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Actualizacion en obesidad

Chih Hao Chen-Ku', Maria Gabriela Sandi-Bogantes’

Resumen

La prevalencia de obesidad mundial en los iltimos 20 afios ha aumentado exponencial-
mente observandose la misma tendencia en Costa Rica. El indice de masa corporal es la medi-
da mds aceptada con la cual medir obesidad hoy en dia. La obesidad se asocia cada dia a mds
patologias incluyendo cédncer e insuficiencia cardiaca todo lo cual lleva a mayor morbimortali-
dad. La regulacion del pese corporal no sélo es un balance entre aporte y consumo energético
sino que hay una serie de factores endégenos y endocrinolégicos que regulan el peso y com-
posicion corporal a largo plazo y que muy probablemente estd relacionado a la génesis de la
obesidad. El paradigma del tratamiento debe cambiar hacia uno donde se vea esta enfermedad
como una enfermedad crénica y enfocarla como tal con el mantenimiento a largo plazo de mo-
dificacion de estilos de vida y el tratamiento crénico con farmacos. El tratamiento farmacol6gi-
co disponible hoy en dia para tratar la obesidad sirve no s6lo para producir pérdida de peso sino
que se ha demostrado que esto a largo plazo tiene beneficios sobre reduccién de incidencia de
diabetes mellitus asi como de los eventos cardiovasculares.

Descriptores: obesidad, sobrepeso, tratamiento

Recibido: 6 de enero de 2004 Aceptado: 20 de julio de 2004

La obesidad constituye una de las patologias mds prevalentes a nivel mundial. Su aumento
exponencial en los tltimos 20 afos en todo el mundo incluyendo Costa Rica hace prever un
aumento considerable de las patologias médicas asociadas para el futuro, 1o que va a conllevar
un aumento en los gastos de los recursos de salud.

El tratamiento de la obesidad debe iniciarse en edades tempranas de la vida. Son alarmantes
las tasas de obesidad observadas en nifios y adolescentes alrededor del mundo. Sélo con inter-
venciones en estos periodos es que podremos evitar que la epidemia de obesidad siga teniendo
su aumento alarmante.

El presente articulo pretende actualizar los conceptos que hay en cuanto a diagndstico,
fisiopatologia, consecuencias médicas y tratamiento de obesidad.

Prevalencia de obesidad

Estados Unidos es uno de los paises donde se lleva mejor el registro de las tasas de obesi-
dad. El Centro para el Control de Enfermedades de los Estados Unidos lleva un registro
nacional de prevalencia de obesidad desde 1980, Es de notar como en los 23 afios que lleva este
registro se ha visto un aumento gradual de las tasas de obesidad, donde para 1990 la mitad de
los estados de los Estados Unidos tiene una prevalencia del 10-14% de los adultos mientras que
para el aiio 2000, practicamente la mitad de los estados tienen una prevalencia mayor al 20%.
También es llamativo que las tasas de obesidad tienen una distribucién mayor en los estados de
la costa atlantica norteamericana.



En Costa Rica. no nos escapamos a este fenémeno. En
la Encuesta Nacional de Salud® realizado por el INCIENSA
en 1995, se determind que el 45.5% de la poblacion del
Valle Central tiene un indice de masa corporal (IMC) en
mis de 25 Kg/m'. Es llamativo que en la poblacion entre 40
y 59 anos el 70.1% de la poblacién nuestra tiene obesidad o
sobrepeso. En un estudio mas reciente realizado por la Dra.
Louella Cunningham y colaboradores en el INCIENSA
donde toman una muestra de 917 pacientes cartagineses que
siguen una distribucién etaria similar a la poblacién
nacional, se determind que 35.1% de la poblacién tenian
sobrepeso y 23.6% obesidad. En este estudio también se
reproduce el hallazgo de que las tasas de obesidad aumen-
tan con la edad, alcanzando un médximo de 34.9% en las
mujeres entre 55 y 64 aiios donde también presentan una
tasa de sobrepeso del 46% °. Es decir el comportamiento
epidemioldgico de la obesidad en nuestro pais es préctica-
mente idéntico al de los paises desarrollados.

