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Introduccion

La obesidad es una enfermedad cronica multifac-
torial fruto de la interaccion entre genotipo y am-
biente. Esta enfermedad afecta a un gran porcen-
taje de la poblacion de paises desarrollados como
el nuestro, abarcando todas las edades, sexos y con-
diciones sociales. La prevalencia de la obesidad ha
aumentado y contintia incrementandose de forma
alarmante en nuestra sociedad, asi como en paises
de economia en transicion, adquiriendo proporcio-
nes epidémicas.

La obesidad aumenta sustancialmente no s6lo
el riesgo de diabetes y de enfermedad cardiovas-
cular, sino también ciertos tipos de cancer y otras
enfermedades altamente prevalentes'”, de tal ma-
nera que ha convertido a la obesidad en la segun-
da causa de mortalidad prematura y evitable, des-
pués del tabaco**. Los pacientes con obesidad mor-
bida presentan también un aumento de la morta-
lidad total®’y sufren una gran estigmatizacion so-
cial y discriminacion, ya que esta condicion mor-
bida muchas veces no es considerada como una
verdadera enfermedad. El coste economico que
implica la obesidad, segiin el estudio DELPHI, se
ha estimado en unos 2.500 millones de euros anua-
les (actualizado a 2002), 1o que supone casi el 7%
del gasto sanitario®.

Tras los recientes avances en el conocimiento de
esta enfermedad, el presente Consenso SEEDO
2007 pretende poner al dia las bases para a) poder
identificar y evaluar facilmente al paciente que pre-
senta sobrepeso y obesidad, b) proveer al médico,
al personal sanitario e instituciones de salud publi-
ca de unas pautas basadas en la evidencia para la
evaluacion y tratamiento del sobrepeso y la obesi-
dad, y ¢) estimular a los proveedores y gestores de
salud para que se comprometan en el cuidado de
los pacientes que presentan obesidad y el costo que
representa.

Etiologia

Hay cierto consenso en considerar de forma inde-
pendiente aquellos tipos de obesidad que tienen un
origen genético y que se asocian a problemas de desa-
rrollo fisico e intelectual, ya que la causa esta esta-
blecida, ya sea por alteraciones pleiotropicas domi-
nantes (sindrome de Prader Willi), autosomicas re-
cesivas (sindrome de Bardet-Biedl) o ligadas al cro-
mosoma X (sindrome de Wilson-Turner). También
existe consenso en considerar de un modo particu-
lar la obesidad derivada de causas endocrinolodgicas
conocidas, como son algunos casos de hipogonadis-
mo o hipercortisolismo (sindrome de Cushing). Sin
embargo, en la mayor parte de pacientes que de-
sarrollan obesidad es dificil establecer una tnica
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causa, ya que la obesidad se debe a la interaccion
entre genes y ambiente. De hecho, hasta octubre de
2005 (ultima fecha disponible), s6lo se han descri-
to 176 casos de obesidad debidos a mutuaciones ge-
néticas puntuales, correspondientes a 11 genes (Ta-
bla 1), mientras que otros 426 estudios han encon-
trado asociaciones positivas entre indicadores de
obesidad con 127 genes candidatos’. Los genes can-
didatos, presentes en todos los cromosomas a ex-
cepcidn del Y, hacen referencia a su efecto sobre el
peso corporal, la adiposidad, la distribucion de la
grasa, la ingestion de nutrientes, las sefiales orexi-
genasy saciantes, el gasto energético, la termogéne-
sis inducida por la dieta, la actividad fisica y las co-
morbilidades, entre otros. La lista de candidatos es
creciente afio tras afio y seria imposible describir en
este documento todos los genes implicados en los
diferentes aspectos de 1a obesidad. La versién elec-
tronica del mapa genético de la obesidad y los enla-
ces mas relevantes pueden consultarse en la pagina
web: http://obesitygene.pbrc.edu.

La creciente prevalencia de obesidad no puede
ser atribuida directamente a cambios acontecidos
en el componente genético, aunque variantes ge-
néticas que permanecieron “silenciosas” pueden
ahora manifestarse debido a la alta disponibilidad
de energia (mayor tamafio de las raciones, alimen-
tos con alta densidad energética) y por el alto se-
dentarismo que existe en las sociedades desarrolla-
dasy en transicion. Aunque existen diferencias in-
terindividuales en la respuesta a diversas interven-
ciones dietéticas o de ejercicio fisico, se han lleva-
do a cabo escasos intentos para establecer diferen-
cias en funcion del genotipo®. Asumiendo las limi-

Tabla 1. Casos de obesidad humana debidos a mutuaciones puntuales

Gen Producto Localizacion
candidato cromosoma
LEP Leptina 7931.3

LEPR Receptor de leptina 1p31

POMC Proopiomelanocortina 2p23.3
PCSK1 Prohormona convertasa-1 5q15-g21
CRHR1 Receptor-1 de CRH 17912-922
CRHR2 Receptor-2 de CRH 7p14.3
MCR3 Receptor-3 de melanocortina 20913.2-q13.3
MCR4 Receptor-4 de melanocortina 18922
GPR24 G-protein-coupled receptor 24

(receptor 1 de la hormona

concentradora de melanina) 22q13.2
SIM1 Single minded homologue-1 6q16.3-g21
NTRK2 Receptor 2 de tirosin-quinasa

neurotrofica 9q22.1

taciones que impone el desconocimiento de buena
parte de las piezas del rompecabezas, vamos a es-
bozar una vision esquematica de los principales fac-
tores que pueden intervenir en la aparicion de la
obesidad esencial.

El desequilibrio del balance energético puede ser
debido a una falta de control en la ingesta o en el
gasto energético, a fallos en la regulacion de las re-
servas lipidicas o a desajustes en la distribucion de
nutrientes entre los tejidos". La obtencion de ener-
gia de los alimentos se regula por mecanismos neu-
roendocrinos, puesto que la fase cefalica de la di-
gestion esta en buena parte dirigida por la activi-
dad de neuropéptidos hipotalamicos, como el neu-
ropéptido Y (NPY), o 1a Agrp (Agouti Related Pro-
tein), que juntamente con factores gastrointestina-
les (como la ghrelina) que actiian a nivel hipotala-
mico, promueven la sensacidén de apetito que fa-
vorece la ingesta de nutrientes™. El acto de comer
genera otras sefiales gastrointestinales, que en el
hipotalamo originan sensacion de saciedad. Esta
limitacion de la ingesta de energia es mediada esen-
cialmente por la colecistoquinina (CCK), el pépti-
do analogo al glucagdn (GLP-1), el PYY y la lepti-
na, que actian en el hipotalamo contrarrestando
las sefiales de la ghrelina, NPY y Agrp, juntamen-
te con otros péptidos hipotalamicos como el CART
y las melanocortinas que actuan sobre receptores
especificos del hipotalamo lateral, que a su vez se-
grega las orexinas (o hipocretinas) que también
promueven el apetito. Hay que destacar que un
buen nimero de casos de obesidad (cerca del 5%)
se han podido atribuir a los polimorfismos del re-
ceptor MC4°.

En la parte opuesta de la balanza encontramos
los mecanismos implicados en la pérdida de ener-
gia, en forma de calor. Esta pérdida procede de la
termogénesis, que en humanos se activa al aumen-
tar la tasa metabolica basal, inducida porla accion
de nutrientes y hormonas. Los roedores y otros
mamiferos disponen de un tejido especializado,
el tejido adiposo marrén, que contiene una gran
dotacién de mitocondrias que contienen una pro-
teina (UCP1, de uncoupled protein 1) que permite
desacoplar el metabolismo oxidativo de la gene-
racion de ATP. La activacion (frio, exceso de in-
gesta) o inhibicion (ayuno, gestacion) de la activi-
dad UCP1 permite a estos animales ajustar la li-
beracion de calor. En los humanos, salvo en el pe-



Consenso SEEDO 2007 para la evaluacion del sobrepeso y la obesidad y el establecimiento de criterios de intervencion terapéutica 137

riodo de adaptacion del neonato, el tejido adipo-
so marron esta circunscrito a unas escasas locali-
zaciones residuales y se considera que su funcio-
nalidad es muy limitada. Tampoco la presencia de
posibles actividades desacoplantes (UCP2 y UCP3)
en otros tejidos parece que juegue un papel signi-
ficativo en la termogénesis, a pesar de que su so-
breexpresion en animales puede determinar un
fenotipo no obeso®.

El control del peso corporal también esta condi-
cionado porla actividad metabolica y, en concreto,
por la dinamica de las reservas grasas del organis-
mo. Asi, el adipocito desempeiia un papel paracri-
noy endocrino que autorregula su capacidad de al-
macenamiento y que interviene en el control hipo-
talamico de la ingesta y en los mecanismos de uti-
lizacion y almacenamiento de las reservas. Este te-
jido, por ejemplo, segrega la leptina, una citoquina
ala que se ha atribuido la propiedad de ser 1a sefnal
de las reservas energéticas y que es capaz de modu-
lar 1a secrecion de neuropéptidos que controlan la
ingesta, aunque solo se han podido contabilizar
unos pocos casos de humanos obesos originados
por falta de leptina o de su receptor. También se ha
tenido que reinterpretar el papel de la insulina, pues-
to que propicia la saciedad cuando se inyecta a ni-
vel ventricular, hecho que avala su papel fundamen-
tal en el sistema de control del peso corporal y ha-
ce que la interrelacion entre este control y el meta-
bolismo intermediario sea mucho mas estrecha de
lo que se habia supuesto*. En realidad, la situacion
es mucho mas compleja, puesto que otras hormo-
nas, como los esteroides, pueden jugar un papel de-
terminante en la manifestacion de la obesidad. Asi,
el cortisol regula la diferenciacion del adipocito a
través de su propia sintesis en tejido adiposo a par-
tir de cortisona. Ademas, los glucocorticoides pa-
rece que son los efectores del incremento de peso
en situaciones de estrés y pueden interferir la ac-
cion de lainsulina y propiciar los depositos de lipi-
dos en el tejido adiposo®.

Los esteroides sexuales también se han implica-
do en la regulacion de la adiposidad. La disminu-
cion de los niveles normales de androgenos o estro-
genos se traduce generalmente en un incremento
de la obesidad visceral. El almacenamiento de es-
trona, de forma esterificada con acidos grasos (aci-
lestrona), y el efecto inhibidor que ejerce sobre la
expresion de la leptina, hacen presumir que este
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compuesto podria desempefar un papel en el con-
trol del peso corporal®.

Ultimamente ha ido cobrando fuerza la posibili-
dad de que el control del peso corporal pueda estar
también regulado por variaciones en la actividad me-
tabolica de enzimas implicadas en la sintesis de lipi-
dos (acetil CoA carboxilasa), oxidacién de substra-
tos (aconitasa) o almacenamiento de triglicéridos
(glicerol-3-fosfato aciltransferasa mitocondrial)".
Ademas, se ha visto que diversas moléculas regula-
doras del tejido adiposo blanco pueden ser modula-
das por el estimulo de nutrientes, modificandose su
actividad. Al parecer, la lipasa sensible a las hormo-
nas (LSH) no es indispensable para la movilizacion
de los triacilgliceroles, puesto que la actividad lipa-
sica depende de la accion de la perilipina (proteina
que recubre la vacuola de triacilgliceroles) y de una
nueva lipasa, la desnutrina, que apenas se expresa
en modelos animales de obesidad y si aparece, en
cambio, en situaciones de privacion de alimento®.

De estos ultimos ejemplos se puede deducir que,
si bien la actividad de estas enzimas puede deberse
en ultima instancia a causas genéticas, dicha activi-
dad puede modularse metabdlicamente y, por tan-
to, estaria sujeta a las interacciones con los demas
elementos de control implicados en la regulacién
del peso corporal, ademas de por los nutrientes.

También se ha barajado la posibilidad de que la
obesidad pueda ser causada por infecciones vira-
les. El hecho de que se hayan identificado diferen-
tes virus que favorezcan el desarrollo de la obesi-
dad en animales y que los humanos obesos presen-
ten una mayor prevalencia de anticuerpos contra
el adenovirus-36, y que éste al ser inyectado en ra-
tones y pollos promueva la acumulacion de grasa,
ha permitido argumentar que las infecciones viri-
cas pueden estar en la raiz del desarrollo de algin
tipo de obesidad™*.

Por ultimo, diferentes estudios epidemioldgicos
en humanos y otros realizados en modelos anima-
les sugieren que un desequilibrio nutricional o me-
tabolico en la madre durante periodos criticos del
desarrollo de las crias, incluida la etapa fetal y la
lactancia, puede condicionar o programar el meta-
bolismo futuro y la tendencia a padecer o no deter-
minadas enfermedades en la edad adulta, entre ellas
el sindrome metabdlico®. Dichos efectos en la pro-
gramacion metabolica pueden ser atribuidos a cam-
bios epigenéticos, es decir, alteraciones estables en
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la expresion génica debidas a cambios en la meti-
lacion del ADN y modificaciones de histonas, que
pueden transmitirse a las siguientes generaciones.

El panorama descrito de momento sirve para ir
situando las piezas del rompecabezas, pero la in-
cansable busqueda de los genes implicados en la
expresion de los compuestos reguladores descritos
(sin olvidar los posibles polimorfismos) y, especial-
mente, el conocimiento de las interacciones entre
los distintos genes, permitira en el futuro comple-
tar el mapa genético/metabdlico de la obesidad*.
Estas interacciones pueden deberse a la presencia
de diferentes variantes de determinados genes que
influyen sobre la respuesta a la dieta, pero también
pueden ser atribuibles a diferencias en la expresion
génica frente a la nutricion en ciertos individuos*?®.

Diagnéstico y clasificacion

La obesidad es una enfermedad que se caracteri-
za por el exceso de grasa corporal. En funcion del
porcentaje graso corporal, podriamos definir como
sujetos obesos aquellos que presentan porcentajes
de grasa por encima de los valores considerados
normales, que son del 12 al 20% en varones y del 20
al 30% en mujeres adultas®.

Aunque el Indice de Masa Corporal (IMC) no
es un excelente indicador de adiposidad en indi-
viduos musculados como deportistas y en ancia-
nos, es el indice utilizado por la mayoria de estu-
dios epidemioldgicos y el recomendado por dife-
rentes sociedades médicas y organizaciones de sa-
lud internacionales para el uso clinico dada su re-
productibilidad, facilidad de utilizacion y capaci-
dad de reflejar la adiposidad en la mayoria de la
poblacion.

Se acepta como punto de corte para definir 1a obe-
sidad valores para el IMC > 30 kg/m? aunque tam-
bién se han definido valores superiores al percen-
til 85 de la distribucion de la poblacion de referen-
cia. La SEEDO, en el documento publicado en
1996%, introdujo algunas modificaciones a la clasi-
ficacion propuesta por la OMS?: se rebajo el limi-
te inferior del peso normal a 18,5, se subdividio la
gama de sobrepeso en dos categorias y se introdu-
joun grado adicional de obesidad para aquellos pa-
cientes con IMC > a 50 kg/m? que son tributarios
de indicaciones especiales en la eleccion del proce-
dimiento de cirugia bariatrica (Tabla 2).

Tabla 2. Criterios SEEDO para definir la obesidad en grados segtn el
IMC en adultos

Categoria Valores limite del IMC (kg/m?)
Peso insuficiente <185

Normopeso 18,5-24,9

Sobrepeso grado | 25,0-26,9

Sobrepeso grado Il (preobesidad) 27,0-29,9

Obesidad de tipo | 30,0-34,9

Obesidad de tipo Il 35,0-39,9

Obesidad de tipo Il (mdrbida) 40,0-49,9

Obesidad de tipo IV (extrema) >50

Para la poblacion infantil y juvenil se utilizan co-
mo criterios para definir el sobrepeso y la obesidad
los valores especificos por edad y sexo del percen-
til 85y 97 del IMC, respectivamente, utilizando las
tablas de Cole y cols.” Ello permitira establecer
comparaciones con estudios internacionales®. En
individuos de mas de 60 anos, se utilizara el IMC
siguiendo los mismos criterios que en adultos.

Epidemiologia de la obesidad en Espaiia

Este documento incorpora datos obtenidos por
medicion individual incluidos en estudios realiza-
dos sobre muestras aleatorias de ambito estatal®*,
estudios colaborativos® y encuestas de nutricion
institucionales llevadas a cabo en diferentes comu-
nidades autonomas espanolas®**,

Los datos que se presentan de prevalencia de so-
brepeso y obesidad para los adultos han sido obte-
nidos mediante la clasificacion de la obesidad an-
teriormente mencionada y recogidos, de manera
agrupada, en el estudio DORICA®. Para definir el
sobrepeso y la obesidad en poblacién infantil y ju-
venil se han considerado los valores especificos por
edad y sexo del percentil 85y 97 del IMC, respec-
tivamente, de las tablas de Orbegozo confecciona-
das por Hernandez y cols. en 1988%.

Enla Tabla 3 se describe la prevalencia de obesi-
dad en Espaiia por grupos de edad y sexo. En la po-
blacion infantil y juvenil espafiola (2-24 afnos), de
acuerdo a los resultados del estudio enKid*, la pre-
valencia de obesidad se estima en un 13,9%y el so-
brepeso en un 12,4%. En conjunto, sobrepeso y obe-
sidad suponen el 26,3%. La obesidad es significati-
vamente mas prevalente en varones (15,6%) que en
mujeres (12,0%). En el grupo de varones, las tasas
mas elevadas se observaron entre los 6 y los 13 afios.
En las chicas, las tasas de prevalencia mas elevadas
se observaron entre los 6 y los 9 anos.
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La prevalencia de obesidad en
la poblacion adulta espafiola en-
tre 25y 64 anos, de acuerdo a los
resultados del estudio DORI-
CA*, se estima enun 15,5%, con
una prevalencia mas elevada en
mujeres (17,5%) que en hombres
(13,2%), registrandose una ma-
yor proporcion de obesos en las
regiones del Noroeste, Murcia,
Sury Canarias (Fig. 1). E10,79%
de los hombres y el 3,1% de las
mujeres entre 25 y 60 afios pre-
sentan una obesidad tipo II (IMC
35-39)yel 0,3% de los varones y
el 0,9% de las mujeres una obesi-
dad moérbida (IMC =40 kg/m>.
Datos provisionales del estudio
DRECE (Dieta y Riesgo de En-
fermedades Cardiovasculares en
Espaiia) han puesto de manifies-
to un incremento del 34,5% en la
prevalencia de obesidad en 14
anos, pasando de un 17,4% en
1992 a un 24% en 2006*. Estos
datos concuerdan con los obte-
nidos en la ultima Encuesta Na-
cional de Salud con registros de
pesoy talla autorreferidos, en la
que se describe un incremento
absoluto de un 6% en las tasas de
obesidad en 14 anos de evolu-
cién (de un 7,7% en 1987 a un
13,6% en 2001)*. En las Tablas 4
y 5 se muestran datos mas deta-
llados de la prevalencia de obe-
sidad en sus diferentes grados,
por estratos de edad y sexo*. Por
las connotaciones terapéuticas
que conlleva la aproximacion a
la obesidad morbida, merece la
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Tabla 3. Prevalencia de obesidad en la poblacion espafiola por grupos de edad y sexo

Poblacién infanto-juvenil®

Grupos de edad (afios) Hombres (%) Mujeres (%) Total (%)
2-9 16,3 11,6 14,0
10-17 18,5 9,1 13,9
18-24 12,6 14,9 13,7
Poblacién adulta®

Grupos de edad (aiios) Hombres (%) Mujeres (%) Total (%)
25-34 11 438 59
35-44 1,7 12,2 12,0
45-54 16,9 26,4 22,0
55-64 215 34,2 28,5
Poblaciéon mayor de 65 aios®

Grupos de edad Hombres (%) Mujeres (%) Total (%)
Ancianos no institucionalizados' 315 40,8 36
Ancianos institucionalizados? 20,5 21,1 21

‘Resultados del estudio enKid®. Para calcular la prevalencia de obesidad se han considerado los
valores especificos por edad y sexo del percentil 97 del IMC, utilizando las tablas de Orbegozo
confeccionadas por Hernandez et al®

*Resultados del estudio DORICA.# Se utilizaron para definir obesidad valores de IMC por encima
de 30 kg/m2.

