudiera
estar explicando este fenémeno.

TENSION DE OXIGENO

El tejido adiposo de los sujetos obesos presenta menores presiones de
oxigeno que el de los sujetos normopeso (33). Esto serfa secundario a
un crecimiento insuficiente de la red vascular, a una hipertrofia celular
excesiva (que dificultaria la difusion de oxigeno) o a la vasocontriccion
secundaria a las adipoquinas circulantes en el ambiente local (por ejem-
plo secundaria al aumento de angiotensina II). El tejido adiposo en con-
diciones de hipoxia aumenta la sintesis de mediadores inflamatorios,
muy probablemente por la activacion del factor de transcripcién induci-
ble por hipoxia (HIF1) que esta en la zona reguladora de la mayoria de
los genes de factores proinflamatorios (33, 37).

PERFIL SECRETOR

Tras la descripcion inicial de la leptina, se han identificado multiples pro-
ductos de secrecion del tejido adiposo. La lista de estos factores esta en
constante crecimiento, por lo que solo un porcentaje de ellos presenta
una adecuada caracterizacion funcional. La mayoria de las adipoquinas
pueden ser sintetizadas por cualquiera de los componentes celulares del
tejido adiposo: adipocitos, preadipocitos, células del sistema inmune, cé-
lulas endoteliales y fibroblastos, aunque algunas son productos especi-
ficos de un solo tipo celular. Estos productos de secrecion pueden tener
efectos locales (actividad autocrina), influir en la fisiologia de érganos
adyacentes como son corazén, vasos sanguineos u otros (efecto para-
crino) o en drganos muy distantes, via sanguinea (efecto endocrino). El
perfil secretor en condiciones fisiolégicas normales tendria un efecto de
homeostasis metabdlica. A través de estas sefiales, se coordina informa-
cién sobre reservas energéticas, apetito, gasto energético, sensibilidad
a hormonas claves del metabolismo como la insulina, entre otras. De
esta manera, se integran funciones del tejido adiposo con otros 6rga-
nos como pancreas, tubo digestivo, higado y cerebro. Sin embargo, en
condiciones de obesidad este perfil secretor se modifica, estableciendo
una comunicacion alterada entre los diferentes érganos (10-13, 20). Por
ejemplo, en condiciones de expansion del tejido adiposo, las sefiales de
exceso de depdsitos no son censadas adecuadamente a nivel del siste-
ma nervioso central, que no responde con la esperada disminucion del
apetito (8). Por otra parte, los productos de secrecion del tejido adiposo
condicionan una menor sensibilidad a la insulina, tanto a nivel local
como sistémico (13, 20). Adicionalmente, las adipoquinas secretadas en
condiciones de obesidad son proinflamatorias y protrombaticas, favore-
ciendo las condiciones fundamentales en la etiopatogenia de la atero-
matosis. La formacion de placas de ateromas (antes entendida como un
simple depdsito de colesterol en los vasos sanguineos) es producto de la
interaccion entre un sistema inmune exacerbado, cuyas células migran
de forma activa al espacio subendotelial, y las alteraciones metabdlicas
(aumento de LDL oxidadas). El proceso inflamatorio que ahi ocurre, jun-
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FIGURA 2. EFECTOS DE ALGUNAS ADIPOQUINAS SECRETADAS POR EL TEJIDO ADIPOSO
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Los productos de secrecion del tejido adiposo (adipoquinas) pueden tener diversos efectos fisiologicos/ fisiopatoldgicos en sus multiples sitios de accion. Los
dmbitos que pueden ser afectados como las adipoquinas involucradas se muestran solo parcialmente. SNC: sistema nervioso central.

to con el estado procoagulante, desencadena el evento coronario agudo
que constituye la principal morbimortalidad asociada a obesidad (30).

A continuacion se revisaran las caracteristicas de algunas de las adi-
poquinas mejor caracterizadas. El objetivo no es hacer una revision de
la literatura, puesto que existe bibliografia extensa para cada una de
los productos de secrecion del tejido adiposo. La idea es exponer, de
manera simple, informacién que permita entender de mejor manera las
interacciones que se establecen entre tejido adiposo y otros érganos,
a través de su capacidad de sintesis y secrecién de adipoquinas, con
sus influencias locales y sistémicas. Es importante mencionar que exis-
ten multiples interacciones entre las diferentes adipoquinas, por lo que
generalmente se establece un circulo vicioso, en que el aumento en la
secrecion de una de ellas tiene en los niveles de expresion del resto,
magnificando el efecto inicial (13).

Leptina
El primer efecto descrito para la leptina fue en relacion a la modula-
cién del apetito y el gasto energético. A medida que disminuye la masa

adiposa, también lo hacen los niveles circulantes de esta hormona. De
esta manera, existen mecanismos para compensar el déficit nutricional,
aumentando la ingesta y disminuyendo el gasto energético (8). Sin em-
bargo, los mecanismos no son tan eficientes en el caso del exceso. Del
punto de vista evolutivo, los mecanismos para disminuir el apetito o au-
mentar el gasto no estan bien regulados (38). El fendmeno es atin mas
grave debido que los obesos desarrollan una resistencia a la leptina. Es
por esto que la administracion farmacolégica de esta hormona ha mos-
trado un efecto benéfico solo en aquellos individuos que no la sintetizan
por alglin trastorno genético. Sin embargo, en los Ultimos afios también
se le han descrito otros efectos atribuibles a esta hormona, como la esti-
mulacion de la lipdlisis en tejido adiposo (39), inhibicion de la secrecion
de insulina por la célula beta pancreatica (40), inhibicion de la génesis
de esteroides inducida por insulina en el ovario (41), entre otros. Tam-
bién se le ha identificado una accion inmunomoduladora, que explicaria
en parte la respuesta inmunoldgica deficiente en sujetos desnutridos
(42). Ademas de todos los efectos deletéreos sefialados, esta hormona
tendria un efecto nocivo directo para la salud cardiovascular, por su ac-
cién pro-trombatica y pro-oxidante (43). Por Gltimo, se ha sugerido que
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la leptina jugaria un papel importante en la asociacién que existe entre
obesidad y algunas neoplasias (44).

Resistina

La resistina es otra de las adipoquinas que aumenta con la expansion
de la masa adiposa. Si bien en un principio se le adjudicd un efecto en el
deterioro de la sensibilidad insulinica, esto no esta tan claro en la actua-
lidad (45). Los adipocitos no son la Unica fuente de esta proteina, la que
también es producida y secretada por monocitos, células B pancredticas,
miocitos entre otras. Esta es una proteina proinflamatoria que estimula
la sintesis de otros mediadores clasicos de la inflamacion como inter-
leuquinas y TNFa. También tiene un efecto nocivo a nivel endotelial,
aumentando la expresion de factores de adhesion (11). En condiciones
patoldgicas, se ha detectado su secrecién aumentada en placas de ate-
roma, alteraciones articulares y enfermedad renal crénica (45).

Adiponectina

La adiponectina es una de las pocas adipoquinas conocidas que pre-
senta un efecto positivo en la salud metabodlica y cardiovascular (46).
La adiponectina circulante esta disminuida en condiciones de obesidad.
Este fenomeno ha sido implicado en la génesis de resistencia insulinica,
disfuncion endotelial, higado graso no alcohdlico, dislipidemia, enfer-
medad cardiovascular y diversas neoplasias. Gran parte de estas accio-
nes podrian estar dadas por su importante efecto antiinflamatorio (11,
47), el que ademas se ve amplificado por el efecto de esta hormona en
la sintesis de diferentes interleuquinas (48, 49). Ademés de los efectos
periféricos, se ha descrito un efecto en los centros hipotaldmicos de
apetito, siendo reconocida como un factor anorexigénico (50).

Angiotensina

El tejido adiposo puede sintetizar y secretar angiotensindgeno y los
diversos factores que permiten su conversion a angiotensina II. Su pro-
duccion estd aumentada en condiciones de obesidad. Se estima que
sus efectos serian principalmente a nivel local, sin paso importante a la
circulacion sistémica, por lo que no habria efecto deletéreo en los valo-
res de presion arterial. A nivel del tejido adiposo, el principal efecto de
estas hormonas tampoco estarfa relacionado al tono vascular. Su accion
fundamental serfa la de disminuir la adipogénesis y estimular la hiper-
trofia adipocitaria (51). De esta manera, una mayor expresion de este
eje tendria como consecuencia una expansién del tejido adiposo princi-
palmente basada en la hiperplasia de los adipocitos, los que se vuelven
hipertréficos y por ende disfuncionales. Ademas tendria un efecto proin-
flamatorio y de alteracion del metabolismo lipidico y glucidico (51, 52).

Otras citoquinas

Tanto las células adiposas como preadiposas sintetizan diversas citoqui-
nas, fundamentalmente del tipo inflamatorio. Las células preadiposas
tendrian un perfil secretor mas inflamatorio que las células maduras
(53). Sin embargo, se estima que las células del sistema inmune que
infiltran el tejido adiposo serian la principal fuente de estas citoquinas
(54). Algunos mediadores inflamatorios secretados por el tejido adiposo
son TNFa y las interleuquinas 1y 6 (IL1y IL6). Los principales efectos

a nivel local son la disminucién de la sensibilidad a la insulina y la in-
hibicion de la adipogénesis (55, 56). Ademas, estas sefiales alcanzan al
higado, gatillando el aumento de las proteinas de fase aguda, lo que
amplifica esta sefial inflamatoria local y por ende su efecto deletéreo en
la sensibilidad insulinica. Adicionalmente, se ha identificado la sintesis
de interleuquinas antiinflamatorias, como es el caso de la IL10 (57).

Quimioatrayentes

Las quimoquinas son un tipo especial de adipoquinas, cuya funcion
es la de favorecer la interaccion de los leucocitos circulantes con el
endotelio de los vasos sanguineos del tejido, induciendo su migracion
al lugar de la inflamacion. El principal quimoatrayente secretado por
el tejido adiposo en condiciones de obesidad es la proteina quimoa-
trayente de monocitos 1 (MCP1, por su sigla en inglés). Sin embargo,
también hay un aumento de otras como, como CCL5 (también conoci-
da como RANTES, por su sigla en inglés), la que atrae principalmente
linfocitos.

FUNCIONALIDAD DEL TEJIDO ADIPOSO

Las caracteristicas bioldgicas descritas han sido presentadas de forma
aislada solo con fines didacticos, puesto que la realidad in vivo es
mucho mas compleja: estas caracteristicas estan intimamente asocia-
das entre si y el mal funcionamiento de una de ellas influye en la
alteracion de las otras, generando un circulo vicioso. De esta manera,
cuando la capacidad de adipogénesis esté limitada, el crecimiento de
la masa grasa es preferentemente por hipertrofia (16). Los adipocitos
hipertréficos presentan un perfil secretor mas inflamatorio, probable-
mente gatillado por la hipoxia relativa (23, 37). De esta manera, la lle-
gada de monocitos (y su maduracion a macréfagos) esta aumentada.
Las citoquinas producidas por los macréfagos tornan mas inflamatoria
las adipoquinas secretadas por el tejido adiposo en su conjunto (54).
Ademas, la presencia de los macréfagos inflamatorios influye nega-
tivamente en los adipocitos, alterando su perfil secretor a uno mas
inflamatorio y aterogénico y aumentando la lipdlisis (12). Los éacidos
grasos, a su vez, inducen mayor inflamacion en los macréfagos (12).
Asimismo, los productos secretados por los macréfagos inhiben la adi-
pogénesis (55), empeorando la situacién inicial. El cambio relativo de
los diferentes tipos celulares también puede alterar el perfil lipidico,
se piensa que las células preadiposas tienen un perfil secretor mas
aterogénico que las células adiposas maduras (53), por lo que la limi-
tada adipogénesis también tendria un efecto nocivo por la via de acu-
mular mas células preadiposas. El tejido adiposo visceral tiene mayor
infiltracion de células inflamatorias, menor capacidad adipogénica y
peor perfil secretor que el tejido adiposo subcutaneo (58). Asi como la
alteracion de una de las caracteristicas se potencia generando circulos
viciosos de mal funcionamiento del tejido, esta interaccion también
se da en el sentido inverso, siendo el buen funcionamiento la posible
partida de un circulo virtuoso. El reporte de KI6ting y cols (59) apoya
lo planteado. En este estudio se comparan sujetos con igual magnitud
de obesidad, pero con diferentes sensibilidades a la insulina. Aquellos
obesos con sensibilidad conservada a la hormona mostraron un me-
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nor contenido de grasa visceral, un perfil plasmatico de adipoquinas
menos nocivo (alto en adiponectina), menor proporcién de adipocitos
hipertréficos, menor infiltracién del tejido adiposo por macréfagos y
mayor sensibilidad insulinica por parte de los adipocitos. Este reporte
constituye una excelente evidencia a favor de la hipétesis de la fun-
cionalidad del tejido adiposo como determinante del potencial pato-
génico de la obesidad.

MANEJO DE LA DISFUNCION DEL TEJIDO ADIPOSO

Es evidente que el foco terapéutico de la obesidad debe ser el favorecer
las condiciones que permitan un balance energético negativo, mante-
nido en el tiempo. De esta manera, las alteraciones determinadas por
la expansion del tejido adiposo debieran ser revertidas. Se desconoce
si las caracteristicas con la que se expanda o revierta la expansion del
tejido adiposo difieren segun edad. De ser esto asi, se podria plantear
que la disminucion de los depésitos no siempre logrard una completa
resolucion de la disfuncién del tejido.

Se ha sefialado que la realizacién de ejercicio tiene un efecto benéfico,
adicional al asociado solamente a la disminucion de la masa grasa a
través de la contribucion a un balance energético negativo. Se ha iden-
tificado una secrecion transitoria de IL6 por parte del mUsculo esquelé-
tico, en la hora siguiente a la realizacion de ejercicio. Ain cuando esta
interleuquina ha sido caracterizada como proinflamatoria, su aumento
transitorio desencadenaria un aumento en la secrecion de mediadores
antiinflamatorios sistémicos, como cortisol, IL10 y el antagonista del
receptor de IL1, el IL1RA (60). No se comprende cuales factores deter-
minan este efecto paradojal de IL6. Por otra parte, el ejercicio disminui-
rfa el estado inflamatorio de diferentes células circulantes del sistema
inmune, lo que contrarrestaria la migracién aumentada de estas células
al tejido adiposo (60).

La modulacion farmacolégica de la disfuncion adipocitaria también
podria constituir una opcion terapéutica. Sin embargo, no ha habido
avances importantes en esta area. La inhibicion del proceso inflamatorio
podria traer consecuencias adversas en términos de la inmunidad sisté-
mica, por lo que no es planteable con las herramientas farmacoldgicas
actuales. Sin embargo, muchos de los farmacos que se utilizan de forma
habitual para el manejo de las condiciones metabdlicas y cardiovas-
culares asociadas a la obesidad presentan un efecto antiinflamatorio.
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RESUMEN

Se destaca al sobrepeso y obesidad como el principal
condicionante actual de patologia crénica no transmisible. Se
identifican y discuten las principales comorbilidades asociadas
al sobrepeso y obesidad, analizando las evidencias que las
apoyan. Se destaca el rol de la adiposidad en la etiopatogenia
del sindrome metabdlico y en forma muy especial de la DM.
Se analiza la asociacion entre indicadores de masa corporal
y tejido adiposo y tasas de mortalidad, destacando un
significativo incremento de la mortalidad a medida que la
masa corporal o grasa se incrementa. Se destacan los rangos
asociados a la menor mortalidad, nadires que fundamentan
los rangos de peso normal.

Se discute en forma separada la asociacion entre sobrepeso y
obesidad en la infancia y adolescencia y salud, en especial su
posible rol en la incidencia de patologias crénicas al alcanzar
la adultez

Palabras clave: Sobrepeso, obesidad, mortalidad, riesgo
relativo, comorbilidades, tejido adiposo subcutaneo (SAT),
tejido adiposo visceral (VAT), adiposito, adipokininas, adipocito
disfuncional, resistencia insulinica, impacto metabdlico,
impacto fisico, impacto psicosocial, obesidad infanto juvenil.

SUMMARY

The article highlights overweight and obesity as the main
factor in some current chronic diseases. Also it identifies and
discusses major co-morbidities associated with overweight and
obesity, analyzing the evidence that support them. The role of
adiposity in the pathogenesis of metabolic syndrome especially
in the development of mellitus diabetes 2 is discussed.

We analyze the association between indicators of body mass
and adipose tissue and mortality, highlighting a significant
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increase in mortality as the fat body mass increases and shows
the range associated with lower mortality, basing the normal
weight ranges.

Will be discussing separately the association between
overweight and obesity in childhood and adolescence health,
especially its possible role in the incidence of chronic diseases
that will develop at adulthood.

Key words: Overweight, obesity, mortality, relative risk,
co-morbilities, SAT, VAT, adipose cell, adipokinins, disfunctional
adipose tissue, insulin resistence, metabolic, physical,
phsycosocial, infant-juvenile obesity.

INTRODUCCION
Han tenido que pasar varias décadas, para definir al sobrepeso como uno
de los problemas de salud mas trascendentes de la humanidad.

Con excepcion de la obesidad mérbida que siempre fue considerada como
una patologia, el sobrepeso y la obesidad inicialmente fueron identifica-
dos como un problema estético, favorable o desfavorable segtn las épo-
cas, y aun mas, como atributo de salud y poder en algunos sectores de la
poblacion y etnias.

En la segunda década del siglo pasado, comenzd a destacarse su asocia-
cion con patologias cronicas y su impacto sobre la expectativa de vida. Sin
embargo, la naturaleza de esta asociacion, muchas veces dependiente de
otros factores de riesgo, le restaba trascendencia.

Sin embargo, con el tiempo se identificd una asociacion creciente del
sobrepeso y obesidad, con un mayor nimero de factores de riesgo de
enfermedades cronicas, lo que sugirid a las autoridades de salud que su
enfrentamiento a nivel poblacional podria tener una proyeccion mayor por
su efecto multiplicador.
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Fue el mejor conocimiento de la fisiologia y fisiopatologia del adiposito, el
que vino a corroborar el caracter patologico de esta condicion.

Esta larga trayectoria ha condicionado las actitudes de las autoridades de
salud frente a este problema. Ignorandolo en sus etapas iniciales, para
luego aceptarlo como un factor condicionante de factores de riesgo, lle-
gando al fin en el momento actual a reconocer al sobrepeso y la obesidad
como una patologia, con todos los derechos de atencion en los sistemas
de salud locales.

En el presente trabajo se revisara la prevalencia de las principales co-
morbilidades que se asocian al sobrepeso y obesidad, se discutira los
mecanismos sugeridos de dicha asociacion. Analizaremos el impacto del
sobrepeso y obesidad sobre la mortalidad poblacional y por tltimo discu-
tiremos el posible impacto de la obesidad infanto-juvenil.

SOBREPESO, OBESIDAD Y COMORBILIDADES

Entre las comorbilidades asociadas al sobrepeso y obesidad, se distinguen
aquellas dependientes de alteraciones metabolicas asociados a esta con-
dicién, como son entre otros la Diabetes Mellitus (DM2), de la dislipidemia
aterogénica, higado graso y sindrome ovarico poliquistico. Otras comor-
bilidades dependen de los cambios fisico-mecénicos del exceso de peso,
como la hipoventilacién, apnea nocturna y osteoartosis, y por dltimo no
menos importantes, condiciones psicopatoldgicas dependientes del recha-
zo personal y social del sobrepeso.

En la Tabla 1 se presentan las principales comorbilidades asociadas a la
obesidad y sobrepeso, catalogadas en acuerdo al concepto anterior.

En las Tablas 2, 3y 4 se presenta el riesgo relativo (RR) de presentar co-
morbilidades cominmente asociadas a sobrepeso y obesidad, derivadas
de una revision sistematica y meta-andlisis de 89 estudios relevantes el
2009, de poblacion adulta blanca de origen EE.UU. y Europea, con un
sequimiento medio de 12.5 afios (1). En ellas se presentan los RRs con su

rango de distribucion y significacion, destacando una asociacion significa-
tiva del sobrepeso y obesidad, con cancer mamario postmenopausico, en-
dometrial, ovérico, colorectal, renal y pancredtico y no significativo con el
cancer prostatico. Ademas una muy estrecha asociacion significativa con
DM 2, hipertension arterial, enfermedad coronaria, accidentes vasculares
encefdlicos, osteoartrosis degenerativa y colelitiasis.

Comorbilidad asociada a alteraciones metabélicas

TABLA 2. INCIDENCIA DE CO-MORBILIDADES
EN OBESIDAD Y SOBREPESO. REVISION
SISTEMATICA Y META-ANALISIS

Patologia

Sobrepeso Obesidad
RR rango 95% IC RR rango 95% IC

Diabetes tipo 2*
Hombres 240 (2.12-2.72) 6.74 (555- 8.19)
Mujeres 3.92 (3.10-497) | 12.41 (9.03-17.06)

Hipertension*
Hombres 1.28 (1.10-1.50) 1.84 (1.51- 2.24)

Mujeres 1.65 (1.24-219) | 2,42 (1.59- 3.67)
AVE*

Hombres 123 (1.13-134) | 151 (1.33- 1.72)

Mujeres 115 (1.00-132) | 1.49 (1.27- 1.74)

E. Coronaria*

Hombres 141 (116-1.72) | 1.81 (1.45- 2.25)
Mujeres 1.80 (1.64-198) | 3.10 (2.81- 3.43)

*Significativo
Guh DP et als BMC Public Health 2009,9 : 88

TABLA 1. PRINCIPALES CO-MORBILIDADES
ASOCIADAS AL SOBREPESO Y OBESIDAD

Metabdlicas Mecénicas Psico-sociales
Diabetes Mellitus 2 | Hipoventilacién Depresion
Dislipidemias Apnea del suefio Ansiedad

Hipertension arterial | Miocardiopatia Alteraciones conductuales

Cardiovasvculares Insuficiencia cardiaca | Mayor riesgo adiciones

Neoplasias Osteoartrosis Discriminacion social
Colelitiasis
Higado graso

Ovario poliquistico

TABLA 3. CO-MORBILIDADES ASOCIADAS
A SOBREPESO Y OBESIDAD. REVISION
SISTEMATICA Y META-ANALISIS: CANCER

Localizacion Sobrepeso Obesidad

RR rango 95% IC RR rango 95% IC
Mamario* 1.08 (1.03-1.14) 1.03 (1.05-1.22)
Endometrio* 1,53 (1.45-1.61) 3.22 (2,41-3.56)
Ovarico* 1.18 (1.12-1.23) 1,28 (1.20-1.36)
Colorectal* 1,43 (1.43-1.62) 1.66 (0.92 - 1.56)
Pancreatico* 1,20 (0.95-1.53) 1,21 (0.97-1.52)
Prostata 1,14 (1.00-1.31) 1.05 (0.85-1.30)

(Modificado de Ref. 11)

*Significativo
Guh D et al. BMC Public Health 2009; 9: 88.



[EL SOBREPESO Y LA OBESIDAD COMO UN PROBLEMA DE SALUD - DR. ANTONIO ARTEAGA L.]

TABLA 4. INCIDENCIA DE CO-MORBILIDADES EN
SOBREPESO Y OBESIDAD.
REVISION SISTEMATICA Y META-ANALISIS

Localizacion Sobrepeso Obesidad
RR rango 95% IC RR rango 95% IC

Osteoartritis*

Hombres 2.76  (2.05-3.70) 420 (2.76-6.41)

Muijeres 1,80 (1.75-1.85) 1.96 (1.88-2.04)
Colelitiasis*

Hombres 1.63 (1.42-1.88) 251 (2.16-2.91)

Mujeres 144 (1.05-1.98) 232 (1.17-4.71)

*Significativo
Guh DP et al BMC Public Health 2009; 9: 88.

Aproximadamente 70-80% de los individuos con sobrepeso presenta co-
morbilidades metabdlicas, ello coincide con la prevalencia de resistencia
insulina en el sujeto con sobrepeso y obesidad, lo que sugiere que el
eje etiopatogénico de las comorbilidades metabdlicas asociadas, serfa la
resistencia insulinica.

Sin embargo, los estudios clinicos han demostrado que la asociacion del
sobrepeso con varias comorbilidades son la resultante de la interaccién
interdependiente entre sobrepeso y obesidad con otros factores. Lo que
sugiere efectos independientes del sobrepeso.

Ello puede ser entendido a la luz de la concepcion actual del tejido adipo-
so como un érgano endocrino (2, 3). En la Figura 5 se presenta en forma
esquematica la expresion del adipocito estresado por el acimulo excesivo

de lipidos, las citokinas involucradas, y su rol causal en condiciones como
la hipertension, dislipidemia aterogénica, diabetes tipo 2, aterotrombosis,
y activacion de procesos como inflamacién, proliferacion y coagulacion,
los cuales estan involucrados en la aterogénesis y posiblemente en la etio-
logia de las neoplasias.

En publicaciones recientes se ha sugerido que la obesidad visceral es se-
cundaria a la incapacidad relativa del tejido adiposo subcutaneo (SAT)
de adaptarse a un balance energético positivo, a través de la multipli-
cacion de pre-adipocitos e incremento del nimero de células adiposas
(hiperplasia) creando un depdsito protector. En el caso de que SAT no
pueda expandirse, como sucede en condiciones de hipoxia local o que
la capacidad de depositar lipidos de SAT sea saturada, se iniciard una
exportacion ectopica de triglicéridos, hacia el tejido adiposo visceral
(VAT), higado, musculo cardiaco y esquelético, y pancreas. Por otro lado
se sugiere que los adipocitos de VAT son altamente disfuncionales y
forman parte de la exportacion ectépica de triglicéridos a partir de SAT.
Los adipocitos de VAT muestran una marcada hipertrofia, y se encuen-
tran infiltrados de macréfagos, generadores de citokinas inflamatorias
como FNT av e IL-6.

A pesar de su efecto indirecto VAT sigue siendo considerado como un
marcador de tejido adiposo disfuncional y de depdsitos ectopicos de tri-
glicéridos.

Como apoyo a esta hipétesis, estan el mecanismo de accién de las Tia-
zolidinedionas que induciendo hiperplasia de SAT reducen la resistencia
insulinica y el depdsito de grasa visceral y hepético, lo que explica su efec-
to en DM y en los factores de riesgo metabdlico. Igualmente, el balance
energético negativo se asocia a una reduccién marcada de VAT, lo que su-
giere una reduccién de la presion sobre la capacidad de SAT de almacenar
lipidos inhibiendo la exportacion ectépica de ellos (4).

FIGURA 5. ADIPOSITO. EXPRESION DE HORMONAS Y CITOKINAS EN CONDICION DE ESTRES METABOLICO
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La precision de las evidencias para explicar los mecanismos a través de
los cuales el sobrepeso y obesidad inducen comorbilidades, depende en
gran medida del grado de conocimiento acerca de la etiopatogenia de la
patologia especifica relacionada, de aqui que en un campo de gran tras-
cendencia en la salud humana, el de las neoplasias con asociaciones muy
significativas con sobrepeso y obesidad, no poseemos elementos para ve-
rificar en el humano el o los mecanismos etiopatogénicos a través de los
cuales el sobrepeso y obesidad incrementan la incidencia de neoplasias.

Obesidad, sobrepeso y DM2 una asociacion evidente

Desde el reconocimiento de la DM2, esta se ha asociado al sobrepeso
(60-90%) y la normalizacion del peso ha constituido una de las prime-
ras estrategias en su enfrentamiento. Por décadas se ha considerado al
sobrepeso como el factor ambiental mas importante para la expresion
de un defecto genético de base (aln no plenamente identificado), pero
han sido las observaciones prospectivas de los pacientes DM2 sometidos
a cirugia baridtrica, con una aparente remision asociada a significativas
reducciones de peso, las que han venido a destacar el rol del sobrepeso
en la etiopatogenia de la DM2, llegando a postular que el sobrepeso y la
obesidad pudieran ser causa de esta patologia sin la necesidad de expli-
carla a través de una interaccion genético ambiental (5, 6).

Se ha sugerido que la DM2 seria la consecuencia de una incapacidad de
la célula 3 del pancreas de compensar una resistencia insulinica periférica.
Como causa de la resistencia insulinica se ha postulado a polimorfismos
genéticos, que podrian ser expresados al coexistir con sobrepeso u otros
factores.