En los nifios y adolescentes, se ha reportado un aumen-
to de las tasas de obesidad aproximadamente de 2.7 veces
en los dltimos 15 anos’. En Estados Unidos la prevalencia
pasd de 6% en 1971 a 14% en 1999. En este mismo articu-
lo se cita que en Costa Rica la prevalencia en 1982 era de
2.3% en nifios de 0 a 6 afios de edad mientras que para 1996
la tasa de obesidad subié a 6.2% de nuestra poblacién.

Definicion

El aumento de peso corporal que presenta una persona
es problemdtico siempre y cuando €ste sea debido a grasa
como corresponde en la mayoria de la poblacién obesa. La
Organizacién Mundial de la Salud y el Instituto Nacional de
Salud de los Estados Unidos han definido obesidad en adul-
tos utilizando el IMC °. Este indice se calcula tomando el
peso del paciente en kilogramos y luego dividiéndolo entre
la talla del paciente en metros al cuadrado. Se define como
indice de masa corporal normal entre 18.5 y 24.9 kg/m2.
Sobrepeso corresponde a aquellos pacientes con IMC entre
25 v 299 kg/m’. Obesidad grado I es aquel que tiene IMC
entre 30 y 34.9 kg/m’, grado Il es IMC entre 35 y 39.9 kg/m’
y obesidad grado Il (u obesidad mérbida o masiva) son
aquellos con IMC mayor a 40 kg/my’.

Se utiliza el IMC para definir obesidad por cuanto es la
medida mas sencilla y reproducible que correlaciona con la
cantidad de grasa corporal. Sin embargo, también tiene sus
limitantes. Por ejemplo, puede haber situaciones con IMC
clevados sin necesariamente haber exceso de grasa como
con los levantadores de pesas donde el aumento de peso es
por masa muscular. Esta situacion corresponde a la minoria
de los pacientes por lo que para la poblacién general se
puede aplicar con bastante confiabilidad.

Consecuencias para la salud

La obesidad estd asociada a una serie de patologias
médicas que conllevan a mayor morbilidad y alteracién de
la calidad de vida del paciente. Dentro de ellas hay varias
bastante conocidas, cldsicamente tenemos la diabetes
mellitus. hipertension arterial, dislipidemias, colelitiasis y
enfermedad arterial coronaria. Sin embargo. hay otras
condiciones menos conocidas que también se asocian como
son la osteoartrosis, predominantemente de miembros infe-
riores, apnea obstructiva de suefio, y la depresion®. Uno de
los puntos importantes va a ser las repercusiones psicolégi-
cas para el paciente, donde la discriminacion social juega un
papel esencial. Situaciones como rechazo laboral, incomo-
didad para accesos (sillas muy pequenas), esfignomandme-
tros que no logran abarcar el didmetro del brazo. van a tener
consecuencias sobre la autoestima del paciente que lo hacen
mds propenso a problemas depresivos.

Recientemente se han publicado estudios en donde la
obesidad se ha asociado a diversos tipos de cincer en los
cuales cldsicamente esta condicién no habia jugado un
papel importante. En el II Estudio de Prevencion del Cancer
de Estados Unidos donde se estudiaron mds de un millon de
habitantes, encontraron que IMC mayor a 30 kg/m* se aso-
cia a mayor mortalidad por cdncer en general tanto en hom-
bres como mujeres. En los hombres un IMC mayor a 35
kg/m® aumenta el riesgo relativo de cancer hepdtico en 4.52
veces, cdncer de pdncreas en 2.6 veces y cdncer gdstrico y
esofdgico en 1.9 veces. En las mujeres, aquellas con IMC
mayor a 40 kg/m* tienen un riesgo relativo de 6.2 veces de
mortalidad por cincer de ttero, 4.7 veces de cdncer de rifion
y 2.7 veces de cancer de pédncreas. Las mujeres con IMC
mayor a 35 kg/m’ tienen 3.2 veces mayor mortalidad de
cancer de cervix .