¢Se utilizaron para definir obesidad, valores de IMC por encima de 30 kg/m2 'Ancianos no institu-
cionalizados: Gutiérrez Fisac et al® *Ancianos institutionalizados: Aranceta et al*®
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Figura 1. Distribucion de la prevalencia de obesidad (%) por dreas geograficas y sexo. Estudio DORICA.

pena resaltar la elevada prevalencia de este segmen-
to de obesidad en las regiones de Canarias, Sury
Este (Tabla 6).

Para la poblacion mayor de 65 afios se estima una
prevalencia de obesidad del 35%; 30,9% en hombres
v 39,8% en mujeres. Esta prevalencia es mayor (36%)
en el caso de poblacion anciana no institucionaliza-
da” que en ancianos institucionalizados (21%).

Los resultados del estudio enKid han puesto de
manifiesto que la obesidad en la poblacion espafio-
la en edad infantil y juvenil esta adquiriendo di-
mensiones que merecen una atencion especial. La
prevalencia de obesidad segun este estudio es mas
importante en la poblacion en edad escolar, espe-
cialmente en los afios que preceden al brote pube-
ral. El consumo elevado de productos de bolleria
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industrial y otros alimentos ricos en grasas, el bajo
consumo de frutas y verduras y un estilo de vida se-
dentario (ver television méas de 3 horas/dia) se han
identificado como factores determinantes de la obe-
sidad en este grupo de edad?’.

En la mayoria de estudios realizados en adultos
en Espafia la prevalencia de obesidad es mas eleva-
da en el subgrupo femenino y aumenta a medida
que avanza la edad, especialmente en las mujeres
con menor nivel de instruccion**. Entre los facto-
res que influyen en una mayor prevalencia de obe-
sidad destacan, por un lado, los ligados al estilo de
vida: mayor sedentarismo, menor consumo de fru-
tas y verduras, asi como

el incremento del apor- Estudio DORICA®

Tabla 4. Prevalencia de diferentes grados de obesidad en Espafia
(poblacion 25-60 afios). Estudio DORICA®

Grados de obesidad  Prevalencia (%) Intervalo confianza 95%
Total 15,56 15,3-15,90
IMC 30-34 12,92 12,68-13,17
IMC 35-39 2,01 1,90-2,12
IMC > 40 0,63 0,59-0,67
Hombres 13,27 12,83-13,72
IMC 30-34 12,18 11,84-12,52
IMC 35-39 0,79 0,66-0,95
IMC > 40 0,30 0,24-0,38
Mujeres 17,56 17,08-18,05
IMC 30-34 13,57 13,23-13,93
IMC 35-39 3,07 2,90-3,24
IMC > 40 0,92 0,86-0,98

Tabla 5. Tipificacion ponderal de la poblacion espafiola entre 25-60 afios de edad por grupos de edad y sexo.

te calorico a expensas de

grasas o de alcohol. De

Estratos de edad

Grados de obesidad

Prevalencia en hombres (%)

Prevalencia en mujeres (%)

. . 25-34 afios Obesidad (IMC > 30) 713 4,78

otra parte, la multipari- IMC 30-38 6.48 373

dad, un bajo nivel so- IMC 35-39 0,48 0,94

cioeconmico y cultural, 35-44 Iol\gc ZdM:i (IMC = 30) 1(1):32 1(2);(1)

s e . -44 afos esida > , 3

y residir en las comuni- IMC 3034 1047 9,560

dades autonomas del su- IMC 35-39 1,07 211

reste del pais, Canariasy IMC > 40 0,30 0,49

del noroeste® son facto- 45-54 afos Obesidad (IMC > 30) 16,83 26,69

; IMC 30-34 15,61 20,08

res asociados a una pre- IMC 35-39 0.87 5.07

valencia superior de obe- IMC < 40 0,35 1,55

sidad en comparacion al 55-60 afios Obesidad (IMC > 30) 21,46 34,23

IMC 30-34 20,18 26,82

resto. IMC 35-39 0,82 5,37

El analisis de los datos IMC > 40 0,46 2,04
de la Encuesta Nacional

de Salud® refleja un aumento en la prevalencia de
obesidad mas acusado en las personas con menor
nivel educativo. El incremento absoluto fue mayor
en los individuos con nivel de estudios bajo, en los
que la obesidad paso del 8,9 y el 10,7% en 1987 al
18,1 yel 20,5% en 2001 en hombres y mujeres, res-
pectivamente. En los individuos con nivel alto de
estudios, la prevalencia de obesidad pasé del 4,4y
el 3,7%en 1987 al 9,2 y al 6,1% en 2001 en hombres
y mujeres, respectivamente. Estos datos son con-
cordantes con los observados en los estudios de se-
guimiento realizados en poblacion adulta de algu-
nas comunidades autébnomas, como Cataluna (EN-
CAT-II) y Pais Vasco (EINUT-II) basados en medi-
ciones individuales de peso y talla.

En poblacion adulta, la prevalencia de obesidad
en Espana se sitia en un punto intermedio entre
los paises del norte de Europa, Francia y Australia
con las proporciones de obesos mas bajas, y EE.UU.

Tabla 6. Prevalencia de obesidad mérbida por sexo seg(n regién geo-
grafica. Estudio DORICA*®

Area geografica Hombres Mujeres
Norte 0,09 0,84
Noroeste 0,13 1,30
Centro 0,10 0,83
Noreste 0,18 0,45
Este 1,50 1,58
Canarias 0,26 2,58
Sur 2,44 3,40
Murcia 0,15 1,49

y los paises del Este europeo, que presentan en la
actualidad las mayores prevalencias.

Valoracion de la ohesidad
Anamnesis

Enla obesidad, como en cualquier otra enferme-
dad, es imprescindible la realizacion de una histo-
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ria clinica completa, donde se recojan anteceden-
tes familiares y personales de interés, se realice una
anamnesis dirigida pormenorizada, se profundice
sobre la evolucion de la obesidad a lo largo de 1a vi-
day se recojan aquellos aspectos de interés en cuan-
to ala alimentacion y habitos de vida.

Antecedentes familiares de interés. Se preguntara
especialmente si existen antecedentes familiares
de obesidad u obesidad morbida, enfermedades de
enfermedad cardiovascular prematura, diabetes
mellitus, cancer de origen epitelial. La presencia de
enfermedad cardiovascular prematura sera consi-
derada un factor de riesgo que podra junto a otros
modificar el riesgo calculado de morbimortalidad
asociado a la obesidad.

Antecedentes personales. En cuanto a los antece-
dentes personales, se registrara la presencia de cual-
quier enfermedad metabdlica asociada a la obesi-
dad, el ano de su diagndstico actual, en especial la
presencia de diabetes mellitus tipo 2, hipertension
y dislipemia. Se registrara la presencia de tabaquis-
mo (factor de riesgo cardiovascular) y la toma de
bebidas alcoholicas (que por si solas pueden ser en
ocasiones causa de obesidad). Es importante iden-
tificar las medicaciones que toma el paciente, ha-
ciéndose especial énfasis en identificar la toma de
farmacos que se asocian a un incremento ponderal
como insulina, sulfonilureas, metiglinidas, tiazoli-
dinedionas, fenotiacidas, antidepresivos triciclicos,
ciertos antipsicéticos, glucocorticoides, acetato de
megestrol, estrogenos, antiepilépticos como el val-

Tabla 7. Caracteristicas clinicas de obesidades secundarias
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proato y la carbamazepina, ciproheptadina y beta-
bloqueantes. Ello orientara ante la presencia de una
obesidad yatrogena o en la necesidad de cambiar
la estrategia terapéutica de las enfermedades aso-
ciadas a la obesidad.

Se registraran todos aquellos datos de interés con
la intencion de evaluar mejor el contexto en que se
desarrolla la obesidad: a) limitaciones profesiona-
les, familiares o interpersonales condicionadas por
la obesidad, b) situaciones personales que dificul-
tan la realizacion de un tratamiento o la adopcion
de habitos de vida saludables, y ¢) grado de apoyo
externo y de motivacion por parte del paciente.

Se realizara una revision por aparatos y sistemas
para descartar complicaciones asociadas a la obe-
sidad, asi como causas de obesidad secundaria
(Tabla 7), aunque éstas resulten infrecuentes. Es-
ta debe ir dirigida especialmente a la busqueda de:
a) signos o sintomas de hipotiroidismo o diabetes
mellitus tipo 2 descompensada; b) signos o sinto-
mas sugestivos de sindrome de apneas del suefio,
insuficiencia cardiaca o respiratoria; c) alteracio-
nes en el ciclo menstrual que nos orienten al diag-
nostico de sindrome de ovarios poliquisticos u otra
endocrinopatia; d) retraso estatural o mental en
el nifo que nos haga sospechar la existencia de al-
gun tipo de obesidad genética; y e) signos o sinto-
mas de hipertension endocraneal que nos hagan
sospechar la existencia de un pseudotumor cere-
bri 0 de un proceso expansivo hipotalamo-hipofi-
sario: cefaleas de reciente instauracion, cambios

Sindromes Sindrome de Prader Willi
genéticos
Sindrome de Down
Sindrome de Laurence-Moon-Bieldt

Sindrome de Alstrom

Se acompafan de alteraciones soméaticas muy evidentes desde el nacimiento y, en
muchos casos, retraso mental

Traumatismos
Neoplasias
Patologia inflamatoria

Alteraciones
hipotalamicas

Alteraciones neuroldgicas, cefaleas, trastornos de la vision

Alteraciones Hipotiroidismo

Incrementos de peso modestos, sobre todo por retencion de liquidos

hormonales Cansancio, estrefiimiento pertinaz
Sindrome de Cushing Obesidad troncular, cara de luna llena, estrias rojo-vinosas, hipertension arterial,
hiperglucemia
Sindrome de ovarios poliquisticos Transtornos menstruales, infertilidad, hirsutismo, acné
Farmacos Insulina y antidiabéticos orales Aumentos de peso muy modestos, aunque a veces importantes, que pueden
Antidepresivos desaparecer tras la discontinuacion del tratamiento
Otros psicofarmacos
Corticoides
Anticonceptivos orales
Abandono habito Aumento de peso variable (2-10 kg)

tabaquico




142 Rubioy cols.

Rev Esp Obes 2007; 5 (3): 135-175

en el humor o comportamiento, alteraciones del
campo visual, vomitos.

Enla entrevista clinica se debe profundizar en la
evolucion de la obesidad: edad de inicio, evolucion
del peso (peso maximo y minimo) y posibles cau-
sas desencadenantes (cambio de trabajo, de domi-
cilio o de estado civil, embarazo, lactancia, dismi-
nucion del ejercicio, abandono de tabaquismo, cua-
dros ansioso-depresivos, ingesta de farmacos, etc.).
También es preciso registrar los intentos de pérdi-
da de peso, los tratamientos utilizados y su efica-
cia. Es importante también conocer la percepcion
que tiene el enfermo de su enfermedad y los posi-
bles fracasos anteriores en relacion al tratamiento
de la obesidad, ya que las expectativas no realistas
conducen a menudo a la frustracion.

Es preciso también conocer todo el entorno rela-
cionado con la alimentacion. Tanto el registro ali-
mentario de 24 horas, el nimero de comidas que se
realizan, donde se efectian, con quién, el tiempo
que se dedica a las comidas, presencia de habitos
compulsivos o costumbre de picary sus preferen-
cias alimentarias, son datos imprescindibles para el
posterior tratamiento de la obesidad. En este apar-
tado es importante descartar la presencia de trastor-
nos en el comportamiento alimentario, especialmen-
te el trastorno por atracon o la bulimia nerviosa.

Los datos mas importantes a resefiar relaciona-
dos con el ejercicio seran aquellos que tengan rela-
cion con la actividad fisica cotidiana (caminar, su-
bir o bajar escaleras, ir a la compra, etc.), sin me-
nospreciar la actividad fisica programada (gimna-
sia, tenis, correr, etc.).

Por ultimo, debemos recabar informacion en
cuanto a las posibles dificultades que existen en la
realizacién de cambios en el estilo de vida (limita-
ciones fisicas, economicas, sociales, etc.).

Exploracidn fisica y estudios complementarios

La exploracion fisica ira dirigida a observar la pre-
sencia de signos de obesidad secundaria (hipotiroi-
dismo, Cushing, hiperinsulinismo, hipogonadis-
mo, sindrome de ovarios poliquisticos, etc.) y a la
vez consecuencias de la propia obesidad (signos de
insuficiencia cardiaca, dislipemia, diabetes melli-
tus, hipertension arterial, etc).

Por ello, es importante que en la exploracion fi-
sica se intente definir si existe: acantosis nigricans,

papilomatosis en area superior del tronco, hirsutis-
mo, estrias rojo burdeos abdominales o axilares, hi-
perpigmentacion cutanea o signos cutaneos de dis-
lipemia. Se realizara una valoracion de la presen-
cia de signos sugestivos de insuficiencia cardiaca,
respiratoria, circulatoria y tiroidea. También se ex-
plorara la presencia de alteraciones dseas u os-
teoarticulares secundarias a la obesidad.

Evaluacion de la adiposidad global y regional

Peso, tallae IMC: El paciente debe ser pesado sin
zapatosy en ropa interior. Se procurara pesar siem-
pre ala misma hora al enfermo con una bascula de
100 g de precision. A partir del peso y la talla se cal-
culara el IMC (peso del sujeto expresado en kg di-
vidido por la talla al cuadrado expresada en metros
cuadrados [kg/m?]).

Determinacion del perimetro de Ia cintura: Se deter-
mina con una cinta métrica flexible, milimetrada,
con el sujeto en bipedestacion, sin ropa y relajado.
Se debe localizar el borde superior de las crestas ilia-
cas (Fig. 2) y por encima de ese punto rodear la cin-
tura con la cinta métrica, de manera paralela al sue-
lo, asegurando que la cinta esté ajustada pero sin
comprimir la piel. La lectura se realiza al final de una
espiracion normal. Pese a ser un parametro aparen-

Figura 2. Referencias anatomicas para determinar la circunferencia
de la cintura. NHI 00-4084 (octubre 2000).
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temente muy sencillo de determinar, en la practica
la medida puede resultar compleja. Ello es asi, fun-
damentalmente, porque no siempre es sencillo loca-
lizar las referencias anatomicas en pacientes obesos,
lo que favorece una nada despreciable variabilidad
entre observadores. El perimetro de la cintura es un
mejor indicador de la grasa visceral (y de sus cam-
bios con la pérdida de peso), asi como del riesgo car-
diovascular que la relacion cintura/cadera™.

EL IMC tiene una buena correlacion con la masa
grasa total, pero el aumento de la grasa intraabdomi-
nal se relaciona mejor con la presencia de determi-
nados factores de riesgo y de enfermedad cardiovas-
cular’**, El método mas preciso para determinar la
grasa intraabdominal es un corte de tomografia axial
computarizada (TAC) o de resonancia nuclear mag-
nética (RNM) abdominal al nivel de la cuarta vérte-
bra lumbar®*-,

En la poblacion caucasica los niveles de masa gra-
sa abdominal iguales o superiores a 130 cm? se suelen
asociar con alteraciones en el metabolismo de la glu-
cosay de los lipidos; sin embargo, en la poblacion asia-
tica estas alteraciones metabdlicas aparecen con unos
niveles de masa grasa préximos a los 100 cm?***’. En
la practica clinica habitual, y en la mayor parte de los
estudios epidemioldgicos, la definicion de la obesi-
dad central se basa en el perimetro de cintura, tal y co-
mo se ha comentado anteriormente.

Otros métodos de determinacion de la composicion
corporal: La determinacion de los pliegues cutaneos
es una manera de estimar indirectamente la canti-
dad de grasa corporal. Los inconvenientes son la va-
riabilidad de la medida segtn el profesional que la
realice, la dificultad que hay para medir grandes plie-
gues, e incluso a veces el hecho de que la insuficien-
te apertura del plicometro no permite realizar la me-
dicion y, por ultimo, s6lo mide la grasa subcutanea
y no la visceral. Los métodos de impedancia bioeléc-
trica, DEXA y otros métodos de estimacion de la
composicion corporal son de utilidad clinica limita-
da, relegandose su uso a la investigacion.

Determinacion de la presion arterial

Se determinara la tension arterial mediante un
manguito adaptado a los pacientes obesos, para evi-
tar errores en la medida. La anchura recomendada
del brazalete para adultos con obesidad moderada
esde 14 a 15 cm, y para individuos muy obesos, de
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16 a 18 cm. Es importante que la bolsa interior de
goma sea lo bastante ancha para cubrir dos tercios
de la longitud del brazo, y lo bastante larga para en-
volver dos tercios del perimetro del brazo. El man-
guito debe abarcar de 1,5 a 2 veces la anchura del
brazo. Si el manguito es demasiado pequefio se so-
breestima la presion arterial.

Otras exploraciones complementarias

Analitica general: La solicitud de pruebas de labo-
ratorio debe individualizarse. Generalmente, con
el hemograma, ionograma, glucemia basal, perfil
lipidico, renal, hepatico y uratos es suficiente para
descartar las alteraciones mas frecuentemente aso-
ciadas a la obesidad. La sobrecarga oral con 75 g de
glucosa se realizara ante sospecha de diabetes me-
Illitus tipo 2. La HbA . s6lo se determinara ante la
presencia de diabetes. La relacion glucemia/insu-
linemia en ayunas puede ser de utilidad ante la sos-
pecha clinica de resistencia insulinica. Otras deter-
minaciones hormonales se realizaran solo ante la
sospecha clinica de alteracion endocrinologica.

Ecografia abdominal: Sirve para explorar la posi-
ble existencia de esteatosis hepatica, litiasis biliar
y ovarios poliquisticos. Dado que es una prueba no
invasiva, se aconseja realizarla cuando exista una
sospecha clinica.

Estudio del suefio (polisomnografia): Cuando exis-
ta clinica sugestiva de sindrome de apnea del sue-
fio, estara indicado hacer el diagnostico definitivo
mediante esta prueba.

Pruebas funcionales respiratorias: Su realizacion
estara indicada cuando se tengan indicios de hipo-
ventilacion o insuficiencia respiratoria. Los indivi-
duos con obesidad severa suelen presentar un tras-
torno respiratorio de tipo restrictivo.

Ecocardiografia: Se realizara ante sospecha de in-
suficiencia cardiaca o valvulopatia.