El sobrepeso y la obesidad, como ya se sefiald, inducen la secrecién de
citokinas, algunas de las cuales (FNT a, IL-6, resistina) pueden inducir
resistencia insulinica, y como una de las manifestaciones de la RI, se
produce una alteracién del metabolismo lipidico, mayor flujo de acidos
grasos (Desenfreno de la lipdlisis tejidos adiposo) y sintesis (Efecto del
hiperinsulinismo sobre SREBP-1), en los tejidos periféricos llevando a una
lipotoxicidad de las células 3. Lo que podria explicar la posibilidad de una
DM2 causada exclusivamente por el sobrepeso y obesidad.

Otras comorbilidades asociadas a alteraciones metabélicas
presentes en sobrepeso

La asociacién entre sobrepeso y obesidad, e hipertensién arterial, ha sido
corroborada en estudios en experimentacion animal, clinica y epidemiol-
gica, y en forma muy especial en disefios de intervencion. Su mecanismos
no esta del todo aclarado, sugiriendo una interaccion entre infiltracion
lipidica renal, efecto de la resistencia insulinica y/o hiperinsulinismo, y se-
crecion de angiotensina por el adipocito.

La dislipidemia aterogénica, frecuentemente observada en el sobrepeso
y obesidad, estaria relacionada a el sindrome de resistencia insulinica,
la cual al incrementar el depdsito y sintesis de lipidos a nivel hepético,
aumenta la sintesis y secrecion de Lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), ello promueve la actividad de Proteina Transportadora de Coleste-
rol Ester (CEPT, por su sigla en inglés), enzima responsable del transporte
intravascular de colesterol esterificado y triglicéridos entre lipoproteinas.

Se incrementa el transporte de TGS hacia LDL y HDL, estas particular con
alta afinidad por la lipasa hepatica, sufren alteraciones que modifican su
catabolismo. Las HDL se desintegran y Apo A1 es eliminado por el rifién,
reduciendo sus niveles al acelerarse su catabolismo. Las LDL més cohe-
sionadas sufren alteraciones fisico - quimicas, se hacen mas pequefias y
densas, y més afines a los receptores de macréfagos. Recientemente se
ha demostrado con estudios de kinética que en el sobrepeso, existe una
mayor actividad de la apolipoproteina C3, que se expresa por una menor
actividad lipolitica de la lipasa lipoproteica periférica (7).

El higado graso constituye, una comorbilidad muy frecuente del obeso
cuya magnitud es dependiente de la intensidad del sobrepeso, estimando
que un 80-90% de los obesos mérbidos lo presentan. Su patogenia esta
asociada a resistencia insulinica, en donde se promueve la acumulacién
de lipidos a nivel visceral y hepatico. Existen evidencias clinicas de su
correccién o atenuacion con la reduccién del sobrepeso. Existen contro-
versias acerca de su natural evolucién hacia la hepatitis y fibrosis hepética.

Al no conocerse con exactitud la patogenia de las neoplasias, es dificil en-
tender la naturaleza de su asociacion con sobrepeso y obesidad. Una po-
sible explicacion podria ser el contexto que surge del adipocito estresado,
con la secrecion de citokinas, que potencialmente pueden afectar la funcion
celular, en capacidades como proliferacion, apoptosis, inflamacion y gene-
racion de radicales libres. Al momento no existen evidencias suficientes que
sefialen una reduccion de neoplasias especificas con reduccion de peso.
Igual hecho sucede con la asociacién con colelitiasis, corroborada en to-
dos los estudios epidemioldgicos observacionales, en la que al igual que
las neoplasias, no existen evidencias que sefialen una reduccion de su
incidencia en programas de reduccion de peso.

La asociacion del sobrepeso y obesidad con hiperuricemia y gota clinica,
ha sido reconocida de antafio y corroborada en estudios observacionales.
Se le ha considerado como un componente del sindrome metabdlico y se
le ha asociado en especial con la resistencia insulinica.

La asociacidn de sobrepeso, obesidad y patologia cardiovascular, ha sido
destacada en la gran mayoria de los estudios epidemioldgicos observa-
cionales. Durante décadas se le restd trascendencia por su efecto indirec-
to, al desaparecer su significacion estadistica al ajustar por factores de
riesgo asociados. Si bien sigue siendo realidad que su asociacion depende
en gran parte de la presencia de hipertensién arterial, dislipidemia ate-
rogénica e intolerancia a la glucosa. Ello puede considerarse como un
plus ya que sugiere el efecto multiplicador de la reduccién de peso, so-
bre estos factores cuyo alcance patogénico van més alld que la patologia
cardiovascular. Recientemente se han destacado factores que relacionan
directamente al sobrepeso, obesidad y patologia cardiovascular, como
aquellos de naturaleza hemodinamica en la obesidad severa y mérbida y
los posibles efectos de las citokinas del adipocito estresado, con efectos
pro inflamatorios y protromboticos.

Consideracion especial merece el rol del sobrepeso y obesidad, en el lla-
mado sindrome metabdlico. Inicialmente identificado en sujetos que pre-
sentaban una asociacion de anomalias metabdlicas, considerada més alla
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del azar, y luego definido como un sindrome clinico que conlleva riesgo de
DM y patologia cardiovascular.

Para muchos su identificacién clinica, deberia considerar en forma obli-
gada la existencia de obesidad visceral a través de la determinacion del
perimetro de cintura (Pc). Ello lleva a considerar en su patogenia a la
disfuncionalidad del adipocito.

Sin embargo, el criterio clinico vigente para diagnosticar al sindrome meta-
bélico aceptado, considera identificar en un sujeto al menos tres de los si-
guientes factores: Pc elevado, hipertension arterial, glicemia = 100 mg/dl,
C-HDL en hombre <40 mg/dly mujer < 50 mg/d|, triglicéridos = 150 mg/d|.
En nuestra experiencia en aproximadamente un 80% coexiste la condi-
cion de adiposidad visceral, y en un 20% el sindrome se diagnostica en
ausencia de ella (7).

Comorbilidades asociadas a problemas fisico-mecanicos del
sobrepeso y obesidad

No es dificil entender las asociaciones entre sobrepeso y obesidad, y la
mayor frecuencia de osteoartosis de rodillas, cadera y columna, relacio-
nada con la mayor presion sobre el sistema musculo-esquelético. Ello aso-
ciado a intensidad del sobrepeso y con evidencias clinicas corroboradas
del beneficio de la reduccion del peso corporal.

Igualmente, es posible explicar la hipoventilacién observada en el sobre-
peso, a través de la induccion de una insuficiencia respiratoria restrictiva
asociada con menor capacidad de expansion respiratoria por el acumulo
de grasa intraabdominal. Ademés, se ha descrito un componente central.
Existe una mayor prevalencia de apnea del suefio, en el paciente con so-
brepeso y obesidad, sin embargo la naturaleza de dicha asociacién esta
en fase de estudio, ya que existen otros factores involucrados no necesa-
riamente asociados a la obesidad.

Aunque es area controversial, desde hace muchas décadas se ha identifica-
do la miocardiopatia de la obesidad, cuadro descrito en la obesidad severa
y mdrbida, que se iniciarfa con un incremento de la precarga, para luego
desencadenar hipertrofia e hiperplasia miocérdica, llegando a hipertension
pulmonar e insuficiencia cardiaca, todo ello ha sido atribuido al efecto de la
expansion del volumen sanguineo asociado al incremento de peso, agrava-
do por la insuficiencia respiratoria restrictiva y posiblemente por la apnea
del suefio.

El sobrepeso y obesidad tiene una mayor asociacion con las incidencias
de varices, posiblemente por el incremento del volumen circulatorio, y con
las incidencias de hernias abdominales, por incremento de la presion in-
tracavitaria. Aunque se debe reconocer como factor primario a la predis-
posicion genética.

Comobilidades secundarias asociadas a alteraciones
psico-sociales

En el momento actual el sobrepeso y la obesidad estan lejos del ideal es-
tético contemporaneo, por lo que es frecuente el auto-rechazo de la figura
y la desaprobacion social. Todo ello Ileva a problemas de adaptacion social
y de rendimiento laboral.

Los efectos perniciosos del sobrepeso y obesidad en el dmbito emocional,
académico y laboral, son mucho mas profundos en el adolecente que en
el adulto, los estigmas de la sociedad acerca de los obesos (feos, inacep-
tables, perezosos) tienen efectos negativos en estas personas, afectando
el drea emocional, intelectual y social.

Las personas con obesidad, en general tienen un menor nivel de escola-
ridad, debido a un menor rendimiento escolar y desmotivacién. Al entrar
al mundo laboral tienden a recibir menores remuneraciones y presentan
mayores dificultades para ser promovidos a puestos superiores.

La discriminacion es frecuente y es producto de un ecosistema socio cultu-
ral invadido por ideas valores, creencias y actitudes que llevan a un estilo
de vida consecuente (Culto a la delgadez).

La ansiedad y emocionalidad es alta, lo que lleva a niveles elevados de
tension, impulsibilidad y agresividad.

Igualmente el sujeto obeso tiene dificultades para mantener y/o esta-
blecer relaciones interpersonales, por reduccion de algunas habilidades,
como asertividad, dificultad para expresar sentimientos y para ajustarse a
la sociedad, lo que se refleja en altas tasas de soledad.

Las relaciones interpersonales, con el medio familiar y laboral se deterio-
ran y en especial en los adolecentes se observa una mayor frecuencia de
adiciones (alcohol y drogas).

La depresion constituye una patologia asociada frecuentemente al sobrepe-
so y obesidad, siendo dificil identificar si ello es causal o consecuencia (8).

Durante afios el factor estético constituyé la principal causa de consulta
de la mujer con sobrepeso al equipo de salud, en la bisqueda de una
aprobacion familiar y social, y alin en el momento actual en nuestro pais
la obesidad es motivo de discriminacion laboral, lo que coarta las posibili-
dades de progreso personal en nuestra sociedad.

SOBREPESO, OBESIDAD Y MORTALIDAD GENERAL

A comienzos del siglo pasado surgié el interés de las compafifas de seguro
de vida por conocer el impacto del peso corporal en las expectativas de
vida de la poblacion (9, 10). Asi se desarrollaron estudios poblacionales
observacionales, en grandes segmentos de la poblacion, utilizando como
indicadores, inicialmente al peso, luego la relacién peso talla (R. P-T), el in-
dice de masa corporal (IMC) y recientemente el perimetro de cintura (Pc).

La mayor parte de estos estudios se han realizado en Estados Unidos. Han
confirmado el impacto de las desviaciones de estos indicadores sobre las
expectativas de vida de la poblacién, adoptando en la poblacion adulta,
una expresion grafica como curvas “J” con un incremento de la mortali-
dad en ambos extremos de bajo y alto peso, con un nadir uniforme que
sefiala al rango de IMC entre 19-24.9 Kg/m?

Para muchos la expresion en “J" oculta comorbilidades y tabaquismo, que
se expresan con bajo peso, observando una atenuacion de esa fase al
excluir el tabaquismo de la observacion.
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En la Figura 1y 2 se presentan los resultados de un estudio observacio- 22-26 Kg/m? para la mujer. Ademas, se observa una tendencia al incre-
nal reciente en que se relaciona el IMC con la mortalidad en 1.450.000 mento de la mortalidad entre 25-30 Kg/m?, la que se acentua significati-
adultos blancos (11), tanto en hombres como en mujeres se observa una vamente por sobre 30 Kg/m?2.

curva "J" que se atenla al considerar la poblacién no fumadora, se con-

firma un nadir entre 20-25 Kg/m? para el hombre y curiosamente entre Existe bastante concordancia entre los distintos estudios en relacion al
FIGURA 1. RAZON DE RIESGO DE MORTALIDAD POR CUALQUIER CAUSA, SEGUN IMC EN MUJERES
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FIGURA 2. RAZON DE RIESGO DE MORTALIDAD POR CUALQUIER CAUSA, SEGUN IMC EN HOMBRES

Hombres caucasicos

3.5 Hombres sanos que
nunca han fumado
3.0+ 2.93
2.5
)
a
g 2.0 4}»\}'98 ) ’% 1.93
) \ P
3 <
S 1.5 o \
R 1.37 —"1.44 )
S w100 LOBAT 116 Poblacidn general
1.0 —3— :
1.00 1.00 0.97 1.03
05 7T T T T T T T 1 T T T T 1
0.015.0 17.5 20.0 22.5 25.0 27.5 30.0 32.5 35.0 37.5 40.0 42.5 45.0
* 1.460.000 adultos, ambos sexos 19-84 afos IMC Kg/m?

Traducido de: Berrington A et al NEJIM 2010: 353: 23: 2211-2219.

150



[EL SOBREPESO Y LA OBESIDAD COMO UN PROBLEMA DE SALUD - DR. ANTONIO ARTEAGA L.]

nadir asociado a la menor mortalidad asociada a la obesidad, lo que ha
llevado a la Organizacion Mundial de la Salud (OMS ) fundamentado en
el riesgo de morir (12), a definir, el rango normal entre 19-24.9Kg/m?,
sobrepeso entre 25-29.9Kg/m? y > de 30Kg/m?.

Existen controversias acerca si el impacto del sobrepeso y obesidad sobre
la salud permanece constante a través de la edad. En una cohorte de
voluntarios de la Sociedad Americana para el cancer, de 62116 hombres
y 262618 mujeres con una edad inicial igual o mayor a 30 afios de edad,
seguidos por 12 afios. Si bien los resultados sugieren que entre 30-74
afios un incremento del indice de masa corporal se asocia a un mayor
riesgo de morir, ello es mucho mas evidente en grupos etarios menores, y
poco relevante por encima de 65 afios de edad (13) Figura 3.

Gran parte de las comorbilidades metabdlicas asociadas al sobrepeso y
obesidad se relacionan més con la obesidad central o visceral. Sin em-
bargo no existen muchos estudios observacionales al respecto. En la Fi-
gura 3 presentamos los datos de un estudio observacional europeo (14)
en 359.387 participantes observados por 9.7 afios. En ella se muestra la
asociacion entre el Pc y mortalidad, observando una curva en “J" y con
un nadir de Pc 85-90 cm para el hombre y de Pc 75-80 cm para la mujer.

En la Figura 4, derivado de este mismo estudio, se aprecia para cada tercil
de IMC, un incremento significativo de la mortalidad a medida que se
incrementa el Pc, lo que lleva a concluir en la utilidad de utilizar este
parametro en conjunto con el IMC para predecir el riesgo de morir.

Si bien la condicién de IMC dentro de limites aceptables, pero Pc alterado,
deberia considerarse como predictor de riesgo de mortalidad general e
incidencia de comorbilidad, no existen estudios prospectivos suficientes
que apoyen su utilizacion. Por otro lado el IMC y Pc tienen una muy ele-
vada correlacion que hace que en la mayoria de los casos en el rango de
obesidad por IMC, tendran un Pc por encima de la normas locales.

En nuestro pais, utilizando una muestra de la encuesta nacional de salud
de adultos (ENS 2003. MINSAL) (15) estimamos el perimetro abdominal
aceptable en relacion a la prevalencia de factores de riesgo cardiovascu-
lares de esa poblacion. Destacando como punto de corte a 83cm para la
mujer y 87 para el hombre.

SALUD Y OBESIDAD INFANTO-JUVENIL

Se decidié analizar este capitulo en forma aparte, por presentar caracteris-
ticas especiales que son propias de este grupo etario, y por la debilidad de
algunas evidencias que relacionan el sobrepeso y obesidad, con comorbi-
lidades y mortalidad.

La relacién entre la obesidad infanto-juvenil y la salud, debe analizarse a
dos niveles: el del riesgo de su persistencia en la edad adulta y la preva-
lencia de morbilidad inmediata.

A pesar de las limitaciones de los estudios a largo plazo de obesos en la
edad infantil, existen evidencias de que los nifios obesos tienen un ries-

go relativo significativamente mayor de desarrollar obesidad en la edad
adulta, asi como desarrollar hipertension arterial, dislipidemias, resistencia
insulinica, disfuncién endotelial e incremento del grosor de la capa media
de la intima carotidea. Sin embargo, existe la paradoja de que muchos de
los obesos actuales no fueron obesos en la infancia (16).

FIGURA 3. RIESGO RELATIVO DE MUERTE POR
CUALQUIER CAUSA, SEGUN IMC Y RANGO ETARIO
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FIGURA 4. PERIMETRO DE CINTURA (PC) Y MORTALIDAD GENERAL
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FIGURA 5. RIESGO RELATIVO DE MUERTE EN RELACION A Q DE PC
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El riesgo relativo de presentar factores de riesgo cardiovascular se incre-
menta significativamente en la obesidad infantil, con la edad, asi en el
estudio de Bogalusa en EE.UU., los adolecentes obesos tuvieron un RR de
presentar en la década 25-30 afios: de 8.5 para hipertension arterial, de
2.4 para hipercolesterolemia, de 3.0 para elevacion del colesterol de LDL,
y de 8.2 para colesterol de HDL bajo, en contraste, no se encontraron evi-
dencias de un incremento del riesgo relativo de desarrollar neoplasias (17).

Se ha sugerido tener cautela en la interpretacion de los hechos sefialados,
derivado del bajo ntimero de estudios y la falta de control de variables
confundentes.

Asociada a la obesidad infanto-juvenil se han identificado una serie de
comorbilidades con incidencia creciente en relacion a la intensidad de
la obesidad, entre ellas se sefialan: Resistencia insulinica, prediabetes y
diabetes dlinica, hiperuricemia, hipoventilacién, apnea nocturna, madu-
racion esquelética acelerada, retraso puberal, ginecomastia, sindrome de
ovario poliquistico, esteatosis hepatica, alteraciones ortopédicas y por dl-
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RESUMEN

La mujer en edad reproductiva y especialmente la embarazada
muestra cifras alarmantes de mal nutricion por exceso. El afio
2009 el sobrepeso alcanzaba 32,0% y la obesidad 20,9%
en embarazadas, segun cifras del INE. La retencion de peso
a los seis meses post parto mostraba valores de 33,4% y
22,2% de sobrepeso y obesidad, respectivamente. En estas
mujeres se observa mayor incidencia de aborto, mayor tasa
de fracaso en técnicas de fertilidad y mayor incidencia de
parto prematuro, preeclampsia, diabetes gestacional, tasa
de cesdreas y macrosomia fetal. Por otra parte, los hijos de
mujeres obesas tienen mayor riesgo de desarrollar obesidad y
secuelas metabdlicas. Variadas estrategias se han disenado a
objeto de regular el incremento de peso durante el embarazo,
asi como requerimientos especificos en el control prenatal,
tendientes a un cuidado de las gestantes obesas. La cirugia
bariatrica se presenta como una auspiciosa alternativa.

Palabras claves: Obesidad, embarazo, resultados perinatales,
quias nutricionales, ganancia de peso.

SUMMARY

Women of childbearing age and pregnant women especially
alarming figures show excess malnutrition. 2009 the figures
reached overweight and obesity 32.0% 20.9% in pregnant
women, according to figures from INE. and weight retention

ARTiCULO RECIBIDO: 10-01-2012
ARTiCULO APROBADO PARA PUBLICACION: 20-02-2012

at six months postpartum showed values of 33.4% and 22.2%
of overweight and obesity respectively. In these women have
the largest incidence of abortion, higher technical failure
rate of infertility and increased incidence of preterm delivery,
preeclampsia, gestational diabetes, cesarean rate and fetal
macrosomia Moreover, children of obese women at higher
risk of developing obesity and metabolic consequences.
Various strategies have been designed to regulate weight
gain during pregnancy, as well as specific requirements for
antenatal care. Bariatric surgery is presented as an auspicious
choice.

Key words: Obesity, pregnancy, perinatal outcomes,
nutricional guidelines, weight gain.

INTRODUCCION

Los reportes de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) sobre el
problema de Salud Publica que representa la Obesidad, se remontan a
mediados del siglo pasado. La denominada Epidemia de Obesidad de-
clarada por la OMS, entendiendo epidemia como una enfermedad que
compromete un gran nimero de personas, superando lo esperado para
una region en un tiempo definido, no solo ha incluido a nuestro pafs,
sino que dentro de Latinoamérica ocupamos el segundo lugar en obe-
sidad femenina detrés de Venezuela y el tercero en obesidad masculina
(1). No es de extrafiar entonces que un nlimero creciente de mujeres se



embarace con sobrepeso u obesidad, representando un gran desafio en
el control de ese embarazo y la resolucién del parto.

El impacto de la obesidad y el incremento excesivo de peso sobre el
embarazo y los recién nacidos esta claramente documentado, y su aso-
ciacién con resultados perinatales adversos es notoria (2).

ALGUNAS CIFRAS NACIONALES

Se han recogido datos recientes emanados de distintos instrumentos,
que dan cuenta de la dimensién del problema de mal nutricion en ex-
Ceso en nuestro pais.

La Ultima Encuesta Nacional de Salud 2009-2010 del MINSAL, con altas
tasas de sobrepeso y obesidad en hombres y mujeres (Tabla 1), nos
posiciona en los primeros lugares dentro del cono sur. EI diagnéstico
nutricional de pacientes embarazadas y en el periodo postparto (DEIS
MINSAL 2009), insertas en el programa de intervencion Nutrional del
MINSAL, evidencia al grupo de gestantes como particularmente afec-
tadas (3) (Tabla 2).

Segun estos reportes, la prevalencia observada de sobrepeso en mujeres
embarazadas es 32% y de obesidad 21%. Evaluadas seis meses pos-
tparto, las cifras de sobrepeso alcanzan 33,4% y de obesidad 22,3%.
Los valores mas llamativos se observan en la poblacion de mujeres me-
nores de 15 afios, que el afio 2009 se acercan en conjunto al 50% de
sobrepeso y obesidad.

CONSULTA PRECONCEPCIONAL
La consulta preconcepcional, que lamentablemente no es tan frecuente

TABLA 1. COMPARACION ENCUESTA NACIONAL
DE SALUD (ENS) 2003-2009

Problema Prevalencia % ENS Prevalencia % ENS
de salud 2003 2009-2010
Sobrepeso 37,8 39,3

Obesidad 23,2 25,1

TABLA 2. EXCESO DE PESO POR SEXO. ENCUESTA
NACIONAL DE SALUD (ENS) 2010

% sobrepeso % obesidad % obesidad
morbida
Hombres 45,3 19,2 1,2
Mujeres 33,6 30,7 33

en aquellas parejas que estan programando un embarazo, ofrece una
excelente oportunidad para dar a conocer a las mujeres los riesgos de la
obesidad sobre el embarazo. Asi, por ejemplo, el riesgo de aborto esta
aumentado 2-3 veces respecto de pacientes con peso normal y las tasas
de éxito de terapias de fertilidad disminuye considerablemente (4).

En otro aspecto, si bien la tasa global de mortalidad materna ha dismi-
nuido en casi todo el mundo, es interesante observar la alta frecuencia
de mujeres obesas dentro de esas muertes (5). Cifras y tendencias que
impactan y preocupan, mayoritariamente desconocidas por las pacien-
tes con problemas nutricionales en exceso.

Es el momento también de realizar exdmenes tendientes a descartar hi-
pertension arterial cronica, insulino resistencia, diabetes pregestacional
o proteinuria significativas como expresion de algun deterioro renal, que
permitan optimizar su manejo previo al embarazo.

En términos estrictamente nutricionales, algunos déficits estan presen-
tes pese a la alta ingesta calorica y se sabe de carencias en antioxidan-
tes, fierro, vitamina B12 y &cido félico -particularmente en pacientes
con obesidad extrema (IMC sobre 40 kg./m?)-, con la consiguiente ne-
cesidad de suplementarlos antes de la concepcidn. Las causas de estos
déficits son multifactoriales y se describen relacionados con baja ingesta
de frutas y vegetales, y la adiposidad que influencia el depdsito y la
disponibilidad de algunos micronutrientes (6).

CONTROL DE EMBARAZO EN PACIENTES OBESAS

Para un adecuado control se deben considerar distintos aspectos. Algunos
de éstos relacionados con infraestructura hospitalaria, mobiliario e instru-
mental médico. Otros asociados a rasgos emocionales o psicolégicos, que
imprimen un sello particular a la relacion médico paciente. Precozmente,
durante el control, se realizan pruebas de tamizaje destinadas a seleccio-
nar mujeres con mayor riesgo de desarrollar preeclampsia, restriccion de
crecimiento fetal y parto prematuro. Un aspecto central de los controles
corresponde a una planificacion alimentaria y de ganancia de peso regu-
lada, asociada a actividad fisica selectiva. Sin duda un gran ntimero de
necesidades, que involucra el trabajo de un equipo multidisciplinario (7).

Los espacios fisicos deben ser amplios, con mobiliario adecuado (si-
Ilas sin brazos, camillas fijas al piso), manguitos de presién de tamafio
adecuado, agujas de mayor longitud para punciones periféricas, uso de
espéculos de metal, camillas ginecoldgicas de adecuado tamafio, ba-
randas o similares que ayuden a la paciente a incorporase, bafios con
el tamafio acorde, de tal manera de evaluar de forma correcta y segura
a este grupo de pacientes, sin cometer transgresiones que menoscaben
su dignidad. El conjunto de estos requerimientos no esta presente en
las salas de atencién de pacientes obstetricias de nuestro medio, de
manera habitual.

La relacion médico paciente se encuentra complejizada por caracteris-
ticas emocionales o atributos de personalidad de las mujeres con obe-
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TABLA 3. PREVALENCIA DE MAL NUTRICION POR EXCESO DURANTE EL EMBARAZO (FUENTE DEIS MINSAL 2009)

Edad de afios SOBREPESO

Total 31,6 31,5 31,9 32,0 19,4 20,0 20,0 20,9
Menos de 15 afios 21,1 21,8 19,1 20,5 7,0 45 6,7 51

15 a 19 afios 24,0 24,6 24,5 25,1 9.2 94 94 10,4
20 a 34 afios 33,0 32,6 33,1 33,1 20,8 21,7 21,8 223
35y mas afos 383 389 394 383 31,6 314 30,2 31,6

OBESIDAD

T A N N N

2006 — 2009 (FUENTE DEIS, MINSAL 2009)

TABLA 4. PREVALENCIA DE ESTADO NUTRICIONAL DE LA MUJER A LOS 6 MESES POSTPARTO DURANTE LOS ANOS

SOBREPESO

OBESIDAD

A R ) A A R R

Edad de afios BAJO PESO

Total 4,6 39 376 41 34,6
Menos de 15 afios 9,5 10,7 10,85 9,5 269
15 a 19 afios 8,1 7,1 7,04 7,6 30,1
20 a 34 afios 4 32 2,94 333 | 351
35 y més afios 1.9 1,4 1,68 162 | 398

332 32,16 3341 | 226 213 21,37 22,25
30,5 25,32 1817 | 149 12,5 12,92 37,04
27 26,84 2758 | 138 12,7 12,68 12,55
34 32,98 3459 | 236 22,3 22,41 23,14

40,1 37,76 3869 | 32,7 31,6 31,83 31,99

sidad, relacionadas con el rechazo o no aceptacion de la enfermedad,
baja autoestima, tendencia a la aparicién de cuadros depresivos, resis-
tencia a cambiar estilos de vida y regimenes alimentarios, que dificultan
el manejo. Serd necesario, entonces, incorporar profesionales del &rea
de la salud mental para resolver potenciales conflictos

Los examenes de laboratorio rutinarios se encuentran extendidos a otras
pruebas o se han modificado respecto de embarazadas normopeso, en
especial si existe morbilidad asociada como el sindrome metabélico, in-
sulino resistencia, dislipidemia o hipertension. La monitorizacion de la
funcion tiroidea se hace obligatoria para la pesquisa de hipotiroidismo
subclinico, el cual presenta un incremento desde un 4% en poblacion
general, hasta un 20% en embarazadas obesas; y la evaluacion de la
funcién hepatica para la pesquisa de higado graso u otras disfunciones
hepaticas no alcoholicas. De igual forma, en pacientes hipertensas de
larga data la realizacion de ecocardiografia serd de utilidad.

Ademés de la aparicion de hipertension y diabetes durante el embara-
z0, este grupo de pacientes tiene mayor riesgo de desarrollar patologia
respiratoria obstructiva, trastornos tromboembdlicos, dermatitis y sobre-
infecciones de dificil manejo.

GANANCIA DE PESO DURANTE EL EMBARAZO

Mujeres obesas embarazadas, y con ganancia de peso excesivo a
través del embarazo, constituyen el grupo de mayor riesgo para re-
sultados adversos fetales y maternos. De ahi el esfuerzo de disefiar
estrategias que permitan un incremento de peso regulado. Gran nu-
mero de intervenciones dietéticas se han introducido con resultados
inconsistentes y variadas guias alimentarias se han confeccionado
para su aplicacion en distintas comunidades. Recientemente una re-
vision sistematica evalud las distintas publicaciones en este sentido, y
concluyd que las intervenciones dietéticas son eficientes en disminuir
el exceso de ganancia de peso en el embarazo y la retencion de peso
a los seis meses postparto, pero sin otros beneficios sobre la salud del
nifio o la madre (8).