En el estudio Framinghan se ha reportado que la obesi-
dad es un factor de riesgo independiente para insuficiencia
cardiaca. En este estudio llegaron a la conclusién que cada
unidad de IMC que aumenta por encima de 25, se asocia a
7% mayor de riesgo de insuficiencia cardiaca en hombres y
3% en mujeres. Las mujeres con sobrepeso tienen un riesgo
50% mayor de desarrollar insuficiencia cardiaca y 20% en
hombres. Aquellos con obesidad tienen un riesgo de 90%
mayor de desarrollar insuficiencia cardiaca’.

Si tomamos todos estos factores en cuenta, es evidente
que las personas con obesidad tienen una serie de patologias
asociadas que van a llevar a una reduccién de la esperanza
de vida asi como de su calidad de vida.

Fisiopatologia

Como planteamos previamente, el problema de la
obesidad es la acumulacion de grasa. Hay que recordar que
el tejido adiposo, aparte de sus funciones endocrinolgicas,
sirve de reservorio energético, donde se van a depositar los
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triglicéridos. Estas moléculas estin compuestas por una
molécula de glicerol y tres dcidos grasos que son fuente
energética. Por lo tanto, desde un punto de vista muy sim-
plista podriamos achacar la obesidad a un desbalance entre
aporte y gasto energético °,

El desarrollo tecnoldgico del siglo XX ha facilitado la
vida y ha hecho que los seres humanos se vuelvan mas
sedentarios por lo que el gasto energético se ha reducido de
forma considerable. Si a esto le sumamos el aumento en la
oferta de comidas empezamos a comprender la magnitud
del desbalance. Este aumento en la oferta de alimentos des-
graciadamente es a expensas de comidas densas en energia
(grasas) como son las comidas rdpidas y que también son
los que tienen menor costo, por lo que el aporte calérico es
atin mayor. No hay que perder de vista también las estrate-
gias de mercadeo de las compaiifas de comidas donde por
un precio menor se adquiere mayores porciones de comidas
y el consiguiente aumento de aporte caldrico.

Desde el punto de vista de regulacién hormonal, la
obesidad se vuelve mds complejo. Los mecanismos de
regulacion endégena del apetito y peso corporal deberian
permitirle a una persona mantener su peso corporal dentro
de limites normales a largo plazo, cosa que no sucede en los
pacientes obesos. La regulacion del apetito a corto plazo va
a4 determinar la porcién de las comidas que estamos
ingiriendo, pero la regulacién a largo plazo es la que va a
determinar en iltima instancia el peso corporal final ",

La regulacién del apetito a corto plazo estd determina-
do predominantemente por una serie de péptidos gastroin-
testinales como la colecistoquinina. Estos péptidos
usualmente se liberan cuando hay ingesta de alimentos y
viaja por medio del nervio vago hasta llegar al tallo cerebral
y especificamente al niicleo solitario. Una vez que llega al
tallo, se activa una via que comunica con el nicleo ventro-
medial del hipotilamo donde se utilizan neurotransmisores
como la serotonina y norepinefrina. La liberacién de estos
neurotransmisores produce reduccién de los niveles de neu-
ropéptido Y y por lo tanto se interpreta como sefial de
saciedad. El bloqueo de estos péptidos de liberacién endé6-
gena hace que se aumente el tamafio de las porciones de
estos alimentos y por otro lado, el estimulo de los receptores
de colecistoquinina hace que reduzca la porcién de alimen-
tos. La ghrelina es un péptido liberado por el estémago pero
su funcion es inversa a la colecistoquinina ya que niveles
altos de ghrelina estimulan el apetito porque aumentan los
niveles de neuropéptido Y'. Un punto a resaltar es que la
modulacién de estos factores produce cambios en el peso
corporal a largo plazo. A pesar de esto, es fundamental com-
prender estas sefiales que modulan el apetito por cuanto los
agentes farmacolégicos disponibles hoy en dia que actian
sobre el apetito ejercen su funcién en esta via. Este es el
caso de los agentes adrenérgicos tipo fentermina y los
agentes mixtos tipo sibutramina que al actuar modulando la
sefial de noradrenalina y serotonina hacen que el