Alteraciones asociadas a la obesidad

La morbilidad asociada al sobrepeso y la obesi-
dad se ha comprobado en muchas alteraciones de
salud entre las que cabe destacar la diabetes melli-
tus tipo 2, la dislipemia, la hipertension, la enfer-
medad coronaria y cerebrovascular, la colelitiasis,
la osteoartrosis, la insuficiencia cardiaca, el sindro-
me de apnea del suefio, algunos tipos de cancer, al-
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teraciones menstruales, la esterilidad y alteracio-
nes psicologicas. En la Tabla 8 se resumen las alte-
raciones mas comunmente asociadas a la obesidad.
El clinico debe realizar un esfuerzo en determinar
las patologias asociadas al exceso ponderal, y espe-
cialmente aquellas susceptibles de mejoria tras pér-
dida de peso.

El sindrome metabdlico

El sindrome metabodlico es una constelacion de
factores de riesgo asociados a la obesidad abdomi-

Tabla 8. Alteraciones asociadas a la obesidad

Enfermedad cardiovascular arteriosclerotica
- Cardiopatia isquémica
- Enfermedad cerebrovascular

Otras alteraciones cardiorrespiratorias
- Insuficiencia cardiaca congestiva
- Insuficiencia ventilatoria
- Sindrome de apneas obstructivas del suefio

Alteraciones metabélicas
- Resistencia a la insulina y diabetes tipo 2
- Hipertension arterial
- Dislipemia aterdgena
- Hiperuricemia

Alteraciones de la mujer
- Disfuncién menstrual
- Sindrome de ovarios poliquisticos
- Infertilidad
- Aumento del riesgo perinatal
- Incontinencia urinaria

Digestivas
- Colelitiasis
- Esteatosis hepética
- Esteatohepatitis no alcohdlica, cirrosis
- Reflujo gastroesoféagico, hernia de hiato

Mausculo-esqueléticas
- Artrosis
- Lesiones articulares
- Deformidades 6seas

Otras alteraciones

- Insuficiencia venosa periférica

- Enfermedad tromboembélica

- Cancer (mujer: vesicula y vias biliares, mama y endometrio en
posmenopausia; hombre: colon, recto y prostata).

- Hipertension endocraneal benigna

- Alteraciones cutaneas (estrias, acantosis nigricans, hirsutismo,
foliculitis, intertrigo)

- Alteraciones psicoldgicas

- Alteraciones psicosociales

- Disminucién en la calidad de vida

- Transtornos del comportamiento alimentario

nal que incluyen la dificultad en la utilizacion de
glucosa (resistencia a la insulina), dislipemia ate-
rogénica e hipertension arterial. El sindrome me-
tabolico puede considerarse una entidad clinica es-
pecial que confiere un alto riesgo de enfermedad
cardiovascular y/o diabetes. Si bien la patogénesis
del sindrome metabolico y de cada uno de sus com-
ponentes es compleja y no suficientemente cono-
cida, la obesidad central y la resistencia a la insuli-
na han sido considerados los ejes centrales del sin-
drome. Existen diferentes definiciones de sindro-
me metabdlico, entre las que cabe destacar la rea-
lizada por la Organizacion Mundial de la Salud en
1998 y la plasmada en el tercer informe de la Na-
tional Cholesterol Education Program Expert Panel on
Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood
Cholesterol in adults”. Esta Gltima clasificacion, re-
cientemente actualizada®, es mas simple y util des-
de el punto de vista clinico, ya que la clasificacion
de la OMS requiere la realizacion de un test de so-
brecarga oral de glucosa y la determinacion de in-
sulina. Mas recientemente estan tomando fuerza
los criterios establecidos por la International Dia-
betes Federation®, donde se especifican puntos de
corte para el perimetro de la cintura propios de la
poblacion europea (y otras poblaciones) y, ademas
resulta ser una clasificacién de uso clinico facil y
asequible. En la Tabla 9 se definen los criterios uti-
lizados en cada clasificacion. En aras de poder es-
tablecer comparaciones con otros estudios, se re-
comienda utilizar ambos tipos de clasificaciones
para no inducir errores de interpretacion.

La resistencia a la insulina, como eje central del
sindrome metabdlico, se acompaiia de otras altera-
ciones que no se incluyen en los criterios diagnos-
ticos del sindrome metabdlico, pero que suponen
un incremento adicional del riesgo cardiovascular
y otras alteraciones asociadas: a) factores lipidicos:
incrementos en la apo B y apo CIII, particulas de
LDL pequefias y densas (altamente aterogénicas),
incremento de la lipemia posprandial, disminucion
delaapo Al;b) factores protromboticos: incremen-
to de las concentraciones de PAI-1, de fibrinogeno,
aumento de la viscosidad; c¢) factores proinflama-
torios: incremento del recuento de leucocitos, au-
mento de las citoquinas TNF-alfa, interleuquina-6,
de la proteina C reactiva®®, aumento de la resistina
o disminucién de la adiponectina; d) presencia de
microalbuminuria y, e) otros: hiperuricemia, hiper-
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Tabla 9. Definicion de sindrome metabélico segin los criterios del ATP-IIl y la International Diabetes Federation

ATP-lIFP

3 6 mas de los siguientes factores:

Obesidad central, definida por una medicién del perimetro de la cin-
tura (=102 cm en varones y > 88 cm en mujeres)

Aumento de los triglicéridos:

> 150 mg/dL (1,7 mmol/L)

Colesterol HDL reducido:

<40 mg/dL (< 1,03 mmol/L) en varones

<50 mg/dL (< 1,3 mmol/L) en mujeres

Aumento de la presion arterial:

PAS > 130 y/o PAD > 85 mmHg, o toma de tratamiento antihipertensi-
vo.

Aumento de la glucosa plasmatica en ayuno: glucemia > 100 mg/L
(6,1 mmol/L)

IDF
Pr ia de obesidad central, definida por la medida del perimetro
de la cintura en poblacion europea de > 94 cm en varones y > 80 cm
en mujeres,* junto a dos 0 mas de los siguientes factores:
Aumento de los triglicéridos: TG > 150 mg/dL (1,7 mmol/L) o trata-
miento especifico para la reduccion de los TG.
Colesterol HDL reducido: Colesterol HDL < 40 mg/dL (< 1,03 mmol/L)
en varones y < 50 mg/dL en mujeres o tratamiento especifico para el
tratamiento de esta alteracion en el c-HDL.
Aumento de la presion arterial: TAS > 130 o TAD > 85 mmHg, o toma
de tratamiento antihipertensivo.
Aumento de la glucosa plasmatica en ayuno: Glucemia > 100 mg/L
(5,6 mmol/L), o diabetes tipo 2 anteriormente diagnosticada.®

:Definicion del ATPIIl actualizada en 2005.%

*|DF: The IDF consensus worlwide definition of the metabolic syndrome.®'

°En japoneses los puntos de corte considerados son de 85y 90 cm en varones y mujeres, respectivamente. En poblacion china y asiatica son de

90y 80 cm en varones y mujeres, respectivamente.

“Si la glucemia es superior a esta cifra, se recomienda la realizacién de una sobrecarga oral de glucosa, aunque no es necesaria para el diag-

nostico del sindrome metabélico.

homocisteinemia, esteatohepatitis no alcoholica,
sindrome de apnea del sueno, sindrome de ovarios
poliquisticos®.

La prevalencia del sindrome metabolico es dife-
rente entre poblaciones debido a la influencia de la
raza, sexoy edad en la definicidon del sindrome me-
tabolico. De acuerdo a los criterios del ATP-II1, 1a
prevalencia media en EE.UU. se encuentra entre el
20-30%". La prevalencia estimada de sindrome me-
tabolico en Espafia segiin diferentes estudios epide-
miologicos va desde un 17% en Segovia®, un 25% en
el estudio Spanish Insulin Resistance Study*, el 24,4%
en Canarias® y hasta el 28,9% en Valencia®. Estas
diferencias pueden estar motivadas por la edad de
los participantes, el IMC promedio de la muestra 'y
la contribucion porcentual de cada uno de los com-
ponentes al sindrome metabdlico.

La obesidad abdominal como predictor de riesgo
cardiovascular

En el estudio DORICA se realiz6 un analisis com-
parativo de la sensibilidad y especificidad de dife-
rentes indicadores antropométricos y se evaluaron
distintos puntos de corte mediante curvas con que
opera el receptor (ROC) para estimar la presencia
de factores de riesgo cardiovascular asociados a la
obesidad®. El perimetro de la cintura y el indice cin-
tura/altura expresaron los mejores resultados. En
hombres entre 25 y 60 afios 1a probabilidad de pre-

sentar factores de riesgo cardiovascular aumenta a
partir de valores para el indice cintura/altura>0,53
y en mujeres > 0,51. El riesgo de presencia de fac-
tores de riesgo cardiovascular se duplica en las mu-
jeres a partir de un IMC de 27 y en los hombres a
partir de un IMC de 30. El riesgo de presencia de
factores de riesgo cardiovascular en las mujeres con
valores para la circunferencia de la cintura de 80
cm es equiparable al riesgo para un IMC de 25 (Odds
Ratio [OR]=1,5). Para valores de la circunferencia
de la cintura de 88 cm la OR se estima en torno a
3,0, 1o mismo que para un IMC de 30 kg/m?. En los
varones, estos valores de la cintura son 88 y 98 cm,
respectivamente.

Riesgo que confiere la obesidad

La obesidad, y especialmente la visceral, confie-
re un aumento del riesgo de morbimortalidad, no
solamente de origen cardiovascular sino también
de otras causas, como es el caso del cancer o la dia-
betes y sus complicaciones.

La mayoria de estudios epidemioldgicos pobla-
cionales observan que la mortalidad empieza a
aumentar cuando el Indice de Masa Corporal su-
peralos 25 kg/m2. ™ Los individuos con un IMC su-
perior o igual a 30 kg/m? presentan un aumento de
aproximadamente entre el 50 y el 100% tanto de la
mortalidad total como de la debida a enfermeda-
des cardiovasculares respecto a la poblacion con
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un IMC de 20 a 25 kg/m?. El aumento de la morta-
lidad es modesto cuando el IMC se situa entre 25
y 30 kg/m2."

La evaluacion del riesgo de morbimortalidad que
comporta el exceso de peso debe realizarse siem-
pre en el contexto global de la historia clinica del
paciente. Este calculo del riesgo condicionara la es-
trategia antiobesidad que se debe seguir. El riesgo
va a depender especialmente del exceso de peso, la
distribucion de la grasa corporal, 1a presencia de
factores de riesgo cardiovascular y otras comorbi-
lidades. Ante un paciente con exceso de peso, el cli-
nico debe seguir los siguientes pasos para conocer
el riesgo que caracteriza cada situacion.

Primer paso: Determinacion del riesgo relativo de
morbimortalidad en funcién del grado de exceso
de peso y distribucion de la grasa

La determinacion del grado de exceso de pesoy la
distribucion de la grasa en el organismo sirven para
evaluar el riesgo relativo de que el paciente presen-
te comorbilidades metabolicas, otras enfermedades
asociadas a la obesidad y enfermedades cardiovas-
culares. Especialmente la diabetes mellitus tipo 2,
aunque en menor grado también la hipertension ar-
terial, la dislipemia y otras patologias anteriormen-
te enumeradas se asocian estrechamente a estos fac-
tores. Enla Tabla 10 se clasifica el riesgo relativo en
funcion del IMC y el perimetro de la cintura.

Segundo paso: Determinacion del riesgo absoluto
de morbimortalidad

La determinacion del riesgo absoluto en un pa-
ciente que presente obesidad va a estimarse a par-
tir de 1a valoracion del riesgo relativo asociado al
exceso de pesoy la distribucion adiposa, y de la de-
terminacion de factores de riesgo asociados a la obe-
sidad. En la actualidad no existen datos propios so-

bre riesgo de mortalidad y cardiovascular asocia-
dos a la obesidad en poblacion espanola. Siendo
conscientes de ello, la SEEDO asume los siguien-
tes niveles de riesgo e indica como calcularlos.

Identificacion de aquellos pacientes obesos
con riesgo absoluto de morbimortalidad muy alto

Todos los pacientes con obesidad que presenten
los siguientes procesos asociados a la misma, debe-
ran ser considerados de alto riesgo, por lo que nece-
sitardn tratamiento intensivo de todas las enferme-
dades o factores de riesgo enumerados, asi como del
exceso de peso corporal.

1. Enfermedad cardiovascular arteriosclerotica: Infarto
de miocardio, angor estable o inestable, historia de ci-
rugia coronaria, procedimientos arteriales coronarios
(angioplastia), enfermedad arterial periférica, aneuris-
ma de la aorta abdominal, enfermedad arterial caroti-
dea sintomatica y enfermedad cerebrovascular.

2. Otras enfermedades frecuentemente asociadas a la
obesidad: Diabetes tipo 2 o sindrome de apnea del
sueno.

Identificacién de pacientes obesos con riesgo
absoluto de morbimortalidad alto

La pérdida de peso y el control metabolico de las
comorbilidades deben ser el eje esencial del trata-
miento de las siguientes situaciones que requieren
control intensivo. Una pérdida del 5-10% del peso
corporal se asocia a una mejoria de la mayoria de
factores de riesgo modificables™.

1. Pacientes obesos con riesgo cardiovascular abso-
Iuto alto

a) Cuando el paciente presente dos o mds de los
siguientes factores de riesgo:

e Historia familiar de enfermedad cardiovascu-

lar prematura (infarto de miocardio o muerte
prematura en: a) padre o varon familiar de pri-

Tabla 10. Riesgo relativo de presentar comorbilidades mayores que confiere el exceso de peso y la distribucion del tejido adiposo

IMC (kg/m?) Riesgo relativo a partir del perimetro de la cintura
Hombres <102 cm Hombres > 102 cm
Mujeres < 88 cm Mujeres > 88 cm
Peso normal 18,5-24,9 Ninguno Ligeramente aumentado
Sobrepeso 25,0-29,9 Ligeramente aumentado Aumentado
Obesidad 30,0-34,9 Aumentado Alto
35,0-39,9 Alto Muy alto
Obesidad mérbida > 40 Muy alto Muy alto
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mer grado antes de los 55 afios de edad, b) mu-
jer familiar de primer grado antes de los 65 afios
de edad.

® Tabaquismo.

® Presion arterial sistolica =130 o presion arterial

diastolica > 85 mm Hg.

¢ Presencia de colesterol-LDL > 130 mg/dL.

® Presencia de colesterol HDL<40 mg/dL en el

hombre y <50 mg/dL en la mujer.

® Presencia de glucemia basal alterada (glucemia

en ayunas < 100 mg/dL) o glucemia tras sobre-
carga oral de glucosa a las 2 horas entre 126 y
200 mg/dL).

e Triglicéridos > 150 mg/dL.

® Proteina C reactiva ultrasensible >3 mg/L.

e Edad (hombres =45 anos, mujeres <55 afios o

posmenopausicas).

b) Cuando el paciente presente sindrome metabo-
lico. Segun Athyros, la presencia de sindrome me-
tabolico confiere un aumento del riesgo indepen-
diente del grado de exceso de peso y parecido al de
presentar diabetes tipo 2”. Sin embargo, en la ac-
tualidad diferentes autores han demostrado que el
riesgo de mortalidad cardiovascular que conlleva
el sindrome metabdlico no es superior al de 1a su-
ma del riesgo de cada uno de los factores de riesgo
presentes en este sindrome. De todas maneras, la
pérdida de peso comporta una mejoria espectacu-
lar del sindrome.

2. Pacientes obesos con alto riesgo de cancer: Por un
lado, mujeres posmenopausicas con exceso de pe-
so con antecedentes personales de cancer de ma-
ma, y por otro, pacientes (hombres o mujeres) con
obesidad y dos o mas de los siguientes factores de
riesgo: a) antecedentes familiares de cAncer de co-
lon, endometrio u otro cancer de origen epitelial,
b) aumento de peso importante durante la meno-
pausia, ¢) hiperinsulinismo, resistencia a la insuli-
na o diabetes, y d) tabaquismo.

Otros factores de riesgo cardiovascular y factores
emergentes

Existen otros factores de riesgo a considerar siem-
pre que exista un exceso de peso u obesidad abdo-
minal. Entre éstos cabe resaltar los siguientes: a)
sedentarismo, b) niveles de acido urico elevados,
¢) niveles altos de homocisteina, d) niveles altos de
lipoproteina (a), e) particulas LDL pequeiias y den-
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sas, f) aumento de los niveles periféricos de fibri-
ndgeno.

Evaluacion del riesgo en ancianos

Existen diferentes estudios que indican que el
riesgo relativo de mortalidad asociado al indice de
masa corporal es superior en los individuos jove-
nes que en los de edad avanzada™. Sin embargo,
existen otros estudios que no observan diferencias
debidas a la edad en cuanto a mortalidad en fun-
ciéon del grado de sobrepeso u obesidad™”. Los re-
sultados de un metaanalisis” demostraron que el
sobrepeso no comporta un aumento de mortali-
dad en ancianos en comparacion con adultos. An-
te esta controversia, la gran prevalencia de obesi-
dad y aun sabiendo que la pérdida de peso se aso-
cia a una mejoria de diferentes comorbilidades en
el anciano™, parece razonable no evaluar del mis-
mo modo (en jovenes y adultos) el riesgo que con-
fiere la obesidad. La estrategia escogida de trata-
miento del exceso ponderal debera también tener
en cuenta posibilidades de éxito y riesgos atribui-
bles ala edad.

Criterios de intervencion terapéutica

La creciente expansion de la obesidad obliga a
establecer criterios de intervencidén en dos cam-
pos claramente diferenciables pero complemen-
tarios entre si, la prevencion y la terapéutica. Del
primero se hablara en otro apartado del presente
documento. Respecto al tratamiento de la obesi-
dad, el cuando y codmo hacerlo dependera de tan-
tas variables que no es facil estandarizar un pro-
tocolo de actuacion. Asi, la edad, IMC, distribu-
cién de la grasa corporal, existencia de comorbi-
lidades y el sedentarismo, nos llevaran a diferen-
ciar las actitudes a tener ante el paciente obeso
(Tabla 11).

Poblacién con IMC entre 18,5y 24,9 kg/m?