El afio 2009 Kathleen Rasmussen (Institute of Medicine and The
Research Council), revis¢ las recomendaciones nutricionales expuestas
en una guia nutricional publicada el afio 1990 por la misma institucion,
y propuso nuevas recomendaciones (Tabla 5) en el contexto de ser utili-
zadas con buen juicio clinico, en conjunto con las pacientes, y utilizando
el IMC previo al embarazo como el elemento diferenciador. Se establece
también que la baja de peso debe ocurrir antes del embarazo o entre



TABLA 5. NUEVAS RECOMENDACIONES PARA GANANCIA DE PESO DURANTE EL EMBARAZO TOTALY RANGOS

POR IMC PREVIO AL EMBARAZO

IMC PREVIO AL EMBARAZO GANANCIA TOTAL DE PESO (kg.)
Bajo peso

(< 18,5 kg./m?) 12,5-18

Peso Normal

(18,5 - 24,9 kg./m?) 11,5-16

Sobrepeso

(25,0 - 29,9 kg./m?) 7-11,5

Obesa (>30 kg./m?) 5.9

GANANCIA SEGUNDO Y TERCER TRIMESTRE (kg.)

0,51 (0,44 - 0,58)

0,42 (0,35 - 0,50)

0,28 (0,23 - 0,33)

0,22 (0,17 - 0,27)

(Adaptado de Kathleen Rasmussen. The Institute of Medicine and National Research Council 2009)
Los calculos asumen una ganancia de peso en el primer trimestre de 500 grs. a 2 Kg.

ellos, pero no durante, ya que no se ha establecido la seguridad de una
préctica de esa naturaleza (9, 10).

En el medio local, el afio 2010 se propuso una serie de medidas apli-
cables en diferentes grupos etarios -a fin de contener la creciente ex-
pansion del sobrepeso y obesidad-, basadas en cambios alimenticios y
promocion de la actividad fisica. Fundamentalmente dirigido a nifios y
a mujeres embarazadas, se conoce como Estrategia de Intervencién Nu-
tricional a través del Ciclo Vital (MINSAL 2010), complementandose con
otros programas como la Estrategia Global contra la Obesidad (EGO) y
el Programa de Alimentacion Complementaria, acorde a los objetivos
sanitarios del pais (11).

COMPLICACIONES DURANTE EL EMBARAZO

La obesidad estd asociada a variadas condiciones de alto riesgo du-
rante el embarazo, como aborto esponténeo, diabetes gestacional, hi-
pertension gestacional, preeclampsia y parto prematuro de indicacién
médica, muerte fetal intrauterina, macrosomia fetal (peso RN mayor de
4.000 grs.), alteraciones del trabajo de parto y mayor tasa de cesareas
(12, 13).

La diabetes gestacional, condicién de intolerancia a los carbohidratos
que se diagnostica durante la gestacion, esta aumentada 2,6 veces en
mujeres obesas respecto de mujeres con IMC normal, y en obesas seve-
ras (IMC mayor a 40) el riesgo aumenta 4 veces (14).

La hipertension gestacional (no proteinurica) aumenta 2,5 veces en pa-
cientes primigestas obesas y 3,2 en obesidad severa. La preeclampsia
se presenta 1,6 veces mas frecuente en pacientes obesas y 3,3 en obe-
sas severas. Una revision sistematica mostré que por cada 5 a 7 kg/m?
el riesgo de preeclampsia se duplicé (15).

Un tercio de los partos prematuros son de indicacion médica a con-
secuencia de condiciones maternas o fetales que pongan en riesgo la
salud del binomio. Frecuentemente estas condiciones corresponden a
desdrdenes hipertensivos o patologia cronica preexistente, de mayor
prevalencia en mujeres obesas. Esto determina que el riesgo de prema-
turez sea al menos 1,5 veces mas frecuente en gestantes obesas (16), y
en prematuros extremos menores de 32 semanas de gestacion el riesgo
se duplica entre obesas severas y obesas extremas (17).

CIRUGIA BARIATRICA Y RESULTADOS EN EL EMBARAZO

La creciente poblacion de mujeres obesas en edad reproductiva y el bajo
impacto de distintas opciones terapéuticas para bajar de peso sosteni-
damente en el tiempo, han llevado al National Institute for Health and
Clinical Evidence a sefialar que “la cirugia es la mejor opcién, por sobre
las terapias no quirdrgicas, en el manejo de las personas obesas (IMC
mayores de 38 en mujeres y mayores de 34 en hombres) evaluadas a 10
afios después de la cirugias” (18).

Diferentes técnicas se han popularizado en los Gltimos afios y un nu-
mero importante de mujeres con pérdidas significativas de peso han
logrado embarazos.

Si bien no exenta de complicaciones, costos asociados altos y reque-
rimientos de control de embarazo exigentes, una fuerte evidencia se
ha acumulado para sostener que la cirugia baridtrica impacta positi-
vamente sobre los resultados de esos embarazos, disminuyendo los
riesgos de preeclampsia y diabetes gestacional. Desafortunadamente
corresponde a estudios observacionales o de cohorte, y no existen a
la fecha -por razones obvias de disefio- estudios controlados rando-
mizados (19).

[OBESIDAD Y EMBARAZO - DR. CARLOS BARRERA H.Y COL.]
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RESUMEN

La obesidad general y en ninos es un problema de salud publica
con claro aumento a nivel mundial y en Chile. En las edades
pediatricas, aparte de sus consecuencias traumatoldgicas,
metabdlicas y psicolégicas, ya tiene un impacto en el riesgo de
enfermedades en las edades adultas. El concepto de sindrome
metabdlico esta en uso hace algunos afios en la edad adulta,
para aunar factores de riesgo de llegar a desarrollar diabetes
tipo Il y enfermedad cardiovascular. En pediatria hay suficiente
evidencia que son factores predictores de riesgo desde la
edad escolar la mayoria de los componentes estudiados en
adultos: aumento de circunferencia abdominal, de presion
arterial sistolica y diastdlica, de triglicéridos y disminucion de
colesterol HDL sérico. Estan en estudio otros componentes del
sindrome: resistencia insulinica, adiposidad intraabdominal,
hiperuricemia, hiperleptinemia, grosor aumentado de intima-
media arterial, signos sugerentes de higado graso. Se justifica
el estudio de estos factores en nifios y adolescentes obesos
Y su manejo intensivo por un equipo profesional entrenado.

Palabras clave: Obesidad, sindrome metabdlico, nifios,
adolescentes.

ARTiCULO RECIBIDO: 16-11-2011
ARTiCULO APROBADO PARA PUBLICACION: 20-01-2012

SUMMARY

Obesity in the general population and in children, is a public
health issue increasing worldwide and also in Chile. Besides
the orthopedic, metabolic and psychological consequences
at the pediatric age group, obesity has an evident long term
impact on the risk of disease later in life. The term metabolic
syndrome (MS) has been used for adults in the past decades,
for combined factors associated with the risk of developing
diabetes type Il or cardiovascular disease at later ages. There
is evidence that most of the components of MS for adults
are also applicable in children and adolescents: increased
abdominal circumference, increased systolic and diastolic
blood pressure, increased triglycerides and decreased
cholesterol HDL. Complementary features can be: insulin
resistance, fatty liver, increased intraabdominal adiposity,
hyperuricemia, increased thickness of arterial intima-media,
hyperleptinemia. The assessment of these factors is required
for all obese children and adolescents and it must be managed
by a well trained professional team.

Key words: Obesity, metabolic syndrome, children,
adolescents.
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ANTECEDENTES

La obesidad es una condicion clinica en claro aumento a nivel mundial
y nacional.

En Chile, las cifras de obesidad en alumnos de primero basico de la
educacion publica han tenido un fuerte ascenso, desde prevalencias de
un 12% a comienzos de la década de los 90, hasta un 20% en afios
recientes (1). Estas cifras son mayores si se considera la edad escolar o
la adolescencia. Aunque no hay cifras de prevalencia de obesidad en
grupos socioecondmicos mas altos, la mayoria de estudios en paises
desarrollados muestra que ellas son menores.

Se conoce desde hace muchos afios el impacto de la obesidad cuando
aparece en las edades pediatricas, entre ellas el efecto sobre el curso
de enfermedades agudas (e]. enfermedades respiratorias agudas bajas),
sobre el sistema osteoarticular (riesgo aumentado de lesiones osteoten-
dineas, fracturas, epifisiolisis), trastornos del suefio y psicolégicas (ej.
depresion, rechazo de pares) (2).

En las dltimas dos décadas se ha ido acumulando informacién cientifica
que muestra que la obesidad que aparece en las edades pediatricas
tiene progresivamente un mayor riesgo de perpetuarse en las edades
adultas (3). Junto con ello va aumentando el riesgo de que se presenten
alteraciones metabolicas y clinicas, entre las cuales las de mayor riesgo
y gravedad son la diabetes tipo Il y la enfermedad cardiovascular. De
aqui que se ha propuesto el nombre de sindrome metabolico para unir
alteraciones metabdlicas y clinicas que se ha demostrado que pueden
ser indicadores de riesgo aumentado de esas enfermedades (3-9). El tér-
mino sindrome metabdlico (SM) en adultos comienza a utilizarse desde
fines de la década del 70 asociando diferentes factores de riesgo de
aterosclerosis: obesidad, diabetes mellitas, hiperlipoproteinemia, hipe-
ruricemia y esteatosis hepdtica (10). A partir de esos afios se han ido
proponiendo diferentes definiciones y puntos de corte para cada varia-
ble incorporada, resaltando en estos Ultimos afios el rol de la resistencia
insulinica y la obesidad visceral abdominal. Para la mayoria de los com-
ponentes no hay consenso aln sobre los puntos de corte asociados a
riesgo considerando principalmente la edad del nifio, el sexo, la etnia (11).

Fisiopatologia del sindrome metabélico. Sobre una clara base ge-
nética que predispone al desarrollo del sindrome metabdlico (SM) (12),
hay condiciones clinicas que pueden aumentar el riesgo de presentarlo
en edades pediatricas. Entre estas hay evidencias que tienen un rol la
resistencia insulinica materna, el tabaquismo materno y el retraso de
crecimiento intrauterino. Después del nacimiento, la duracion acorta-
da de lactancia materna dentro del primer semestre y el aumento de
peso en el primer afio de vida por sobre ciertos limites también tienen
un rol. La inflamacion y produccién de adipocitoquinas es otro factor
participante en el desarrollo del SM, no estando claro si ello a partir de
infecciones repetidas o como un proceso interno (13).

No esta claro si tienen un mayor riesgo de SM aquellos nifios que pre-
sentan obesidad desde los primeros meses de vida, en comparacién a
aquellos que la desarrollan en edades posteriores. Algunos estudios

muestran que en torno a un 15-20% de nifios y adolescentes obesos
en paises desarrollados y en vias de desarrollo presenta alteraciones
propias del SM (14, 15).

En adultos hay evidencia de que son factores de riesgo y componen-
tes de este sindrome: circunferencia abdominal aumentada, presiones
arteriales sistolicas y diastélicas aumentadas, aumento de triglicéridos
séricos, disminucion de colesterol HDL sérico y aumento de glicemia.
En pediatria se ha observado que el aumento de glicemia tiene poco
impacto aun, siendo su frecuencia menor a un 5% de los nifios y ado-
lescentes obesos (6, 7, 16).

Diversos autores han propuesto puntos de corte para definir alteracion
de cada factor (6, 7,10), sin haber un consenso real y que sean aplica-
bles a nuestro medio nacional. En afios recientes se han propuesto otros
indicadores de riesgo, que pueden tenerse en cuenta para estudiarlos y
analizar la intensidad del sindrome metabdlico. Entre ellos se han pro-
puesto: indicadores de resistencia insulinica (hiperinsulinismo, HOMA),
aumento de adiposidad intraabdominal, hiperuricemia, hiperleptinemia,
indicadores de higado graso (aumento de transaminasas GOT y GPT,
hiperecogenicidad hepética), ovario poliquistico. Incluso se esta consi-
derando el aumento precoz de grosor de la intima-media arterial, ya
demostrado como presente en algunos nifios y adolescentes (17, 18).

Perimetro abdominal: los estudios de salud norteamericanos
(NHANES) han permitido generar muchos estudios describiendo la po-
blacién norteamericana. Los més recientes describen el perimetro abdo-
minal diferencidndolo ademés de la edad y sexo, por etnias afroameri-
cana, hispana o caucasica (19). Hay discusion respecto de la variabilidad
de esta medicién y cuan necesario es tener patrones de normalidad
mas diferenciados, incluyendo a la poblacién latinoamericana y chilena.
Uno de los consensos internacionales (20) propone que la poblacion
latinoamericana esta mas cerca de la distribucion normal de las pobla-
ciones asiaticas y por lo tanto debieran compararse con ellas. Estudios
preliminares recientes de nuestro grupo (21) muestran que nuestra po-
blacion presenta puntos de corte inferiores a los mostrados en el estudio
NHANES para diagnosticar un aumento, en especial en adolescentes.

Presion arterial sistolica y diastolica. Aunque es una alteracion
que se va manifestando progresivamente en las edades pediatricas, se
ha visto que puede ser un indicador precoz de riesgo cardiovascular.
Los limites para su alteracién son el percentil 90 de estandares inter-
nacionales.

Lipidos séricos. Varios estudios a nivel internacional y nacional mues-
tran que la alteracion mas frecuente es la elevacion de triglicéridos sé-
ricos.

Algunos estudios han propuesto que el limite sobre el cual hablar de
aumento es de 110 mg/dL; sin embargo otros estudios recientes mues-
tran que el punto de corte mas adecuado como predictor de alteraciones
asociadas a resistencia insulinica es 100 mg/dL (6, 7, 16, 22).
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El colesterol HDL sérico disminuido también se ha comunicado como
componente del sindrome metabolico en edades pediatricas; sin embar-
go no hay consenso de acuerdo a etnias y edades respecto del punto de
corte més adecuado. Algunos autores proponen que debiera ser 40mg/dL
y otros 45 mg/dL; falta investigacion para adecuarla a nuestra realidad
nacional.

OTROS COMPONENTES DEL SINDROME METABOLICO EN
PEDIATRIA

Alteraciones de la insulinemia. El hiperinsulinismo es un modo de
mostrar su alteracién asociada al SM. Diversos estudios internacionales y
nacionales muestran que los puntos de corte limites de normalidad van
aumentando dentro de las edades pediatricas. Para escolares los pun-
tos de corte propuestos son de 9 uU/mL para varones y de 10 uU/mL
para nifias; en adolescentes esos puntos de corte van aumentando segun
maduracion puberal, con valores que estan entre 14y 17 uU/mL (23).
Sumado a ello estd en pleno uso el modo de expresar las alteraciones
del metabolismo insulinico en su relacién logaritmica con la glicemia
(HOMA).

Higado graso. El aumento de depdsito de grasa a nivel hepdtico en la
obesidad es una consecuencia de las alteraciones del metabolismo in-

sulinico. Ello trae como resultado la aparicion progresiva de alteraciones
en algunas funciones metabolicas. La mas demostrada hasta ahora es
el aumento de las transaminasas glutdmico oxaloacética y pirQvica. Se
estan comenzando a describir los puntos de corte asociados al SM; en
estudios recientes hemos observado que para ambos sistemas enzimati-
cos el punto de corte predictor es en torno a 26 U/mL, bastante menor a
los puntos de corte de normalidad descritos para el método de andlisis
habitual y para adultos (24).

Adiposidad intraabdominal. Siguiendo la linea de aumento de adi-
posidad a nivel hepatico, se esta describiendo que la medicion de adipo-
sidad intraabdominal por método ultrasonografico parece ser un mejor
indicador de alteraciones metabolicas del SM que el perimetro abdo-
minal. Nuestros estudios en escolares y adolescentes chilenos obesos
muestran que la distancia entre columna vertebral y borde interno de
musculo recto anterior es un buen indicador de adiposidad intraabdomi-
nal y que valores sobre 45 mm en escolares y 6,0 a 6,3 en adolescentes
sugieren un aumento anormal de adiposidad (25-27).

Grosor de capa intima-media arterial. En adultos est4 plena-
mente demostrado que el aumento del grosor de intima media por
valores sobre ciertos limites estan claramente asociados a riesgo car-
diovascular.

Y ADOLESCENTES

FIGURA 1. COMPONENTES CENTRALES Y COMPLEMENTARIOS DEL SINDROME METABOLICO EN NINOS
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En nifios y adolescentes ya hay estudios analizando su alteracion y es-
tandarizando su medicion por método ultrasonografico. Las primeras
mediciones ecogréficas efectuaban una delimitacién manual de ese
grosor diferenciandola del lumen arterial y del resto de la pared arterial.
Actualmente hay programas incorporados a ecdgrafos de Ultima gene-
racion que permiten una medicion més objetiva y menos dependiente
del operador.

Estudios recientes de nuestro grupo muestran que ese grosor a nivel
de arteria carétida derecha esta en valores promedio de 0,41 mm para
escolares y adolescente sanos; valores por sobre 0,50 mm debieran ser
sequidos a través del tiempo y proponer eventuales medidas terapéuti-
cas (26). Estas cifras son concordantes con las propuestas para adultos
que estan entre 0,7 y 1,0 mm (29).

Con la evidencia analizada, aiin no se conoce en las edades pediatri-
cas el valor predictivo real de cada uno de los componentes para la
aparicién en las edades adultas de diabetes mellitas Il o enfermedad
cardiovascular. Para alteraciones que preceden a estas enfermedades
(resistencia insulinica, alteraciones de la pared vascular), parecen te-
ner un mayor valor predictivo, la aparicion precoz de los componentes
del sindrome metabolico como la intensidad de la obesidad abdominal,
la hipertrigliceridemia y el aumento de la adiposidad intraabdominal y
hepética.
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Manejo del sindrome metabdlico en edades pediatricas. Hay
poca evidencia acerca del impacto de medidas preventivas directamen-
te sobre el SM. Con la informacion disponible debiera partirse por el
control del tabaquismo y resistencia insulinica maternas y del bajo peso
de nacimiento durante el embarazo; postnatalmente son herramientas
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RESUMEN

La obesidad es una enfermedad crénica con multiples
causas. Su etiopatogenia es un desequilibrio entre la ingesta
y el gasto energético. Factores sociales, psiquidtricos y
psicologicos influyen en un patrén de ingesta alterado, uno
de ellos son los trastornos de alimentacion. Los trastornos
de alimentacion mas frecuentemente asociados a la obesidad
son los no especificados, el trastorno por atracones, el
sindrome del comedor nocturno y la bulimia nerviosa. El
objetivo de este articulo es revisar su presentacion clinica,
evolucion y tratamiento.

Palabras clave: Obesidad, trastornos de alimentacion,
trastorno por atracones, bulimia nerviosa.

SUMMARY

Obesity is a chronic disease with multiple causes. Its
etiopathogenesis is an imbalance between the intake and
energy expenditure. Social, psychiatric and psychological
factors influence on an altered eating pattern, one of them
is eating disorders. The most frequent eating disorders
associated to obesity are: eating disorders not otherwise
specified, binge eating disorder, night eating syndrome
and bulimia nervosa.This article aims to review their clinical
presentation, course, outcome and treatment.

Key words: Obesity, eating disorder, binge eating disorder,
bulimia nervosa.

ARTiCULO RECIBIDO: 11-11-2011
ARTiCULO APROBADO PARA PUBLICACION: 19-01-2012

INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad compleja y de mdltiples causas. Su etio-
patogenia es un desequilibrio entre la ingesta y el gasto energético, cuyo
resultado genera un balance calérico positivo. Entre los variados factores
que determinan el aumento de la ingesta, hay mecanismos que abarcan
desde las formas de vida, aspectos sociales, culturales, educacionales y
personales, hasta el manejo del apetito y las sensaciones de hambre y sa-
ciedad. Entender la susceptibilidad que lleva a algunas personas a subir de
peso necesita el estudio de los factores fisiolégicos, sociales y cognitivos
que modulan la ingesta y el gasto. Los trastornos de la conducta alimen-
taria (TCA), que tienen su base especificamente en el &rea psiquiatrica,
también se han relacionado a sobrepeso, obesidad, fracaso al tratamiento
y recuperacion de peso de los pacientes con estas condiciones. Algunos
TCA, a través de un aumento de las calorias ingeridas, producen un balan-
ce caldrico positivo que deriva en un aumento de peso.

TRASTORNOS DE ALIMENTACION O TRASTORNOS DE LA
CONDUCTA ALIMENTARIA

Los trastornos de la conducta alimentaria tienen como caracteristica
general la existencia de un factor comin, igual en pacientes hombres y
mujeres, que se puede definir como una sobreevaluacién del peso y de
la forma corporal. La percepcién que tiene el individuo de su desempefio
en la sociedad se basa, en forma muy importante o casi exclusiva, tanto
en el peso y forma de su cuerpo como en la habilidad de controlar estas
dos variables. Existe una alteracion o conducta andmala persistente en
la forma de alimentarse y en el manejo del control del peso, que modifi-
ca e impacta la salud fisica y el funcionamiento psicolégico y social. Los
trastornos de alimentacion tienen su origen en la esfera psiquiatrica, y los
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criterios usados para diagnosticarlos y clasificarlos estan establecidos en
la cuarta edicién del manual diagnostico y estadistico de los trastornos
mentales (DSM-IV) (1), correspondiendo a:

1. Anorexia nerviosa
2. Bulimia nerviosa
3. Trastornos de alimentacion no especificados (TANE)

Estos grupos, si bien tienen criterios diagndsticos definidos y son catego-
rias especificas, tienen varias caracteristicas en comtn y es posible que los
pacientes transiten o migren entre las distintas entidades diagndsticas.
Tienen una fisiopatologia similar y también existen mecanismos parecidos
que determinan su mantencién en el tiempo. A continuacién se describen
los principales trastornos de alimentacion.

1. Anorexia nerviosa. La anorexia nerviosa tiene una prevalencia ge-
neral menor al 1%, con una alta morbilidad y mortalidad debido a sus
complicaciones psiquidtricas, metabolicas, cardiovasculares, endocrinas
e inmunoldgicas. Se inicia generalmente en la adolescencia y afecta
mayoritariamente a mujeres. Hay factores genéticos y de personalidad
(tendencia a la perfeccion, autoevaluacidn negativa, rasgos obsesivos),
que se han relacionado al desarrollo de anorexia. El objetivo de las pa-
cientes es bajar de peso con una restriccion severa y selectiva de la
comida, excluyendo todos los alimentos que se perciben como caldricos
0 que pueden engordar, llegando a ingestas extremadamente reducidas
por el intenso e irracional miedo a subir de peso. El desorden, si bien
generalmente comienza con una restriccion caldrica, con el transcurso
del tiempo comienza a presentar atracones y conductas de purga en

mas del 50% de los casos. La enfermedad se desarrolla en forma crénica
con remisiones y recaidas, y tiene una mortalidad de un 5% a 10%, que
es mayor a la de una poblacién de la misma edad para otros trastornos
psiquiatricos. En cuanto a su prondstico, aproximadamente la mitad de
los pacientes se recuperan, un 25% de los casos pasan a la cronicidad
y otro 25% tiene sintomas residuales que no corresponden a una me-
jorfa total. En general, una deteccion e intervencidn més temprana y en
pacientes mas jovenes facilita la recuperacion y la probabilidad de éxi-
to (2,3). Dado el caracter restrictivo de esta enfermedad, caracterizada
por la imposibilidad de mantener un peso adecuado, bajo o muy bajo
lo recomendado, este trastorno de alimentacion no tiene una relacion
directa con el desarrollo de obesidad.

2. Bulimia nerviosa. Es un trastorno de alimentacién cuyo significado
es "hambre de buey”, un hambre fuera de lo normal, tan grande, que
habla de un sujeto que podria comerse un buey completo, haciendo refe-
rencia a los atracones de comida que la caracterizan. Estos atracones (des-
critos en trastorno por atracones) son acompafiados de conductas que
buscan compensar o contrarrestar la ingesta desmedida de comida, con
el objetivo de no subir de peso. Las acciones compensatorias son del tipo
purgas (induccién de vomitos, uso de laxantes, enemas o diuréticos), de
restriccion de la ingesta o la realizacion de actividad fisica. Esto constituye
la gran diferencia con el trastorno o sindrome por atracones, que no pre-
senta conductas compensatorias. Los criterios establecidos para bulimia
nerviosa por DSM-IV estan en Tabla 1. La prevalencia de bulimia nerviosa
esdeun2a3% en lapoblacion general (4). Factores de riesgo para bu-
limia nerviosa, entre otros, incluyen actividades que centren importancia
en el peso (deportes, modelaje, danza), baja autoestima, historia de abuso

TABLA 1. CRITERIO DIAGNOSTICO PARA BULIMIA NERVIOSA (DSM-IV)

A.- Episodios recurrentes de atracones. Un atracon se caracteriza
por:

1.- Comer durante un periodo de tiempo determinado (por ejemplo, en
un intervalo de 2 horas), una cantidad de comida que es considerada
definitivamente mas abundante de lo que cualquier persona comeria
en un periodo similar y en las mismas circunstancias.

2.- Una sensacion de pérdida de control sobre la ingesta durante el
episodio (sentir que no se puede parar de comer o que no hay control
sobre la cantidad consumida).

B.- Conducta compensatoria inadecuada recurrente para evitar
aumento de peso, como induccion de vomitos, uso de laxantes,

enemas, diuréticos u otros medicamentos; ayuno; o ejercicio

excesivo.

C.- El atracon ocurre, en promedio, al menos 2 veces a la semana
por 3 meses.

D.- La autoevaluacion es indebidamente influida por la forma
corporal y el peso.

E.- El trastorno no ocurre exclusivamente durante el curso de una
anorexia nerviosa.

Subtipos especificos:

Tipo purgativo: En el cuadro actual de bulimia, la persona ha presentado
vomitos autoinducidos o uso de laxantes, diuréticos o enemas.

Tipo no purgativo: En el cuadro actual de bulimia, la persona ha
utilizado otros mecanismos compensatorios inapropiados, como ayuno,
ejercicio excesivo, pero no ha presentado vomitos autoinducidos o uso de
laxantes o diuréticos o enemas.

American Psychatric Association. 1994, Diagnostic and statistical manual of mental disorders (4th ed.). Washington, DC: Author. Copryght 1994 by the American

Psychiatric Association.



sexual o fisico, el habito de comer en solitario. Se relaciona a condiciones
en el &rea psiquiatrica como dificultad en el control de impulsos, abuso de
medicamentos, drogas o alcohol, trastorno de personalidad, dificultad en
relaciones interpersonales, entre otras.

El desarrollo de la bulimia se basa en los intentos por mantener un peso
que es considerado adecuado para el paciente, con grandes esfuerzos en
controlar la alimentacion, la que es interrumpida por episodios de gran
ingesta, sequidos de conductas compensatorias. Muchas veces la comi-
da es elegida en forma especial por su facilidad para tragarse y luego
vomitarse, y en general se trata de alimentos de alto contenido calérico,
como dulces, chocolates, picoteos dulces o salados y otros alimentos que
la persona no come en otras circunstancias, pero que en forma planeada
guarda para el momento en que se da permiso para comer sin control. Es
habitual observar a un paciente con bulimia de peso normal o elevado,
incluso presentando conductas que compensen la ingesta de calorias (5).
En pacientes con diagnostico y tratamiento, la evolucién es a la mejorfa de
la enfermedad en mas del 70% de los casos.

3. Trastornos de alimentacion no especificados (TANE). Los tras-
tornos de alimentacién no especificados son los que predominan en el
paciente obeso (6), aunque es importante tener en cuenta que también
se pueden presentar en sujetos de peso normal. Corresponden a aquellos
trastornos de alimentacién que no cumplen los criterios diagnosticos para
anorexia nerviosa ni bulimia nerviosa. Esta categoria abarca a la mayoria
de los pacientes que tienen trastornos de alimentacion y es muy amplia
y variada en sus presentaciones. Desde sujetos que mastican y escupen
grandes cantidades de comida, sin deglutirla; hasta personas que cum-
plen varios criterios para bulimia nerviosa, pero no alcanzan la frecuen-
cia semanal establecida para los atracones, la duracién en el tiempo que
exige la definicion, o que presentan conductas compensatorias (vomitos,
uso de laxantes, enemas o diuréticos) sin tener atracones objetivos, como
por ejemplo, tras comer una pequefia cantidad de comida, similar a un
par de galletas, se inducen vomitos. El hecho que sean presentaciones
que se han llamado parciales o “sindromes parciales”, es decir, que pre-
sentan algunas pero no todas las caracteristicas que determina el criterio
diagndstico, no disminuye su trascendencia como trastorno alimentario,
pues la sobreevaluacion de la comida, de la forma corporal, del peso y la
imagen, junto a la influencia sobre el desempefio en la vida diaria, corres-
ponden a un trastorno de alimentacién (7,8). Es en esta categoria, con
una serie de condiciones intermedias, donde existe una mayor frecuencia
de poblacién con sobrepeso y obesidad. Los desordenes mas frecuentes
en los trastornos de alimentacion no especificados asociados a obesidad,
son el trastorno por atracones y el sindrome del comedor nocturno.