hipotdlamo interprete el estimulo como saciedad y reduzcan
la porcién de comidas o supriman del todo el apetito.
Secundario a esta modulacién del apetito es que hay una
reduccién en la ingesta caldrica que lleva a la pérdida de
peso del paciente.

Con respecto a la regulacion a largo plazo, hay una
serie de factores que van a actuar directamente sobre el
hipotdlamo para modular el apetito. Dentro de estos factores
los mds importantes en la leptina y la insulina. La leptina es
un péptido que se produce en el tejido graso, por lo que la
mayoria de los pacientes obesos tienen mds bien niveles
altos de leptina. La insulinemia usualmente estd elevada en
pacientes con obesidad por la resistencia a la insulina aso-
ciada en estos pacientes. Ambas hormonas deben llegar al
hipotilamo para producir saciedad y reduccién de niveles
de neuropéptido Y. Sin embargo, deben cruzar la barrera
hematoencefilica utilizando un transportador saturable. Por
lo tanto, en muchas ocasiones el hipotdlamo no logra censar
realmente los niveles de leptina e insulina circulante por lo
que no logra suprimir el apetito adecuadamente al no poder
censar la cantidad de adiposidad corporal que estd pre-
sente”. Cuando fue descubierto, a la leptina se le llamé la
hormona de la obesidad por cuanto se demostré en un mo-
delo en ratas obesas que é€stas tenian deficiencia de leptina
y que la administracion exdgena de ésta lograba inducir pér-
dida de peso. Sin embargo, hoy en dia sabemos que en los
humanos esto no sucede y mds bien pricticamente todas las
personas obesas cursan mds bien con niveles altos de lepti-
na pero asociado a un deficiente transporte de ésto al sis-
tema nervioso central. La administracién de leptina exdége-
na por tanto no produce pérdida de peso en humanos excep-
to en aquellas pocas familias donde se ha demostrado defi-
ciencia de leptina.

Tratamiento

Con respecto al tratamiento de la obesidad, hay algunos
hechos histéricos que han cambiado el paradigma de su
tratamiento. En primer lugar, uno de los primeros medica-
mentos que se utilizaron a principios del siglo XX fue la
levotiroxina. Es I6gico suponer que si se inducen estados de
tirotoxicosis al paciente, éste va a perder peso con las con-
secuencias directas producidas por el hipertiroidismo sobre
hueso y corazén. Esta alternativa terapéutica nos ensefié
que hay tratamientos efectivos para reducir el peso pero que
tienen efectos adversos inaceptables. El segundo hito en la
historia del tratamiento de la obesidad fue en 1984 donde se
publicé por primera vez un estudio' a largo plazo (6 meses)
en donde se vio que el tratamiento sostenido durante este
periodo previene el aumento de peso que se produce al sus-
pender el medicamento estudiado (combinacién de fenter-
mina con fenfluramina). Sin embargo. lo que puso al
tratamiento de obesidad en los titulares noticiosos mundia-
les fue el hallazgo de 1997 de valvulopatias asociado a la
utilizacion combinada de fentermina-fenfluramina.