Las personas con normopeso en principio no
tienen una clara indicacion de intervencion. Sin
embargo, se ha de recomendar en todas ellas, so-
bre todo en aquellas situadas en la franja alta del
grupo, el mantenimiento de habitos saludables
de dieta y ejercicio. Especial vigilancia se man-
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Tabla 11. Criterios de intervencion terapéutica en funcién del indice de masa corporal

IMC (kg_/mz) Intervencion
18,5-22 No justificada Consejos sobre alimentacion saludable y actividad fisica
22-249 No justificada, salvo en caso de aumento superior Reforzar consejos sobre alimentacion saludable
a 5 kg/afo y/o FRCV asociados Fomentar la actividad fisica
25-26,9 No justificada si el peso es estable, la distribucion Consejos dietéticos
de la grasa es periférica y no hay enfermedades Fomentar la actividad fisica
asociadas. Justificada si hay FRCV y/o distribucién Controles periddicos
central de la grasa
27-29,9 Objetivo: Alimentacion hipocaldrica
Pérdida del 5-10% del peso corporal Fomentar la actividad fisica
Cambios estilo de vida
Controles periddicos
Evaluar asociacién de farmacos si no hay resultados tras 6 meses
30-34,9 Objetivo: Alimentacion hipocalérica
Pérdida del 10% del peso corporal Fomentar la actividad fisica
Control y seguimiento en unidad de obesidad si Cambios de estilo de vida
coexisten comorbilidades graves Controles periddicos
Evaluar la asociacion de farmacos si no hay resultados tras 6 meses
35-39,9 Objetivo: Actuacion terapéutica inicial similar al grupo anterior
Pérdida > 10% del peso corporal Si no hay resultados tras 6 meses: evaluar DMBC y/o cirugia
Control y seguimiento en unidad de obesidad bariétrica si hay comorbilidades graves
>40 Objetivo: Actuacion terapéutica inicial similar al grupo anterior
Pérdida > 20% del peso corporal Sino hay resultados tras 6 meses: evaluar DMBC y/o cirugia bariatrica
Control y seguimiento en unidad de obesidad

FRCV: Factores de riesgo cardiovasculares. DMBC: dietas de muy bajo contenido calérico.

tendra en este grupo cuando: a) haya una impor-
tante carga familiar de obesidad; b) el incremen-
to ponderal haya sido exagerado en el ultimo afio
(mas de 5 kg); ¢) en la composicidén corporal se
observe un excesivo desarrollo del componente
adiposo, especialmente abdominal (cintura de
riesgo); d) el individuo sea claramente sedenta-
rio; e) existan alteraciones del metabolismo hi-
drocarbonato, lipidico o en la presion arterial. Es
importante en este grupo identificar aquellos pa-
cientes con mayor riesgo de desarrollar obesidad
e implementar en ellos las medidas de preven-
cion.

Poblacion con IMC entre 25y 26,9 kg/m?

En esta franja del IMC, en la que se incluye alre-
dedor de un 20% de la poblacion adulta espanola, la
visita médica es obligada. Si el peso es estable, la dis-
tribucion topografica de la grasa es femoroglitea y
no existen otros factores de riesgo asociados, la in-
tervencion terapéutica desde el punto de vista mé-
dico no esta justificada. Si cualquiera de las citadas
condiciones no se cumple, es aconsejable la inter-
vencion, que deberia limitarse a los oportunos con-
sejos relativos a la alimentacion, al ejercicio fisico y
ala realizacion de controles clinicos periodicos.

Poblacién con IMC entre 27 y 29,9 kg/m?

En esta franja de IMC empieza a observarse un li-
gero incremento de la comorbilidad y mortalidad aso-
ciado ala acumulacion adiposa, especialmente si és-
ta es de tipo central. En este grupo poblacional, la vi-
sita y valoracion médica son obligadas. Si el peso es
estable, la distribucion topografica de la grasa es fe-
moroglitea y no existe ningun factor de riesgo aso-
ciado, la intervencion médica es opcional, aunque
los consejos alimentarios y sobre actividad fisica y el
control periddico son muy convenientes. Si alguna
de las citadas condiciones no se cumple, el paciente
debe ser tratado con el objetivo de perder un 5-10%
de su peso corporal, y mantener estable en el futuro
este nuevo peso. Para conseguir este objetivo deben
ser utilizadas las medidas dietéticas, de aumento de
actividad fisica y de modificacion conductual ade-
cuadas a cada paciente. Si el objetivo propuesto no
se ha conseguido en un plazo maximo de seis meses,
puede estar justificada la utilizacion de farmacos.

Poblacién con IMC entre 30 y 34,9 kg/m? (obesidad
grado |)

Presenta alto riesgo de aparicion de comorbili-
dades. La alteracién del metabolismo hidrocar-
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bonado, en especial la aparicion de diabetes me-
Ilitus tipo 2, la dislipemia y la hipertension arte-
rial, son ya muy frecuentes. El tratamiento de es-
ta situacion es obligatorio. La dieta hipocalorica
y el ejercicio fisico personalizados deben com-
plementarse con el tratamiento de las comorbi-
lidades, que pese a mejorar todas con la pérdida
de peso, podran precisar casi en su totalidad, al
menos por un tiempo, el uso de los farmacos co-
rrespondientes. La utilizacion supervisada de far-
macos antiobesidad puede ser muy beneficiosa.
Los pacientes deben ser evaluados al inicio en
una unidad de obesidad especializada y su segui-
miento sera compartido con los médicos de Aten-
cion Primaria. El objetivo principal es reducir el
peso al menos un 10% para que disminuya el ries-
go cardiovascular. El mantenimiento del peso
perdido mediante el seguimiento adecuado del
paciente sera otro objetivo fundamental tras la
pérdida ponderal.

Poblacion con IMC entre 35y 39,9 kg/m? (obesidad
grado )

Esta situacion se acompana de una alta comorbi-
lidad, por lo que la estrategia terapéutica debe ser
parecida a la del apartado anterior, aunque los ob-
jetivos propuestos han de intentar superar la pérdi-
da del 10% del peso corporal. Si los citados objeti-
vos no se cumplen en un periodo de tiempo razo-
nable (seis meses) y el paciente padece comorbili-
dad importante, debe ser remitido a una unidad
hospitalaria de obesidad especializada con el obje-
tivo de estudiar la posibilidad y conveniencia de
otras medidas terapéuticas (dieta de muy bajo con-
tenido calorico, cirugia bariatrica, etc).

Poblacion con IMC entre 40y 49,9 (obesidad grado
I) o igual o superior a 50 kg/m? (obesidad grado 1V)

La obesidad grado III y IV implica gravedad,
principalmente cardiovascular extremadamente
importante que todavia se exacerba ante el fra-
caso terapéutico a las medidas habituales de die-
tay ejercicio. La cirugia bariatrica es frecuente-
mente el tratamiento de eleccion para la mayo-
ria de estos pacientes, por lo que éstos tienen que
ser remitidos a unidades de obesidad especiali-
zadas. En espera de la cirugia, al mejorar el pro-
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nostico, si el paciente pierde peso puede estar in-
dicado el inicio de dietas de muy bajo contenido
calorico.

Pautas de tratamiento de la obesidad

Los objetivos terapéuticos de la pérdida de pe-
so estan dirigidos a mejorar o eliminar las co-
morbilidades asociadas a la obesidad y dismi-
nuir el impacto de las futuras complicaciones
médicas relacionadas con el exceso de peso. Ba-
jo estas premisas, los objetivos de pérdida de pe-
so no deben centrarse en alcanzar el peso ideal,
sino en conseguir pequeiias pérdidas de peso (en-
tre un 5-10% del peso inicial) pero mantenidas a
largo plazo. Las herramientas disponibles a nues-
tro alcance incluyen cambios en el estilo de vi-
da (plan de alimentacidn, actividad fisica, mo-
dificacion conductual) y la farmacoterapia. En
casos de especial gravedad, y en individuos pre-
viamente bien seleccionados, como después se-
ra comentado, tiene sus indicaciones la cirugia
de la obesidad.

Plan de alimentacion

En el tratamiento de la obesidad, el plan de ali-
mentacion y la actividad fisica son pilares funda-
mentales para conseguir un balance energético ne-
gativo. La restriccion energética de 500 a 1.000
kcal/dia respecto a la dieta habitual se traduce en
una pérdida ponderal de 0,5-1,0 kg/semana, lo que
representa un promedio de un 8-10% del peso cor-
poral inicial a 1o largo de 6 meses™*’ (aunque esta
relacion no es totalmente lineal durante este perio-
do de tratamiento). Esta restriccion no deberia com-
portar un aporte caldrico por debajo de 1.000-1.200
kcal/dia en mujeres y 1.200-1.600 kcal/dia en hom-
bres. Dado que el objetivo es mantener la reduc-
cion ponderal a largo plazo, el tratamiento dietéti-
co debera mantenerse de por vida.

En cuanto a la distribucion de macronutrientes,
existe una marcada controversia entre los porcen-
tajes mas apropiados a administrar, para conseguir
una pérdida de peso eficaz a largo plazo. Los plan-
teamientos clasicos de las dietas bajas en energia
(800-1.500 kcal/dia) proporcionan un equilibrio en-
tre proteinas (10-20% de la energia), hidratos de car-
bono (50-65% de la energia) y grasas totales (25-35%
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de la energia)®, consiguiendo pérdidas significati-
vas de peso a corto plazo, pero que, sin embargo,
no evitan la recuperacion del peso a largo plazo®.
Se ha atribuido falta de adherencia a este tipo de
alimentacidn y/o una reduccion del gasto energé-
tico basal, que impediria mantener la pérdida pon-
deral de manera sostenida en el tiempo. Esta situa-
cion ha motivado la proliferacion de diferentes mo-
delos de alimentacion con distintos porcentajes de
macronutrientes cuya finalidad tedrica sea la de op-
timizar la pérdida de peso.

Las dietas bajas en carbohidratos (<30% de la
energia) y altas en grasa (> 40%) han gozado de gran
popularidad por su eficacia en perder peso rapida-
mente. La cetosis asociada a estas dietas conduce
a diuresis excesiva por pérdida de sodio, con dismi-
nucion acusada de agua intra y extracelular que se
traduce en una disminucion llamativa de peso. Por
otro lado, la ingestién de una elevada cantidad de
proteinas produce un efecto saciante mayor que
con las dietas altas en hidratos de carbono, favore-
ciendo una autolimitacion en la ingesta energética
diaria. Recientemente, ensayos clinicos controla-
dos han verificado que este tipo de dietas son muy
eficaces en la pérdida de peso a corto plazo (6 me-
ses), sin repercusion en el perfil lipidico ni en la sen-
sibilidad a la insulina, pero a largo plazo (12 meses)
la eficacia resulta similar a la de las dietas bajas en
grasas®. En realidad, se ha podido observar que la
mayoria de las dietas extremas (cualquiera que sea
su proporcién de macronutrientes) produce pérdi-
das de adscripcidon muy importantes con el tiempo,
porque los pacientes se cansan de seguir las mis-
mas recomendaciones®. Por ello, el objetivo de una
planificacion alimentaria es conseguir que el pa-
ciente tenga una adherencia durante el mayor tiem-
po posible y que la variedad de alimentos que se
ofrezcan permita establecer una planificacién edu-
cativa con suficiente margen para que el sujeto asi-
mile las modificaciones propuestas y se adhiera al
plan dietético con el minimo esfuerzo. De esta ma-
nera, podremos articular mejor la contribucién por-
centual de los macronutrientes en funcién de las
caracteristicas del paciente. Asi, por ejemplo, ante
un sujeto con sindrome metabodlico o con diabetes
mellitus, podra primar una leve reduccion en el apor-
te de carbohidratos en beneficio de un mayor incre-
mento de grasa monoinsaturada que facilite man-
tener un mejor perfil de riesgo cardiovascular y una

mayor adherencia a la dieta®. La cuota proteica se
mantiene entre un 15-20% de la energia, con el ob-
jetivo de aminorar la pérdida de masa magra aso-
ciada a la disminucion de peso y retrasar la estabi-
lizacidn del peso. Dietas altas en proteinas (> 30%
de la energia) son desaconsejables por su asocia-
cién con pérdidas urinarias de calcio®. Finalmen-
te, se recomienda consumir entre 20 y 40 gramos
de fibra al dia, por su elevada capacidad de sacie-
dad, y respetar las necesidades diarias recomenda-
das en vitaminas y minerales, asi como mantener
un adecuado estado de hidratacion. En la Tabla 12
se muestran las proporciones promedio de macro-
nutrientes recomendadas para una alimentacion
hipocalédrica. Algunas cuestiones atn sin resolver,
como el empleo de dietas moderadamente hiper-
proteicas durante las fases de mantenimiento del
peso perdido o el impacto de algunos alimentos con
mayor indice glucémico o carga glucémica sobre el
peso corporal, no nos permiten establecer recomen-
daciones en este documento hasta que disponga-
mos de evidencias mas solidas®.

Es obvio que el plan de alimentacion debe ser in-
dividualizado para respetar los gustos personales
de forma compatible con la consecucién de una re-
duccion calorica. La prescripcion de la dieta debe-
ra hacerse a partir de una anamnesis completa y
adecuandola al peso, edad, sexo, enfermedades aso-
ciadas, trabajo, vida social y laboral, gustos y hora-
rios, clima y actividad fisica del paciente. Para fa-
cilitar el seguimiento de la dieta pueden emplear-
se diversas estrategias, como por ejemplo reducir
la densidad energética de la dieta, controlar el vo-
lumen de las raciones, seguir planes de alimenta-
cion preestablecidos o sustituir algunas comidas
mediante tablas de intercambio.

Tabla 12. Propuesta de distribucion porcentual de energia y nutrientes
en la planificacion de una alimentacion hipocaldrica

Energia Déficit de 500-600 kcal sobre las
estimaciones basales obtenidas
mediante formulas o sobre la dieta
habitual

Hidratos de carbono (%) 45-55

Proteinas (%) 15-25

Grasas totales (%) 25-35

Saturadas (%) <7

Monoinsaturadas (%) 15-20

Poliinsaturadas(%) <7

Acidos grasos trans (%) <2

Fibra (g) 20-40
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Dietas de muy bajo contenido calérico (DMBC)

Son aquellas que aportan entre 400 y 800 kcal,
habitualmente en forma de preparados comercia-
les que puedan proporcionar las necesidades pro-
teicas y todos los requerimientos de vitaminas y mi-
nerales. Deben emplearse bajo estricto control mé-
dico, durante un periodo no superior a 16 semanas,
en pacientes con obesidad morbida donde intere-
se reducir el peso de manera rapida, con el objeti-
vo de disminuir el impacto de las comorbilidades
asociadas sobre la calidad de vida del paciente®. La
pérdida de peso conseguida a largo plazo (1 ano) es
similar a la obtenida con dietas hipocaléricas con-
vencionales®. El empleo de las dietas de sustitu-
cion con productos de DMBC forma parte de las
estrategias terapéuticas en el mantenimiento del
peso perdido, mas que en los programas de pérdi-
da de peso iniciales. Varios estudios®**”*y un metaa-
nalisis® muestran potenciales beneficios a medio
y largo plazo, si bien su indicaciéon no es universal
y quedara limitada a determinados pacientes bajo
criterio médico, en funcion de las caracteristicas y
evolucion de los mismos.

Plan de actividad fisica

La actividad fisica y el ejercicio son componentes
en el manejo de la pérdida de peso, inexcusablemen-
te junto a un plan de alimentacion estructurado, ya
que la practica de ejercicio fisico como forma aisla-
da de tratamiento en la obesidad no parece tener un
papel destacado en la pérdida de peso®”’, aunque re-
sulten incuestionables sus efectos beneficiosos so-
bre el riesgo cardiovascular y la salud en general (Ta-
bla 13). Porello, diferentes sociedades cientificas re-
comiendan que cada adulto deberia realizar 30 0o mas
minutos diarios de una actividad fisica de intensidad
moderada, preferentemente todos los dias de la se-
mana®*, con la finalidad de mejorar la salud y pre-
venir las enfermedades cardiovasculares. Sin embar-
g0, estas recomendaciones no se ajustan a las nece-
sidades de un paciente obeso que quiera perder pe-
so y mantenerlo a largo plazo. En este contexto, la
Asociacion Internacional para el Estudio de 1a Obe-
sidad (IASO) realiza dos recomendaciones separa-
das'®. La primera hace referencia a la necesidad de
realizar entre 45-60 minutos de actividad fisica dia-
ria (315-420 min/sem) como una accion preventiva
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Tabla 13. Beneficios de la realizacion de actividad fisica

- Favorece la pérdida de peso junto a un programa de alimenta-
cion adecuado

- Ayuda a mantener el peso perdido

- Contribuye a la prevencion del sobrepeso y la obesidad, tanto en
nifios como en adultos

- Mejora el perfil lipidico, disminuyendo las concentraciones de
triglicéridos, cLDL e incrementando las de cHDL

- Mejora la sensibilidad a la insulina, el metabolismo de la glucosa
y el control metabélico de las personas con diabetes

- Previene las enfermedades cardiovasculares
- Mantiene la integridad de la densidad 6sea
- Mejora el control de la presion arterial en sujetos hipertensos

- Tiene efectos psicoldgicos positivos: aumenta la autoestima, dis-
minuye la ansiedad y la depresion

- Disminuye el riesgo de enfermedad biliar asintoméatica
- Disminuye el depdsito de grasa abdominal
- Mejora la capacidad respiratoria

para evitar que los sujetos con sobrepeso puedan evo-
lucionar hacia la obesidad. La segunda recomenda-
cion va dirigida a las etapas de mantenimiento del
peso perdido, donde se sugiere invertir de 60-90 min
diarios (420-630 minutos/semana) de actividad fisi-
ca de intensidad moderada, para evitar la recupera-
cion del peso perdido. Estas recomendaciones han
quedado refrendadas por otras entidades sanitarias
y sociedades cientificas*1,

Muchas de las personas con obesidad que tienen
una vida sedentaria manifiestan escaso interés o
habilidad para iniciarse en una actividad fisica. Por
estarazon se debe plantear comenzar con un régi-
men de actividad fisica lento, pero progresivo, du-
rante varias semanas, hasta alcanzar los objetivos
planteados. Como primera medida, conviene re-
ducir el sedentarismo, fomentando el incremento
de las actividades cotidianas que generen un gas-
to calorico (utilizar transporte publico, subir tra-
mos de escaleras, caminatas...). A medida que el
sujeto va perdiendo peso y aumentando su capaci-
dad funcional, se puede incrementar tanto la in-
tensidad como el tiempo de dedicacidn a estas ac-
tividades, hasta alcanzar un minimo de 45-60 mi-
nutos diarios (Fig. 3). Pero, para que la actividad
fisica sea eficaz para perder peso y/o mantener la
pérdida ponderal a largo plazo, necesita que se rea-
lice con una determinada intensidad o esfuerzo.
Solo los ejercicios de actividad moderada o inten-
sa son los que permiten alcanzar dicho objetivo,
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Ordenador
Videojuegos

2-3 dias a la semana
Yoga, Tai-chi
Pesas pequefias, bandas elasticas,
flexiones

3-5 dias a la semana

Caminar rapidamente, senderismo, natacién, bicicleta,

correr, gim aerébica, patina) uiar, paddie, mejorar el rendimiento cardiovas-

cial para el desarrollo de las acti-
vidades de la vida diaria (como
llevar bolsas de la compra, rea-
lizar tareas domésticas que re-
quieran mayor esfuerzo, etc.).
La actividad fisica se debera
adaptar a las diferentes etapas de
lavida de la persona; normalmen-
te sera mas intensa en el caso de
los niflos y adolescentes, mien-
tras que en la edad adulta se bus-
can actividades encaminadas a

cular, la fuerza muscular, evitan-
do las lesiones osteomusculares.