Trastorno por atracones. Se puede entender un atracon como la inges-
ta de un gran volumen de comida en un determinado periodo de tiempo,
acompafado de sensacion de pérdida de control. El atracon, por lo tanto,
tiene 2 componentes fundamentales: gran cantidad de comida ingerida
y percepcion de descontrol. Los atracones pueden presentarse en varios
trastornos de alimentacién: bulimia nerviosa, anorexia nerviosa, trastor-
nos atipicos y en el trastorno o sindrome por atracones. En los pacientes

[OBESIDAD Y TRASTORNOS DE ALIMENTACION - DRA. M. ISABEL ERRANDONEA U.]

TABLA 2. CRITERIO DIAGNOSTICO PARA
TRASTORNO POR ATRACONES (DSM-IV)

A.- Episodios recurrentes de atracones. Un atracon se caracteriza

por:

1.- Comer durante un periodo de tiempo determinado (por ejemplo,
en un intervalo de 2 horas), una cantidad de comida que
es considerada definitivamente més abundante de lo que
cualquier persona comeria en un periodo similar y en las mismas
circunstancias.

2.- Una sensacion de pérdida de control sobre la ingesta durante el
episodio (sentir que no se puede parar de comer o que no hay
control sobre la cantidad consumida).

B.- Los episodios de atracones se asocian a 3 0 mas de las
siguientes caracteristicas:

1.- Comer mucho mas rapido de lo normal.

2.- Comer hasta sentirse desagradablemente satisfecho (a).

3.- Comer porciones muy grandes sin sentir sensacion fisica de hambre.

4.- Comer en solitario por sentir vergienza de la cantidad consumida.

5.- Sensacion de disgusto consigo mismo (a), sensacion de culpa
después de comer.

C.- Marcada incomodidad por los atracones.

D.- El atracén ocurre, en promedio, al menos 2 dias a la semana
por 6 meses.

E.- El atracon no se asocia en forma regular a conductas de tipo
compensatorias (por ejemplo: purgas, ayuno, ejercicio excesivo) y no

ocurre exclusivamente durante el curso de una anorexia nerviosa.

American Psychatric Association. 1994, Diagnostic and statistical manual of
mental disorders (4thed.). Washington, DC: Author. Copryght 1994 by the
American Psychiatric Association.

obesos se puede observar la existencia de atracones aislados, como tam-
bién de atracones como parte de este sindrome, que tiene especificado
un numero de episodios por semana. Los criterios diagnosticos estable-
cidos por DSM-IV se describen en la Tabla 2. Como se observa en dicha
tabla, para establecer la presencia de sindrome, y no solo de atracones,
se considera una frecuencia de al menos 2 atracones a la semana, lo que
excluye del criterio a conductas intermedias o que se producen solo en
forma ocasional. Se ha debatido en cuanto a qué tan objetivo puede ser
determinar cuanta comida es exagerada o “mas de lo que una persona en
esas mismas circunstancias comeria”, como también establecer el lapso
de tiempo en el que se producen, acotado a 2 horas. En la préctica clinica
los pacientes pueden relatar que, a veces, sienten que pierden el control
o tienen inquietud o angustia con porciones que para un observador po-
drfan ser pequefias; para otros, hay un gran volumen ingerido, pero en un
amplio periodo de tiempo, mayor a 2 horas. Todos estos tipos de variantes
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sobre el criterio establecido de atracon, entran en un drea subjetiva, pero
no por eso menos importante, por el impacto en el paciente que ve altera-
do su funcionamiento psicolégico y social, junto al patron de alimentacion
alterado que lleva al desarrollo de sobrepeso y obesidad.

La validacion del trastorno por atracones como trastorno de alimentacién
se basa en su relacion a (9):

1.-Influencia sobre un normal funcionamiento laboral y social.
2.-Excesiva preocupacion sobre imagen corporal y peso.

3.-Asociacion a psicopatologias.

4.-Significativo empleo de tiempo de la vida adulta hacienda dietas.
5.-Historia de depresidn, abuso de alcohol /drogas, tratamiento por as-
pectos emocionales.

En pacientes que consultan a programas de baja de peso, la prevalencia
del trastorno por atracones bordea el 35% (10), mientras que en la
poblacién general es de entre un 2 a 5%. Los pacientes con trastorno
del comedor por atracones tienen, al compararse con grupos controles,
mayor grado de obesidad, mayor psicopatologia asociada, un inicio de
la obesidad a edades mas tempranas, como asimismo el comienzo mas
precoz de las dietas que las personas que no lo presentan (9-11). Es
importante destacar que pacientes obesos con trastorno por atraco-
nes, comparados con los que no los presentan, muestran un consumo
superior de calorias en pruebas de conducta alimentaria realizadas en
laboratorio, peor calidad de vida y niveles significativamente mayores de
comorbilidad psiquidtrica.

Trastorno del comedor nocturno. Descrito por Albert J. Stunkard en
1955, presenta un patrén de ingesta de predominio vespertino/nocturno,
que altera el ciclo normal de suefio. Su cuadro caracteristico es el de un
paciente que ingiere una importante cantidad de las calorias del dia des-
pués de la Ultima comida, con despertares durante la noche (insomnio) y
anorexia matinal. No hay episodios de atracones; al despertar se ingieren
alimentos de moderado contenido caldrico (menos de 270 calorias), de
composicion alta en carbohidratos o carbohidratos mas proteinas, y sin
pérdida de control. Estos episodios representan un retraso del ritmo habi-
tual de ingesta en un rango de 2 a 6 horas, el que interrumpe el ritmo de
suefio, que esta conservado. Es importante destacar que el paciente esta
completamente despierto, hay recuerdo del evento al dia siguiente y no
existe sonambulismo.

En forma similar al trastorno por atracones, este sindrome también se aso-
cia a sobrepeso y obesidad, como también es més frecuente en pacientes
que solicitan tratamiento para bajar de peso, llegando a un 10% de pre-
valencia (12). En la poblacién general, la prevalencia es de un 1.5% (13).
Su presencia influye también en la resistencia y los peores resultados a las
tentativas de reduccién de peso (14). No es exclusivo de los obesos, tam-
bién esta descrito en personas de peso normal, pero se ha determinado
que la presencia de sindrome del comedor nocturno se asocia a mayores
indices de masa corporal (15).

En el curso de estos més de 50 afios, distintos investigadores han sugeri-

do varias proposiciones para afinar los criterios diagnosticos, sobre todo
en cuanto a establecer qué porcentaje de las calorias totales del dia son
consumidas en la noche o después de la Gltima comida. En este punto se
considera que hay variaciones de tipo cultural sobre el horario de la Gltima
comida del dia, que dificultan Ilegar a un consenso. Estos factores influyen
en que una definicion final esté aun en proceso.

Los criterios usados actualmente para identificar a un comedor nocturno
son:

1.-Un consumo de un 50% de las calorias totales del dia en forma poste-
rior a la Ultima comida.

2.-Anorexia o falta de apetito durante la mafiana.

3.-Despertares durante la noche (insomnio) e ingesta nocturna.

4.-Una duracion de al menos 3 meses.

5.-No cumplir con criterios de bulimia nerviosa o sindrome del comedor
por atracones.

NUEVOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS CON DSM-V

La publicacion del manual diagnéstico y estadistico de los trastornos men-
tales en su quinta edicion o DSM-V (www.dsm5.0rg), anunciada para el
afio 2013, ser4 una nueva herramienta que ayude a simplificar algunos
criterios diagnosticos y a aclarar dudas acerca de ellos al momento de eva-
luar a un paciente con un trastorno de alimentacion. Establece cambios en
cuanto a frecuencia y repeticion en el tiempo de conductas alimenticias
alteradas, en relacién a su antecesor DSM-IV. Como se puede observar en
laTabla 3, para el trastorno por atracones la frecuencia pasa a ser de al me-
nos uno a la semana, en contraste con el criterio DSM-IV, que plantea dos
dias a la semana. Una revision de la literatura establecié que los sujetos
con menos de dos episodios semanales eran similares a los que cumplian
el criterio actual, por lo que se redujo la frecuencia a una vez a la semana.
También la duracién en el tiempo se restringe a tres meses, versus seis
meses del criterio actual (16). Lo mismo ocurre en el caso de la bulimia
nerviosa, en Tabla 4, pues también se modifica la frecuencia a una vez a
la semana y se mantiene un periodo de tres meses de duracién, homoge-
nizando frecuencias semanales y de duracion en el tiempo con trastorno
por atracones. Se ha sugerido reevaluar en el caso de bulimia nerviosa el
establecer subtipos, en particular el subtipo no purgativo, por su similitud
a un trastorno por atracones (17,18). Todos los cambios en los manuales
de diagnostico finalmente tienen su aplicacion en la practica clinica y seran
los usuarios y la experiencia los que irdn conformando los criterios que se
mantienen. En todo caso, ya varios ven més alla del DSM-V (19).

TRATAMIENTO

El tratamiento de los TCA en un marco de obesidad, se enfoca desde el
punto de vista multidisciplinario, tomando en cuenta los aspectos psiquié-
tricos, psicoldgicos y nutricionales. En el tratamiento de pacientes obesos
con trastornos de alimentacidn que presentan atracones, uno de los obje-
tivos es disminuir o controlar estos episodios (20), mejorar el malestar psi-
colégico asociado y considerar que es fundamental tratar su comorbilidad
psiquidtrica. En el transcurso del tratamiento, la idea y foco se concentra
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TABLA 3. CRITERIO DIAGNOSTICO PARA
TRASTORNO POR ATRACONES SEGUN DSM-V

TABLA 4. CRITERIO DIAGNOSTICO PARA
BULIMIA NERVIOSA SEGUN DSM-V

A.- Episodios recurrentes de atracones. Un atracon se caracteriza
por:

1.- Comer durante un periodo de tiempo determinado (por ejemplo,
en un intervalo de 2 horas), una cantidad de comida que
es considerada definitivamente mas abundante de lo que
cualquier persona comeria en un periodo similar y en las mismas
circunstancias.

2.- Una sensacion de pérdida de control sobre la ingesta durante el
episodio (sentir que no se puede parar de comer o que no hay
control sobre la cantidad consumida).

B.- Los episodios de atracones se asocian a 3 0 mas de las
siguientes caracteristicas:

1.- Comer mucho mas rapido de lo normal.

2.- Comer hasta sentirse desagradablemente satisfecho (a).

3.- Comer porciones muy grandes sin sentir sensacion fisica de hambre.

4.- Comer en solitario por sentir vergiienza de la cantidad consumida.

5.- Sensacion de disgusto consigo mismo (a), sensacion de culpa
después de comer.

C.- Marcada incomodidad por los atracones.

D.- El atracon ocurre, en promedio, al menos una vez a la semana
por 3 meses.

E.- El atracon no se asocia en forma regular a conductas de tipo
compensatorias (por ejemplo: purgas, ayuno, ejercicio excesivo) y
no ocurre exclusivamente durante el curso de una anorexia nerviosa

0 bulimia nerviosa u otro trastorno evitativo/restrictivo.

Fuente: www.dsmb5.org

en ir identificando pensamientos y sentimientos que alteran la percepcion
que el paciente tiene de la alimentacion, de la imagen corporal, del peso
y de los atracones. Desde el punto de vista de psiquiatras y psicélogos la
terapia cognitiva conductual, terapia interpersonal y terapia conductual
dialéctica (DBT) pueden aplicarse en los pacientes para intentar guiarlos
en las ideas relacionadas a estos aspectos (21).

El psiquiatra puede utilizar apoyo farmacoldgico, que dependera del tipo
de TCA diagnosticado:

a. Trastorno por atracones: tres clases de medicamentos se han usa-
do para tratarlo, antidepresivos (inhibidores selectivos de la recaptacion
de serotonina, como sertralina, fluoxetina y citalopram, entre otros) (22),

A.- Episodios recurrentes de atracones. Un atracdn se caracteriza
por:

1.- Comer durante un periodo de tiempo determinado (por ejemplo,
en un intervalo de 2 horas), una cantidad de comida que
es considerada definitivamente mas abundante de lo que
cualquier persona comeria en un periodo similar y en las mismas
circunstancias.

2.- Una sensacion de pérdida de control sobre la ingesta durante el
episodio (sentir que no se puede parar de comer o que no hay
control sobre la cantidad consumida).

B.- Conducta compensatoria inadecuada recurrente para evitar
aumento de peso, como induccion de vomitos, uso de
laxantes, enemas, diuréticos u otros medicamentos; ayuno; o
ejercicio excesivo.

C.- El atracon ocurre, en promedio, al menos una vez a la semana

por 3 meses.

D.- La autoevaluacion es indebidamente influida por la forma
corporal y el peso.

E.- El trastorno no ocurre exclusivamente durante el curso de una
anorexia nerviosa.

Fuente: www.dsm5.org

medicamentos para bajar de peso (uno de ellos y bastante utilizado hasta
el afio 2010, la sibutramina, hoy fuera de uso por efectos adversos en
la esfera cardiovascular) y antiepilépticos (topiramato, zonisamida). Los
inhibidores selectivos de recaptacién de serotonina se han asociado a dis-
minucion significativa en la frecuencia de los atracones y aumento en las
tasas de remision de los episodios.

b. Bulimia nerviosa: los antidepresivos tienen una importante tasa de
éxito en cuanto a disminucion de sintomas, pero lo ideal es asociarlos
a tratamiento psicolégico. La fluoxetina (23) es el antidepresivo que se
usa como tratamiento de primera linea en el manejo inicial de la bulimia
nerviosa. También se indica en la etapa de mantencion de tratamiento,
tras una respuesta favorable en la fase aguda, permitiendo una mejor
evolucion y disminucion del riesgo de recaidas.

¢. Sindrome del comedor nocturno: nuevamente un inhibidor se-
lectivo de la recaptacion de serotonina, la sertralina, muestra mejoria en
sintomas y calidad de vida, con el estudio mas contundente (24). En este
sindrome la investigacion en el drea farmacoldgica todavia esta en curso
y e necesitan mas estudios casos/control.
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En este Ultimo trastorno, junto a la terapia cognitiva conductual y terapia
conductual dialéctica, también se han evaluado dos nuevas terapias: el
uso de fototerapia (25) y la relajacion muscular progresiva (26). La prime-
ra corresponde a la utilizacion de luz, del tipo blanca, brillante y de una
emision luminosa de 10.000 lux, que se utiliza en base a la observacion de
los cambios de animo que se producen en forma estacional en pacientes
con depresidn y que se relacionan a los niveles de melatonina, que esta
involucrada en la regulacién de los ritmos circadianos. El uso de fotote-
rapia supone que la utilizacién de luz de cierta intensidad aumentaria
los niveles de melatonina, llevando a una mejoria de los sintomas del
sindrome de comedor nocturno, alternativa Idgica basada en la alteracion
del ciclo ingesta/suefio de este sindrome. La sequnda terapia, la relajacion
muscular progresiva, corresponde a una técnica disefiada para lograr la
relajacion muscular a través de la tension y relajacion de varios grupos
musculares. Ademds, ayuda a controlar el estrés fisico y psicolégico, an-
siedad, fatiga, rabia y depresion. En estudios, por ahora con un niimero
reducido de pacientes, se ha demostrado una reduccién significativa de la
ingesta vespertina y un aumento de apetito en horas de la mafiana. En
todo caso, se necesitan investigaciones con mayor nimero de participan-
tes y duracion.

Por Ultimo, hay aspectos que interesan de forma especial al tratante del
paciente obeso con un TCA que presenta atracones, al comenzar un plan
de alimentacion reducido en calorias, dentro de un cambio de estilo de
vida. Uno de ellos es determinar si la restriccion puede perjudicar la evolu-
cion de los atracones. En esta situacion se ha observado que los pacientes
con atracones pueden adherir a una dieta o plan hipocalérico en forma
similar a aquellos sin atracones, y en promedio mejoran este sintoma en
los tratamientos, aunque podrian presentar ciertas dificultades en cuanto
a frecuencia de recaidas o adaptacion a planes de mantencion tras la baja.
Muy importante en este punto es el apoyo y la estructura del programa
multidisciplinario. Por otro lado, la influencia de la presencia de atracones
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RESUMEN

Para un porcentaje alto de pacientes que no logran controlar
su peso solo con modificacion de su habito de alimentacion y
gjercicio se hace necesario contar con farmacos que apoyen
los cambios de estilo de vida. Lamentablemente, la historia
de la farmacoterapia para el tratamiento de la obesidad ha
estado llena de contratiempos y dilemas relacionadas a
seguridad, eficacia, abuso y efectos adversos. Esto ha llevado
a que actualmente los criterios de la FDA y EMEA para la
aprobaciéon de un farmaco sean muy exigentes, tal como
ocurrio el afio 2010 y comienzos del 2011 cuando se rechazo
el lanzamiento al mercado de cuatro opciones farmacéuticas.
Hay mdultiples blancos terapéuticos en estudio, quizé uno de
los mas interesantes sea la inhibicion de la hormona Ghrelina.
Las escasas alternativas terapéuticas actuales llevan a que los
pacientes intenten ayudarse con suplementos para bajar de
peso, muchos de ellos inefectivos.

Palabras clave: Obesidad, tratamiento, fdrmacos, manejo.

SUMMARY

For a high percentage of patients who are unable to control his
weight only with modification of its eating habit and exercise,
it is necessary to have drugs to support changes in lifestyle.
Unfortunately the history of Pharmacotherapy for the obesity
treatment has been filled with set backs and dilemmas related
to safety, efficacy, abuse and adverse effects. This has led to
the currently FDA and EMEA criteria for approval of a drug are
very demanding, as occurred on 2010 and early 2011, when
they reject the release of 4 pharmaceutical options. There

ARTiCULO RECIBIDO: 16-11-2011
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are multiple therapeutic targets in study, perhaps one of the
most interesting is the inhibition of the ghrelin hormone. The
few current therapeutic alternatives lead to patients should
try to help with supplements for weight loss, many of them
ineffective.

Key  words:
management.

Obesity,  treatment,  pharmacotherapy,

INTRODUCCION

La base del tratamiento para la Obesidad es una alimentacion sana, equi-
librada y realizar ejercicio fisico, es decir un cambio de estilo de vida. La-
mentablemente, esto no es suficiente o no es facil de cumplir en un grupo
de pacientes, los que necesitaran de apoyo farmacoldgico para resolver
su problema. Desgraciadamente la historia de la farmacoterapia para la
obesidad ha estado llena de contratiempos y dilemas relacionadas a se-
guridad, eficacia, abuso y efectos adversos por ejemplo el riesgo de valvu-
lopatia e hipertensién pulmonar asociado a fenfluramina-fentermina que
llevd a su retiro del mercado y el reciente retiro de Sibutramina después
de 13 afios de uso, dado el riesgo cardiovascular. Implica que solo Orlistat
siga siendo el Unico farmaco aprobado para uso a largo plazo. Esto ha
llevado a que los organismos reguladores impongan requisitos estrictos
para la aprobacion de un farmaco para la Obesidad (1).

FDA:

® Baja de peso estadisticamente significativa, > 5% ajustada a placebo
luego de 1 afio de tratamiento

e O que mas del 35% de los pacientes logren baja de peso > 5% y que
esto sea el doble del placebo

© Mejorfa de los lipidos, glicemia y presion arterial
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EMEA:

® Baja de peso > 10% del basal y 5% sobre el placebo

e Prevencion de re ganancia

® Mejoria de lipidos, glicemia, funcién cardiaca, circunferencia abdomi-
nal, PCR ultrasensible, apnea del suefio y calidad de vida

Actualmente los farmacos aprobados por FDA son:

A corto plazo (menos de 12 semanas):
e Fentermina
e Dietilpropién

Largo plazo:
e Orlistat

Fentermina: es un inhibidor del apetito, actla liberando noradrenalina
y dopamina, quimicamente similar a anfetamina. Aprobado en EE.UU.
para uso a corto plazo (12 semanas) por potencial abuso, retirado de
Europa, dosis: 15 — 30 mg diarios. Baja de peso promedio 3,6 kg sobre
el placebo en monoterapia (1).

Efectos adversos: estimulacion del sistema nervioso central (SNC), cefa-
lea, insomnio, palpitaciones, taquicardia, aumento de la presion arterial,
rabdomiolisis (2), hemorragia intracraneal (3).

Tiende a desarrollar tolerancia, por lo que es necesario aumentar la do-
sis con el tiempo. Retirada del mercado Europeo

Se evaluo recientemente una nueva formulacion de Fentermina de li-
beracion prolongada (4) en el estudio KOREA, randomizado con una

duracién de 12 semanas, incluyeron 37 pacientes con fentermina, 37
con placebo, excluyeron: Hipertension mal controlada, antecedentes
psiquiatricos y abuso de drogas. 57 pacientes completaron el estudio
(77%) los resultados fueron:
® Baja peso:

- 8.1 + 3.9 kg fentermina (p <0.001)

- 1.7 £ 2.9 kg placebo
e Circunferencia Abdominal:

- 7.2+ 0.5 cm fentermina (p < 0.5)

- 2.1+ 0.6 cm placebo
® 87% bajo mas del 5% del peso inicial y 49% bajo mas del 10%

El 68% presentt algun efecto adverso, principalmente boca seca e in-
somnio, pero sin cambios significativos en presion arterial (ver Figura 1).

Dietilpropion: Estructuralmente similar a bupropion, disponible para
bajar de peso desde 1960, muy pocos estudios randomizados y contro-
lados. Aprobado para uso a corto plazo por potencial abuso, dosis 75
mg. Baja peso promedio 10 kg en los primeros 3 meses.

Efectos adversos: boca seca, insomnio y estimulacion del SNC.

Recientemente se publicd un estudio (6) randomizado con Dietilpropién:
incluyeron a 69 muijeres brasilefias, IMC >30 < 45, “sanas”. 37 recibie-
ron dietilpropién 50 mg, 2 veces al dia y 32 placebo acompafiado de
una dieta con un déficit 600 calorias del gasto metabdlico total y ejer-
cicio 150 minutos semanales. Las pacientes fueron evaluadas, al inicio
y cada 3 meses, por psiquiatras experimentados y también se les evalud
cardiovascularmente. Excluidas aquellas con historia o presencia de an-
siedad severa, depresion, bipolaridad, psicosis, abuso de sustancias (ex-

FIGURA 1. ESTUDIO KOREA (FENTERMINA DE ACCION PROLONGADA), CAMBIO DE PESO Y CINTURA
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cepto tabaco), puntaje > 9 escala de Hamilton (depresion o ansiedad).
FIGURA 2. EFECTO DE DIETILPROPION Y Se exigfa uso de método contraceptivo.
CAMBIO DE PESO No encontraron diferencia significativa en pulso, presion arterial, ECG ni
en la evaluacion psiquidtrica (ver Figura 2).
Fase abierta
0.0 ] Orlistat (5):
- l . . Altera la absorcién de la grasa por inhibicién de la enzima lipasa pan-
i [ Diethylpropion credtica, dosis recomendada: 1 capsula 3 veces al dia con las comidas.
3.0 @ Placebo Efecto dosis dependiente:
. B - 120 mg: disminuye hasta un 30 % grasa ingerida
g - - 60 mg: disminuye hasta un 25%
i 6.0 |
= - Otros beneficios de Orlistat:
S i ® 37% reduccién en la conversion de intolerancia a la glucosa a dia-
-_% - betes
§ 2.0 i  Reduccién de colesterol LDL més alla de lo esperado por la baja de peso
. e Reduccion de la lipemia postprandial
20— Un meta-analisis de 22 estudios con Orlistat (7) mostré una baja de
15 Im 2m 3m 4m Sm 6m 7m &m 9m 10m 1im12m peso promedio de 6kg comparado con placebo (ver Figura 3).
Tiempo (meses)

) ] R Efectos adversos: Incontinencia fecal, diarrea, goteo oleoso, flatulencia,
Datos presentados como promedio y error estandar, * p < 0.001

Adaptado de Diabetes Obes Metab 2010;12(10):876 dolor abdominal, frecuencia varia de 15 a 30%, tiende a ocurrir mas al
FIGURA 3. META-ANALISIS BAJA DE PESO CON ORLISTAT VERSUS PLACEBO A 12 MESES

Ao del estudio (Referencia) Diferencias de promedio (IC 95%)
Bakris et al., 2002 (61) —— -2.70(-3,79 a-1,61)

Broom et al., 2002 (72) —— -3.50 (-5,07 a-1,93)

Davidson et al., 1999 (70) —— -2,95 (-4,45 a-1,45)

Smith and Goulder, 2003 (43) ] -1,00 (-1,49 a-0,51)

Gotfredsen et al., 2001 (66) -3,10 (-8,48 a 2,28)

Hanefeld and Sachse, 2002 (62) il -1,90 (-2,96 a -0,84)

Hauptman et al., 2000 (45) -3,80 (-5,37a-2,23)

Hill et al., 1999 (46) = -1,31(-3,00 2 0,38)

Hollander et al., 1998 (47) 4= -1,88(-3,38 a-0,38)

Karhunen et al., 2000 (57) —_— -4,50 (-7,41 a-1,59)

Kelley et al., 2002 (56) - -2,62(-3,38a-1,86)

Krempf et al., 2003 (58) — -2,90 (-4,71 a-1,09)

Lindgarde, 2000 (71) — -1,30 (-,51 a-0,09)

Lucas et al., 2003 (60) — -3,80 (-5,06 a -2,54)

Miles et al., 2002 (63) e -2,90 (-3,73 a-2,07)

Reaven et al., 2001 (67) I -2,14(-3,94 a-0,34)

Rissanen et al., 2001 (51) - | -5,80 (-9,25 a -2,35)

Rosenfalck et al., 2002 (64) -4,78 (-11,88 a 2,32)

Rossner et al., 2000 (48) —m -3,00(-4,17 a -1,83)

Sjostrom et al., 1998 (49) = -4,20 (-5,26 a -3,14)

Torgerson et al., 2004 (73) - -4,17 (-4,60 a -3,74)

Vidgren et al., 1999 (50) | -4,20 (-7,46 a-0,94)

Overall <& -2,89(-3,51a-2,27)

T T
-8 0 8
Diferencia de promedio (kg)

Adaptado de Annals Inter Med 2005,142:532-546
p=0.00 test chi-cuadrado.
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inicio y disminuye en la medida que el paciente no consume mas de un
30% de calorias como grasa. Puede producir deficiencia de vitaminas
liposolubles por disminucion de la absorcién, por lo que se recomienda
suplementar estas vitaminas. Se absorbe menos del 1% en la sangre por
lo que se considera que casi no tiene interacciones lo que es una ventaja
en pacientes poli-medicados, solo afecta la absorcion de ciclosporina.
Se han reportado efectos adversos serios, pero muy infrecuentes como
dafio hepético, sélo 12 casos reportados por FDA desde 1999, considera-
dos hipersensibilidad individual, se recomienda monitorizar funcién hepa-
tica. Esto se puede presentar tanto con 120 como 60 mg, por lo tanto no
es un problema de dosis, lo que llevd a que en mayo del 2010 se incluyera
una advertencia en la caja sobre la posibilidad de esta complicacion.

Otra publicacién reciente (8) dio a conocer una posible relacion entre
casos reportados de dafio renal agudo en usuarios de Orlistat de la
provincia de Ontario, Canada. Para esto se analizé la base de datos de
Ontario, encontraron 953 nuevos usuarios de Orlistat entre enero 2002
y marzo 2008. Por cada usuario se analizé la ocurrencia 12 meses antes
y 12 meses después de la primera prescripcion, se encontré que:

e Casos de dafio renal agudo:

- 12 meses previos: 5 personas

- 12 meses después de la primera dosis: 18 personas (p = 0.01)

Lo que significa una incidencia de 2%. Se postula que la grasa dieta-
ria no absorbida liga calcio entérico y reduce su habilidad para ligar y
secuestrar oxalato en el intestino esto lleva a la absorcion excesiva de
oxalato libre con el consecuente depésito en el parénquima renal.