Estos diferenies puntos en la historia Hevaron a cieras
conclusiones. Primero. el tratamienio de la obesidad con
farmacos puede tener efectos secundarios importantes que
pueden llegar a ser inaceptables ¥ por lo tanto siempre debe
ser mucho mayor el beneficio que obtenemos en ¢l paciente
que el nesgo. Segundo, el cambio en el paradigma del
tratamiento de la obesidad hoy en dia tenemos que ver
como ung enfermedad cronica y ratarlo comao tal. Tgoal
como en la hipertension arterial o en la diabetes mellitus, el
tratamiento de la obesidad debe ser mantenido a largo
plazo, va que ona vez que ¢l paciente pierde peso, logica-
mente 51 guila las modificaciones del estilo de vida o sus-
pende los firmacos volverd a ganar peso como el paciente
hipertense subird las cifras de presidn arterial si suspende
los medicamentos antihiperiensivos. El cuadro | refleja un
puoce la analogia entre la hipertension arterial v 1a obesidad,
Cube resaltar en este punto que al igual que otras enler
medades cromicas. aparte del tratamiento farmacoldgico es
fundamental la modificacion de estilos de vida para que el
tratarmiento resulte exitoso, S0lo a wavés de la educacion al
paciente sobre dieta v ¢jercicio es que logramos un impacto
real en la pérdida de peso del paciente,

Los fdrmacos disponibles para tratamiento de la obesi-
dad se clasifican en los siguientes grupos:
|, Firmacos que actian modulando e] apetito
s

2. tarmacos qoe reducen absorcidn intestinal de nutrientes

3. tdrmacos gue actian aumentando el gasto energético

Farmacos gque actian modulando el apetito

Fste grupo podemos subdividirlo en 2:
qué supnimen el apetito v
predog.

aquellos
aquellos que producen saciedad

Los fdrmacos que actian suprimiendo el apetito usual-
mente son derivados de anfetaminas. Estos actian por
medie de la liberacion de noradrenalina (agentes adrendrei-
cost o de serofoning (agentes serotoninérgicos),

Los agentes adrenérgicos hoy en dia se emplean ain
con mucha frecuencia v dentro de éstos estdn la fentermina,
el dietilpropien, la fendimetrazing y de benzfetamina, Estos
apentes al inducir liberacidn de noradrenalina producen gue
el hipotilamo interprete como saciedad ¥ por lo tanto el
paciente no siente hambre. Un punto importante es que la
liberacion de noradrenalina no es selectiva, que va de la via
del tallo cercbral al hipotilamo, por lo que produce una
serie de efectos no relacionades con el apetito, Enrre ellos
podemos citar la hipertension arterial, taguiarritmias, esta-
dos de excilacion, aumento del estade de vigilia, aumenta
de la sensacion de energia e nhibicidon de la
sudoracion, A pesar de que no produce adiccidn fisica
par cuanto la cesacidn de su uso no preduce sindrome de
abstinencia, s se produce adiccidn psicologica va que al

Cuadro 1. Analogia entre GI tratamiento de la
hlpertenstﬁn arterial ante; de 1930 y el
tratamiento de la obesidad antes 1997

Hiperensian aneral
antes de 1930

Obesidad antes de 1997

Dieta sin sal Dieta hipocaldrics

Farmarcos con muchos
efeclos adversos inaceptables

Tratamiento farmacologico
con efectos adversos
importantes

Simpatectomia para casos
MUy Severos

Cirugia bariatrica para
ohesidad grado (1
identificado posteriormente

como factor de riesgo
cargiovascular

[dentificads posterormante
coma factor de riesgn
cardiovascular

suspender el firmaco al estar depletado de neuroirans-
misores el paciente cae en un estado donde se sienle con
todo Lo contrario! mucha hambre, aumento de suefio. can-
sancio, depresion. Estos agentes producen pérdida de
alrededor del 5 al 10% del peso corporal y en estos momen-
tos adin se comercializa aunque 4 indicacion por lo FDA 25
ide emplearlo por “uras cuantas semanas™*.