Cambios en el estilo de vida
y tratamiento psicologico
y/o psiquiatrico

Figura 3. Propuesta de pirdmide de actividad fisica en adultos.

como caminar rapidamente, nadar, bicicleta, gim-
nasia aerdbica, deportes (tenis, baloncesto, fut-
bol)'”, etc. (Tabla 14). La modalidad de ejercicio
fisico es muy amplia y abarca desde actividades re-
creativas a aquellas que se pueden realizar en el
mismo domicilio. Deben planificarse desde una
optica de incrementos graduales de intensidad, en
base al rango de frecuencia cardiaca mas adecua-
do a cada persona, debiendo realizarse ejercicios
de estiramiento y calentamiento/enfriamiento al
inicio y al final del ejercicio (Tabla 15). La utiliza-
cion de un podémetro o contar con un preparador
fisico ayudaran a comprender mejor a los pacien-
tes la importancia clave que tiene la actividad fisi-
caen el control del peso corporal a largo plazo.
Por ultimo, son recomendables ejercicios de re-
sistencia 2 6 3 dias a la semana que impliquen a los
principales grupos musculares, utilizando 8-10 ejer-
cicios diferentes, con un conjunto de 10-15 repeti-
ciones para cada tipo de ejercicio programado' con
ayuda de pequefias mancuernas. El incremento de
la masa muscular tiene dos objetivos claros; por un
lado, aumentamos la masa magra, principal respon-
sable de la actividad termogénica del organismo y
el cual puede contribuir a retrasar el periodo de es-
tacionamiento del peso o la recuperacion rapida del
mismo; en segundo lugar, en las personas de mayor
edad, el incremento de la fuerza muscular es esen-

Consiste en establecer una se-
rie de técnicas o habilidades para modificar los pa-
trones alimentarios, los niveles de actividad fisica,
las falsas creencias que contribuyen al exceso de
peso v, en definitiva, convencer al enfermo de los
beneficios de adoptar un estilo de vida saluda-
ble!*1% El programa de pérdida de peso debe in-
cluir los registros alimentarios (y las situaciones en
las que se producen) y de actividad fisica como he-
rramientas principales de la terapia conductual. En
estos planteamientos es conveniente contar con la
colaboracion de profesionales de la nutricion, psi-
cologos o preparadores fisicos que contribuyan a
implementar los programas de pérdida de peso tra-
bajando en un entorno tanto individual como gru-
pal. El tratamiento conductual intensivo de cam-
bios en el estilo de vida, especialmente en un con-
texto grupal, ha demostrado claramente su supe-
rioridad a los programas de tratamiento convencio-
nales con dieta, farmacos y visitas programadas de
manera rutinaria en la practica clinica'”’.

La atencién psicologica y/o psiquiatrica es uno
de los puntos basicos que mas hay que desarrollar
en los programas educativos destinados a la pérdi-
da de peso. Aunque la pérdida de peso ayude a me-
jorar ciertos aspectos psicoldgicos (imagen corpo-
ral, autoestima y relacion con los demas), con fre-
cuencia la realizacion de una dieta puede ser fuen-
te de irritabilidad, ansiedad, depresion leve, bajo
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Tabla 14. Intensidad del ejercicio

Intensidad moderada
- Ejercicio que consuma de 3,5 a 7 kcal/minuto 6 3-6 equivalentes metabdlicos (MET)*
- Ejemplos: caminatas, nadar, bailar, excursionismo, bicicleta en terreno llano (10-15 km/h), bicicleta estatica, golf, baloncesto (encestar),
voleibol, paddle o tenis (dobles), montar a caballo, cortar césped, jardineria en grandes espacios, limpiar ventanas, limpiar el coche a mano,
mudanzas ligeras, obras pequefias de remodelacion de la casa, bricolaje, traslado de muebles, etc.

Intensidad elevada
- Ejercicio que consuma > 7 kcal/min 6 > 6 equivalentes metabdlicos (MET).
- Ejemplos: gimnasia aerobica, la carrera lenta (jogging) o correr, subir escaleras, escalada en bicicleta o bicicleta a > 15-20 km/h, remo, acti-
vidades deportivas competitivas (artes marciales, tenis, fitbol, rughy, baloncesto, squash, jockey), patinaje hielo, esqui de fondo, waterpolo,
saltar a la comba, ejercicios de “pico y pala”, cortar lefia, mudanzas pesadas, trabajo de granja, etc.

Nivel de entrenamiento cardiovascular
- Es el ejercicio realizado en funcién de la capacidad maxima de consumo de oxigeno, en un rango de frecuencia cardiaca determinada.
- Para conocer la frecuencia cardiaca maxima (FCM) de una persona se resta la edad a 220 (220 Ipm — edad). Lo habitual es entrenar con un
esfuerzo (FCE) que se encuentre entre el 60 y el 80% de la FCM:

FCE = (edad — 200 Ipm) x % esfuerzo deseado
Como la frecuencia cardiaca en reposo (FCR) difiere entre las personas, es mejor ajustar la formula como sigue:
FCE = (FCM-FCR) x % esfuerzo deseado

Entrenamiento cardiovascular ligero
- Es aquel comprendido entre un 50-60% de la FCM (zona de seguridad cardiaca). Recomendado para principiantes, personas mayores o con
problemas de salud. Equivale a caminar 1 km en 20-30 min.

Entrenamiento cardiovascular moderado
- Comprendido entre el 60-70% de la FCM. Es la recomendada para el control del peso, porque favorece la combustion de grasas. Equivale a
caminar 1 km entre 14 y 17 minutos.

Entrenamiento cardiovascular fuerte
- Comprendido entre el 70-80% de la FCM. Es una zona dedicada basicamente a mejorar la capacidad cardiovascular, no siendo tan eficaz en
el control del peso. Equivale a caminar de manera muy réapida, a 10-13 minutos el kilometro.

Basado en Robles F et al.'®
*Un MET se define como el gasto energético de un individuo adulto que permanence sentado en reposo, equivalente a un consumo promedio de
3,5 ml de oxigeno por kilo de peso y por minuto (1,2 kcal/min para un individuo de 70 kg).

Tabla 15. Modelo de progresion de inicio de actividad fisica (caminata)

Semana Calentamiento: caminar lento Ejercicio: caminar rapido* Relajacion: caminar lento Tiempo total
1 5 min 5 min 5 min 15 min
2 5 min 7 min 5 min 17 min
3 5 min 9 min 5 min 19 min
4 5 min 11 min 5 min 21 min
5 5 min 13 min 5 min 23 min
6 5 min 15 min 5 min 25 min
7 5 min 18 min 5 min 28 min
8 5 min 20 min 5 min 30 min
9 5 min 23 min 5 min 33 min
10 5 min 26 min 5 min 36 min
1 5 min 28 min 5 min 38 min
12 5 min 30 min 5 min 40 min

Basado en NIH 2000, publicacion n°® 4084.

Estos ejercicios deben completarse con 5-10 minutos de ejercicios de calentamiento previo al ejercicio y otros 5-10 minutos de estiramientos al
finalizar el ejercicio.

*La intensidad del ejercicio se realiza en funcion de la frecuencia cardiaca méaxima (FCM). Ejercicio suave entre el 50-60% de la FCM, ejercicio
moderado entre el 60-70% de la FCM y ejercicio intenso entre el 70-80% de la FCM.
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estado de animo cuando no se consigue cumplir-
la; por ello, estas situaciones deben ser reconoci-
das antes de iniciar un programa de pérdida de pe-
soy trabajar para encauzarlas. El paciente con obe-
sidad es mas proclive a presentar sintomas depre-
sivos y alteraciones del comportamiento alimen-
tario. Hasta un 30% de los pacientes que consul-
tan por exceso de peso presenta “trastorno por atra-
con”®y su correcta identificacion conlleva nece-
sariamente un tratamiento psicoldgico y psiquia-
trico antes de comenzar un programa de pérdida
de peso.

Las técnicas cognitivo-conductuales estan orien-
tadas a desarrollar nuevas pautas de alimentacion
(masticar despacio, raciones mas pequefias, no co-
mer mientras se ve television...), corregir creencias
erroneas que distorsionan el comportamiento, es-
tablecer contratos de contingencias (pactos o con-
tratos terapéuticos con el paciente, incluyendo re-
compensas), control de estimulos ante diferentes si-
tuaciones, aprendizaje de técnicas de relajacion pa-
ra reducir la ansiedad y el estrés, asi como corregir
estados emocionales inadecuados con la finalidad
de controlar la sobreingesta y mejorar la percepcion
del autocontrol en obesos, en especial en el entre-
namiento para la prevencion de recaidas.

La atencion a todos estos aspectos psicosociales co-
bra aiin mayor relevancia en las fases de manteni-
miento del peso perdido, donde el aprendizaje en las
técnicas de autocontrol de la alimentacion y de la ins-
tauracion cotidiana de una actividad fisica regular,
junto a las habilidades para hacer frente a las posi-
bles recaidas, sin duda seran los elementos clave pa-
ra evitar o retrasar la recuperacion del peso perdido'®.

A pesar de contar con estas medidas de apoyo, la
eficacia a largo plazo del tratamiento integral de la
obesidad mediante cambios en el estilo de vida y
ejercicio fisico es limitada, aunque posiblemente
superior a la utilizacion de estrategias terapéuticas
aisladas que no intentan modificar el estilo de vida
a largo plazo.

Tratamiento farmacologico

La indicacion del tratamiento farmacologico de
la obesidad debe regirse por los siguientes criterios:
a) no debe utilizarse como terapia aislada, sino de
forma complementaria a las terapias basicas de plan
de alimentacion, actividad fisica y cambios en el

estilo de vida; b) su indicacién esta limitada a pa-
cientes con IMC> 30 kg/m?* 6 > 27 kg/m? si se aso-
cian comorbilidades mayores y cuando no se han
alcanzado los objetivos de pérdida de peso Unica-
mente con los cambios en el estilo de vida. Actual-
mente disponemos de dos opciones farmacologi-
cas aprobadas para su empleo en obesidad: orlistat
y sibutramina, aunque en breve plazo dispondre-
mos de una nueva molécula, rimonabant, un anta-
gonista de los receptores de cannabinoides.

Orlistat

Es un potente inhibidor de las lipasas gastrica y
pancreatica que impide la hidrélisis de los triglicé-
ridos provenientes de la dieta, reduciendo su absor-
cion en una proporcion del 30%, lo que contribuye
a desarrollar un balance caldrico negativo™. Los es-
tudios de metaanalisis muestran que orlistat pro-
duce una pérdida de peso entre 2,8 a 3,2 kg mayor
que placebo''*, Datos agrupados de diferentes en-
sayos clinicos y del estudio abierto con diferente
ingestion calorica, XPERT'", han demostrado que
una pérdida de peso > 5% en 3 meses es un predic-
tor preciso de una pérdida de peso sostenida a lar-
go plazo. La efectividad de orlistat es algo menor
en las personas con diabetes mellitus tipo 2. Los
efectos beneficiosos sobre el control glucémico son
mucho mayores de lo esperado para la pérdida de
peso observada. Dos teorias intentan explicar este
fendmeno probablemente relacionado con una me-
joria de la sensibilidad a la insulina inducida por
orlistat!’, ya sea disminuyendo el contenido lipidi-
co en tejidos sensibles a la insulina (como higado
y musculo) o incrementando las concentraciones
del GLP-1 (glucagon like-peptide 1), con una clara
accién incretina®.

La seguridad y eficacia de este farmaco a largo pla-
zo estan refrendadas por el estudio XENDOS (XE-
Nical in the prevention of Diabetes in Obese Subjects)'?,
de 4 afios de duracion, donde se observo que orlis-
tat era capaz de reducir la incidencia global de dia-
betes mellitustipo 2 en un 37% y mantener una pro-
porcion de pérdida de peso superior a la del place-
bo al final de ese largo periodo de seguimiento (di-
ferencia porcentual del 68% frente a placebo).

Elinterés actual del orlistat se centra en las accio-
nes que este farmaco produce mas alla de la simple
pérdida de peso. Se han constatado reducciones
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acusadas de las concentraciones de cLDL en una
proporcidn superior a la que se esperaria para una
determinada pérdida de peso. La inhibicion del 25%
en la absorcion intestinal del colesterol por orlistat
es responsable de esta accion'®. El menor flujo de
lipidos y acidos grasos libres desde el intestino se
ha asociado con una reduccion del contenido de
grasa visceral en un 44% mas que la apreciada pa-
rala misma pérdida de peso sin orlistat??, La dis-
minucioén del contenido lipidico en tejidos sensi-
bles a la insulina (musculo e higado) contribuye a
mejorar la captacion de glucosa en esos tejidos'®,
asi como mostrar una mejoria en la esteatosis he-
patica asociada a la obesidad'.

Orlistat se ha asociado a disminucion de factores
de riesgo cardiovasculares, disminuyendo la lipe-
mia posprandial y los valores de proteina C reacti-
vay de citoquinas proinflamatorias, e incrementan-
do las concentraciones de adiponectina'*"'*,

Los efectos secundarios de orlistat son los deri-
vados de su propio mecanismo de accion, siendo
los mas habituales la flatulencia, manchado oleo-
S0, gases con emision fecal, urgencia fecal, deposi-
ciones grasas/oleosas, evacuacion oleosa, aumen-
to del numero de deposiciones e incontinencia fe-
cal. Aunque afectan a un 90% de los pacientes que
siguen el tratamiento, no suelen ser causa de aban-
dono de la medicacion, ya que estos efectos suelen
reducirse a partir de las primeras semanas de trata-
miento. Orlistat interfiere con la absorcion de vita-
minas liposolubles, disminuyendo sus concentra-
ciones dentro del rango de la normalidad, lo que
puede contrarrestarse con una alimentacion ade-
cuada'™, siendo excepcional la necesidad de recu-
rrir a una suplementacion especifica.

Diferentes ensayos clinicos han demostrado que
orlistat es seguroy eficaz como opcidn terapéutica
en adolescentes con obesidad'”. Debido a esas
caracteristicas, orlistat ha sido aprobado reciente-
mente por la FDA para el tratamiento de nifios y
adolescentes de 12 a 16 afios de edad.

Sibutramina

Se introdujo como farmaco para el tratamiento de
la obesidad en 1997. Se trata de una amina terciaria
que inhibe selectivamente la recaptacion de nor-
adrenalina y serotonina. En humanos produce una
pérdida significativa de peso, dosis-dependiente por
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aumento de la sensacion de saciedad y disminucion
del apetito, contando con una buena tolerancia con
las dosis habituales de 10 y 15 mg/dia. También se
ha descrito un potencial efecto termogénico que, en
voluntarios sanos a dosis de 20 mg/dia, se ha esti-
mado en un 3-5% del gasto energético.

Su eficacia en la pérdida de peso ha sido recien-
temente evaluada a partir de revisiones sistemati-
cas'®1412 T a sibutramina, junto al empleo de die-
ta, ejercicio y modificacion del estilo de vida pro-
duce una pérdida de peso superior a la de placebo
de —4,5 kg en ensayos a largo plazo, incluyendo pa-
cientes con diabetes mellitus tipo 2, donde la pérdi-
da de peso con medidas convencionales es muy es-
casa. Sibutramina también se ha mostrado muy efi-
caz en el tratamiento de los trastornos por atracon*®
y en asociacion a pautas dietéticas con dietas de
muy bajo contenido calorico®**2,

Algunos ensayos clinicos con sibutramina (10 6 15
mg al dia) han mostrado resultados prometedores
en el manejo del exceso de peso en adolescentes obe-
sos®** pero hasta ahora, las muestras habian sido
muy pequefias para descartar efectos secundarios
con las dosis altas de sibutramina (15 mg). Recien-
temente, un ensayo multicéntrico aleatorizado con
sibutramina en adolescentes™, que incluye a 368
adolescentes tratados con 15 mg de sibutramina (do-
sis tituladas) durante un afio, confirmaba una dismi-
nucion estadisticamente significativa en el IMC res-
pecto al grupo placebo. Los efectos adversos fueron
pequenos, de la misma magnitud que en los adultos,
en relacion a cifras de presion arterial o de frecuen-
cia cardiaca. Asi, sibutramina puede ser una buena
opcidn alternativa en adolescentes con obesidad, te-
niendo la precaucion de controlar la presion arterial
y la frecuencia cardiaca.

La pérdida de peso asociada a sibutramina se
acompana de incrementos significativos en las con-
centraciones de cHDL y disminuyendo las de tri-
glicéridos, pero sin modificar las concentraciones
de colesterol total™. Las cifras de presion arterial
sistolica (PAS) se incrementan en 2-3 mmHg y las
de la presion arterial diastolica (PAD) en 1-2 mmHg,
y la frecuencia cardiaca en 4 latidos por minuto co-
mo promedio'™'*, si bien cuando las pérdidas de
peso son superiores al 5% estos efectos sobre la pre-
sion arterial quedan contrarrestados con la dismi-
nucion del peso’**. Como precaucion, se recomien-
da suspender el tratamiento cuando en dos visitas
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consecutivas se determine un incremento en mas
de 10 latidos/minuto y/o de la PAS o PAD de maés
de 10 mmHg.

Aunque se ha demostrado que sibutramina no se
asocia a hipertension pulmonar ni a disfuncion de
las valvulas cardiacas, como sucedi6 con la dexfen-
fluramina, ni hay evidencia sobre la posibilidad de
mayor incidencia de eventos cardiovasculares, las
dudas surgidas hace unos afios respecto a esta posi-
ble asociacion han producido algunas reticencias en
su prescripcion en la practica clinica habitual. Con
la finalidad de conocer la posible asociacion entre la
pérdida de peso inducida, el consumo de sibutrami-
nay el riesgo cardiovascular, el estudio SCOUT (Si-
butramine Cardiovascular Morbidity/Mortality Outco-
mes Trial) —actualmente en marcha— sera el prime-
ro que analice el efecto de un farmaco indicado pa-
ra la obesidad sobre la mortalidad cardiovascular.

Los efectos secundarios mas frecuentes (> 5%)
asociados a sibutramina son sequedad de boca, es-
treflimiento, insomnio y cefaleas. Su uso esta con-
traindicado en pacientes con glaucoma de angulo
estrecho o hipertrofia benigna de prostata avanza-
da con sindrome miccional. En principio, no esta
recomendado su empleo en sujetos con enferme-
dad coronaria, arritmias, accidente cerebrovascu-
lar e hipertension descontrolada.

Rimonabant

De proxima comercializacion, rimonabant es un
nuevo farmaco para el tratamiento de la obesidad y
sus complicaciones metabdlicas asociadas. Rimo-
nabant es un antagonista de los receptores de can-
nabinoides tipo 1 que se encuentran ampliamente
distribuidos por el organismo (sistema nervioso cen-
tral, tejido adiposo, musculo, higado, intestino, co-
razon, vejiga urinaria y sistema simpatico). En la obe-
sidad, el sistema endocannabinoide esta sobreexpre-
sado y el bloqueo de estos receptores a nivel hipota-
lamico y nucleo accumbens, asi como en el tracto gas-
trointestinal, produce una disminucion del apetito
y de la ingestion de alimentos; el bloqueo de los re-
ceptores localizados en los tejidos adiposo, hepati-
co y musculo esquelético comporta una mejoria de
la sensibilidad a la insulina y de la dislipemia atero-
génica asociadas a la obesidad™.

Los ensayos clinicos con rimonabant en obesi-
dad (programa RIO, de Rimonabant In Obesity) con-

sisten en 4 ensayos clinicos de 1-2 aflos de duracion,
en fase III: RIO-Europe, RIO-Lipids, RIO-North
America,y RIO-Diabetes. Fueron disenados para
evaluar la seguridad y eficacia de rimonabant en el
tratamiento de multiples factores de riesgo cardio-
metabolicos en 6.600 pacientes con sobrepeso y
obesidad. La medicacion fue asignada de manera
similar en todos los ensayos RIO, de tal manera que
los sujetos participantes fueron aleatorizados a re-
cibir rimonabant 20 mg/dia, rimonabant 5 mg/dia,
o placebo durante un afno.