La FDA ha recibido 73 reportes de litiasis renal asociado a Orlistat.
Otros farmacos usados para tratar la obesidad, pero NO aprobados (5)
e Fluoxetina

e Sertralina

 Bupropion

e Topiramato

e Zonisamida

Fluoxetina: Inhibidor selectivo de la recaptacion de serotonina, la
dosis inhibicion apetito es generalmente superior a la necesaria para
manejo del animo (60 mg). Se asocia a cambio en el peso variable desde
bajar 14,5 kg a subir 0,4 kg. Se ha reportado re-ganancia del 50% de lo
perdido luego de los primeros 6 meses de uso lo que limita su uso como
farmaco anti-obesidad a largo plazo (7).

Efectos adversos: cefalea, astenia, nauseas, diarrea, somnolencia, in-
somnio, nerviosismo, sudoracion, temblor y disminucién de la libido.

Sertralina: 1 solo estudio para evaluar re-ganancia de peso luego de
dieta de muy bajas calorias, sin resultado estadisticamente significativo
comparado con placebo (5).

Bupropion (1): Inhibidor de la recaptacién de noradrenalina y dopami-
na, lo que aumenta los niveles de dopamina en cerebro esto produce:

- Mejor regulacion del apetito

- Disminuye deseo de comer

- Mejora la motivacion

- Aumenta gasto energético

Tiene poco efecto sobre la funcién cardiovascular, sin efecto clinico sobre
serotoninas. Esta aprobado para dejar de fumar y como anti-depresivo.

Meta-anélisis de 5 estudios muestran baja promedio de 2,8 kg. en 24
a 52 semanas.
La falta de eficacia esta dado en parte por el desarrollo de tolerancia (9).

Lamentablemente, a pesar de ser seguro desde el punto de vista car-
diovascular, su efectividad en baja de peso es modesta, por lo que no
alcanza a cumplir con los criterios regulatorios que exigen >5% de baja
de peso para ser aprobado como farmaco para el tratamiento de la
obesidad.

Efectos adversos: animo depresivo o suicida en hombres o adoles-
centes en sobredosis, induccion de convulsiones. No usar en bulimia
dado la mayor propensién de estos pacientes a sufrir convulsiones pro-
vocadas por bupropion (5).

Topiramato: anticonvulsivante y antimigrafia, promedio baja de peso
a los 6 meses de 6,5% (1).

Mecanismo accion multifactorial:

- Aumento dopamina, noradrenalina y serotonina

- Aumento actividad lipoprotein lipasa por lo que aumenta metabolismo
tejido adiposo blanco y pardo

- Inhibicién anhidrasa carbonica lo que inhibe lipogénesis y altera gusto

Efectos adversos serios: parestesias, somnolencia e insomnio, dificultad
en la concentracion y memoria, depresion, riesgo de acidosis metaboli-
ca, diarrea, uro-litiasis, fatiga y posiblemente teratégeno.

Lo serio de sus efectos adversos hace facil de entender por qué no ha
sido aprobado como medicamento para bajar de peso, lo que implicaria
la diseminacion de su uso.

Zonisamida: Anticonvulsivante, mecanismo de control apetito no co-
nocido, pero aumenta niveles de serotonina y dopamina en el cerebro
(1). También inhibe actividad de la anhidrasa carbénica lo que podria
alterar la percepcion del gusto y puede regular lipogénesis de novo.
Gadde et al en el 2003 publicd un estudio que incluia 60 pacientes, IMC
36, con dieta por 16 semanas y con una dosis progresiva de 400 mgy
600 mg en los que respondian poco. Los resultados fueron:

- Baja de peso ajustada al placebo: 5%, 57% logro bajar mas del 5%.
- Bien tolerado, solo 2 pacientes de 30 se retiraron por efectos adversos.
- Grupo zonisamida: sélo 57% completo las 16 semanas (63% placebo).

Este estudio (10) fue el que provocd que se evaluara el uso de Zonisa-
mida como farmaco para bajar de peso tanto en monoterapia como en
combinacion con Bupropion conocido como Empatic.



Efectos adversos: fatiga, altos niveles de alteraciones cognitivas y psi-
coldgicas, alta incidencia de fracturas 6seas por accidentes, alteraciones
del animo, depresion y potencial teratogénico. Lamentablemente no
esta exenta de eventos adversos serios por lo que es poco probable que
sea aprobada para bajar de peso. No esta disponible en Chile

El afio 2010 y comienzos del 2011 ha sido un muy mal periodo para la
farmacoterapia de la obesidad, dado que se rechazé el lanzamiento al

mercado de 4 opciones farmacéuticas (ver Tabla 1).
El control del apetito es muy complejo, donde interactiian mdltiples neu-
rotransmisores (11, 12), existen varios blancos terapéuticos en estudio

(13, 14) ver Tabla 2 y 3: Farmacos en desarrollo.

Uno de los blancos terapéuticos més interesantes es el de la hormo-

TABLA 1. FARMACOS RECHAZADOS

IF)ﬁI:)I\(/IﬁﬁCOS RECHAZADOS COMPARIA
Qnexa (fentermina/topiramato) Vivus
Contrave® (bupropion/naltrexona) Orexigen
Lorcaserin HC Eisai
Tesofensine Neurosearch

MECANISMO

Noradrenérgico, activador R GABA
Noradrenérgico, inhibidor recaptacion
dopamina, activador R GABA

Agonista selectivo del R 5 HT2c

Inhibidor recaptacion serotonina,
dopamina y norepinefrina

COMENTARIO

Pensamientos suicidas, palpitaciones,
teratogenia

Dudas seguridad cardiovascular y
efectos psicologicos

Pobre baja de peso y riesgo de cancer,
pensamientos suicidas

Aumento pulso y presion, Insomnio,
boca seca. Debe presentar estudio de
seguridad cardiovascular.

TABLA 2. FARMACOS EN DESARROLLO

DROGAS

EN DESARROLLO R

TM30339 7TM Pharma Fase I/ll
Obineptide 7TM Pharma Fase Il
PYY (3-36) Merck Fase Il
MK-0557 Merck Fase Il
Velneperit Shionogi USA Fase Il
Histalean OBEcure Ltd. Fase Il
SCH-497079 Schering-Plough Fase Il
Metreleptin Amylin/Takeda Fase IlI
BMS-830216 Bristol-Myers Squibb Fase I/ll
ALB-127158 AMRI Fase |

MECANISMO

Agonista Y4R en DVC, Y2R en AN
Agonista Y4R en DVC, Y2R en AN
Agonista Y4R en DVC, Y2R en AN
Antagonista R Y 5, bloqueador NPY
Antagonista R Y 5, bloqueador NPY
Agonista receptor H1, antagonista H3
Antagonista receptor Histamina

Agonista receptor leptina

Antagonista receptor MCH

Antagonista MCH 1

COMENTARIO

Resultado no publicado
Resultado no publicado
No alcanzé baja peso esperada

Baja peso no significativa

Baja peso, sinusitis, cefalea, nasofaringitis

Cefalea y nausea
no publicados

Efectos adversos sitio inyeccion
Detenido marzo 2011

2011 terminan fase Il

2011 terminan fase |

MCH: melanin-concentrating hormone, Y R: receptor neuropeptido Y, NPY: neuropeptido Y , DVC: complejo dorso vagal , AN: nticleo arcuato.
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TABLA 3. FARMACOS EN DESARROLLO

EDIG (l))GEé/S\RROLLo COMPARIA

TTP-435 Trans-tech pharma Fase Il
RM-493 Rhythm preclinica
Spiegelmer® Pfizer preclinica

Gl 181771X GlaxoSmithKine terminado
Sitagliptin Merck Aprobado DM
Vildagliptin Novartis Aprobado DM
Pramlintide Amylin Aprobado DM
Exenatide Amylin/Eli Lilly Aprobado DM
Liraglutide Novo Nordisk Fase |
NN9924 Novo Nordisk Fase |

TKS 1225 Thiakis/Wyeth/Pfizer Fase |

MECANISMO

Inhibidor AgRP, aumenta MC3/4R

Agonista MC3/4R, imita efecto a-MSH

Inhibidor de la Ghrelina

Agonista CCK-A

Inhibidor DDP-IV, aumenta GLP-1

Inhibidor DDP-1V, aumenta GLP-1

Anadlogo Amylina

Agonista GLP1 R
Agonista GLPT R

Agonista GLP1 R

Agonista GLP1 R, imita
Oxyntomodulina

COMENTARIO

No altera ingesta en ratas
Ensayos fallaron

Riesgo pancreatitis
Lesiones piel y renales

hipoglicemia
Detenido marzo 2011

Riesgo pancreatitis y cancer tiroideo
Carcinoma célula C
Variante de liraglutide

Reduce peso, apetito y resistencia insulina

TKS 125 desde 2008 no hay nuevos reportes, Celula C: en tiroide produce calcitonina, MCH: melanin concentrating hormone.
GLP1: Glucagon like peptide 1; CCK-A: Cholecystokinin A.

na Ghrelina: potente orexigeno, producido principalmente en el fondo
gastrico. Produce hambre activando neuropéptido YNPY) y proteina re-
lacionada al Agouti (AgRp ) en el Nlcleo Arcuato. Estimulacion vagal
es necesaria para que se produzca su efecto, se esté investigando en:

- Antagonistas etapa preclinica (Elixir Pharmaceutical)

- Inhibicién de la enzima clave (GOAT) en la union al receptor

Otra alternativa terapéutica que se ha evaluado es el efecto de las Incre-
tinas para bajar de peso (16, 17) (ver Tabla 4).

Suplementos para bajar de peso (5):

Efectividad NO clara:

e Acido linoleico, se necesitan cerca de 8 gr/dia
o Té verde

o Acido hidroxicitrico

e Phusillium

e Hierba de San Juan

e (Citrus Aurantium (bitter orange)

Comprobadamente NO efectivos:
e Guar Gum

e Chia

e Chitosan

e Picolinato de Cromo
e | carnitina

e Guarana

 Konjak

 Repollo

o Alginato de sodio

e Poliglucosamida

En resumen, podemos concluir que existen pocas alternativas farmaco-
I6gicas para el tratamiento de la Obesidad, lo que hace necesario enfa-
tizar aun mas en el cambio de estilo de vida, es decir una alimentacion
sana, realizar ejercicio fisico y apoyar a los pacientes con terapias que
permitan el cambio de habitos (18, 19).



TABLA 4. INCRETINAS Y BAJA DE PESO

MECANISMO
Liraglutide Agonista receptor GLP-1 Subcutanea (Sc)
diaria
Exenatide-LAR Agonista receptor GLP-1 Sc, Semanal y
mensual
Vildagliptin Inhibidor DPP-4 oral
Sitagliptin Inhibidor DPP-4 oral

BAJA DE PESO

EFECTOS ADVERSOS

6 kg, >35% bajo
més de 10%

Nausea (37-47%) y vomitos (12-14%)
frecuentes
Hipoglicemia moderada

Hipoglicemia moderada, nausea y
vémito, monitorizar funcion renal

neutro

neutro

En pacientes no diabéticos, se estan desarrollando formulaciones nasales y transdérmicas para Exenatide.
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RESUMEN

La cirugia de la obesidad ha tenido un impresionante desarrollo
en los ultimos 20 afios, debido a la necesidad de tratamiento
efectivo y duradero para esta enfermedad crénica epidémica.
La introduccion de la técnica laparoscopica a las cirugias
bariatricas contribuyd en forma importante a disminuir sus
complicaciones y mortalidad. Las operaciones mas frecuentes
en el mundo son el bypass gastrico, la gastrectomia vertical,
la banda géstrica ajustable y la derivacion biliopancreatica,
aunque en la actualidad en nuestro pais se utilizan solo las dos
primeras. Se describen estas cirugias baridtricas, su técnica,
complicaciones y resultados. El tratamiento quirdrgico de la
obesidad logra bajas de peso y control de las comorbilidades
muy superiores a las logradas por el tratamiento médico y
terapia farmacoldgica. Por ello, el tratamiento quirdrgico es
la terapia estandar para pacientes con obesidad.

Palabras clave: Cirugia baridtrica, bypass gastrico,
gastrectomia en manga, banda gastrica ajustable.

SUMMARY

Obesity surgery has had an impressive development in
the last 20 years, due to the need for effective and lasting
treatment for this epidemic cronic disease. The introduction
of laparoscopic technique in bariatric surgical interventions
contributed significantly on reducing surgical complications
and mortality. The most common operations in the world
are gastric bypass, sleeve gastrectomy, gastric banding and
biliopancreatic diversion, though only the first two mentioned
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are used in our country today. These bariatric surgery, their
technique, complications and results are described. Surgical
treatment of obesity achieves weight loss and comorbidities
control far superior to those achieved by medical treatment
and pharmacologic therapy. Therefore, surgical treatment is
the standard therapy for obese patients.

Key words: Bariatric surgery, weight loss bariatric surgery,
gastric bypass, sleeve gastrectomy, laparoscopic adjustable
gastric banding.

INTRODUCCION

El término cirugia bariatrica deriva de la raiz griega baros, que significa
relativo al peso. Define al conjunto de intervenciones quirdrgicas disefia-
das para producir pérdidas importantes de peso. La cirugia bariatrica se
ha convertido en una actividad creciente y continua, muy frecuente en
cualquier centro de salud, determinada basicamente por dos factores: la
elevada prevalencia de obesidad, tanto a nivel mundial como nacional;
y la falta de respuesta efectiva al tratamiento médico, basado en dieta,
actividad fisica, cambios conductuales y farmacoterapia en distintas com-
binaciones.

INDICACIONES

A partir de las recomendaciones del panel de consenso del National
Institute of Health de los EE.UU., que datan de 1991, se produjo una
rapida difusion del tratamiento quirdrgico de la obesidad. Sus ya co-
nocidas recomendaciones de indicar el tratamiento quirdrgico para
pacientes portadores de Indice de Masa Corporal (IMC) > a 40 kg/m?



y para pacientes que tienen un IMC > a 35 kg/m?, pero con comorbili-
dades asociadas a la obesidad, han sido la referencia desde entonces
(1). Sin embargo, en los ultimos afios y debido a factores como: bue-
nos resultados del tratamiento quirdrgico, disminucion importante de
la morbimortalidad, aplicacion de la técnica laparoscopica con todos
sus beneficios, pobres resultados de la terapia médica y dificiles de
mantener al largo plazo; en la préctica clinica son cada vez més los
centros de obesidad que indican el tratamiento quirtrgico para pa-
cientes portadores de IMC entre 30 y 35 kg/m?, especialmente sobre
32 kg/m?, en la medida que tengan comorbilidades metabdlicas y que
constituyen parte importante del foco a tratar, como son la diabetes
mellitus y dislipidemias severas (2-5).

Hay clara evidencia de que la cirugia bariatrica no solo es efectiva para
tratar la obesidad y la diabetes mellitus 2, sino que ademés es costo-efec-
tiva, lo que quiere decir que los beneficios para la salud se alcanzan a un
precio relativamente aceptable (6). La Federacién Internacional de Dia-
betes, en una reciente declaracion, recomienda el tratamiento quirtrgico
para personas con diabetes tipo 2 asociada a obesidad (IMC =35 kg/m?)
y, bajo algunas circunstancias, para pacientes que tienen IMC entre 30
a 35 kg/m?, como Hb glicosilada 7,5%, a pesar de estar tratados con la
Optima terapia convencional, especialmente si el peso estd aumentando
o existen comorbilidades que no logran ser controladas con la terapia
estandar (6).

Una revision Cochrane del afio 2009 concluyd que la cirugia bariétri-
ca produce mayor pérdida de peso que el tratamiento convencional en
obesidad clase | (IMC > 30 Kg/m?) y en obesidad severa, acompafiado
por mejorfas en las comorbilidades como diabetes mellitus 2, hiperten-
sion arterial y mejoria en la calidad de vida (7). Hasta hace muy poco el
rango de edad para indicar cirugia bariatrica era de 18 a 65 afios, sin
embargo, datos recientes muestran que los adolescentes y los pacientes
de 70 afios también pueden beneficiarse de este tratamiento, sin au-
mentar los riesgos.

CONTRAINDICACIONES

Las contraindicaciones especificas para realizar cirugia bariatrica estan
muy acotadas a: alcoholismo, abuso de drogas (activos) y la presencia
de patologia psiquidtrica no controlada o descompensada. También se
considera una contraindicacién muy relevante cuando el paciente no es
capaz de comprender el procedimiento, sus riesgos, sus beneficios, la
evolucion esperada; ni sera capaz de emprender los necesarios cambios
en el estilo de vida que se requieren para el éxito de la intervencién
(6,8,9).

FRECUENCIA

Se ha estimado recientemente que el afio 2008 se realizaron cerca de
350.000 operaciones bariatricas en el mundo (10), alrededor de unas
30.000 de ellas en Sudamérica, siendo Brasil el pais sudamericano que
mas actividad quirdrgica tiene y es responsable de alrededor de un 80%
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de las intervenciones bariatricas del continente. En Chile se estima que
fueron realizadas al menos unas 1.500 operaciones ese afio.

Las cirugias mas frecuentes en el mundo, en la actualidad son: Banda
Gastrica Ajustable, Gastrectomia Vertical, Bypass Gastrico y Derivacion
Biliopancretica. Sin embargo, son dos de ellas las que se realizan en
més de un 90% de los casos. El Bypass Gastrico es la operacién que
se realiza en el 49% de todas las intervenciones en el mundo y la
instalacion de Banda Géstrica Ajustable en el 42% de las veces (10).
La Gastrectomia Vertical es la intervencion que mas ha aumentado
su frecuencia en forma relativa, pero ain sigue jugando un rol muy
secundario como intervencién quirlrgica en el mundo y estrictamente
es considerada aln en etapa investigacional (11). Existen variaciones
acerca de las preferencias por las distintas operaciones en el mundo;
el Bypass Gastrico sigue siendo la cirugia bariatrica mas frecuente en
Estados Unidos, mientras en Europa el péndulo se estd moviendo desde
la Banda Gastrica Ajustable hacia el Bypass Géstrico (12).

Son tres los procedimientos quirdrgicos utilizados en la practica clinica
contemporanea: el Bypass Gastrico, la Gastrectomia Vertical y la
Banda Gastrica Ajustable, aunque esta Ultima esta en franco desuso
en nuestro pais.

EVALUACION PREOPERATORIA

La evaluacion del paciente candidato a cirugia bariatrica involucra
a mdltiples disciplinas. Tiene por objeto diagnosticar cudl es el esta-
do fisiolégico del paciente, identificar objetivamente la presencia de
factores que lo convierten candidato a ser tratado quirirgicamente y
pesquisar comorbilidades relevantes que deban ser manejadas para
optimizar resultados. Esta optimizacion puede necesitar especialistas
como cardiélogos, pneumdlogos, gastroenterélogos, neurdlogos, trau-
matologos y psiquiatras.

Las evaluaciones iniciales son efectuadas por el cirujano bariatrico y el
nutridlogo. La evaluacion psicoldgica, hoy por hoy, es requisito funda-
mental exigido en EE.UU. por compafiias aseguradoras y por los Centros
de Excelencia (9). Se ha adoptado hace ya largo tiempo en nuestro pais
como evaluacion indispensable para plantear la cirugia bariatrica.

Un tema importante de las evaluaciones iniciales son la entrega de
informacion al paciente, explicarle potenciales riesgos y beneficios, y
decidir siempre sobre la base de una recomendacién terapéutica mul-
tidisciplinaria.

ELEGIBILIDAD: QUE TECNICA QUIRURGICA PARA QUE PACIENTE
La eleccién del procedimiento baridtrico es compleja y requiere de un
cuidadoso andlisis de los riesgos y beneficios especificos para cada pa-
ciente. Un aspecto relevante que hay que considerar es la experiencia
del cirujano y las preferencias regionales y locales de cada centro qui-
rdrgico para la recomendacion de la técnica. De todas formas la eleccién
debe estar basada en el andlisis hecho por un equipo multidisciplinario.
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Todas las técnicas quirtirgicas tienen sus propios riesgos y beneficios, y
no existe informacion cientifica concluyente actual que permita reco-
mendar operaciones especificas para cada paciente (6,8,9).

En su revision de evidencia, la Asociacién Europea de Cirugia Endosco-
pica concluyd que el procedimiento baridtrico de eleccién depende de
factores individuales como el IMC, el riesgo perioperatorio, las variables
metabdlicas, la presencia de comorbilidades, las competencias del ci-
rujano y, por ultimo, las preferencias del paciente y del cirujano tanto
como de su institucion (13).

BYPASS GASTRICO

En 1966 Mason describe el primer Bypass Gastrico desarrollado para
producir baja de peso, distinto al conocido actualmente (consistia en
una gastrectomia horizontal asociada a una gastroyeyunoanastomosis
simple). Posteriormente, en 1977, Alder y Terry correlacionaron el largo
del remanente géstrico con la pérdida de peso. En el mismo afio, Alden
propuso solamente engrapar el estémago -en forma horizontal- con el
fin de disminuir la posibilidad de filtracion, y Griffen introduce la confi-
guracién en Y de Roux para eliminar el reflujo biliar. En 1994 Wittgrove
y Clark describen los primeros pacientes operados de un bypass gastrico
por via laparoscdpica (14).

El Bypass Gastrico es considerado mundialmente como el tratamiento
quirrgico estandar para la obesidad, por la gran cantidad de informa-
cién que existe sobre esta operacion y los buenos resultados reportados
a muy largo plazo, en pacientes portadores de obesidad mérbida.

Técnica

Consiste en la creacién de un pequefio reservorio gastrico a expensas
de la curvatura menor, de no mas de 30 ml. de capacidad, asociado a
una gastroyeyunoanastomosis a un asa defuncionalizada en Y de Roux.
El estémago distal permanece in situ y queda excluido del transito ali-
mentario (Fig. 1).

En este procedimiento han sido tres los aspectos técnicos de especial
controversia: el tamafio de la bolsa gastrica, el didmetro de la anasto-
mosis entre el estdmago y el yeyuno, y el largo del asa defuncionalizada.

El tamafio de la bolsa géstrica resulta dificil de medir con certeza, pues
si se mide en el periodo perioperatorio inmediato (la clasica radiografia
contrastada del postoperatorio) esta distorsionada por el proceso infla-
matorio cicatrizal. Se ha encontrado una correlacion negativa entre el
tamafio de la bolsa y la pérdida de peso a los 6y 12 meses, después de
medir radiografias contrastadas en 2 planos (15). Con la intencién de
medir en forma tridimensional se publicd una técnica de volumetria con
tomografia axial computada (16). Aunque no existe evidencia rigurosa
al respecto, la recomendacién actualmente es dejar una bolsa gastrica
pequefia, menor a 20 ml. y que excluya al fondo gastrico.

El tamafio de la anastomosis gastroyeyunal se puede precisar con rela-

tiva certeza cuando se utiliza sutura mecanica circular. La engrapadora
circular N° 21 deja un didmetro interno de 11 mm. y la engrapadora N°
25 lo deja de 15 mm. Se reporta 8% de estenosis con engrapadora cir-
cular 21 versus 2% con engrapadora 25 (17). La mayoria de los autores
propone un didmetro menor a 15 mm. pero mayor a 10 mm., que es
el tamafio limite bajo el cual aparecen sintomas de disfagia. Cuando la
sutura se realiza en forma manual se recomienda la utilizacién de una
sonda gastrica a manera de tutor, de un didmetro 45 Fr. o menor, que
dejarfa un didmetro de menos de 15 mm.

El largo del asa alimentaria habitual va entre 75y 150 cm. de largo. En
un estudio prospectivo se comparé la anastomosis en asa larga (100
cm.) con anastomosis en asa corta (40 cm.). La baja de peso que se en-
contrd tuvo relacion directa con el largo del asa, mayor baja de peso en
pacientes con anastomosis en asa larga. Sin embargo, estos pacientes
tuvieron mayor proporcion de déficits nutricionales (18). Por otra parte,
se compard retrospectivamente, en un seguimiento de 11 afios, a pa-
cientes portadores de obesidad morbida y superobesidad, con anasto-
mosis en asa corta (40 cm.) con otro grupo con asa larga (100 cm.). No
se encontré diferencias entre ambos grupos de pacientes respecto de
la intensidad de la baja de peso ni en la posibilidad de reganancia de
peso al largo plazo (19). Un largo de asa mayor a 150 cm. seria reco-
mendable solo para pacientes sometidos a cirugia revisional del Bypass
Gastrico, en el sequimiento al largo plazo.

FIGURA 1. BYPASS GASTRICO

(Ref. 59)



Complicaciones

El desarrollo tecnoldgico asociado a la experiencia en cirugia minima-
mente invasiva de los Ultimos 20 afios, ha permitido que la gran mayoria
de la cirugia bariatrica sea desarrollada por via laparoscépica, incluido
el Bypass Gastrico (12). La conversion a cirugia abierta, sin embargo,
existe y estd reportada entre 0 a 5,7%.

Las complicaciones mas frecuentes son la filtracion de anastomosis con
una frecuencia reportada de entre 0,6 a 4,4%, es la mas temida de las
complicaciones por el riesgo asociado a mortalidad que implica (20). El
sangrado postoperatorio es otra complicacion y puede expresarse como
hemoperitoneo o como hemorragia digestiva proveniente de sangrado a
nivel de alguna de las anastomosis, esta reportada en 0,6 a 3,7% de los
casos (21). Todos los pacientes obesos tienen un riesgo aumentado de
fendmenos tromboembolicos y esa es la principal causa de mortalidad
en la cirugfa baridtrica, tiene una frecuencia de 0,34% (22). Por Ultimo,
la obstruccion intestinal precoz se presenta en un 0,4 a 5,5% (20, 21)
y tiene multiples causas dadas fundamentalmente por la creacion de
nuevos espacios mesentéricos, que ofrecen la posibilidad de desarrollar
hernias internas. La obstruccién intestinal a largo plazo existe con una
frecuencia que podria llegar al 5% (23) y es un riesgo del que estan
exentos los pacientes sometidos a gastrectomia vertical laparoscopica
o0 banda gastrica.

Mortalidad

En la primera revision sistemética de la literatura y metaanalisis (85.048
pacientes) sobre mortalidad en cirugia bariatrica, Buchwald reportd una
mortalidad de 0,41% en bypass abierto y 0,6 en el laparoscopico (24).
En Chile, en el afio 2006 el equipo de trabajo del autor encontré una
mortalidad global de 0,3% para bypass, siendo la mayoria de ellos reali-
zados en ese tiempo aun por via abierta (25). Un estudio reciente repor-
ta la mortalidad contemporénea (a partir del 2005) de bypass géstrico
realizado por via laparoscépica en 0,09% y 0,12% cuando es realizado
via abierta (26).

Resultados

El objetivo final de la cirugia bariatrica es producir baja de peso y se
mide como el porcentaje de peso perdido. Se considera exitoso un tra-
tamiento quirtirgico que produce al menos 50% de pérdida del exceso
(PEP) medido a 1 afio. De todos los pacientes sometidos a cirugia ba-
ridtrica en el mundo, alrededor de un 20% no consigue bajar un 50%
de su exceso (12).

En una cohorte retrospectiva de 9.949 pacientes sometidos a Bypass
Gastrico, sequidos un promedio de 7,1 afios, se los comparé con un nu-
mero equivalente de pacientes obesos no operados. Se encontré que la
mortalidad por cualquier causa se redujo un 40% en los sometidos a
Bypass Gastrico y disminuyd especificamente la mortalidad por enferme-
dad coronaria, diabetes mellitus y cancer. Sin embargo, se observé una
mayor frecuencia de muerte por suicidios en la poblacion operada (27).

En un reporte de 22.094 pacientes se encontré un 68,2% de pérdida
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esperada de peso (PEP) (64,2 - 74,8%), un 83,7% de resolucién de la
diabetes, un 67,5% de resolucién de la hipertension y 96,9% de mejoria
de la dislipidemia (11). En nuestro medio (28) se reportan 232 pacientes
sequidos a un afio en que el IMC disminuy6 de 44 a 29,3 kg/m?, el
colesterol total y HDL, glicemia e insulinoresistencia disminuyeron signifi-
cativamente a partir del 3° mes de la cirugia, la diabetes desaparecié en
el 97% de los diabéticos, la presion arterial se normalizé en el 53% de
los hipertensos y se corrigid la dislipidemia en el 88% de los pacientes.