Los agentes seroloninérgicos son bisicamente la fen-
fluramina v su mezcla racémica dextro la dexfenflurarnina.
Estos agentes actdan facilitando a liberacicén de serotonina
por lo que inducen saciedad. Sin embargo, la misma
liberacion de serotonina es la que explica las lesiones valvu-
lares inducidas por este firmaco va que los hallazgos his-
ioldzicos de estas valvolopatias son idénticos a la produci-
da en sindrome carcinoide, donde hay un aumento en la
liberacion de serotonina. La efectividad de este agente
aislado es similar a la de los adrendrgicos'.

Las sustancias gue actian induciendo saciedad precoz
son agentes mixtos: actdan sobre serotonina v noradrenali
na, El inico disponible en este grupo es la sibutramina. Este
agente a diferencia de Tos 2 grupos anteriores en que no pro-
duce liberacidn de neurotransmisores sino gue actia sobre
la inhibicidn de la recaptura. Es decir, debe haber liberacidon
fisipldgica para que estos actien y por lo wnto produce
supresiin del apetito sino saciedad precoz. La persona
siente hambre y al comer tiene liberacidn enddgena de nora-
drenalina y serotonina entre la via gque comunica tallo cere-
bral e hipotilamo. La sibutramina produce inhibicion de la
recapturd de estos neurotransmisores v por lo tanto el
hipotilamo lo censa como saciedad precor. Otro efecto que
s¢ ha observado con la sibutraming es el aumento de
la termogénesis por medio de un aumento en la tasa de
metabolismo basal entre 4 v 3%, Lo molécula madre de
stbulraming es inactiva produciéndose a nivel hepanco 2
metabolites M1 v M2 gue son Jos actives. Por lo tante, en
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estados donde hay disfuncién hepdtica la efectividad es
menor.

La eficacia clinica de la sibutramina para inducir pérdi-
da de peso es de aproximadamente 5-8% del peso corporal.
Su seguridad a largo plazo se ha demostrado en sus estudios
clinicos ", donde el uso hasta por 2 afios es bien tolerado.
También estos demostraron que el tratamiento crénico con
este firmaco no induce mayor pérdida de peso luego de los
primeros 6 meses, pero disminuye la tasa con la que el
paciente vuelve a ganar peso después comparado con place-
bo. Asi mismo, se ha demostrado en pacientes diabéticos
que esta reduccién de peso se traduce en una mejorfa de su
control glicémico .

El efecto adverso mds importante asociado a la
sibutramina es la hipertension arterial. En promedio pro-
duce un aumento de 2 mm Hg en la presién arterial sist6li-
ca, pero en 13% de los pacientes hay un aumento de hasta
15 mm Hg en la presion sistdlica. Otros efectos son el
insomnio (por lo que se recomienda administrarlo en las
mananas). cefalea y resequedad de boca. Se deben tomar en
cuenta ciertas interacciones que pueden reducir la efectivi-
dad de este firmaco como es el uso de alfa y beta
blogueadores °,

Farmacos que inhiben la absorciéon intestinal de
nutrientes

El tinico farmaco disponible de esta clase es el orlistal.
Este actia inhibiendo las lipasas intestinales. Las grasas que
ingerimos de la dieta vienen en forma de triglicéridos que
no se absorben como tal. Se requiere la presencia de lipasas
intestinales para degradar estos triglicéridos y liberar dcidos
grasos que si se absorben. El orlistat al inhibir la accion de
estas lipasas no permite la absorcién de estas grasas y por lo
tanto facilita la eliminacion de hasta 30% de la grasa ingeri-
da en la dieta.

La seguridad del orlistat en estudios a largo plazo ha
sido comprobada, sin mostrar hasta ahora eventos adversos
serios. La efectividad para la pérdida de peso es hasta 9%
luego de un afio de uso y al igual que la sibutramina, el uso
crénico previene la ganancia de peso que se observa si se
suspende su utilizacién. Parte de las limitantes del uso de
orlistat lo constituyen los efectos adversos, donde los mas
importantes son los gastrointestinales que obligan al aban-
dono del tratamiento hasta en 9% de los pacientes en los
estudios clinicos. Estos sintomas gastrointestinales incluyen
flatulencia, distension abdominal, esteatorrea, diarrea e
incontinencia fecal que en algunos pacientes pueden llegar
a ser muy severos .