El primer estudio publicado, RIO-Europe'®, re-
cluto a sujetos obesos con IMC> 30 kg/m? 6 > 27
kg/m? con comorbilidad, definida como hiperten-
sion arterial o dislipemia. Después de un afio, el
67% de los que completaron el estudio perdid > 5%
del peso inicial y el 49% perdi6 > 10%. Ademas, di-
ferentes componentes del sindrome metabdlico
mejoraron, incluyendo disminucion de las concen-
traciones de glucosa e insulina, asi como variacio-
nes del perfil lipidico (disminucion de triglicéridos
e incrementos del cHDL) comparados con el gru-
po placebo.

El segundo estudio, RIO-Lipids*, se realiz6 en
una poblacioén de 1.036 sujetos obesos o con sobre-
peso con dislipemia conocida, sin tratamiento far-
macologico. Al finalizar el estudio, los individuos
asignados a 20 mg/dia de rimonabant redujeron
significativamente el peso corporal (6,9 kg) y la
circunferencia de la cintura (7,1 cm). Las concen-
traciones de cHDL se incrementaron en un 23,4%
y las de los triglicéridos disminuyeron en un 15,8%.
Estas modificaciones en el perfil lipidico son ma-
yores de lo esperado para una pérdida de peso co-
mo la observada, lo que indicaria una accion de ri-
monabant de manera independiente a otros luga-
res de actuacioén de la molécula. La disminucion
de la proteina C reactiva (27% de reduccion vs. 11%
de placebo) y el incremento de la adiponectina en
un 57,7% apuntarian en esta misma direccion. Co-
mo resultado de las acciones anteriores, la preva-
lencia de sindrome metabdlico, en esta poblacion
de estudio, cambid del 52,9% al inicio del ensayo
aun 25,8% tras un afio de tratamiento con 20 mg
de rimonabant.

RIO-Diabetes* incluy6 a 1.047 pacientes con dia-
betes mellitus tipo 2, tratados en monoterapia. Al fi-
nal de 12 meses de tratamiento, la pérdida de peso
asociada a rimonabant fue de 5,3 kg en compara-
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cion con 1,4 kg del grupo placebo. Los niveles de he-
moglobina glucosilada disminuyeron el 0,6% (in-
cremento de 0,1% en el grupo placebo), de tal ma-
nera que el 43% de los pacientes que recibié rimo-
nabant consiguié mantenerse con unas concentra-
ciones de HbA.. por debajo del 6,5%, en compara-
cion con el 21% de aquellos que recibieron placebo.

Elultimo ensayo, RIO-North America,'” incluy6
a 3,045 obesos. El objetivo de este estudio fue ana-
lizar si la pérdida de peso conseguida con rimona-
bant podia mantenerse tras la retirada del farmaco.
Tras finalizar el primer afio de seguimiento, los su-
jetos volvieron a aleatorizarse para continuar con
rimonabant o reasignarse a un grupo placebo. La
pérdida de peso tras el primer afio fue similar a la
observada en los otros ensayos RIO (—6,3 kg con 20
mg/dia de rimonabant). Tras dos afios de seguimien-
to, la pérdida de peso del brazo rimonabant fue de
7,4 kg, mientras que los individuos reasignados a
placebo habian recuperado la mayor parte del pe-
so perdido. La prevalencia de sindrome metaboli-
co disminuy6 con rimonabant (de 34,8% a 21,1%)
en comparacion con placebo (31,7% a 29,9%). Los
cambios en las concentraciones de cHDL, triglicé-
ridos, insulina y HOMA (Homeostatic Model Assess-
ment-insulin resistance) en los pacientes que recibie-
ron rimonabant, fue aproximadamente el doble de
lo atribuido so6lo a la pérdida de peso.

El ensayo clinico en marcha STRADIVARIUS
(Strategy To Reduce Atherosclerosis Development In-
Volving Administration of Rimonabant—the Intra-
vascular Ultrasound Study)'* esta disenado para de-
terminar si 20 mg/dia de rimonabant administra-
do durante 18-20 meses puede reducir la progresion
de la arteriosclerosis coronaria, evaluada median-
te ultrasonografia intracoronaria (IVUS: intravas-
cular ultrasound) en pacientes con obesidad abdo-
minal asociada a habito tabaquico y/o sindrome
metabolico, en el que se demuestre por angiogra-
fia una estenosis conoraria del 20-50% de la luz del
vaso.

En suma, rimonabant se presenta como un far-
maco que actuia no solo sobre el peso corporal, si-
no también sobre los factores de riesgo cardiome-
tabolicos asociados al exceso de peso.

Los efectos adversos de rimonabant son escasos
y se relacionan con el bloqueo de los receptores
CB1:nauseas, diarreas y trastornos del animo o an-
siedad son los sintomas mas comunes.
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Productos alternativos no farmacolégicos

Recientemente se han publicado revisiones sis-
tematicas sobre los suplementos de plantas para
adelgazar''**, En ellas se incluyen las evaluacio-
nes de chitosan, picolinato de cromo, Ephedra si-
nica o Ma Huang (contiene efedrina), Garcinia
cambogia, glucomanano, goma guar, hidroxime-
tilbutirato, Plantago psyllium, piruvato, Yerba Ma-
te y yohimbina. Ninguna de estas sustancias ha
demostrado eficacia y/o seguridad de empleo en
el control del exceso de peso a medio o largo pla-
zo, de modo que, considerando el riesgo/benefi-
cio de estos productos con la informacion actual-
mente disponible, no se recomiendan en el trata-
miento de la obesidad.

Tratamiento quirdrgico

Disponemos de evidencias de que la cirugia ba-
riatrica es un tratamiento eficaz a largo plazo res-
pecto a otras medidas convencionales en el trata-
miento de la obesidad morbida, reduciendo de ma-
nera significativa las comorbilidades asociadas a la
obesidad™"!, Existe unanimidad en que las indi-
caciones deben quedar limitadas a sujetos con
IMC > 40 kg/m? 0o IMC > 35 kg/m? en presencia de
comorbilidades mayores, pero también asumien-
do ciertos requisitos de estabilidad psicologica y
compromisos para el seguimiento por parte del pa-
ciente para garantizar un éxito a largo plazo (Tabla
16). No cabe duda de que esta aproximacion tera-
péutica, tremendamente compleja y no exenta de
riesgos, debe comportar la necesidad de contar con
un equipo multidisciplinar, asi como establecer los
requisitos minimos acerca de la idoneidad de los
equipos e instalaciones quirurgicas que garanticen,
dentro de lo posible, una baja tasa de morbilidad
(<10%) y de mortalidad (< 1%) anuales. Estas con-
sideraciones han sido extensamente plasmadas en
un documento de consenso entre la SEEDO y SE-
CO previamente publicado™2.

Actualmente existen diferentes técnicas quirdr-
gicas para el tratamiento de la obesidad morbida,
que se pueden agrupar en 3 categorias:

1. Técnicas restrictivas: Se incluyen la gastroplas-
tia vertical anillada (GVA) y la banda gastrica ajus-
table. La GVA es una técnica que actualmente se
encuentra en desuso debido a la mala calidad de
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Tabla 16. Criterios de seleccién de pacientes con obesidad mérbida
candidatos a cirugia bariatrica

- Edad 18-60 afos.

- IMC > 40 kg/m? o IMC > 35 kg/m? con comorbilidades mayores
asociadas, susceptibles de mejorar tras la pérdida ponderal.

- Evolucion de la obesidad mérbida > 5 afios.

- Fracasos continuados a tratamientos convencionales supervisados.

- Ausencia de trastornos endocrinos que sean causa de la obesi-
dad mérbida.

- Estabilidad psicoldgica: a) ausencia de abuso de alcohol o dro-
gasy b) ausencia de alteraciones psiquiatricas mayores (esqui-
zofrenia, psicosis), retraso mental, trastornos del comportamien-
to alimentario (bulimia nerviosa).

- Capacidad para comprender los mecanismos por los que se pier-
de peso con la cirugia y entender que no siempre se alcanzan
buenos resultados.

- Comprender que el objetivo de la cirugia no es alcanzar el peso
ideal.

- Compromiso de adhesion a las normas de seguimiento tras la
cirugia.

- Consentimiento informado después de haber recibido toda la
informacion necesaria (oral y escrita).

- Las mujeres en edad fértil deberian evitar la gestacion al menos
durante el primer afio poscirugia.

vida de un alto porcentaje de los pacientes y a que
los resultados a largo plazo son modestos, preci-
sando reconversiones de la cirugia en mas del 30%
de los sujetos™* ¥, La colocacion de una banda
gastrica mediante abordaje por via laparoscopica
permite reducir el nimero de complicaciones, pe-
ro los resultados sobre el peso corporal a largo pla-
zo son similares a la GVA®>"¢, Las técnicas res-
trictivas solo estarian justificadas en casos muy
seleccionados, con IMC entre 35-40 kg/m?y con
alto nivel de comprension para adaptarse a las ri-
gidas exigencias que esta modalidad quirtrgica
implica®?.

Recientemente se esta implantando una nueva
técnica restrictiva, la gastrectomia tubular (sleeve
gastrectomy), que consiste en la realizacion de una
gastrectomia longitudinal, paralela a la curvatura
menor gastrica. La capacidad gastrica residual es
de 2 a 4 veces mayor que en las otras técnicas res-
trictivas, lo que permite una mejor calidad alimen-
taria, con pérdidas de peso similares o mayores ",
Esta cirugia, realizada por laparoscopia, podria te-
ner su indicacion en situaciones de alto riesgo qui-
rurgico, también como una alternativa de cirugia
en dos tiempos para aquellos sujetos con IMC > 60
kg/m?, o incluso como una aproximacion 6ptima

en ancianos o en adolescentes™”'*°. Esta técnica
permite, si el caso lo requiere, proceder a realizar
en un segundo tiempo un by-pass gastrico o una
derivacion biliopancreatica —tipo cruce duode-
nal—'*. Aunque los primeros resultados son alen-
tadores, desconocemos su efectividad a largo pla-
zoy queda, por tanto, pendiente de evaluacion fu-
tura.

2. Técnicas mixtas: Con componente restrictivo y
malabsortivo, estan representadas por el by-pass
gastrico, que es actualmente la técnica de referen-
cia en cirugia bariatrica. Esta técnica permite que
el sujeto tenga buena calidad de vida, con pérdi-
das notables de peso mantenidas a largo plazo (60-
75% del exceso de peso)'**'*, El acceso por via la-
paroscopica, en manos experimentadas, ha permi-
tido incrementar la oferta de este tratamiento a su-
jetos con obesidad morbida, con reduccién de la
estancia media y la practica desaparicion de las
complicaciones parietales'**'*. Las complicacio-
nes quirargicas, médicas y nutricionales son esca-
sasy de facil resolucion.

3. Técnicas malabsortivas: Son aquellas indicadas
en sujetos con IMC > 45 kg/m?, ofreciendo buena
calidad de vida, con pérdidas importantes de peso
alargo plazo (70-85% del exceso de peso), pero con
un coste metabolico importante originado por de-
ficiencias nutricionales serias que hay que vigilar
de cerca. Desde las descripciones clasicas de las de-
rivaciones biliopancreaticas de Scopinaro’, en
nuestro pais se estan introduciendo variantes téc-
nicas que contribuyen a minimizar en gran medi-
da las complicaciones nutricionales'¢’'6%,

Las complicaciones quirtrgicas mas frecuentes e
inherentes a la propia cirugia bariatrica incluyen la
dehiscencia de suturas, ulcera marginal, comunica-
cion gastrogastrica, estenosis de la anastomosis gas-
troyeyunal o eventracion (25-50%) en cirugias abier-
tas. Entre las complicaciones médicas se encuen-
tran los vomitos, diarreas, sindrome de dumpingy
aquellas relacionadas con la malabsorcion de pro-
teinas y vitaminas. Por ello, el seguimiento de las
pautas alimentarias y la suplementacion diaria de
complejos de vitaminas y minerales (en especial hie-
rro, calcio y vitaminas B.. y D) deben conformar par-
te de la educacion nutricional que necesariamente
deben recibir estos pacientes tras la cirugia y 1a mo-
nitorizacion analitica periddica para ajustar los tra-
tamientos'”.
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Todos los tipos de cirugia consiguen mejorar o re-
solver las principales comorbilidades asociadas a
la obesidad, de una manera proporcional a la com-
plejidad de la técnica empleada (Tabla 17)"*". Co-
mo consecuencia de esta mejoria, es esperable que
la cirugia bariatrica comporte una disminucion en
las tasas globales de mortalidad cuando se compa-
ran con sujetos de la misma edad, sexo e IMC, no
intervenidos'. No obstante, y a pesar de estos re-
sultados observacionales, necesitaremos estudios
comparativos entre sujetos intervenidos y un gru-
po control, como el estudio SOS (Swedish Obese
Subjects)'”, que determinen si la cirugia ofrece una
mejoria tanto de la calidad de vida como de la su-
pervivencia de los obesos morbidos a largo plazo.

Otras opciones de tratamiento de la obesidad
marbida

Baldn intragastrico

Esta modalidad terapéutica consiste en la coloca-
cion endoscopica de un balon relleno de suero sali-
no o aire en la cavidad gastrica, con la finalidad de
reducir sensiblemente la capacidad para la ingestion
de alimentos y en consecuencia se alcanzan pérdi-
das promedio de 15 a 20 kg durante un periodo tem-
poral de 6 meses™!”". La ausencia de datos disponi-
bles a largo plazo, una vez retirado el balon y los po-
sibles efectos secundarios y complicaciones descri-
tas, relegan esta técnica a casos excepcionales, de
aplicacion limitada en el tiempo, donde han fraca-
sado medidas intensivas dietéticas y farmacologicas

Tabla 17. Evolucion de algunas patologias asociadas tras cirugia bariatrica
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y al mismo tiempo las opciones quirurgicas pueden
representar un riesgo no asumible por el paciente'”.

Marcapasos géastrico

Consiste en la colocacion de un electroestimula-
dor bipolar tunelizado en la curvatura menor gas-
trica, cerca del piloro, en la capa seromuscular de
la pared gastrica —mediante acceso laparoscopico—
y que permite reducir la ingesta debido a una sen-
sacion de plenitud producida por un retraso en el
vaciamiento gastrico y/o alteraciones de la motili-
dad intestinal'”. En la actualidad, ante la escasez
de evidencias clinicas sobre su efectividad, este ti-
po de terapéutica debe enmarcarse en el ambito de
los ensayos clinicos controlados.

Manejo de las comorbilidades en la obesidad

La modificacion del estilo de vida debe constituir
la base en el tratamiento de las comorbilidades de
los pacientes obesos. No obstante, 1a mayor parte
de los estudios demuestra que un gran porcentaje
de los mismos no consigue los efectos deseados.
Por este motivo consideramos que debemos tener
una aproximacion mas especifica en las siguientes
situaciones.

Manejo farmacoldgico del paciente con obesidad
y diabetes tipo 2

En la actualidad disponemos de cuatro familias
de hipoglucemiantes para el tratamiento de la dia-

Diabetes Hipertension SAQS Dislipemia
Resolucion Mejoria Resolucion Mejoria Resolucion Mejoria Mejoria
o resolucion o0 resolucién o resolucion

Banda 479 80,8 43,2 70,8 95,0 68,0 58,9
gastrica (29,1-66,7) (72,2-89,4) (30,4-55,9) (61,9-79,6) (88,8-100) (26,2-100) (28,2-89,6)
Gastroplastia 71,6 90,8 69,0 85,4 78,2 90,7 73,6

(55,1-88,1) (76,2-100) (58,4-76,5) (74,1-96,7) (55,6-100) (78,5-100) (60,8-83,6)
By-pass 83,7 93,2 67,5 87,2 80,4 94.8 96,9
gastrico (77,3-90,1) (79,3-100) (58,4-76,5) (78,4-95,9) (68,5-92,3) (91,5-98,1) (93,6-100)
Derivacion 98,9 76,7 83,4 75,1 91,9 72,2 99,1
hilio-pancreatica | (96,8-100) (42,2-100) (73,2-93,6) (44,7-100) (81,9-100) (34,5-100) (97,6-100)
Total 76,8 86,0 61,7 78,5 85,6 83,6 79,3

(70,7-82,9) (78,4-93,7) (55,6-67,8) (70,8-86,1) (79,2-92,2) (71,8-95,4) (68,2-90,5)
Los resultados estan expresados como porcentajes: media (95% Intervalo Confianza). “Mejoria o resolucion” engloba aquellos estudios donde

bajo el mismo epigrafe no se establecen diferencias entre ambos términos.

Modificado de Buchwald H, et al.™
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betes tipo 2. La metformina es el farmaco indicado
inicialmente en los pacientes obesos y diabéticos™®,
ya que es capaz de normalizar la glucemia sin au-
mentar los niveles de insulina y sin provocar au-
mento de peso. En el estudio UKPDS se demostro
que metformina, en monoterapia, disminuia la mor-
bimortalidad cardiovascular en estos pacientes'®.
Cuando metformina no es tolerada o fracasa en con-
trolar la glucemia, la seleccion del segundo farma-
co dependera de varios factores, como la severidad
de la hiperglucemia y de las caracteristicas de los
pacientes. En general, se precisara de la asociacion
de varios farmacos para mantener el control gluce-
mico y, finalmente, cuando se produzca el fallo com-
pleto de la célula f3, sera necesaria la administra-
cion de insulina’®,

Opciones terapéuticas

a) Secretagogos: Estimulan la secrecidon de insu-
lina. Existen dos grandes subfamilias, las sulfoni-
lureas y los analogos de meglitinida. La principal
diferencia es que la accion de estos Gltimos es mu-
cho mas corta y comienza mas precozmente, lo
que favorece un mejor control de la glucemia pos-
prandial, reduciendo el riesgo de hipoglucemias
tardias. Ambas producen aumento de peso y no
constituyen la primera eleccion en los sujetos obe-
sos. En ensayos clinicos, que incluyeron pacien-
tes obesos y diabéticos de poco tiempo de evolu-
cién, la combinacion de antidiabéticos orales con
sibutramina u orlistat ha demostrado ser efectiva
en la reduccion de la HbA '*.

b) Tiazolidinedionas: Son una nueva familia de
farmacos que aumentan la accion de la insulina,
estimulan la captacion de glucosa e inhiben la glu-
coneogénesis hepatica, estimulan la adipogénesis
y disminuyen los niveles de los acidos grasos libres
y de otras moléculas que secreta el adipocito como
el TNF-a.y la leptina.

Numerosos estudios han demostrado que las tia-
zolidinedionas mejoran el control glucemico en los
diabéticos obesos; un detalle clinico interesante es
que, a diferencia de otros antidiabéticos, su accion
tarda en observarse semanas e incluso meses. Su
accion hipoglucemiante se ve muy potenciada con
el uso simultaneo de metformina.

Como efectos indeseables a tener en cuenta: au-
mento de peso y retencion de liquidos. El incremen-

to de peso se produce por aumento de grasa subcu-
tanea y agua; sin embargo, la grasa visceral dismi-
nuye. En cuanto a la retencion de liquidos, convie-
ne tenerla presente en pacientes con factores de
riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca.