GASTRECTOMIA VERTICAL LAPAROSCOPICA (EN MANGA)
ComUnmente conocida como “gastrectomia en manga”, por la tra-
duccion literal al espafiol de “sleeve gastrectomy”, la Gastrectomia
Vertical es una técnica relativamente nueva en la cirugia bariatrica. La
denominacion de esta técnica en nuestro idioma ha sido controversial,
pues de la traduccion literal del término inglés resulta un concepto no
estrictamente correcto en espafiol, desde el punto de vista gramatical.
Gastrectomia Vertical (GV) aparece como un término mas adecuado, se
corresponde con la definicion técnica de esta gastrectomia y, por ello,
ha sido adoptado por la Sociedad Espafiola de Cirugia Bariétrica en su
Asamblea SECO Valencia-2010. Ya se habia llamado la atencién sobre
este tema el 2008 (29) y en Brasil ya se ha adoptado esta nomenclatura
desde el afo 2010 (30).

La GV (Fig. 2) fue originalmente desarrollada como una primera etapa
de un tratamiento bariatrico definitivo, con la intencion de disminuir los
riesgos de la intervencién quirdrgica definitiva (como un bypass o un

FIGURA 2. GASTRECTOMIA VERTICAL

(Modificada de Ref. 60)
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switch duodenal) en poblacion obesa de alto riesgo por sus comorbili-
dades o por ser pacientes superobesos.

Recientemente por los buenos resultados respecto de la baja de peso,
por la factibilidad técnica de realizarla por via laparoscépica y por te-
ner morbimortalidad acotada, se la ha recomendado como operacién
baridtrica Unica y definitiva para pacientes obesos con comorbilidades
(31-33). Por esto se ha convertido en una alternativa muy atractiva para
pacientes y cirujanos, para ser indicada y efectuada en pacientes obesos
con IMC mas bajos. Los resultados tempranos y a mediano plazo son
prometedores, con series que reportan hasta un 85% de %PEP a 1 afio
(32), resolucion adecuada de las comorbilidades y resultados comparables
al bypass gastrico (34-36). Sin embargo, atn falta un gran flujo de resulta-
dos a largo plazo para que su aceptacion sea auin mas amplia.

Técnica

La GV es un tipo de gastrectomia subtotal que deja un estémago tubu-
lar a expensas de la curvatura menor, se extirpa alrededor de un 85 a
90% del estémago y no necesita la creacion de anastomosis de ningun
tipo. A pesar de que la extension de la reseccion géstrica es amplia, el
desarrollo de instrumental de sutura mecénica y de selladores vascu-
lares ha permitido que esta técnica se realice por via laparoscdpica en
forma expedita.

No existe consenso acerca del calibre de la sonda géstrica para deter-
minar el tamafio de la cavidad gastrica tubulizada residual, ni acerca
del beneficio de resecar también el antro gastrico. El didmetro final del
estomago depende de varios factores técnicos intraoperatorios, inde-
pendientes del didmetro de la sonda. Aunque los reportes iniciales de
la técnica fueron utilizando sondas calibre 60 Fr., existe una tendencia
actual a reducir el calibre de la sonda a 32 — 34 Fr., calibres que no
difieren mucho en el volumen géstrico residual que dejan (37).

Aunque la descripcion inicial de la técnica comenzaba con la diseccion y
reseccidn gastrica a 6 cm. proximal al piloro (con el objeto de alterar lo
menos posible el mecanismo de vaciamiento gastrico, manteniendo intac-
ta la bomba antro-pildrica), la tendencia actual es a iniciar la gastrectomia
mas cerca del piloro, comenzando la diseccién a 2 cm. proximal al piloro,
con el objeto de potenciar aun mas el componente restrictivo de la opera-
cion. Sin embargo, no hay evidencia actual concluyente que soporte esto.

Entre las 24 a 48 hrs. siguientes, existe la posibilidad de realizar una
radiografia contrastada de eséfago, estémago y duodeno con sulfato
de bario diluido o con medio de contraste hidrosoluble, para precisar
la anatomia postoperatoria de este nuevo estémago tubulizado, que es
variable y depende en forma muy importante de detalles técnicos. El pa-
trén radiolégico inicial, que es variable, puede ser precisado para com-
paraciones a futuro, que permita evaluar objetivamente modificaciones
del tamafo de la cavidad gastrica residual, especificamente el potencial
de crecimiento, sobre todo en los pacientes que puedan presentar re-
ganancia o pobre pérdida de peso. En un pequefio grupo de pacientes
permitira eventualmente el diagnéstico de filtraciones precoces, aunque

la utilidad con este fin es muy limitada, pues las manifestaciones clinicas
de esta grave complicacién suelen ser més tardias.

La realimentacion se inicia después de realizada la radiografia, con die-
ta liquida hipocalérica fraccionada de menos de 500 cal./dia, por 7 a
10 dfas y durante las siguientes 3 semanas se contintia con una dieta
hipocaldrica licuada.

Para los pacientes que cursan su periodo postoperatorio sin eventos
adversos, la hospitalizacion dura habitualmente entre 48 a 72 horas.

Complicaciones

La frecuencia de complicaciones reportadas varia entre 3,4 a 16,2%, sien-
do la complicacion més frecuente el sangrado, expresado como hemope-
ritoneo en un 0,4 a 8%, y la mas temida de todas las complicaciones, la
filtracién, se ha reportado ocurrir entre un 0 a 4,3%. Recientemente se
reporta una revision sistemética de la literatura (29 trabajos, 4.888 pa-
cientes) con un 2,4% de promedio de filtracién. En un 89% de los casos
ocurre en el tercio superior géstrico y cuando se utilizd una sonda de
calibracién de un didmetro 40 Fr. hubo 0,6% de filtracion comparado con
2,8% cuando la sonda fue menor (38). La reintervencion quirdrgica den-
tro de los 30 dias siguientes tiene una frecuencia reportada de 0 a 7,4%.
Una complicacion emergente, que ha aparecido especialmente después
de esta técnica, es la trombosis del eje mesentérico-portal parcial o total
y a la que no se le ha reconocido algun factor causal especifico y no tiene
relacion con trombosis en otros territorios sistémicos.

Resultados

Los resultados a 1 afio, medidos como porcentaje de pérdida del exceso
de peso, son bastante satisfactorios, entre un 59 a 86% de %PEP a 1 afio
(32,34-36), y a 2 afios fluctta entre 62 a 84%. Recientemente se repor-
tan 41 pacientes sequidos a 6 afios, con IMC preoperatorio de 39,2 kg/m?,
poco menos de un tercio (11 pacientes) de ellos necesitaron una segunda
operacion y de los otros 30 pacientes el PEP fue 77,5% a 3 afios y 53,3%
a 6 afios (39). Se reportan resultados en 23y 27 pacientes a 5 y 6 afios
de seguimiento respectivamente. A 5 afios el PEP fue de 71,3% y a los 6
afios el PEP cay6 a 55,9%. Solo un 54,4% de los pacientes lograron un
PEP>50% (40). Claramente se muestran muy buenos resultados precoces
(a 12 meses), pero la mantencién de la pérdida de peso decaeria después
de los 24 meses y existe un porcentaje creciente de pacientes que co-
mienzan a evidenciar reganancia de peso cuando aumenta el tiempo de
seguimiento como a 6 afios.

En una revision de 27 estudios con 673 pacientes diabéticos sometidos
a GY, Gill calculé un porcentaje de 66,2% de resolucion y 26,9% de me-
joria de la diabetes. La glicemia disminuyé 88,2 mg% y la hemoglobina
glicosilada un 1,7% (41).

GRELINA
La grelina, hormona orexigena, es primariamente producida y liberada
por las células oxinticas del estémago; participa del complejo entero-



hipotalamico, que regula la ingesta de alimentos. Siendo el fondo gastrico
el principal sitio de produccién de esta hormona (también se secreta en
el duodeno, ileon, ciego y el colon) se ha observado una marcada dis-
minucion de los niveles de grelina post GV a partir del postoperatorio
inmediato y mantenida a 3 y 6 meses. Se le atribuye un importante rol
en el mecanismo de accidn de esta técnica, sumado a la restriccion por la
disminucion del remanente gastrico (34,42).

REFLUJO GASTROESOFAGICO

La GV interfiere, entre otros, con los mecanismos fisioldgicos de com-
petencia anti-reflujo a nivel del cardias. La mayoria de los estudios han
reportado un aumento en la incidencia de sintomas de reflujo gastro-eso-
fagico durante el primer afio de seguimiento (43-47) y se ha encontrado
una disminucién gradual hacia el tercer afio postoperatorio (43-45).

AGRAVAN EL REFLUJO MEJORAN EL REFLUJO

Disminucion de la presion Aumento del vaciamiento gés-
del EGE trico

Desaparicion del angulo de Pérdida de peso

His

Disminucion en la produccion
de acido

Disminucion de la capaci-
dad gastrica

Remocion del fondo
Disminucion de la tension de
la pared

Aumento de la presion in-
tragastrica

EGE: Esfinter Gastroesofdgico.

Actualmente es un aspecto controvertido de esta técnica y los argumentos
de la literatura médica estan divididos. Por ello aparece como recomen-
dable no plantear esta técnica como primera posibilidad en pacientes que
por clinica, endoscopia, manometria y pHmetria son portadores de enfer-
medad por reflujo gastroesofagico.

BANDA GASTRICA AJUSTABLE

La Banda Gastrica Ajustable (Fig. 3) es una operacién frecuente en el
mundo y su popularidad estaria fundada en su sequridad, eficacia, durabi-
lidad y capacidad de ser ajustada. Ha sido catalogada clésicamente como
un procedimiento restrictivo, que limita fisicamente la ingesta a pequefios
volimenes, que el paciente debe tragar y esperar que el alimento transite
hasta el estémago distal. Sin embargo, el pequefio remanente géstrico
(aprox. 15-30 ml.), creado por sobre la banda, parece ser incapaz de aco-
modarse aun a pequefias cantidades de comida. La hipdtesis planteada
como mecanismo de accion para este método es la induccion de saciedad,
aunque las vias para explicar este mecanismo son desconocidas. Se pien-
sa que activaria mecanismos de saciedad periférica sin restriccion fisica
al paso de los alimentos. Estudios recientes muestran que en pacientes
portadores de banda géstrica y con buena respuesta, tienen una presion
intraluminal a nivel de la banda de 26,9 +-19,8 mmHg. Estudios con ali-
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mentos semisélidos combinados con registro de presidn han demostrado
que, para transitar a través de la banda, este contenido avanza propulsado
por repetidas ondas peristalticas esofagicas a través de la resistencia que
ofrece la banda, esto produce un flujo episédico intercalado con episodios
de reflujo. La velocidad de vaciamiento del resto del estémago no estarfa
alterada en estos pacientes, pero el pouch gastrico suprabanda estarfa
vacio después de 1-2 min de la deglucién. Es materia de investigacion
actual cudl es la fisiologia involucrada en el eséfago distal y estomago
proximal (48).

Técnica

La Banda Gastrica Ajustable consiste en la instalacién, por via laparoscé-
pica, de un dispositivo de silicona que consta de una banda propiamente
tal, que es la que se instala intraabdominal en la parte alta del estémagpo,
a unos 2 cm. por debajo de la unién eséfago-gastrica, con una inclinacion
de unos 45° hacia el angulo de His. Esta conectada en forma hermética
a un catéter del mismo material que sale del abdomen y se conecta a un
reservorio subcutaneo, a nivel de la pared abdominal por fuera del plano
muscular, en la profundidad de la grasa subcutanea a nivel de flanco iz-
quierdo o sobre el recto anterior derecho.

Parte muy importante del uso de este dispositivo es el compromiso que
se requiere entre paciente y cirujano. Por una parte se necesita que el
paciente asista a sus controles y ajustes y, por otra, que el cirujano esté
disponible para éstos. El ajuste es una especie de arte que se puede rea-
lizar en la consulta, en grupos de alto volumen y entrenados, o en la
sala de rayos, que es la recomendacion para grupos con menos pacientes
operados. Encontrar el punto justo de ajuste es dificil y transita entre lo
muy estrecho -que deja al paciente con dilatacién esofgica y disfagia-, y
la muy complaciente, que no cumple su funcion.

FIGURA 3. BANDA GASTRICA AJUSTABLE

(Ref 61)
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Complicaciones

Estan referidas esencialmente a las complicaciones tardias, pues una de
las ventajas de este método es que por ser relativamente simple desde el
punto de vista técnico quirdrgico, las complicaciones perioperatorias son
de 1,6%(26). Las reales complicaciones aparecen, a largo plazo, como
consecuencia de portar un cuerpo extrafio aplicando presién anular so-
bre la porcién alta del estémago.

Las mas conocidas son la erosion de la banda, que no es otra cosa que
la migracion de la banda hacia el lumen gastrico. Recientemente en una
revision sistematica se encuentra una frecuencia de 1,46% en 15.775
pacientes (49), y ésta fue menor en centros con méas de 100 pacientes
reportados y con cirujanos con mas afios de experiencia (50). El desli-
zamiento de la banda tiene una frecuencia de alrededor de 1%. Es una
urgencia quirdrgica, pues al desplazarse oblitera todo el lumen gastrico
y deja al paciente en afagia (51). Otra complicacion es la dilatacion
gastrica proximal, que puede ser simétrica o parcial, con una frecuencia
de 4,4% (52). El dispositivo puede sufrir, ademés, eventualidades como
desconexion, filtraciones o infeccion.

La mortalidad actual de esta técnica (a partir del afio 2005) es 0,02% (12).

Resultados

Se reporta una pérdida de peso promedio de 47,5% (40,7% - 54,2%)(24)
y 49,4% a 1 afio de seguimiento en otro reporte mas reciente (53). En
nuestro medio (54), se reporta la experiencia con el uso de esta técnica en
21 obesos adolescentes (IMC 38,6 kg/m?). Se obtuvo un 54,1% de PEP
a 12 meses y debi6 retirarse precozmente la banda en dos pacientes por
deslizamiento. Los resultados alejados de 199 pacientes operados hasta el
afio 2007 fueron recientemente reportados (55). Complicaciones tardias
presentaron el 33,6% y se requiri6 reoperacién en el 20% de los pacien-
tes. El porcentaje de pérdida del exceso de peso a 1, 3y 5 afios fue de
58,8%, 56,8% Yy 58,4%, respectivamente. Un 46,3% de los pacientes no
logré perder més del 50% del exceso de peso a 5 afios. Este dltimo repor-
te refleja la realidad nacional y experiencia clinica con la banda gastrica.
Una alta frecuencia de complicaciones alejadas obliga a reintervenir a los
pacientes y se obtienen pérdidas de peso insatisfactorias al largo plazo.
Por ello, en Chile dejo de instalarse banda gastrica en forma masiva alre-
dedor del afio 2006, que coincide con la aparicion clinica de la Gastrecto-
mia Vertical. Hoy esta técnica estd reservada solo para casos considerados
muy especiales y no es una alternativa habitual en la practica clinica.

Manejo postoperatorio

La continuidad de los cuidados postoperatorios es vital para asegurar el
éxito de la cirugia a largo plazo. Cuidados que involucran nuevamente a
todo el equipo multidisciplinario y que tienen por objetivo monitorear la
baja de peso, reevaluar las comorbilidades presentes previas a la cirugia,

vigilar tanto la potencial aparicion de complicaciones quirdrgicas como
de déficits nutricionales especificos, y proveer a los pacientes de guia y
soporte para inducir cambios en su estilo de vida.

El manejo metabdlico y nutricional pone especial énfasis en vigilar la
eventual deplecion de proteinas, desequilibrios en la homeostasis esque-
lética, malabsorcién de grasas (que involucran malabsorcion de Vitamina
A, E y K), anemia nutricional (por déficits de Hierro, vitamina B12, Acido
Folico, Selenio y Cobre) o alteraciones en los niveles de Tiamina y Zinc.

La suplementacion con vitaminas y minerales en el postoperatorio es la
norma de recomendacion después de la cirugia, y serd mas estricta en las
operaciones que involucran malabsorcidn (como el bypass) en su meca-
nismo de accion, que en las que acttian fundamentalmente a través de
restriccion (gastrectomia vertical, banda géstrica).

Un aspecto menos difundido es la modificacion de la absorcion de alco-
hol que acarrean estas intervenciones. Al alterar la anatomfa del tubo di-
gestivo superior, basicamente por reducir la superficie gastrica, se reduce
también la superficie capaz de metabolizar el alcohol. Es el principal factor
que provocaria que los pacientes sometidos a cirugia baridtrica tengan
una mala tolerancia a la ingesta de alcohol, expresada por curvas de al-
coholemias mas elevadas y de mayor duracion al compararlos con obesos
no operados, como se ha estudiado en bypass (56, 57), o comparados
con ellos mismos antes de ser operados, como lo estudiamos nosotros en
gastrectomia vertical (58).

Resultados comparativos de las 3 técnicas quirargicas

La revisién Cochranne del 2009 encontrd que la limitada evidencia sugie-
re que la pérdida de peso que produce el bypass géstrico es mayor que
la de la banda gastrica ajustable, pero similar a la gastrectomia vertical.
Por otra parte, la gastrectomia vertical también provoca mayores pérdidas
de peso que la banda gastrica ajustable. Son quizés estos resultados, en-
tre otros multiples factores, los que han permitido que el bypass gastrico
y también la gastrectomia vertical sean las técnicas mas requeridas por
equipos tratantes y pacientes en la actualidad (7).

Conclusiones

Con el tratamiento quirdrgico de la obesidad se logran bajas de peso y
control de las comorbilidades muy superiores a las logradas por modifi-
caciones del estilo de vida y/o terapia farmacoldgica. La morbilidad y la
mortalidad perioperatoria han disminuido, en forma muy importante en la
Gltima década, con la aplicacién de la técnica laparoscdpica al tratamiento
quirdrgico de la obesidad. De esta forma, hay abundante evidencia actual
que sustenta al tratamiento quirdrgico como el tratamiento estandar para
el paciente obeso.
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RESUMEN

El paciente obeso es dificil de tratar. La cirugia para la
obesidad en pocos meses logra disminuir mas del 20% del
peso corporal. Las técnicas quirdrgicas actuan restringiendo
la capacidad gastrica y/o produciendo malabsorcion parcial
de los alimentos. Todas han demostrado ser eficaces para
el tratamiento de la obesidad y mejorar sus comorbilidades
asociadas, destacando el alto porcentaje de remision de la
diabetes tipo 2, especialmente con las técnicas malabsortivas.
El banding gastrico tienen la menor tasa de remision de
diabetes tipo2. La mayoria de los beneficios de la cirugia
persisten mas de 10 afios, lo que ha permitido observar
disminucién del riesgo de aparicion de enfermedades del
ambito metabdlico, reduccidon del riesgo cardiovascular y
de la mortalidad general de obesos mdrbidos operados.
Actualmente, las técnicas quirurgicas mas frecuentes son el
bypass gastrico y la gastrectomia vertical (manga gastrica).
La cirugia baridtrica tiene baja tasa de morbimortalidad en
centros quirdrgicos expertos, sin embargo se pueden producir
complicaciones nutricionales que se deben prevenir o tratar
precozmente. La participacion de un equipo multidisciplinario
con expertos en nutricién, salud mental y actividad fisica
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aumenta las posibilidades de lograr una mejor reduccién y
mantencion del peso, ya que con todas las técnicas se puede
producir reganancia de peso en el largo plazo.

Palabras clave: Obesidad, cirugia bariatrica, bypass gastrico,
gastrectomia subtotal.

SUMMARY

The obese patient is difficult to treat. Obesity surgery in a few
months can accomplish more than 20% decrease in body
weight. The techniques use in bariatric surgery, act through
the restriction of gastric capacity or partial food malabsortion.
All of them had demonstrated to be effective for obesity
treatment and improve related co morbidities, highlighting a
high percentage of remission of diabetes mellitus 2, specially
in malaabsortion techniques. Gastric banding has the lowest
rate of remission of type 2 diabetes. Most of the benefits of
surgery, persist for more than 10 years. This characteristic had
permitted to observe a decreased risk of metabolic disease,
a reduction of cardiovascular risk and obese mortality rate.
Currently the most frequent bariatric surgery techniques are
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qgastric bypass and vertical gastrectomy (sleeve gastrectomy).
Bariatric surgery has low morbidity and mortality rate in
surgical bariatric centers. However nutritional complications
may occur, so they should be prevent or early treat. A
multidisciplinary team is demanded, with nutrition, mental
health and physical activity experts, for an integrated
management and follow up. Only with the integral therapy,
it can increase the chances of achieving a better reduction
and weight maintenance. If this conditions fail, the patient
can regain weight, indepent of the type on bariatric surgery.

Key words: Obesity, bariatric surgery, gastric bypass, subtotal
gastrectomy.

INTRODUCCION

La obesidad ha evolucionado como una pandemia con aumento en su
prevalencia y severidad. La causa principal radica en el cambio en el
estilo de vida de la sociedad moderna, que ha generado un enorme
desbalance entre el consumo y el gasto de energia. Por una parte, se
han desarrollado gran cantidad y variedad de alimentos industriales con
alta densidad caldrica a bajo precio, que se consumen facilmente en
todo horario y ocasion. Por la otra parte, el enorme aumento del se-
dentarismo, el uso predominante del vehiculo motorizado en lugar de
caminar, la tecnologia para realizar trabajos que antes requerfan fuerza
humana, la reduccién de los espacios en las viviendas y areas publicas,
la television y los juegos tecnolégicos, han contribuido a que durante
el trabajo, la diversion y el tiempo de ocio practicamente no se realice
actividad fisica (1). Ademas de lo anterior, el aumento en los niveles de
ansiedad y la menor disponibilidad de tiempo, también caracteristicos
de la vida actual, han hecho muy dificil que los pacientes obesos se ad-
hieran a las indicaciones fundamentales del tratamiento de la obesidad,
que consisten en la restriccion calérica en dietas de bajo indice glicémi-
co y el aumento de la actividad fisica. Los estudios que han evaluado
los resultados del tratamiento médico para la obesidad, muestran efec-
tividad relativa en la magnitud de reduccién del exceso de peso y alta
tasa de recurrencia de la obesidad (2,3). La inclusion de farmacos en el
tratamiento de la obesidad mejord los resultados, pero no logré evitar la
reganancia de peso posterior. En la obesidad severa y obesidad mérbida
con IMC mayor de 35 kg./m?, los resultados de tratamiento médico para
reducir el exceso de peso han sido consistentemente insuficientes (2,4).

En la década de los afios 50 se comenz6 a realizar operaciones en el
tubo digestivo para tratar la obesidad. Las primeras técnicas desarrolla-
das fueron el Bypass yeyuno - ileal y la Diversion Biliopancreatica (DBP).
En esta dltima técnica, ademéas de realizar una gastrectomia subtotal,
se excluia del paso de los alimentos a un largo segmento del intestino,
creando un rapido transito del bolo alimentario con la consecuente ma-
labsorcion. El estimulo osmético en el intestino distal se manifestaba en
diarrea frecuente con pérdida de agua y electrolitos, que podia llegar a
causar deshidratacion y desnutricién. La técnica quirdrgica inicialmente
descrita se modificé y fue realizada en muchos paises, generando un vo-

lumen importante de publicaciones respecto del tratamiento quirtrgico
de la obesidad. En todo el mundo se han propuesto diversos tipos de
cirugfa para la reduccion de peso, pero en general las técnicas de mayor
uso en la actualidad funcionan en base a dos mecanismos: técnicas
restrictivas, que disminuyen la capacidad géstrica, con el fin de limitar la
ingesta de alimentos debido a la saciedad precoz, y técnicas malabsorti-
vas que excluyen un segmento intestinal del contacto con los nutrientes
y alteran la normal mezcla del quimo intestinal con las secreciones di-
gestivas y pancreaticas. Ambos mecanismos pueden estar combinados
en una misma técnica quirdrgica.

Como consecuencia de los cambios anatémicos y funcionales produ-
cidos por algunas técnicas, también se ha observado variacion en los
niveles de hormonas relacionadas con el apetito.

El bypass géstrico (BPG) es una técnica mixta, restrictiva y malabsortiva.
Consiste en crear una bolsa géstrica proximal con capacidad aproxi-
mada a 20 cc. (factor restrictivo), a la cual se le anastomosa un asa
desfuncionalizada de yeyuno proximal, de 150 a 200 cm., por donde
pasa el alimento sin mezclarse con la secrecion biliar ni el jugo pancrea-
tico (factor malabsortivo), lo que se produce al final de este segmento
ascendido después de unirse con la otra asa intestinal que continta del
duodeno (asa biliopancreatica). En la actualidad se sabe que ademas
del efecto restrictivo y de malabsorcion, este tipo de cirugia provoca
cambios en hormonas que actdan regulando el apetito, la motilidad in-
testinal y el metabolismo, llamadas incretinas. El BPG hoy se realiza més
frecuentemente por via laparoscopica (BPGL), ya que se ha demostrado
que los pacientes operados de esta manera logran la misma reduccién
de peso que con la via abierta, pero tienen menos dolor, menos compli-
caciones pulmonares y de la pared abdominal -como hernias e infeccion
de herida operatoria-, ademés de una estadia hospitalaria més corta. Se
debe destacar que el BPGL requiere mas entrenamiento del cirujano y
presenta mayor frecuencia de hernias internas comparado con la técnica
abierta (5).

Otras técnicas quirlrgicas incorporaron dispositivos para restringir la ca-
pacidad de ingerir alimentos. Por ejemplo, el banding gastrico ajustable
0 Banda Gastrica (BG), consistente en un anillo con contenido liquido
en su interior que se instala rodeando el estémago, deja una pequefia
porcién superior de éste que produce sensacion de saciedad con solo
un poco de alimento. La compresion gastrica se puede aumentar o dis-
minuir al inyectar o extraer volumen, desde un dispositivo que se deja
instalado a nivel subcutaneo de la pared abdominal. Esta técnica exclu-
sivamente restrictiva, se realiza via laparoscopica. Ha sido utilizada en
muchos pacientes en el mundo, especialmente en Europa y Australia,
incluyendo varias series de adolescentes. En 2004 se comenzd a difundir
otra técnica restrictiva, la gastrectomia vertical conocida como manga
gastrica (MG) o "sleeve gastrectomy”. Consiste en crear un estrecho
tubo gastrico y extraer el resto del estomagpo, la linea de seccion gastrica
se puede suturar en forma mecanica o manual. En esta técnica no se rea-
liza intervencion o anastomosis en el intestino. En lo funcional, tiene una
accioén principalmente restrictiva, pero ademds la reseccién del estémago
tiene otros efectos como eliminar la mayoria de las células productoras
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de Ghrelina, la hormona orexigena por excelencia, y causar alteracion
en la velocidad de vaciamiento gastrico induciendo cambios en otras
hormonas gastrointestinales que actlian a nivel del apetito, motilidad
gastrointestinal y metabolismo de los carbohidratos (GLP-1,PYY,GIP).
El andlisis de los resultados de la cirugia bariatrica en el mundo, se
ha basado principalmente en reportes sobre diversién biliopancredtica,
bypass y banda géstrica. La gastrectomia vertical aln se considera una
técnica sin informacion suficiente de largo plazo (3, 5, 6).

Indicacién de cirugia para la obesidad. La indicacion clasica considera la
cirugia para pacientes con Indice de Masa Corporal (IMC) igual o mayor
a 40 kg./m? 0 35 kg./m?, con comorbilidades de la obesidad o también
en aquellos con fracaso de tratamiento médico para la obesidad. En
IMC menor a 35 kg./m?, atin no hay evidencia suficiente para justificar
el tratamiento quirtrgico de la obesidad, pero diversos protocolos en
pacientes con DM2 han originado publicaciones argumentando a favor
de intervenir con IMC menores a 35 kg./m?,

Resultados en baja de peso. En el afio 1987 se inici6 en Suecia un estu-
dio prospectivo (SOS) en sujetos con obesidad mérbida, con el objetivo
de comparar la evolucion del peso después de seguir tratamiento mé-
dico o recibir tratamiento quirdrgico para la obesidad. El estudio no fue
aleatorio, pero para la comparacion se parearon variables de peso, gé-
nero, grado de obesidad y comorbilidades como diabetes tipo2 (DM2),
hipertension arterial (HTA) y dislipidemia, entre otras (4). En 3.505 par-
ticipantes, que completaron 2 afios de sequimiento, se observé que en
el grupo de los operados el peso se redujo en 23,4%, mientras que en el
grupo con tratamiento médico no hubo modificacion significativa (0, 1%
de ganancia). Hasta la actualidad, en diversos paises se han publicado
muchos articulos reportando la eficacia de la cirugia para tratar la obe-
sidad marbida (2,5).

De los andlisis de resultados segun el tipo de cirugia realizado, se des-
prende que todas las técnicas son eficaces, pero existe un amplio rango
de variacion en la magnitud de la reduccion del exceso de peso; por
ejemplo, con banda géstrica se ha reportado disminucién entre 29 vy
87% del exceso peso, con bypass gastrico de 43 a 85%, y en el caso de
manga gastrica el rango es 33 a 58% (6). Una de las razones que podria
explicar esta variabilidad es la severidad de la obesidad preoperatoria
que tienen los pacientes en las distintas series, ya que por ejemplo, en
pacientes con superobesidad se observa una menor reduccion del IMC
después de la cirugia, comparado con aquellos que solo tenfan obesidad
grado Il antes de la operacién (7).

Desde el punto de vista de la edad, la cirugfa bariatrica ha mostrado re-
sultados similares desde la adolescencia hasta la tercera edad en cuanto
a reduccion del exceso de peso (8,9). La cirugia en nifios, aunque es de
indicacion excepcional, también logra efectiva reduccion del exceso de
peso (5).

En 2009 Cochrane, en una actualizacion de los resultados de la ciru-
gia para la obesidad, reportd que con este tratamiento hubo mayor

pérdida de peso que con tratamiento médico convencional -tanto en
pacientes con obesidad leve como severa observados a 2 afios plazo-,
y que la reduccion del peso ocurre principalmente entre los 12y 18
meses después de la cirugfa con todas las técnicas quirdrgicas ana-
lizadas (10). En cuanto a la duracién del resultado, en el largo plazo
hay variabilidad. Se ha reportado reganancia de peso hasta en 75%
de los pacientes operados, lo que ocurre mas frecuentemente entre
los 3 a 6 afios de evolucion postoperatoria. Aunque la reganancia de
peso es frecuente y se ha reportado tanto con las técnicas restrictivas
como malabsortivas, su magnitud es variable desde 0,5 a 65 kg. de
reganancia, pero el promedio reportado por las diferentes series es
de 10 kg. (11).

Cirugia revisional se llama a una operacion posterior para modificar
o transformar una cirugia baridtrica primaria. La indicacién mas fre-
cuente de cirugfa revisional es por falla en mantener la reduccién de
peso en el largo plazo. También se indica por complicaciones crénicas
de la cirugia primaria, como estenosis o reflujo después de cirugia
restrictiva. La incidencia de revision después del BPG se estima en 10
a 20%, y después de BG entre 40 a 50%. Se han realizado transfor-
maciones de técnicas restrictivas a malabsortivas, como convertir una
BG a BPG; también se ha incrementado la malabsorcién alargando el
asa de la'Y de Roux y varias otras modificaciones. La cirugfa revisional
tiene mayor morbilidad que la cirugia primaria y hasta el momento los
resultados en cuanto a pérdida de peso son variables a 5 afios. Esto
se explica por que en el fracaso de la cirugia baritrica estan involu-
crados principalmente factores de conducta alimentaria, que son mas
relevantes que los factores anatémicos o funcionales susceptibles de
modificar por una cirugia revisional.

Efecto sobre comorbilidades. Ademés de la reduccién del exceso de
peso, el efecto de mayor beneficio de la cirugia bariatrica ha sido
la mejoria en el control glicémico de los pacientes con DM2, que se
observa precozmente después de la operacion. Otras comorbilidades
metabdlicas como dislipidemia e HTA también mejoran o remiten,
pero con una frecuencia menor en comparacion con la DM2 (5). Las
técnicas quirlrgicas que incluyen un componente de malabsorcién
producen mayor porcentaje de remision y mejoria de comorbilidades,
que las técnicas exclusivamente restrictivas como la banda gdstrica
(5,10,12,13).

Los cambios observados en DM2 después de la cirugia baridtrica, fueron
publicados en un meta-anélisis de Buchwald que incluyé 136 estudios
con un total de 22.094 pacientes. Se demostré que la DM2 remitié en
el 76,8% de los pacientes (suspendieron hipoglicemiantes) y mejord
(disminuyeron la dosis de hipoglicemiantes) en el 86,0% de los casos
(14). El mismo estudio mostrd que la remision completa de la DM2 se
produjo en el 48% de los pacientes después la BG, el 84% después de
BPG, y el 95% después de DBP (14).

La duracién de la remision de la diabetes también fue mayor después
del BPG y la DBP, en comparacion con BG. En general, la recurrencia de
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la diabetes después de la cirugia ha sido poco frecuente en estudios de
seguimiento de hasta10 afios posterior a un BPG o DVP.

La remisién de la DM2 después de la banda géstrica se observa normal-
mente después de varias semanas 0 meses consecuente con la pérdida
de peso; en cambio, se ha observado que la mejoria de la DM2 ocurre
mucho antes de la pérdida de peso en pacientes con BPG .

La hipotesis propuesta para explicar este efecto sobre la glicemia, in-
dependiente del cambio en el peso, es que la cirugia provoca estimu-
lacion de la produccién de una hormona intestinal llamada péptido,
similar al glucagén tipo1 (GLP-1), que es secretada por las células L,
localizadas principalmente en el ileon distal y el colon. Entre las ac-
ciones de este péptido se describen aumentar la produccién de insu-
lina, disminuir la produccién de glucégeno hepatico y la resistencia
insulinica (16). También, después de la cirugia hay cambios en otras
hormonas implicadas en la regulacién del metabolismo, como son el
polipéptido insulinotrépico glucosa dependiente (GIP), polipéptido
YY (PYY), adiponectina y leptina. La exclusion de los carbohidratos
ingeridos de su paso por el duodeno y yeyuno proximal modifica la
secrecion de GIP, la reintroduccion de los hidratos de carbono ingeri-
dos a nivel del ileon distal y el colon aumenta la secrecién de GLP-1
y PYY. Por lo tanto, la desviacién del bolo alimentario del transito
fisiologico del intestino seria el principal responsable de los cambios
en el metabolismo observados antes que ocurra reduccion de peso. En
pacientes con BPG también se ha reportado disminucién de leptina y
aumento en adiponectina.

Las anormalidades en los lipidos sanguineos también pueden mejorar
por efecto de la cirugia bariétrica. La dislipidemia, en general, mejora en
el 85% de los operados, y resultados de mejorfa sobre el 95% se han
observado con las técnicas malabsortivas. Hay disminucion del coleste-
rol total (CT), triglicéridos (TG), lipoproteinas de baja densidad (LDL) y
aumento del colesterol HDL. La mejoria de la dislipidemia parece estar
relacionada no sélo con la perdida de peso, sino también con la dismi-
nucion de la resistencia a la insulina que persiste durante al menos 5-10
afios después de la cirugia bariatrica (4,17).

La hipertension arterial (HTA), probablemente por ser una enfermedad
con mayor influencia de factores genéticos que ambientales, es la co-
morbilidad metabdlica con menor tasa de remision (66%) después de la
cirugia baridtrica. Sin embargo, la mejorfa que experimenta permite una
reduccion sustancial de las necesidades de medicamentos y del costo de
tratamiento de la HTA (18).

Estos cambios en las comorbilidades metabdlicas llevan a una dismi-
nucion en el riesgo cardiovascular del obeso que se refleja en el estu-
dio SOS, que mostrd, después de 12 afios, reduccion significativa en la
mortalidad de los obesos operados, la que se explicd mayoritariamente
por la reduccion de los infartos cardiacos en pacientes con historia de
DM2 (19). Otros estudios también han confirmado la disminucion de la
mortalidad asociada a riesgo cardiovascular en pacientes con cirugia

bariatrica (19,20). También se ha observado disminucion de la inciden-
cia de cancer en obesos operados.

Después del tratamiento quirdrgico para la obesidad se ha reportado
mejorfa en una larga lista de comorbilidades, por ejemplo, remision en
el 66% de apnea del suefio. También la reduccién de peso, al disminuir
la presion abdominal, permite la mejorfa en los sintomas de reflujo gas-
troesofégico, estasis venosa e incontinencia urinaria. La disminucién de
la adiposidad recupera los niveles de estrdgenos, lo que junto con el
aumento en la sensibilidad a la insulina produce mejoria del sindrome
de ovario poliquistico (5).

Se postula que la cirugia baridtrica es responsable de la disminucion
en el riesgo de aparicion de algunas enfermedades cronicas en el obe-
so. Long reportd disminucién en 30 veces del riesgo de padecer DM2
(21). Otros autores han comunicado la disminucion de criterios para el
diagndstico de sindrome metabélico, disminucion del riesgo de HTA e
higado graso en pacientes operados (22,23). También se ha observado
una significativa reduccion en la incidencia de preclampsia, enfermedad
hipertensiva y diabetes durante el embarazo de mujeres con anteceden-
te de cirugia bariétrica (22).

Complicaciones. El riesgo de mortalidad de la cirugia baritrica es en
general menor al 1%, cifra muy baja considerando su grado de comple-
jidad. Sin embargo, la tasa de complicaciones, aunque en general tam-
bién es baja, varia dependiendo de la técnica quirtrgica y el momento
de la evolucién postoperatoria. Las complicaciones precoces, reportadas
entre 5 a 10% segun diferentes series, incluyen hemorragia (1-4%),
fuga anastomética (0-6%), infeccién y -menos frecuentemente- la em-
bolia pulmonar. Para estas complicaciones, se han identificado como
factores de riesgo dependientes del paciente, al género masculino, el
mayor grado de obesidad y ser portador de comorbilidades como la
DM2 y la HTA. El rol de la edad no ha sido concluyente. También hay
factores de riesgo dependientes del centro quirrgico: en lugares donde
se realizan menos de 100 cirugias bariatricas por afio o con cirujanos
de poca experiencia en estas operaciones, se ha reportado un aumen-
to de hasta cinco veces en las complicaciones y la mortalidad (5,24).
Las complicaciones quirdrgicas tardias mas reportadas son: Ulcera y
estenosis anastomética, hernia incisional y obstruccion intestinal. La
cirugia por via abierta también se considera un factor de riesgo para
complicaciones quirlrgicas precoces y tardias, que se han reportado con
mayor frecuencia que en operaciones por via laparoscopica, por lo que
esta Ultima es de eleccion en la actualidad. En los pacientes con banda
gastrica se ha descrito incidencia de complicaciones entre 4y 24%, que
incluye migracién o penetracion de la banda al estémago e infeccion y
dislocacion del puerto subcuténeo.

En la evolucion alejada de los pacientes con cirugia bariatrica, las com-
plicaciones mas frecuentes son de tipo nutricional. En su desarrollo in-
tervienen factores derivados de los cambios anatémicos y fisioldgicos
producidos por la cirugia y, por tanto, en pacientes con operaciones que
incluyen malabsorcion se ha reportado mayor incidencia de este tipo
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de complicaciones (Tabla 1). Otro factor que interviene en causar o
agravar las complicaciones nutricionales es la falta de adherencia al tra-
tamiento postoperatorio, que incluye indicaciones nutricionales tanto de
tipo dietéticas como farmacolégicas. La anemia se reporta entre 15y 60%
de los pacientes con BPG. Su principal etiologia es ferropriva, aunque hay
algunos casos en que el déficit de hierro existe pero no es evidente, lo que
podria deberse a que el estado inflamatorio de la obesidad subvalora la
ferritina sérica (25). Factores que contribuyen a la deficiencia de hierro son
la mala absorcién debido al bypass del duodeno y yeyuno proximal, que
son los principales lugares para la absorcion de hierro. Por otra parte, la re-
duccion de acido clorhidrico causada por la gastrectomia impide reducir el
hierro férrico al estado ferroso, para que pueda ser absorbido, y finalmente
la intolerancia que desarrollan los pacientes para comer alimentos ricos en
hierro, especialmente carne roja. El tratamiento de esta anemia se realiza
con sulfato o fumarato ferroso en dosis de 300 mg., 3 veces al dia, en
combinacion con vitamina C. Ocasionalmente puede existir intolerancia a
las altas dosis, necesitando aportar el hierro via intravenosa.

La deficiencia de vitamina B12 se describe hasta 64% después del BPG,
generalmente es asintomatica, pero puede manifestarse como anemia
megaloblastica, alteraciones neuroldgicas en forma de neuropatias pe-
riféricas y hasta cequera por degeneracion retinal. Los factores causales
incluyen la aclorhidria provocada por la gastrectomia, escaso factor in-
trinseco necesario para su absorcién y bajo consumo debido a la intole-
rancia de sus fuentes principales (leche y carne). En Chile, para prevenir
su deficiencia se recomienda aporte de 10.000 ucg. de vitamina B12

TABLA 1. FRECUENCIA DE COMPLICACIONES
SEGUN TIPO DE CIRUGIA BARIATRICA

Clasificacion BPGL MG BG
Anemia +++ + +
Déficit de Vit B12 +++ + -
Déficit de Tiamina + - -
Déficit de acido fdlico +++ - -
Déficit de Vit A + - -
Déficit de Vit D Ly + -
Osteopenia +++ + -
Hipoglicemia reactiva 4+ + -
Reganancia de peso + +? ++

BPGL bypass gdstrico laparoscépico

MG gastrectomia tubular (manga gdstrica)
BG banding gastrico

- infrecuente (<1%)

+ baja frecuencia (<10%)

++ moderada frecuencia (10 -20%)

+++ frecuente ( >20%)

intra muscular en forma periodica.

También se ha reportado deficiencia de folato hasta en 38% después de
BPG, pudiendo causar anemia megaloblastica. Se han reportado casos de
defectos del tubo neural en recién nacidos de madres que se sometieron a
cirugfa baridtrica y que no recibieron suplementos vitaminicos (26).

En pacientes que vomitan frecuentemente después de cirugias muy res-
trictivas o con estenosis, se puede producir déficit de tiamina.

La disminucion de niveles de vitamina A hasta en 10% de los pacientes
con BPG, puede causar mala adaptacion a la oscuridad.

Varios estudios en pacientes con BPG han encontrado disminucién en
niveles de micronutrientes como zing, selenio y otros sin manifestacién
clinica especifica. Probablemente estas deficiencias participen en la apa-
ricion de complicaciones inespecificas después de la cirugia, tales como
mononeuropatfas, caida del cabello o anemia persistente.

La disminucion en la densidad mineral 6sea es una complicacion causada
por el brusco descenso de peso y por deficiencia de calcio y vitamina D,
que puede ocurrir en pacientes que se someten a cirugia bariatrica. Se
ha reportado una tasa de deficiencia de 10% para los niveles séricos
de calcio y 51% de 25-hidroxi vitamina D. En pacientes con BPG, con-
tribuyen a la deficiencia de calcio la malabsorcion debido al bypass del
duodeno y el yeyuno proximal, la intolerancia a la leche (rica en calcio) y
la defectuosa absorcion de vitamina D. Varios estudios han confirmado
elevacion de marcadores de recambio seo y la disminucion de la masa
6sea, tanto en pacientes con BPG como también en aquellos con MG.
Después de la cirugia se recomienda aporte permanente de de 1,5 gr.
de calcio al dia con vitamina D (27).

Dumping e hipoglicemia reactiva (hiperinsulinémica) son complicacio-
nes producidas por la ingestion inapropiada de alimentos que contie-
nen hidratos de carbono de rapida absorcion (azlcares) y grasas. Se
manifiesta por sintomas neurovegetativos con taquicardia, sudoracion
y hasta alteraciones de conciencia de grado variable. En los casos de
dumping también se puede presentar diarrea, elemento que esta au-
sente en los cuadros de hipoglicemia reactiva. En ambos cuadros, el
tratamiento consiste principalmente en la adecuacion dietética. En la
hipoglicemia reactiva también se han utilizado farmacos como acarbosa
y bloqueadores de canales de calcio (28). La mayoria de las complicacio-
nes nutricionales se puede prevenir o tratar precozmente, siempre que el
paciente acuda a controles médicos periédicamente.

Los adolescentes tienen mayor riesgo de desarrollar complicaciones nu-
tricionales. Kaulfer encontré que el BPG en este grupo etario se asocid
con significativa pérdida de contenido mineral 6seo, en relacién con la
pérdida de peso (29). Otros autores también han reportado baja adhe-
rencia a los controles médicos y frecuente reganancia de peso. Por estos
motivos, para el adolescente se recomienda una preparacion especial,
tanto dietética como psicolégica, involucrando y analizando ademas las
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redes de apoyo del adolescente obeso, ya que el rol de la familia se ha
reconocido como imprescindible (30).

Después de la cirugia, la pérdida del control de la conducta alimentaria
y las alteraciones psicoldgicas tienen efecto negativo. Los pacientes que
constantemente consumen pequefias comidas fuera del horario regular
(‘picotea’) 0 aquellos que presentan atracones "binge eating", caracte-
rizados por la pérdida del control voluntario de la cantidad de comida
que se ingiere y reemplazado por un impulso incontrolable de sequir
comiendo con posterior sensacion angustiosa de culpa, tienden a perder
menos peso Y a experimentar reganancia en el largo plazo. También los
pacientes que sufren cuadros depresivos u otras patologias psiquiatricas
tienen mas riesgo de reganar peso después de la cirugia (31).

En personas que solicitan cirugia bariatrica se ha encontrado mayor pre-
valencia de alteraciones psicoldgicas, comparado con otras poblaciones
de obesos y con sujetos de peso normal. Los estudios han reportado mal
humor, abuso de alcohol, trastorno de personalidad, ansiedad, alteracio-
nes de la conducta alimentaria (32).

La cirugia bariatrica mejora la calidad de vida. Estudios realizados en
pacientes entre 6 meses y 2 afios después de la cirugia, han encontrado
mejoria en aspectos como el humor, sintomas depresivos, imagen cor-
poral, sociabilidad y movilidad fisica (33).
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RESUMEN

La obesidad es un problema mundial, en que Chile también
exhibe prevalencias superiores al 25% segun la dltima En-
cuesta Nacional de Salud realizada el afio 2009. Es una en-
fermedad compleja, en el que intervienen multiples factores,
resaltando el sedentarismo y un aumento en la ingesta de
alimentos poco saludables ricos en nutrientes especificos
como azucares y grasas, especialmente de origen animal.

Es una patologia que se instala muy precozmente, la mayor
proporcion de ninos obesos se diagnostica a los dos anos
de edad. El afo en el cual se nace y se madura son aspectos
fundamentales, lo que apunta hacia la influencia del medio
ambiente en la precocidad de la aparicion de obesidad en las
generaciones mas jovenes.

Las multiples intervenciones han tenido un efecto local y
temporal, no habiendo experiencias exitosas de disminucion
de la prevalencia de obesidad a nivel nacional en ningun pais
en el mundo.

Palabras clave: Obesidad, epidemiologia, intervenciones.

SUMMARY

Obesity is a global problem that Chile also exhibits values
above 25% according to the latest National Health Survey
conducted in 2009. Is a complex disease in which multiple
factors intervenes, highlighting the sedentary lifestyle and
increased intake of unhealthy foods rich in specific nutrients
such as sugars and fats, especially animal.
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It is a pathology that is installed very early, the highest
proportion of obese children diagnosed are at age two.
The year in which it is born and matures are fundamental,
pointing to the influence of environment on early onset of
obesity in younger generations.

Multiple interventions have had a local and temporary effect,
not having successful experiences of decreasing prevalence
of obesity at the national level in any country in the world.

Key words: Obesity, epidemiology, intervention.

EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD Y SUS FACTORES ASOCIADOS
La obesidad se ha vuelto uno de los mayores problemas de salud pu-
blica a nivel mundial, con una alta proporcién de paises que presentan
mas de un 30% de su poblacién con exceso de peso (1). La tasa de au-
mento anual en la prevalencia de obesidad en Estados Unidos y Europa
es de aproximadamente 0,25, mientras que en paises de Asia, Africa
y Latinoamérica llega a ser entre 2 a 5 veces mayor, demostrando que
hay una diferenciacion en el aumento de la obesidad de acuerdo al
nivel de ingreso de los paises (2).

En un articulo recientemente publicado, se observa que entre los afios
1980y 2008 el promedio de Indice de Masa Corporal (IMC) a nivel mun-
dial increment6 en 0,4 kg/m? por década en hombres y en 0,5 kg/m?
en mujeres (3).

Esta situacion ya se observaba a principio de los afios 2000 en Chile,
momento en que se planteaba que habia ocurrido una répida transi-



cién epidemioldgica y nutricional, en que el exceso de peso tenia una
alta prevalencia y con una tendencia al aumento en todos los grupos
de edad y fisiologicos (4). En la actualidad, la Encuesta Nacional de
Salud de 2009 mostré una prevalencia de exceso de peso de 64,5%,
(IMC superior o igual a 25 kg/m?), con un sobrepeso (IMC entre 25
y 30 kg/m?) de 39,3%, obesidad (IMC mayor 30 kg/m?) de 25,1% y
obesidad mérbida (IMC mayor a 40 kg/m?) del 2,3%. Las mujeres pre-
sentan prevalencias significativamente mayores de obesidad (30,7%,
incluida la obesidad mdrbida) que los hombres (19,2%), mientras que
los hombres presentan prevalencias significativamente més altas para
sobrepeso (45,3% en hombres y 33,6% en mujeres). La etapa de ferti-
lidad es un periodo de riesgo de ganancia de peso para la mujer, hecho
que se comprueba con datos nacionales en que cerca del 23% de las
embarazadas sufre algin grado de exceso de peso. Finalmente, al ana-
lizar la prevalencia de obesidad segun nivel educacional, ésta es mayor
en individuos con nivel educacional bajo (35,5%) y medio (24,7%), en
comparacion con las de nivel educacional alto (18,5%) (5).

En nifios menores de 6 afios, atendidos en los Consultorios del Sistema
Nacional de Servicios de Salud, la obesidad alcanzo cifras de 5,8% en
1994, 7,2% en 2000 y 9,6% entre el 2007 y 2010, para aumentar
en 2011 a 10,1% (6). En escolares de primero basico la prevalencia
es mayor y ha aumentado de un 17% en el afio 2000 a un 20,8% en
2008 (7).

HISTORIA NATURAL DE LA OBESIDAD

Del anélisis de la historia natural de la obesidad se destacan dos aspec-
tos: que el IMC promedio va aumentando con la edad; y que existe una
tendencia secular en la ganancia de peso, que se observa al comparar
diversas cohortes, en que las nacidas en afios més recientes presentan
promedios de IMC mayores a edades especificas, estimandose que por
cada dos afios posteriores de nacimiento, el primer evento de obesidad
ocurria en un 6% mas rapido, asi es como el Ultimo hombre en nacer
se volvié obeso 26% mas rapido y la dltima mujer 28% mas rapido
que los primeros en nacer. También fueron encontradas diferencias ét-
nicas en la velocidad de aparicién de obesidad, constatandose que en
la poblacién hispana ésta es 1,5 veces mas rapida en mujeresy 2,5 en
hombres cuando se comparan con poblacion caucasica (8).

En otro estudio que analizd cohortes de nifios, se observé que la media-
na de edad de inicio de obesidad fue a los 22 meses, con un 25% de
los nifios que habia sido diagnosticado a los 5 meses de edad o antes.
También se estimd que los nifios con sobrepeso comenzaron con la
ganancia excesiva al poco tiempo de nacidos, con una tasa de exceso
de IMC de 1 por cada afio, lo que implica que a los dos afios ya eran
obesos. Los autores destacan que las potenciales diferencias étnicas en
obesidad observadas en poblacion adulta, influyen a edades mayores
(9), aunque en el estudio anterior los autores sefialan que las diferen-
cias observadas por razas, se deben a diferencias en la ganancia de
peso durante la edad pedidtrica y adultez temprana, explicadas por pa-
trones alimentarios y actividad fisica, ingreso, educacién y paridad (8).
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Una situacion similar ha sido descrita en Chile, ya que investigadores
analizaron una cohorte de nifios de 5 afios, y observaron que los que
eran obesos a esa edad habian comenzado un aumento de su IMC muy
precozmente (6 meses de edad: >+1 puntaje z de IMC) manteniendo el
sobrepeso hasta los 24 meses, momento en que se vuelven obesos (10).

EI 80% de los adultos que son obesos a mediados de los treinta afios
se volvieron obesos durante la adultez temprana, destacando que por
cada 1 kg/m? adicional que se tiene a la edad de 20 a 22 afios, el riesgo
de volverse obeso a los 35-37 afios aumenta 1,67 veces. Los autores
destacan que el mayor riesgo de obesidad no solo se refiere a un gru-
po etareo especifico, sino también a la era en la cual los individuos
maduran (8).

FACTORES DE RIESGO DE OBESIDAD

En la generacién de la obesidad interactdan genes y medio ambiente.
Se ha descrito que alrededor del 80% de la poblacién posee un ge-
notipo ahorrador que frente al actual escenario (alimentos altamente
energéticos y sedentarismo), se expresa en sobrepeso y obesidad. Se
sabe que son multiples los factores que intervienen (desde individuales
hasta sociales) y que béasicamente interactlian produciendo un desba-
lance energético positivo a partir de menor nivel de actividad fisica y
aumento en la ingesta (11).

El aumento en la ingesta a nivel mundial estaria mediada por un au-
mento en el consumo de aceites, endulzantes y alimentos de proce-
dencia animal (2), indicandose que si a nivel poblacional se eliminara
el sedentarismo y el consumo de comida chatarra, se disminuiria en un
31% la obesidad (12).

Existen multiples vias por las cuales la ingesta es regulada. Por ejemplo
si se analiza en los nifios, se sabe que la alimentacion materna durante
el embarazo y lactancia condiciona la preferencia del nifio a ciertos ali-
mentos a través de la lactancia materna (13), las practicas alimentarias
de los padres al exponer tempranamente a los nifios a ciertos tipos
de alimentos, ademas de ensefiarles que la alimentacion es un acto
que obedece a estimulos internos como el hambre o a la existencia de
comida (14).

También la exposicién a comerciales de alimentos y snacks, determi-
nan las preferencia de los nifios por estos alimentos (14). Por ejemplo,
los nifios de 3 a 5 afios regulan escasamente la ingesta de alimentos
altamente energéticos (15), incluso, cuando se les ofrece grandes por-
ciones de alimento, los nifios consumen mas alimentos (16), llegando a
observarse por ejemplo que un tercio de nifios de 4 a 6 afios consume
papas fritas de manera diaria (17) y snacks (18). A su vez, los nifios que
llevan colaciones y almuerzos adquiridos en el comercio y/o cuando
existe una oferta de alimentos amplia al interior de la escuela o en
sus alrededores, tienden a consumir alimentos menos saludables (11).
A nivel familiar, se ha observado que las practicas parentales obedecen
a modelos culturales en que para lograr un crecimiento saludable del
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nifio se les alimenta frecuentemente, con grandes raciones y estimu-
lando al nifio a comer cuando hay alimentos disponibles, incluso en
ausencia de hambre (14). Otro factor que ha sido considerado como
relevante es la disminucién de tiempos de comida en familia, ya que
disminuiria el control que ejercen los otros miembros de la familia sobre
la alimentacion (11).

En relacion con el efecto que tiene la actividad fisica sobre la obesidad,
se ha descrito que existe una relacion dosis respuesta positiva entre
el tiempo frente al televisor y la prevalencia de obesidad (19), el que
podria actuar reduciendo la actividad fisica, aumentando la ingesta de
energia mientras se mira television, reduciendo la tasa metabdlica, eli-
giendo de manera inadecuada alimentos ricos en azlcar y grasa debido
a la publicidad televisiva, sumado al hecho que tanto programas infan-
tiles como propaganda televisiva entregan mensajes contradictorios o
erréneos sobre lo que es estilo de vida saludable (11).

También existen factores ligados al crecimiento del nifio durante los dos
primeros afios de vida, que estan modelados por la accion de factores
que acttan durante el embarazo. Estos factores son condiciones mater-
nas como obesidad, diabetes gestacional y tabaquismo, los que inciden
sobre el peso al nacer del nifio y que aumentan el riesgo de tener
obesidad en la infancia (11). Ademés del peso al nacer, también se ha
sefialado que el crecimiento en el periodo inmediatamente posterior al
nacimiento es un aspecto fundamental para el desarrollo de obesidad,
es asi que los nifios con menor peso al nacer y mayor crecimiento en
peso durante los primeros afios de vida son los que tienen mayor riesgo
de desarrollar obesidad tempranamente (11).

La relacién que se observa entre obesidad y pobreza puede ser expli-
cada desde diversas perspectivas. La primera es que se ha observado
que los locales que venden alimentos altamente energéticos se con-
centran mayoritariamente en las zonas de mayor pobreza dentro de
una ciudad (20).