¢) Insulina: La insulinizacion estd indicada cuan-
do se produce el fracaso de la célula 3; su principal
inconveniente es que al ser una hormona anabdlica
se acompana de un aumento de peso progresivo con
el tiempo y puede también aumentar la presion ar-
terial y empeorar las otras comorbilidades asociadas
alaobesidad. Asocidndola a metformina se pueden
amortiguar estos efectos secundarios. Cuando sea
posible y preveamos que exista una minima reserva
pancreatica, deben ensayarse pautas de insuliniza-
cion nocturna a bajas dosis asociadas a antidiabéti-
cos orales antes de empezar con pautas clasicas.

d) Cirugia baridtrica: Puede estar indicada en los
sujetos obesos diabéticos con IMC superior a 35
kg/m? con mal control metabolico a pesar de que lle-
ven un tratamiento medico adecuado. La diabetes
es la comorbilidad que mas rapidamente se corrige
tras la cirugia bariatrica, alcanzando mejorias im-
portantes en el control glucémico o desaparicion de
la enfermedad entre el 80-95% a 10 afios con técni-
cas mixtas "',

Manejo de la hipertension en el paciente obeso

La obesidad es la principal causa de hipertension
arterial y el principal factor que dificulta su con-
trol". Para el manejo de estos pacientes se deben
seguir las recomendaciones generales de las guias
clinicas!®*¢ No hay un unico tipo de farmacos an-
tihipertensivos que sean efectivos en los pacientes
obesos; sin embargo, conviene resaltar dos hechos:
a) varios ensayos clinicos con farmacos bloquean-
tes del sistema renina angiotensina han demostra-
do que su uso se asocia a una disminucién en la in-
cidencia de diabetes en comparacion con otros far-
macos antihipertensivos®*™*, y b) que la mayor par-
te de los pacientes obesos e hipertensos precisa de
la asociacion de varios tipos de farmacos para lo-
grar los objetivos de tratamiento.

Manejo de la dislipemia en el paciente obeso

Las anomalias lipidicas mas prevalentes en el obe-
so son hipertrigliceridemia y descenso de los valo-
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res de colesterol-HDL en ayunas. Los niveles de co-
lesterol total y del colesterol unido a lipoproteinas
de baja densidad (c-LDL) estan discretamente ele-
vados, pero los de las lipoproteinas que contienen
Apo B estan claramente incrementados.
Dependiendo de cual sea la dislipemia predomi-
nante utilizaremos estatinas o fibratos. Distintos en-
sayos clinicos han demostrado que tanto unos como
otros disminuyen la enfermedad cardiovascular®.

Manejo clinico del sindrome metabolico

El objetivo principal en estos sujetos es disminuir
el riesgo de enfermedad clinica arteriosclerotica y
de diabetes mellitus tipo 2. La actuacion sobre fac-
tores modificables (exceso de peso, sedentarismo
y dieta aterogénica), a través de cambios sustancia-
les en el estilo de vida, constituye la primera linea
de tratamiento, recurriendo, si es necesario, a la te-
rapia farmacolodgica, si tras un periodo prudencial
no se alcanzan los objetivos previstos. De manera
concomitante, se debe abordar con decision el tra-
tamiento de los factores de riesgo cardiovasculares
mayores, como tabaquismo, hipertension arterial,
concentraciones elevadas de cLDL y glucemia ba-
sal alterada o diabetes mellitus.

Prevencion de la obesidad

Los objetivos primarios de la prevencién de la obe-
sidad son disminuir el desarrollo de sobrepeso en
individuos en riesgo con peso normal, evitar que el
individuo que padece sobrepeso llegue a ser obeso,
e impedir la ganancia de peso en aquellos con so-
brepeso y obesidad que han conseguido perder pe-
so. Un objetivo a alcanzar de forma secundaria es
el control adecuado de las comorbilidades asocia-
das a la obesidad', lo que viene acompanado de
una disminucion de la mortalidad del individuo obe-
so. Prevenir el desarrollo de obesidad es ademas eco-
nomicamente rentable, tanto por las consecuencias
sanitarias como sociales y profesionales, que permi-
ten un mejor estado de salud y adaptacion social en
el trabajo'.

Programas de prevencion de la obesidad

Los contenidos de los programas de prevencién
de la obesidad han de difundir consejos sobre una
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alimentacion saludable, restringiendo la ingestion
de calorias cuando se observe exceso de adiposi-
dad, fomentar el ejercicio fisico y procurar cambios
saludables en los habitos de la poblacion.

® Consejos dietéticos: El incremento del consumo
de fibra dietética, disminucioén de alimentos alta-
mente caldricos con alto contenido en grasas y azu-
cares, y el aumento en el consumo de frutas y vege-
tales han demostrado prevenir el desarrollo de obe-
sidad. Sin embargo, el sobreconsumo energético
derivado de la ingestion no controlada de bebidas
azucaradas (refrescos y zumos envasados), de es-
caso o nulo poder saciante, el incremento de las ra-
ciones servidas tanto en el hogar como en los res-
taurantes de “comida rapida”, el abuso en el consu-
mo de aperitivos, son conductas que favorecen cla-
ramente el aumento de peso y que requieren un
cambio de actitud urgente, en especial en el colec-
tivo de nifios, especialmente sensible al consumo
de este tipo de alimentos, a menudo con escaso va-
lor nutricional. Se debe asimismo fomentar la lac-
tancia materna, ya que se ha relacionado con me-
nor desarrollo de obesidad.

e Fomento del ejercicio fisico: La practica de ejerci-
cio fisico regular previene de la ganancia de peso y
un estilo de vida sedentario la promueve, indepen-
dientemente del ejercicio que se haya realizado an-
teriormente en la vida. Ademas, la practica de ejer-
cicioy el grado de entrenamiento fisico son impor-
tantes moduladores de la morbimortalidad relacio-
nada con el sobrepeso y la obesidad, y el sedenta-
rismo un factor importante de riesgo cardiovascu-
lar en el paciente obeso. Es aconsejable realizar al
menos 30 minutos de actividad fisica moderada a
intensa la mayor parte de los dias de la semana pa-
ra prevenir la enfermedad cardiovascular, y puede
ser necesario duplicar esta recomendacion cuando
se pretende prevenir la ganancia de peso™. Seria
deseable en el entorno escolar y en el medio comu-
nitario el fomento de la practica de ejercicio fisico
moderado, habilitando espacios seguros y adecua-
dos para la practica deportiva en los recintos docen-
tes y en la comunidad. Esta medida no es exclusi-
va de la etapa escolar y juvenil (Fig. 4); por el con-
trario, seria deseable que desde las asociaciones
ciudadanas e incluso en el medio laboral se poten-
ciase la realizacion de ejercicio fisico y/o practicas
deportivas varias veces por semana con programas
adaptados a cada rango de edad™.
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Modificado y adaptado de: Healthy Kids, Healthy Communities, a Durham Public Schools initiative funded
by the NC Health and Wellness Trust Fund Comisi6n, 2004.

o al medio (cambio
de infraestructuras,
disponibilidad de ali-
mentos, influencia en
el costo de alimentos,
influencias sociocul-
turales, etc.) que pue-
den verse reflejadas
en los argumentos de
Speiser y cols.” (Ta-
bla 18).

® [ a familia: Los es-
tudios sobre el papel
de la familia en el
control de pesoy en
las intervenciones de
mantenimiento y pér-
dida de peso sugieren
que la implicacion
del conyuge aumen-
ta la efectividad, y
que en la adolescen-
cia se consiguen me-

Figura 4. Propuesta de pirdmide de actividad fisica para nifios. Con permiso de la Sociedad Espafiola de Nutricion

Comunitaria.

e Cambio de habitos en Ia poblacion: son recomen-
dables cambios en el comportamiento y actitudes
alimentarias mediante una restriccion calorica fle-
xible, evitando limitaciones rigidas que alternen
con periodos de desinhibicion. Hay que fomentar
la alimentacion hogarefia y ordenada, basada en la
dieta mediterranea, para evitar la comida desorde-
naday rica en alimentos de alto contenido calori-
co y bajo valor nutricional generalmente asociada
ala comida rapidayla que se realiza fuera del am-
biente familiar'”.

Ambito de actuacion

Puede ser aplicada en la obesidad la clasica tria-
da epidemioldgica tan utilizada para la patologia
infecciosa (huésped, vector y medio), consideran-
do el agente agresor el propio balance energético
positivo®. Esta triada puede orientar las diferentes
estrategias y ambitos de actuacion, dirigidas al hués-
ped (educacionales o sanitarias), al vector (tecno-
logia, densidad energética, industria alimentaria)

jores pérdidas de pe-
so cuando se trata in-
dividualmente al pa-
ciente. En la infancia,
en cambio, los resultados mejoran cuando se invo-
lucran los padres, y las técnicas de cambio de com-
portamiento mejoran los objetivos de peso tanto en
padres como en ninos*’,

e | asescuelas e institutos de ensefianza: Estos cen-
tros han de cumplir un triple cometido: educacion
para la salud (en las aulas, en los anuncios de los
comedores, en las asociaciones de padres, en las ac-
tividades extraescolares), establecimiento de una
estructura que permita la aplicacion practica de los
contenidos educativos (comedores escolares, limi-
tacion de maquinas expendedoras de bebidas azu-
caradas, clases de educacion fisica, espacios ver-
des, instalaciones deportivas, busqueda de alterna-
tivas dietéticas y de ejercicio saludables, etc.) y cri-
bado de los problemas de salud, y concretamente
ponderoestaturales, con las pertinentes revisiones
médicas periodicas”®. Todo ello bajo un programa
de actuacion coordinado y supervisado por perso-
nal cualificado en temas dietéticos. Programas de
esta indole se han establecido en diferentes partes
del mundo con resultados prometedores (APPLES
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Tabla 18. Sugerencias para la prevencion de la obesidad

Embarazo
- Intentar normalizar el IMC antes de quedarse embarazada
- No fumar
- Ejercicio moderado
- En diabetes gestacional, control meticuloso de la glucemia para evitar macrosomia y/o malformaciones fetales

Lactantes
- Fomentar la lactancia materna durante un periodo minimo de 3 meses
- Retrasar el inicio de bebidas azucaradas

Familia
- Comer en un lugar fijo con la dedicacion de tiempo necesaria
- No saltarse comidas, en especial el desayuno
- No ver la television mientras se come
- Utilizar platos pequefios para servir las raciones
- Evitar beber refrescos o zumos azucarados a diario
- Restringir a < 2-3 horas el tiempo dedicado a ver television, videojuegos y ordenador
- Restringir el consumo de bollos, helados, palomitas, golosinas, aperitivos, etc.
- Fomentar un mayor consumo de frutas y hortalizas (eslogan “5 al dia”)

Colegios
- Revisar las maquinas expendedoras para que sirvan sélo productos saludables, agua y refrescos sin azlicar
- Evitar contratos comerciales con empresas que sirvan refrescos, golosinas, bollos, chucherias, etc.
- Instalar fuentes de agua en diferentes lugares del recinto escolar
- Instruir a los profesores en educacion nutricional, incorporando estos conocimientos en el curriculum escolar del alumno
- Control de la calidad nutricional de los comedores escolares
- Realizacion diaria de ejercicio fisico (minimo 30-45 min), no competitivo, fomentando los deportes de grupos y explicando los beneficios salu-
dables de la practica regular de actividad fisica
- Educar a los nifios desde la etapa preescolar hasta el bachillerato acerca de una alimentacién saludable y estilos de vida apropiados
- Favorecer el empleo de transporte plblico para acudir al colegio, con rutas seguras para viandantes o carril-bici
- Controlar los puestos de golosinas, helados, etc, en las proximidades de los colegios

Comunidad
- Incrementar los espacios de recreo para los nifios y adultos de todas las edades
- Desaconsejar siempre que sea factible el empleo de ascensores o escaleras mecéanicas
- Proporcionar informacién de como aprender a comprar y seleccionar los alimentos méas saludables, aprendiendo a interpretar la informacién
nutricional de las etiquetas

Personal sanitario

- Explicar los condicionantes genéticos y ambientales que pueden predisponer a la obesidad del nifio

- Consejos adecuados sobre la introduccion progresiva de alimentos

- Controlar adecuadamente las curvas de crecimiento-peso, observando cualquier desviacion del percentil correspondiente

- Instrucciones a los padres sobre alimentacion y estilo de vida saludables

- Identificacion de situaciones de riesgo de obesidad: embarazo, lactancia, menopausia, abandono del tabaco, cese de actividad deportiva,
farmacos relacionados con la ganancia de peso, situacion vital estresante

- Identificacion de trastornos del comportamiento alimentario y de la imagen corporal

- Incorporacion de protocolos de deteccion de sobrepeso y obesidad, fomentando la medicion directa de peso, talla, perimetro de la cintura,
asi como la identificacion de factores de riesgo asociados a la obesidad

Industria
- Etiguetado nutricional adecuado, en especial de aquellos alimentos dirigidos a la poblacién infantil, con colores que indiquen graduacion de
contenido en grasas o azlicares
- Fomentar juegos interactivos para nifios para que aprendan a seleccionar alimentos
- En celebraciones, aportar también recursos de alimentos saludables

Autoridades sanitarias
- Reconocer a la obesidad como una enfermedad crénica de primera magnitud
- Incluir en la cartera de servicios de la Atencion Primaria los programas de deteccion, diagnéstico y tratamiento del exceso de peso
- Encontrar formulas para ayudar a establecer programas saludables: tasas a alimentos que fomenten la obesidad y subvenciones a los méas
saludables
- Promocionar el consumo de frutas y hortalizas frescas
- Controlar la publicidad engafiosa
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- Proporcionar incentivos a la industria que desarrolle productos més saludables y fomente la educacion del consumidor
- Proporcionar incentivos a los colegios que fomenten la educacion nutricional, controlen los aspectos nutricionales de los comedores esco-

lares y fomenten la actividad fisica

- Planificar junto a urbanistas la posibilidad de crear espacios para el esparcimiento deportivo, subvenciones de instalaciones deportivas,

carriles-bici, etc.

- Subvencion del coste de los tratamientos de los programas de pérdida de peso para aquellos pacientes con mayor adherencia y compromi-

so para adelgazar

- Control de la publicidad de alimentos altamente energéticos dirigida a nifios, en especial en la etapa preescolar

Basado en Speiser et al.™

en Inglaterra, el National School Lunch Program en
EE.UU., “Trimand Fit” en Singapur, Agita Sao Pao-
lo Program en Brasil, etc.)"".

e [ asresidencias de ancianos: Se ha sugerido que
el beneficio cardiovascular del control de peso en
los ancianos podria ser parcialmente contrarresta-
do porlapérdida de tejido magro consecuencia de
una excesiva pérdida de peso. No obstante, una pér-
dida moderada, lenta y progresiva de peso acompa-
fiada de un plan de ejercicio fisico mantiene e in-
cluso aumenta el tejido magro con los beneficios
de la pérdida de peso.

e [ os centros de trabajo: El fomento de la practica
de ejercicio fisico en el ambiente laboral (prescin-
dir de ascensores y medios mecanicos de transpor-
te, construccion de areas de esparcimiento depor-
tivo, etc.) y la ordenacién en la ingesta alimentaria
(limitar las maquinas expendedoras de bebidas azu-
caradas, ofertas alimentarias adecuadas en come-
dores laborales, etc.) son medidas adecuadas y efi-
caces™™.

® [ os centros de salud: En todas las consultas mé-
dicas, y con mas razon en las especializadas y cen-
tros hospitalarios, ha de fomentarse la determina-
cion generalizada y con una metodologia correcta
del IMC como método de cribado, del diametro de
la cintura como medida de adiposidad central, y
promover el uso de las medidas diagnosticas nece-
sarias para detectar, valorar, tratar y hacer un segui-
miento adecuado de los factores de riesgo para desa-
rrollar o mantener la obesidad, de las comorbilida-
des asociadas a ella, y de otros factores cardiovas-
culares. Detectado el problema, la actuacién mé-
dica es obligada®®.

® | as empresas alimentarias y deportivas: La incor-
poracion a estas industrias de técnicos que permi-
tan una elaboracion y puesta en mercado de pro-
ductos y servicios adecuados relacionados con la
alimentacion y el ejercicio fisico, complementado
con normativas claras sobre el correcto etiquetado

y composicion de los alimentos, proyectos de pu-
blicidad y marketing, son también recomendables.

¢ [os medios de comunicacion: Seria deseable una
apuesta general de los medios de comunicacion por
la calidad de la informacion, contrastandola en to-
do momento y consensuando los mensajes con la
comunidad cientifica. La influencia de los nifios en
el consumo familiar aumenta la responsabilidad de
los medios de comunicacion (concretamente la te-
levision) sobre esta poblacion. No es facil tomar las
medidas necesarias para controlar la publicidad en
este sentido, ya que la tendencia de un medio de
comunicacion es promocionarse a si mismo y a sus
promotores; y los mejores clientes de la television
y de la industria alimentaria dedicada a elaborar
alimentos altamente caldricos y poco nutritivos son
los obesos?™?, Internet abre nuevas puertas a la ob-
tencion de informacion, no siempre suficientemen-
te contrastada y fiable, de muy dificil control®®.

e [associedades cientificas: La precoz sensibiliza-
cion de las sociedades cientificas ante el problema
de la obesidad se materializd en la Declaracion de
Milan (1999), donde 24 sociedades europeas para
el estudio y tratamiento de la obesidad, entre ellas
la SEEDO, alertaron sobre las consecuencias de la
obesidad y estimularon una amplia estrategia de
prevencion de la misma.

® Entoda la comunidad e instituciones que Ia repre-
sentan, desde las asociaciones de vecinos y ayuntamien-
tos hasta el propio Estado: La coordinacion politica
anivel nacional y supranacional es imprescindible.
En mayo de 2004, 1a 572 Asamblea Mundial de la
Salud de la OMS aprobo la Estrategia Mundial so-
bre Régimen Alimentario, Actividad Fisicay Sa-
lud, en la que formula recomendaciones para los
diferentes Estados miembros, sociedades interna-
cionales, organizaciones de la sociedad civil y or-
ganizaciones no gubernamentales, y para el sector
privado®®. Sus objetivos principales se resumen en:
reducir factores de riesgo y morbilidad, promover
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la conciencia y conocimiento general, y fomentar
planes politicos de actuacién y seguimiento de la
investigacion cientifica.

® Medidas legislativas concretas que delimiten mar-
cos de actuacion adecuados a todos los niveles: Son ne-
cesarias medidas reguladoras sobre la industria
(control de etiquetados, de la publicidad, de patro-
naje, etc.), agentes educativos (escuelas, institutos
de ensefianza, medios de comunicacion), comer-
cio y consumo (maquinas expendedoras, infraes-
tructuras, etc.). Ademas de estas medidas regula-
doras y coercitivas, son posibles otras que permi-
tan incentivar econdmicamente el consumo de cier-
tos alimentos o la realizacion de actividades fisicas,
cuya rentabilidad en cuanto a resultados habria de
ser valorada en cada caso®”’. Para el desarrollo y con-
trol de este marco legislativo son necesarias las co-
misiones técnicas correspondientes.

Este tipo de actuaciones involucra a muchos de-
partamentos y agentes sociales, y puede danar los
intereses de otros muchos, por lo que necesitan una
postura politica decidida y valiente. En esta linea,
el Ministerio de Sanidad y Consumo espanol ha
presentado en el afio 2005 la estrategia para la Nu-
tricion, Actividad Fisica y Prevencion de la Obesi-
dad (Estrategia NAOS), en colaboracion y coordi-
nacion con las comunidades autonomas. Propone
como meta fundamental “fomentar una alimenta-
cion saludable y promover la actividad fisica para
invertir la tendencia ascendente de la prevalencia
de la obesidad y, con ello, reducir sustancialmente
la morbilidad y mortalidad atribuibles a las enfer-
medades cronicas™®. En la Tabla 19 se sefialan los
objetivos principales de este proyecto. Para lograr-
lo se pretende crear un entorno que propicie un
cambio decidido y sostenido hacia una alimenta-
cién mas saludable y la realizacion regular de acti-
vidad fisica mediante recomendaciones, acuerdos
voluntarios y autorregulacion, si bien en algunos
ambitos estas medidas podran ir acompanadas de
iniciativas normativas y dirigidas al ambito fami-
liar y comunitario, escolar, empresarial y sanitario.
Para perdurar en el tiempo, cualquier estrategia im-
plica la revision y adaptacion de las actuaciones,
por lo que se propone la creacion de un Observato-
rio de 1a Obesidad que cuantifique y analice perio-
dicamente la prevalencia de la obesidad en la po-
blacidén espanola, y mida los progresos obtenidos
en la prevencion de esta enfermedad.
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Niveles de prevencion de la obesidad

Siguiendo la clasificacion de la prevencion de la
enfermedad del Instituto de Medicina de los
EE.UU.?”, el abordaje practico de la obesidad asu-
me 3 niveles de actuacién: uno dirigido a toda la
poblacion (prevencion universal), otro dirigido a
subgrupos de poblacion con mayor riesgo (preven-
cion selectiva) y el ultimo dirigido a individuos en
alto riesgo (prevencion indicada). En cualquiera de
los tres niveles se plantean estrategias dirigidas a la
triada epidemiologica huésped-vector-medio®®.

Prevencion universal

Los planes de actuacion van dirigidos a toda una
poblacion, mediante herramientas educativas,
creando un ambiente de opinién propicio y saluda-
ble para una intervencion mas concreta. Se trata de
fomentar de forma persistente y clara una informa-
cion coherente sobre habitos de vida saludables y
fomento del ejercicio fisico, contrarrestando creen-
cias y comportamientos erroneos.

Las campafias educativas a través de medios de
comunicacion deben complementarse con medi-
das legislativas dirigidas a la industria (etiquetado
de alimentos, limitacion de maquinas expendedo-
ras de alimentos hipercaloricos, etc.), incentivos so-
bre transporte (desarrollo de ambientes propicios
para el ejercicio fisico, carriles-bici, limitacion del
automovil) y comida saludable, etc."’. La respon-

Tabla 19. Objetivos principales de la estrategia NAOS.*®

- Fomentar politicas y planes de accion destinados a mejorar los
hébitos alimentarios y aumentar la actividad fisica en la pobla-
cion. Estas politicas deberan ser sostenibles, integrales y buscar
una amplia participacion de la sociedad.

- Sensibilizar e informar a la poblacion del impacto positivo que,
para su salud, tienen una alimentacion equilibrada y la préctica
regular de actividad fisica.

- Promover la educacion nutricional en el medio familiar, escolar y
comunitario.

- Estimular la practica de la actividad fisica regular en la pobla-
cion, con especial énfasis en los escolares.

- Propiciar un marco de colaboracion con las empresas del sector
alimentario para promover la produccién y distribucién de pro-
ductos que contribuyan a una alimentacion mas sana y equilibra-
da.

- Sensibilizar a los profesionales del Sistema Nacional de Salud
para impulsar la deteccion sistematica de la obesidad y el sobre-
peso en la poblacion.

- Realizar el seguimiento de las medidas propuestas y la evalua-
cion de los resultados obtenidos a través de la Estrategia.
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sabilidad de su promocion recae fundamentalmen-
te en las instituciones publicas del Estado con la
colaboracion de instituciones cientificas o de agen-
tes privados (campaiia “pierde peso, gana vida”, “dia
de la obesidad”, etc.).

El abordaje de la prevencion en diferentes esfe-
ras de la sociedad utiliza estrategias dependiendo,
entre otros, de la edad y género del individuo.

Ha adquirido especial importancia en este senti-
dola edad. Parte del riesgo cardiovasculary la pre-
disposicion a la obesidad vienen marcados desde
la edad infantil y la adolescencia, por cuanto un al-
to porcentaje de nifios obesos seran adultos obesos,
y de ellos un alto porcentaje sufrira patologias cro-
nicas derivadas de la obesidad*?. La nutricién em-
pieza a ser ya importante en el periodo periconcep-
cional, en donde las deficiencias nutricionales en
recién nacidos de bajo peso se han relacionado con
el desarrollo de enfermedades crénicas como la dia-
betes mellitus tipo 2 y 1a obesidad en la edad adul-
t3213'214.

La definicion de la obesidad en la infancia y ado-
lescencia como grupo objeto de la estrategia pre-
ventiva no es facil, ya que tanto el peso como la ta-
lla y la adiposidad se encuentran en continua evo-
lucién a estas edades®**. Se viene admitiendo co-
mo sobrepeso todo individuo menor de 18 afios con
un IMC entre un p85 y p95 para su poblacion, y obe-
so al que supera el p95. Como el concepto de per-
centiles ha de ser referido a una poblacion concre-
ta, en Espafia la SEEDO ha consensuado la tipifi-
cacion Ponderal de la Poblacion Infantil y Juvenil
Espafiola en colaboracion con el Comité de Nutri-
cion de la Asociacion Espafiola de Pediatria y 1a So-
ciedad Espafiola de Nutriciéon Comunitaria, utili-
zando los resultados del estudio EnKid*, y ha lle-
gado a un conjunto de criterios para la prevencion
de la obesidad infantil y juvenil, elaborando estra-
tegias para la gestacion y promocion de habitos ali-
mentarios saludables (paso de la dieta actual a una
dieta optimizada), y promocion de habitos de vida
activos (paso de la inactividad al ejercicio fisico),
comprometiendo a todos para una buena salud in-
fanto-juvenil (la familia, los pediatras, la escuela,
la industria alimentaria, la industria de la moda, la
sociedad civil y los poderes publicos).

La actuacion a estas edades ha de organizarse en:

1. La familia: El ambiente nutricional y de ejerci-
cio en que vive el nifio fomenta sus habitos, mas fa-

cilmente moldeables que a edades adultas. Fomen-
tar la lactancia materna, reducir las horas de tele-
vision??® aumentar el ejercicio fisico en horas de
ocio y el deporte, impedir el picoteo, las chuche-
rias y los aperitivos innecesarios, cambiar bebidas
azucaradas por agua®, regular los horarios de co-
midas, etc. Son consejos dirigidos a toda la estruc-
tura familiar, no sélo hacia el nifio obeso. Es impor-
tante permitir que el mecanismo de saciedad del
nino permita regular la ingesta de alimento, no obli-
gandosele a acabar todo el contenido de cada pla-
to, y fomentando el consumo de frutas y verduras.

2. El equipo del centro de salud, y en concreto el
pediatra, que debe comenzar la educacién nutri-
cional desde el periodo antenatal, como asesor nu-
tricional de los padres, ninos y adolescentes. Los
adolescentes necesitan un manejo integrado mas
cuidadoso por cuanto pueden aparecer trastornos
de conducta alimentaria, y en estas edades las ac-
titudes y estados emocionales que tanto influyen
sobre la alimentacion y ejercicio fisico son cam-
biantes?*%,

3. El colegio, con el maestro y la administracion
escolar, impidiendo el uso escolar de alimentos pro-
motores de la obesidad (bebidas azucaradas en ma-
quinas expendedoras sin control, comedores esco-
lares) y fomentando una educacion para la salud
que incluya normas alimentarias y de ejercicio fi-
sico. El comedor escolar debe ser el paradigma de
los mentus de maxima calidad nutricional y consti-
tuir un area de educacién nutricional. Promocio-
nar el ejercicio fisico tanto en nifios obesos de cos-
tumbres sedentarias como en nifios mas activos no
obesos estimula a los primeros mediante un esfuer-
zo de socializacion®®.

4. Las administraciones locales, autondémicas y
nacionales, fomentando, regulando y controlan-
do tanto los programas de ejercicio fisico como
politicas de alimentacion saludable y ejercicio fi-
sico.

5. La industria alimentaria, que ha de procurar
la mejor calidad nutricional para sus productos y
mayor transparencia en el etiquetado y la publici-
dad. Evitar la publicidad engafiosa es un reto difi-
cil que puede necesitar medidas legislativas con-
troladoras bajo el asesoramiento de profesionales
sanitarios conocedores del tema. La publicidad di-
rigida a los nifios es especialmente sensible, y don-
de debe concentrarse un mayor esfuerzo.
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6. Laindustria de 1a moda, en su responsabilidad
en la creacion de una imagen corporal saludable.

7. La sociedad civil, cuyo nivel de conocimiento
y formacion servira de receptaculo adecuado a cual-
quier politica sanitaria.

Los métodos concretos mas eficaces que permi-
ten esta prevencion se resumen en**.

® Aumentar las oportunidades, métodos y am-
biente para la actividad fisica no estructurada y el
juego al aire libre. El ejercicio debe formar parte de
sus juegos y diversiones, mejor que ser un entrena-
miento obligado, forzado y aburrido.

¢ Disminuir el tiempo dedicado a la television,
videojuegos y ordenadores. Se recomienda evitar
que los niflos menores de dos anos vean la televi-
sion, y que a partir de dos aflos la vean menos de
dos horas diarias.

¢ Intervencion a nivel familiar y escolar, con se-
siones de entrenamiento y consejos de comporta-
miento.

e Recomendar la lactancia materna.

e Limitar las bebidas azucaradas.

Aunque mantener la pérdida de peso a largo pla-
zo en los adultos que han perdido peso es dificil, la
pérdida de peso en la infancia puede mantenerse
con mas facilidad llegada la edad adulta®.

Prevencion selectiva

La identificacion de grupos de riesgo de obesidad
ayuda a concentrar en ellos los esfuerzos preventi-
vos, tanto por los contenidos de los proyectos pre-
ventivos como por el ambito en que se van a desa-
rrollar.

Entre los grupos de riesgo a considerar:

® Sobrepeso y obesidad.

® Aumento progresivo de peso.

¢ Distribucion central de la grasa corporal.

® Obesos que han perdido peso.

e Cambios ciclicos de peso.

® Patologias que predispongan a obesidad (gené-
ticas, traumatologicas, endocrinas, etc.).

¢ Pacientes sometidos a algunos tratamientos (cor-
ticoides, antihistaminicos, ansioliticos).

® Predisposicion familiar a la obesidad y al seden-
tarismo.

¢ Factores de riesgo ambientales (bajo nivel so-
ciocultural, falta de disponibilidad de frutos y ve-
getales).
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e Habitos nutricionales incorrectos: Aumento de
ingesta caldrica y grasa, de alimentos muy calori-
cos y bebidas azucaradas, etc.

e Periodos de la vida criticos para la obesidad (ges-
tacion, 5 a 7 afios y la adolescencia, menopausia).

¢ Antiguos fumadores.

Prevencion indicada

Los pacientes que ya padecen sobrepeso o indi-
viduos que presentan comorbilidades que empeo-
ran con la ganancia de peso han de recibir un trato
preventivo mas agresivo y precoz, se encuentren o
no incluidos en grupos de riesgo de obesidad. En
esta labor los centros y los profesionales de la salud
cobran un protagonismo especial.

Tabla 20. Criterios de derivacion a Atencion Especializada

Aconsejable
¢ IMC > 35 kg/m?
* IMC > 30 kg/m? + 2 factores de riesgo*
e Circunferencia cintura > 95 cm en varones y > 82 cm en mujeres
+ 2 factores de riesgo*

Necesario
¢ IMC > 40 kg/m?
* IMC > 35 kg/m? + 2 factores de riesgo*
e Circunferencia cintura > 102 cm en varones y > 90 cm en mujeres
+ 2 factores de riesgo

*Factores de riesgo: diabetes, hipertension arterial, dislipemia, sin-
drome de apnea del suefio.

Tabla 21. Conclusiones del Foro ACTUA: mensajes clave para Atencion
Primaria

1. El exceso de peso es un exceso de grasa corporal
e La estrategia terapéutica debe ir enfocada a disminuir la masa
grasa

2. Tratar el paciente motivado
e Tanto por razones de salud como por otras razones (estéticas,
sociales, etc.)
e |dentificacién de parametros bésicos: IMC y circunferencia cin-
tura

3. Plantea objetivos asumibles/realistas y pactados con el paciente

4, Utiliza todos los recursos terapéuticos a tu alcance

* Cambios en los habitos alimentarios pactados con el paciente:
reducir ingesta grasa, no saltarse comidas... huir de dietas foto-
copiadas

* Aumento de la actividad fisica adaptada al paciente

* Usa farmacos cuando estén indicados: orlistat/sibutramina.
Aprovechar todos los beneficios que pueden ofrecer a los
pacientes: hace que la pérdida de peso, mantenimiento y mejora
de comorbilidades sean més alcanzables y faciles de seguir.

ol

. Reconocer el logro
* Aprovechar cualquier oportunidad para reforzar la motivacion
del paciente
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Deben desarrollarse pro-
gramas de intervencion te-
rapéutica para la modifi-
cacion de los estilos de vi-
da, cuya eficacia ha de ser
monitorizada, con la indi-
cacion farmacologica co-
mo parte de dicho progra-
ma cuando sea necesa-
ria®,

* IMC > 40 kg/m?

si¢

Derivar a centro
especializado

Criterios de derivacion
de obesidad desde
Atencion Primaria

a Especializada

La magnitud del proble-
ma del exceso de peso
obliga a sensibilizar a to-
dos los escalones sanita-
rios. Este planteamiento
debe apoyarse en un pre-
cepto fundamental: el ex-
ceso de peso debe recono-
cerse como una enferme-
dad croénica, en la que es
necesario un tratamiento
a largo plazo para alcan-
zar una reduccion de pe-
so mantenida, pero tam-
bién una estrategia para
prevenir o reducir las co-
morbilidades.

La implicacion del pri-
mer escalon sanitario en
la prevencion y tratamien-

e IMC 230

./

menos mensual

¢Cumple los siguientes criterios objetivos?

* IMC > 35 kg m? + 2 factores de riesgo
Cintura > 102 cm varones y > 90 cm mujeres + 2 fact. de riesgo

¢ Desea perder peso y esta
motivado para ello?

si y

PACTAR con el paciente
unos objetivos
ASUMIBLES Y REALISTAS

El paciente tiene:

e IMC =227 con comorbilidades o FRCV asociados

Iniciar tratamiento:
e ALIMENTACION hipocalérica
¢ EJERCICIO fisico individualizado
e FARMACOS: con seguimiento al

T~ NO

¢Cumple los siguientes criterios objetivos?
e IMC < 30
¢ IMC = 25-29 + comorbilidades
¢ IMC > 25 + cintura de riesgo
Cintura de riesgo + comorbilidades

Si/ \NO

No precisa
intervencion

Nﬁ

No precisa intervencion
sobre el peso.
Actuar sélo sobre
las comorbilidades

\ o
Iniciar tratamiento:

o ALIMENTACION hipocalérica
¢ EJERCICIO fisico individualizado
con seguimiento al menos mensual

v

El paciente no ha conseguido
disminuir el peso < 5% en 6 meses

v

Anadir tratamiento farmacolégico

to del sobrepeso y la obe-
sidad es esencial, pero la
eficacia potencial de su
implicacion precisa recursos humanos y materia-
les. Debe, por supuesto, abordarse el problema en
un esfuerzo multidisciplinario consensuado. Esto
implica disponer de guias y recomendaciones uni-
tarias y aplicables para el manejo del sobrepesoy
de la obesidad, promover la produccion cientifica
en Asistencia Primaria sobre todos los temas aso-
ciados ala obesidad, darse una comunicacion flui-
da entre los profesionales de los diversos niveles
asistenciales y disponer de programas de salud, in-

Figura 5. Algoritmo de decision ante el paciente obeso en Atencion Primaria.

formativos y formativos, sobre obesidad promovi-
dos e impulsados por la Administracion.

Debido a la alta prevalencia de exceso ponderal
en la poblacion y la escasez de recursos disponi-
bles se deben priorizar los programas de pérdida de
peso en las situaciones siguientes:

® Pacientes con un IMC = 30.

¢ Individuos con un IMC entre 25y 29 kg/m?y
con comorbilidades asociadas.

¢ IMC =25 kg/m?y con “cintura de riesgo”.
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¢ Cualquier sujeto con “cintura de riesgo” y co-
morbilidades.

Se entiende como “cintura de riesgo” una circun-
ferencia de cintura > 102 cm en el varéon o0 > 88 cm
en la mujer.

Por orden de preferencia, la atencion podria es-
calonarse en primer lugar a los sujetos de mayor
riesgo (presencia de un factor de riesgo absoluto,
de dos o mas factores de riesgo relativos, o de cin-
tura de riesgo); en segundo lugar, a los de mayor ex-
ceso de peso (Indice de Masa Corporal > 30 kg/m?)
y, por fin, a los mas motivados para perder peso.

El punto siguiente es el de establecer objetivos, y
éstos han de ser los siguientes: promover la pérdi-
da de peso, mejorar los factores de riesgo, mante-
ner el peso y evitar la recuperacion del peso perdi-
do a largo plazo, propiciar una vida activa y mejo-
rar la calidad de vida.

En Espana se han desarrollado recientemente
guias de practica clinica como las promovidas por
el Grupo de Obesidad de la Sociedad Espafiola de
Endocrinologia y Nutricion. Estas guias sefalan que
los objetivos del tratamiento deben ser reducir el pe-
so corporal, mantener un peso mas bajo a largo pla-
Z0 'y, como minimo, prevenir la ganancia de peso®’.
En el mismo documento se plantean recomenda-
ciones y un algoritmo diagndstico-terapéutico para
el tratamiento del sobrepeso y la obesidad en perso-
nas adultas, ademas de establecerse las lineas de co-
laboracion entre la Asistencia Primaria y la Espe-
cializada?®. Documentos como el elaborado por la
Comision Asistencial de la Sociedad Espafiola de
Endocrinologia y Nutricion establecen criterios de
derivacion desde Atencion Primaria a Especializa-
da de pacientes con obesidad®’ (Tabla 20). En este
contexto de colaboracion interdisciplinario, recien-
temente se ha desarrollado una iniciativa de traba-
jo conjunta de Atencion Primaria y Especializada
en el seno del “Foro ACTUA” (Abordaje y recomen-
daciones de acTuacion Util sobre el exceso de peso
en Atencion primaria). En el mismo se han estable-
cido criterios diagnosticos del exceso de pesoy gra-
sa corporal, se establece 1a motivacion del paciente
como elemento esencial para valorar la respuesta al
tratamiento médico, la individualizacion de los re-
cursos al alcance del médico, nociones de alimen-
tacion equilibrada, ejercicio fisico y farmacos dis-
ponibles en la actualidad: orlistat y sibutramina (o,
para un futuro préximo, rinmonabant). Los objeti-
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vos alcanzados, por muy pequeiios que sean, con-
llevan un beneficio indudable para la salud (Tabla
21). Como conclusion del Foro ACTUA, se ha esta-
blecido un algoritmo de decision ante el paciente
obeso en Atencion Primaria® (Fig. 5).
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