En segundo lugar, se puede plantear que la planificacion y desarrollo
urbano de las zonas de menores ingresos es deficiente en areas seqgu-
ras para jugar, que se une a una falta de oportunidades y fondos para
realizar actividades recreacionales (11).

Unido a lo anterior, hay que resaltar que en las zonas de menores in-
gresos hay una optimizacién de los ingresos a través de la compra de
alimentos mds baratos (11), que son los de mayor densidad energética
menos nutrientes y menor capacidad de saciedad (21).

Las industrias alimentarias también han contribuido al aumento en la
prevalencia de obesidad a nivel internacional, ya que han estimulado
un aumento del consumo de azlcares y grasas, a través de su uso en
la produccién de productos de panaderia y bebestibles (22, 23). El au-
mento en el tamafio de las porciones de los alimentos empaquetados
en los Ultimos veinte afios (24) y la incapacidad de los consumidores
para reconocer que muchos alimentos empaquetados contienen multi-
ples porciones, exacerban el problema (25).

La publicidad alimentaria es otra via por la cual se ha logrado cambiar
el patron alimentario hacia el consumo de comidas poco saludables,
situacion que es especialmente compleja en los nifios ya que por cada
hora extra de television, aumenta su consumo en 167 k/cal diarias por
concepto de alimentos publicitados en television (26).

IMPACTO POBLACIONAL Y ECONOMICO DE LA OBESIDAD

Es ampliamente sabido que la obesidad es factor de riesgo de enferme-
dades cronicas del adulto, como diabetes tipo 2, hipertension, infarto
agudo al miocardio y algunos tipos de cancer, que disminuyen la expec-
tativa y calidad de vida (27).

En el afio 2007, el Ministerio de Salud de Chile encargd un estudio
de carga de enfermedad y riesgos atribuibles, en el que se analizaron
diversos factores de riesgo, incluido el exceso de peso. En este estudio
se sefiala que el sobrepeso y obesidad constituyen el sequndo factor
que mas contribuye a perder afios de vida saludable, atribuyéndosele
alrededor de 8000 muertes por afio (28).

La obesidad también impone una carga econdmica al sistema de salud
debido a los altos costos por tratamiento y atencién especializada. En
Estados Unidos, se ha estimado que el costo anual atribuible a obesi-
dad en trabajadores es de 73.1 billones de dolares (29). En Alemania
en el afio 2002, la obesidad causaba el gasto de 4.854 millones de
euros en costos directos y 5.019 millones de euros en costos indirectos.
Los costos directos provenian en un 43% de enfermedades endocrinas,
cardiovasculares, cancer, enfermedades digestivas, atribuibles a la obe-
sidad y el 60% de los costos indirectos eran debidos a ausencia laboral
y un 67% a mortalidad (30). En Canada se estimé que el 66% de los
costos en salud eran atribuibles a obesidad, el que aumenta en un 25%
cuando se incluyen comorbilidades (31).

ESTRATEGIAS PARA PREVENIR OBESIDAD

A nivel mundial, paises como Estados Unidos y Canadé han implemen-
tado estrategias que involucran acciones a nivel de reglamentacién
como es la implementacion del Codex Alimentarius, estimulo de acti-
vidad fisica a nivel de las comunas generando espacios recreacionales
como plazas saludables, campafias comunicacionales y de marketing
social, multiples estrategias a nivel de las escuelas tendientes a au-
mentar la actividad fisica y alimentacién saludable, intervenciones en
atencion primaria con familias de nifios de alto riesgo de obesidad y
tratamiento especifico a nifios, adolescentes y adultos con obesidad,
sin lograr disminuir la prevalencia de obesidad a nivel nacionales, ob-
servandose s6lo buenos resultados a nivel local y por un breve periodo
de tiempo (32, 33).

Chile, siguiendo los lineamientos establecidos por la OMS adopté una
Estrategia Global contra la Obesidad (EGO-Chile) y comprende diversas
estrategias a nivel individual, escuelas, comunidad y reglamentacién.
Entre las estrategias a nivel de individuos se encuentran la Estrategia



de Intervencién Nutricional en el Ciclo Vital (EINCV) cuyo objetivo es
prevenir la malnutricion por exceso y otras enfermedades cronicas (EC)
en mujeres (etapa pregestacional, embarazo y hasta el 6 mes postpar-
to) y menores de 6 afios, realizando pesquisa de factores de riesgo de
obesidad y enfermedades cronicas e incorporando la consulta, el acom-
pafiamiento y la consejerfa nutricional para promover estilos de vida
saludable. Esta estrategia fue evaluada y la EINCV no logré el impacto
epidemioldgico-nutricional esperado porque no fue implementada en
atencién primaria por insuficiente nimero de profesionales para reali-
zar la consejeria en vida sana, porque no contaban con las habilidades
necesarias para hacer consejeria en vida sana y también porque las mu-
jeres querian que los profesionales les dijeran exactamente que debian
hacer, y no tomar ellas la decision.

Otro programa que fue implementado, es el Programa de Alimentacion
Saludable y Actividad Fisica (PASAF) cuyo objetivo era tratar de manera
no farmacoldgica a poblacion obesa y con sobrepeso en alto riesgo
(pre-diabetes y pre-hipertension en adultos y antecedentes familiares
(obesidad y factores de riesgo) en los nifios) de padecer enfermedades
cronicas. Al evaluar los PASAF, se concluyd que la continuidad del pro-
grama de tratamiento de la obesidad (y sus componentes) se justificaba
porque daba respuesta al grave problema de la obesidad, el sobrepeso,
las enfermedades crénicas asociadas y los factores de riesgo presentes
en estos pacientes obesos, no obstante esta evaluacion, el programa
fue descontinuado.
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RESUMEN

Antecedentes

La obesidad es un problema mundial de salud publica. Desde hace tiempo
las etapas de cambio del modelo transtedrico se han considerado un en-
foque de intervencion Gtil en los programas de modificacién del estilo de
vida, pero se ha encontrado que su efectividad en la pérdida de peso sos-
tenible en personas con sobrepeso y obesidad varfa considerablemente.

Objetivo

Evaluar la efectividad de las intervenciones dietéticas y con actividad fisica
segun el modelo transtedrico, para lograr una pérdida de peso sostenible
en adultos con sobrepeso y obesidad.

Estratégia de busqueda

Los estudios se obtuvieron a partir de blsquedas en mdltiples bases de
datos bibliograficas electrénicas. La fecha de la Ultima busqueda para Co-
chrane Library fue el nimero 10, 2010, para MEDLINE, diciembre 2010,
para EMBASE, enero 2011y para PSYCHINFO, enero 2011.

Criterios de seleccion

Se incluyeron los ensayos si cumplian con los siguientes criterios:
ensayos clinicos controlados con asignacion aleatoria que utilizaron las
etapas de cambio del modelo transtedrico como modelo, marco teori-
o 0 guia para disefiar estrategias de modificacion del estilo de vida,
principalmente el ejercicio fisico y la dieta versus una intervencion de
comparacién con atencién habitual; una de las medidas de resultado
del estudio fue la pérdida de peso; y los participantes fueron adultos
con sobrepeso u obesidad.

ARTiCULO RECIBIDO: 17-01-2012

Obtencion y analisis de datos

Dos investigadores aplicaron de forma independiente los criterios de in-
clusion a los estudios identificados y evaluaron el riesgo de sesgo. Cual-
quier desacuerdo se resolvié mediante debate o consulta con un tercero.
Se realiz6 un andlisis descriptivo para la revision.

Resultados principales

Un total de cinco estudios cumplieron los criterios de inclusién y un total de
3910 participantes fueron evaluados. EI nimero de participantes asignados
al azar a los grupos de intervencion fue 1834y 2076 se asignaron al azar
a los grupos control. El riesgo de sesgo general fue elevado. Los ensayos
variaron en cuanto a la duracién de la intervencion de seis semanas a 24
meses, con una duracion mediana de nueve meses. Se encontré que la in-
tervencion tuvo una repercusion limitada sobre la pérdida de peso (cerca
de 2 kg 0 menos) y otras medidas de resultado. No hay pruebas definitivas
acerca de la pérdida de peso sostenible. Sin embargo, las etapas de cambio
del modelo transtedrico y una combinacion de actividad fisica, dieta y otras
intervenciones tendieron a producir resultados significativos (en particular,
un cambio en la actividad fisica y la ingesta dietética). Las etapas de cambio
del modelo transtedrico no se utilizaron de forma consistente en los ensayos
como marco tedrico para la intervencion. La muerte y el aumento de peso
son los dos eventos adversos informados en los ensayos incluidos. Ninguno
de los ensayos inform¢ la calidad de vida relacionada con la salud, la mor-
bilidad ni los costes como medidas de resultado.

Conclusiones de los autores
Las etapas de cambio del modelo transtedrico y una combinacién de ac-
tividad fisica, dieta y otras intervenciones dieron lugar a una pérdida de
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peso minima y no hubo pruebas definitivas de pérdida de peso sostenible.
La repercusion de las etapas de cambio del modelo transtedrico como
marco tedrico para la pérdida de peso puede depender de la forma en la
que se utiliza como marco para la intervencion y si se utiliza en combina-
cién con otras estrategias como la dieta y las actividades fisicas.

Resumen en términos sencillos

Modelo transtedrico de modificacion dietética y ejercicio fisico
para la pérdida de peso en adultos con sobrepeso y obesos.

La obesidad (indice de masa corporal superior a 30 kg/m?) y el sobrepeso
(indice de masa corporal de 25 kg/m? a menos de 30 kg/m?) son aspectos
de la salud publica cada vez mas importantes, y contribuyen a problemas
de salud graves y a importantes costos econémicos en todo el mundo. El
indice de masa corporal es una medida comun que se utiliza para clasificar
el sobrepeso y la obesidad en las poblaciones y los individuos adultos, y
cumple con las normas de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS). Se
define como el peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la altura
en metros.

En general, los programas de pérdida de peso tienden a incluir interven-
ciones dietéticas y con actividad fisica. El modelo de "Etapas de cam-
bio" se puede utilizar como marco para planificar estas intervenciones
en ambitos hospitalarios y comunitarios. Este modelo describe las cinco
etapas que atraviesa una persona cuando cambia de una conducta no

saludable a una saludable. EI modelo de etapas de cambio es funda-
mental para lo que se conoce como “Modelo transtedrico”, a través del
cual se evalua la disposicion de una persona al cambio. En esta revision
se evalud el uso de las etapas de cambio del modelo transtedrico en los
programas de control del peso para adultos con sobrepeso y obesidad,
en cuanto a los efectos sobre la pérdida de peso y el cambio conductual
con respecto al ejercicio fisico y la dieta. En la revision se incluyeron
cinco ensayos y se evaluaron 3910 participantes, 1834 participantes se
asignaron al azar a los grupos de intervencién y 2076 a los grupos con-
trol. Los ensayos variaron en cuanto a la duracion de la intervencion (de
seis semanas a 24 meses), con una duracion mediana de nueve meses.
El uso de las etapas de cambio del modelo transtedrico dio lugar a una
pérdida de peso minima (cerca de 2 kg o menos) y no hubo pruebas de-
finitivas de pérdida de peso sostenible en los participantes. Sin embargpo,
se observaron otras medidas de resultado positivos significativos como
el cambio en la conducta con respecto a la actividad fisica y la ingesta
dietética. El aumento de peso fue uno de los eventos adversos. Los en-
sayos no informaron otras medidas de resultado importantes como la
calidad de vida relacionada con la salud, la morbilidad ni el coste. La
repercusion de las etapas de cambio del modelo transtedrico para la
pérdida de peso puede depender de la forma en la que se utilizan en
combinacion con otras estrategias y, por lo tanto, se necesitan mas es-
tudios de investigacion rigurosos sobre esta estrategia de intervencion
potencialmente valiosa.
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RESUMEN

Antecedentes

Se considera la cirugia bariatrica (para la disminucion del peso) como
un tratamiento de la obesidad cuando han fracasado otros tratamientos.
Los efectos de los procedimientos bariatricos disponibles son inciertos
comparados con el tratamiento médico y entre ellos. Esta es una actua-
lizacion de la revision sistematica Cochrane publicada por primera vez
en 2003 y actualizada en 2005.

Objetivo
Evaluar los efectos de la cirugia bariatrica para la obesidad.

Estratégia de bisqueda

Los estudios se identificaron en busquedas electronicas en multiples
bases de datos bibliogréficas, complementadas con busquedas en listas
de referencias y con la consulta con expertos en la investigacion sobre
la obesidad.

Criterios de seleccion

Ensayos controlados aleatorios (ECA) que compararon diferentes proce-
dimientos quirdrgicos, y ensayos controlados aleatorios (ECA), ensayos
clinicos controlados y estudios de cohortes prospectivos que compara-
ron la cirugfa con el tratamiento no quirdrgico de la obesidad.

Obtencién y andlisis de datos

Los datos fueron extraidos por un revisor y verificados independiente-
mente por dos revisores. Dos revisores de forma independiente evalua-
ron la calidad de los ensayos.

ARTiCULO RECIBIDO: 17-01-2012

Resultados principales

Se incluyeron 26 estudios. Tres ensayos controlados aleatorios y tres
estudios de cohortes prospectivos compararon la cirugia con el trata-
miento no quirlrgico, y 20 ensayos controlados aleatorios compararon
diferentes procedimientos bariatricos. El riesgo de sesgo de muchos en-
sayos fue incierto; y sélo cinco tuvieron una adecuada ocultacion de la
asignacion. No era apropiado un metanalisis.

El tratamiento quirlrgico dio como resultado una mayor pérdida de
peso que el tratamiento convencional en la obesidad moderada (indice
de masa corporal mayor de 30), asi como en la grave. Hubo también
disminucion de las comorbilidades, como la diabetes y la hipertension.
Después de dos afios mejord la calidad de vida relacionada con la salud,
pero los efectos a los diez afios estan menos claros.

El tratamiento quirdrgico se asocia con complicaciones, como la embolia
pulmonar, y ocurrieron algunas muertes posoperatorias.

Se evaluaron cinco procedimientos bariatricos diferentes, pero algunas
comparaciones fueron evaluadas sélo en un ensayo. Las limitadas prue-
bas indican que la pérdida de peso después de la derivacidn gastrica es
mayor que con la gastroplastia en banda vertical o con la banda gas-
trica regulable, pero similar a la gastrectomia en manga aislada y a la
derivacién gastrica en banda. La gastrectomia en manga aislada parece
que produce mayor pérdida de peso que la banda géstrica regulable. Las
pruebas que comparan la gastroplastia en banda vertical con la banda
gastrica regulable no son concluyentes. Los datos sobre la seguridad
comparativa de los procedimientos bariétricos fueron limitados.
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La pérdida de peso y la calidad de vida fueron similares entre la cirugia
abierta y los procedimientos laparoscopicos. Puede ocurrir que la cirugia
laparoscdpica termine como una intervencidn quirdrgica abierta.

Conclusiones de los autores

El tratamiento quirdrgico es mas efectivo que el tratamiento conven-
cional. Ciertos procedimientos producen mayor pérdida de peso, pero
los datos son limitados. Las pruebas sobre la seqguridad son atn menos
claras. Deben ser interpretados con cuidado la seguridad y la efectividad
comparativas, debido a las limitaciones de las pruebas y a la deficiente
calidad de los ensayos.

RESUMEN EN TERMINOS SENCILLOS

Tratamiento quirurgico para la pérdida de peso en la obesidad
La obesidad esté4 asociada con muchos problemas de salud y un mayor
riesgo de muerte. Generalmente, s6lo se considera la cirugia baritrica
(para la pérdida de peso) para la obesidad cuando han fracasado todos
los otros tratamientos. Las personas elegibles para el tratamiento qui-
rurgico deben tener un indice de masa corporal (IMC) mayor de 40 o
mayor de 35 si tienen trastornos relacionados como la diabetes tipo 2.
Recientemente se ha sugerido que las personas con un IMC menor se
pueden beneficiar con el tratamiento quirdrgico.

Se cuenta con numerosos procedimientos bariatricos diferentes, los que
se pueden realizar como una cirugia abierta (tradicional) o como un
procedimiento laparoscapico (a través de un orificio). No esta claro qué
procedimientos son los mas efectivos para disminuir el peso o los que se
asocian con menos complicaciones. La revision se propuso comparar es-
tos procedimientos baritricos entre sy con el tratamiento convencional
(con farmacos, dieta y ejercicios).

La revision halld que la cirugia produjo una mayor pérdida de peso

que el tratamiento convencional en las personas con IMC mayor de
30, asi como en los que tenian obesidad mas grave. El tratamiento
quir_=BArgico también produjo algunas mejorias de la calidad de vida
y en las enfermedades relacionadas con la obesidad, como la hiper-
tension y la diabetes. Sin embargo, pueden ocurrir complicaciones (por
ejemplo, embolismo pulmonar), efectos secundarios (por ejemplo, pi-
rosis) y algunas muertes. Aunque existen varios procedimientos quirdr-
gicos diferentes, no todos se han comparado entre si. La pérdida de
peso fue mayor con la derivacion géstrica que con la gastroplastia en
banda vertical o con la banda gastrica regulable, pero fue similar con
la gastrectomia en manga aislada o la derivacion gastrica en banda. La
gastrectomia en manga aislada parece que produce mayor pérdida de
peso que la banda gastrica regulable. Las pruebas de la comparacion
de la gastroplastia en banda vertical con la banda géstrica requlable no
son claras. Pueden ocurrir complicaciones con cualquier procedimiento
baridtrico, pero la informacion proveniente de los ensayos incluidos no
permite llegar a conclusiones acerca de la seguridad de estos procedi-
mientos comparados entre si.

La pérdida de peso después de la cirugia abierta y de los procedimientos
laparoscopicos fue similar. La recuperacion fue a menudo mas rapida des-
pués de la cirugia laparoscapica, con menos problemas de la herida, aun-
que algunos estudios encontraron que se necesitaron mas reoperaciones.

En conclusion, la revision hallé que la cirugia es mas efectiva que el
tratamiento convencional. Ciertos procedimientos parece que produ-
cen mayor pérdida de peso que otros, pero este resultado se basa en
un ndmero muy pequefio de ensayos. Las pruebas sobre la seguridad
de estos procedimientos comparados entre si son alin menos claras.
La informacién debe examinarse con cuidado debido a la deficiente
calidad y al pequefio nimero de ensayos que comparan cada par de
procedimientos.
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Pintor, escultor y dibujante, Fernando Botero nacié en Medellin,
Colombia.
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INSTRUCCION A LOS AUTORES

Revista Médica de Clinica Las Condes esta definida como un medio de di-
fusion del conocimiento médico, a través de la publicacion de trabajos de
investigacion, revisiones, actualizaciones, experiencia clinica derivadas de la
préactica médica, y casos clinicos, en todas las especialidades de la salud.
El mayor objetivo es poner al dia a la comunidad médica de nuestro pais y
el extranjero, en los mas diversos temas de la ciencia médica y biomédica.
Actualizarlos en los dltimos avances en los métodos diagndsticos que se es-
tan desarrollando en el pais. Transmitir experiencia clinica en el diagndstico,
tratamiento y rehabilitacion de diversas enfermedades.

Estd dirigida a médicos generales y especialistas, quienes pueden utilizarla
a modo de consulta, para mejorar conocimientos o como guia en el manejo
de sus pacientes.

Los articulos deberan ser entregados a la oficina de Revista Médica en la
Direccion Académica de Clinica Las Condes y seran revisados por el Comité
Editorial. Los trabajos que cumplan con los requisitos formales, seran some-
tidos a arbitraje por expertos. La némina de érbitros consultados se publica
una vez al afio, en su Ultimo nimero.

Los trabajos deben ser inéditos y estar enmarcados en los requisitos “Unifor-
mes para los manuscritos sometidos a revistas biomédicas establecidas por el
Internacional Commitee of Medical Journal Editors (Annals of Internel Medici-
ne 1997; 126: 36-47/ www.icmje.org). El orden de publicacion de los mismos,
queda al criterio del Comité, el que se reserva el derecho de aceptar o rechazar
articulos por razones institucionales, técnicas o cientificas, asi como de sugerir
o efectuar reducciones o modificaciones del texto o del material gréfico.

Los autores deberan enviar un original del trabajo y una copia en disco de
computador. Su extension méaxima sera de 10 paginas para revisiones, 10
para trabajos originales, 5 para casos clinicos, 3 para comunicaciones breves
y 2 para notas o cartas al editor, en letra Times New Roman, cuerpo 12,
espacio simple.

La pégina inicial, separable del resto y no remunerada debera contener:

a) El titulo de articulo en castellano e inglés debe ser breve y dar una idea
exacta del contenido el trabajo.

b) El nombre de los autores, el primer apellido y la inicial del segundo, el
titulo profesional o grado académico y filiacion. Direccion de contacto (direc-
cion postal o electrénica), y pais.

c) El resumen de no mas de 150 palabras en castellano e inglés.

d) El o los establecimientos o departamento donde se realizé el trabajo, y los
agradecimientos y fuente de financiamiento, si la hubo.

e) Key words de acuerdo al Mesh data base en Pubmed, en castellano e
inglés.

Las tablas: Los cuadros o tablas, en una hoja separada, debidamente nu-
meradas en el orden de aparicion del texto, en el cual se sefialara su ubica-
cion. Formato Word o Excel, texto editable, no como foto.

Las figuras: Formato jpg, tiff a tamafio preferentemente de 12 x 17 cms. de
tamafio (sin exceder de 20 x 24 cms.), y a 300 dpi, textos legibles, formato
Word o Excel editable. Deben presentarse en hojas separadas del texto, indi-
cando en éste, la posicion aproximada que les corresponde.

Los dibujos y graficos deberan ser de una buena calidad profesional. Las
leyendas correspondientes se presentaran en una hoja separada y deberan
permitir comprender las figuras sin necesidad de recurrir al texto.

Las fotos: Formato jpg o tiff, a 300 dpi, peso minimo 1 MB aproximadamente.

Las referencias bibliograficas deberan enumerarse en el orden en que
aparecen citadas en el texto. Se presentaran al final del texto por el sistema
Vancouver. Por lo tanto cada referencia debe especificar:

a) Apellido de los autores sequido de la primera inicial del nombre, sepa-
rando los autores con una coma, hasta un maximo de 6 autores; si son mas
de seis, colocar los tres primeros y la expresion et al.

b) Titulo del trabajo.

¢) Nombre de la revista abreviado de acuerdo al Index-Medicus (afio) (punto
y coma).

d) Volumen (dos puntos), pagina inicial y final de texto. Para citas de libros
deben sefialarse: autor (es), nombre del capitulo citado, nombre del autor
(es) del libro, nombre del libro, edicién, ciudad en que fue publicado, edito-
rial, afio: pagina inicial-final.

e) No mas de 30 referencias bibliograficas.

En caso de trabajo original: articulo de Investigacién debe adjuntarse
titulo en castellano e inglés y resumen en ambos idiomas de maximo de 150
palabras. Se incluiran las siguientes secciones:

Introduccion: que exprese claramente el propésito del estudio.

Material Métodos: describiendo la seleccion y ndmero de los sujetos estu-
diados y sus respectivos controles. Se identificaran, describiran y/o citaran en
referencias bibliogréficas con precision los métodos, instrumentos y/o proce-
dimientos empleados. Se indicaran los métodos estadisticos empleados y el
nivel de significancia elegido previamente para juzgar los resultados.
Resultados que sequiran una secuencia logica y concordante con el texto
y con tabla y figuras.

Discusion de los resultados obtenidos en el trabajo en sus aspectos nove-
dosos y de aportes importantes y la conclusiones propuestas. Explicar las
concordancias o discordancias de los hallazgos y relacionarlas con estudios
relevantes citados en referencias bibliograficas.

Conclusiones estaran ligadas al proposito del estudio descrito en la In-
troduccion.

Apartados de los trabajos publicados se pueden obtener si se los solicita
junto con la presentacién del manuscrito y se los cancela al conocerse la
aceptacion del éste.

Todos los trabajos enviados a Revista Médica CLC (de investigacion, revisio-
nes, casos clinicos), seran sometidos a revision por pares, asignados por el
Comité Editorial. Cada trabajo es revisado por dos revisores expertos en el
tema, los cuales deben guiarse por una Pauta de Revision. La que posterior-
mente se envia al autor.

Es politica de Revista Médica CLC cautelar la identidad del autor y de los
revisores, de tal manera de priorizar la objetividad y rigor académico que las
revisiones ameritan.

Toda la correspondencia editorial debe ser dirigida a Dr. Jaime Arriagada,
Editor Revista Médica Clinica Las Condes, Lo Fontecilla 441, tel: 6103258 -
6103250, Las Condes, Santiago-Chile. Email: jarriagada@clinicalascondes.
cl y/o editorejecutivorm@clc.cl
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Pediatrica Dr. José Manuel Escala
Julio J12 yV 13 52 Jornada Centro de Dr. Matias Florenzano
Enfermedades Respiratorias Clinica
Las Condes
Julio J19,V 20 YS21 Curso Pediatria Ambulatoria Dr. Carlos Saieh
BlLo que el Pediatra debe saber@ Dr. Alfredo Misraji

Informacién e inscripciones: Direccién académica Clinica Las Condes
Teléfono 56-2-6103255

email: da@clc.cl  web: www.clc.cl/area_academica/Area-academica.aspx
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Desde siempre, Nestlé se ha preocupado de promover iniciativas emprendedoras y también apoyar proyectos con alto
potencial de desarrollo y crecimiento. Por lo mismo, desde hace siete afios, el Premio Henri Nestlé ha buscado reconocery
destacar el espiritu visionario de algunas personas, el mismo que afos atras motivo al fundador de la compaiiia a crear su
primer producto alimenticio. Este galardon, que lleva el nombre del fundador de la empresa, destaca tres dmbitos propios

del quehacer de Nestlé: cientifico, social y corporativo.

Recientemente se llevé a cabo la ceremonia de premiacion de la Ver-
sion Cientifica del Premio Henri Nestlé 2011, concurso que cuenta
con el apoyo de la Sociedad Chilena de Nutricién Bromatologia y
Toxicologia. De esta forma, en un desayuno realizado en los salones
del Hotel Grand Hyatt se procedié a premiar a los realizadores de los
dos trabajos galardonados.

Dicha premiacién busca promovery apoyar la investigacion en éreas
vinculadas a la alimentacion, nutricion y salud en Chile. Para Nestlé,
como lider en nutricién, salud y bienestar, esto es de especial rele-
vancia, ya que en la medida que crezca el desarrollo cientifico del
pais, existirdn mayores y mejores posibilidades de avanzar hacia un
futuro que supere los grandes problemas de salud que aquejan a la
poblacion, lo que estd muy en linea con las directrices de trabajo de
la compaiiia.

De este modo, la version cientifica del Premio Henri
Nestle 2011 reconocio este ano:

Premio a la Investigacion en Nutricién:

“The CB1 Receptor Antogonist SR141716A Reverses adult
male mice overweight and metabolic alterations induced by
early stress’, trabajo realizado por Miguel Llanos, Ana Maria
Ronco, Valeska Castillo, Carolina Aguirre y Carina Valenzuela,
del Instituto de Nutricidn y Tecnologia de los Alimentos.

La Versién Cientifica del premio se divide en dos categorias diferen-
tes: Una que premia el estudio mas destacado en el érea de nutri-
cién clinica y epidemiologia; y otra, que destaca el trabajo que en-
trega un mayor aporte en el area de la innovacién y tecnologia de
los alimentos.

El Jurado Cientifico de este afio estuvo compuesto por la Nta. Isa-
bel Zacarias, las Dras. Sylvia Cruchet y Lorena Rodriguez, y por los
Dres. Fernando Monckeberg, Oscar Brunser, José Luis Santos, y
Franco Pedreschi, destacado grupo de académicos quienes ana-
lizaron todos los detalles de cada investigacion, antes de dar el
veredicto final.

Es importante destacar que dentro de este concurso participan pro-
fesionales de todo el pais presentando sus trabajos de investigacion.

Premio a la Investigacion en
Tecnologia de los Alimentos:

“Synaptic Failure and Adenosine Triphosphate Imbalan-
ce Induced by Amyloid-beta Aggregates are prevented
by Blueberry-enriched polyphenols extract’, trabajo
realizado por Jorge P. Fuentealba, Andrea J. Dibarrart,
Maria C. Fuentes, Francisco J. Saez, Karin V. Quifionez,
Jose L. Guzmén, Claudia I. Pérez, José Becerra y Luis G.
Aguayo, todos de la Universidad de Concepcidn.
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