El orlistat también ha demostrado ser efectivo en
pacientes diabéticos, donde la reduccién del peso corporal
inducido por el farmaco se traduce en un menor requeri-
miento de tratamiento oral para la diabetes y una leve re-
duccion en las cifras de hemoglobina glicosilada.

Nuevamente es de resaltar que estos beneficios se observan
por la pérdida de peso y no por el firmaco como tal *. El
orlistat también tiene la ventaja de que en pacientes obesos
reduce la tasa de progresion a diabetes mellitus comparado
con placebo asi como reduccién en la cantidad de pacientes
con intolerancia a carbohidratos =.

La interaccion medicamentosa de mayor cuidado que
se debe tener con orlistat es con la warfarina. El orlistat
reduce la absorcion de vitaminas liposolubles incluyendo la
vitamina K. Por lo tanto, los pacientes que reciben warfari-
na deben ajustar las dosis de ésta ya que se reduce la absor-
cion de vitamina K. Ademds, se recomienda que todo
paciente consuma un preparado con multivitaminas cuando
esté recibiendo orlistat.

Farmacos que aumentan el gasto energético

Como se menciond al principio, uno de los medicamen-
tos de este grupo que se usé (y ain se emplea inadecuada-
mente) es la levotiroxina. Existen otros preparados que al
actuar a través del receptor adrenérgico periférico logran
aumentar la tasa de metabolismo basal. Dentro de estos
preparados se incluyen algunos de venta libre como por
ejemplo la efedrina, la pseudoefedrina y la fenil-
propanolamina. Sin embargo, en los Gltimos afios también
ha habido mucha discusién en relacion a la seguridad de
estos farmacos por sus efectos adversos. La fenil-
propanolamina fue retirada del mercado estadounidense y
costarricense por su asociacién con accidentes vasculares
cerebrales hemorrdgicos en mujeres jévenes *'. La efedrina
fue uno de los causantes de la muerte stibita en un lanzador
de las grandes ligas en la pretemporada anterior. También se
han estudiado combinaciones de estos farmacos como efe-
drina-cafeina para tratar de potencializar sus efectos pero su
seguridad no se ha establecido en estudios grandes contro-
lados. Por lo tanto, no se debe recomendar la utilizacion de
estos farmacos para inducir pérdida de peso dado que sus
riesgos son mayores que los beneficios.

Otros fairmacos

Existen otros firmacos que en algin momento se han
utilizado para otras indicaciones y que ademds logran
inducir pérdida de peso. Tal vez el agente de éstos que se ha
estudiado mas extensamente es el metformin. El metformin
en pacientes con intolerancia a carbohidratos ha logrado
reducir en 38% el riesgo de progresién a diabetes y adi-
cional a esto logra una pérdida de peso de alrededor 1-2 kg
en los pacientes *. Esta se da en mucho menor magnitud
comparado con los agentes previos pero tiene la ventaja de
la reduccion de progresion a diabetes mellitus. La utilidad
de este farmaco se limita por sus efectos adversos gastroin-
testinales donde los mds importantes son flatulencia, disten-
sion abdominal, diarrea. Sin embargo la administracién de
dosis gradualmente mayores logran mejorar usualmente la
tolerancia.
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El otro agente que cabe resaltar es la acarbosa. Este
agente también logré reducir en 38% la progresién hacia
diabetes mellitus en pacientes con intolerancia a carbo-
hidratos * induciendo tan sélo una pérdida de peso de 700 g
comparado con placebo. Lo méds importante es que esta
reduccién del riesgo de diabetes se traduce en una re-
duccién de aproximadamente en 49% de eventos cardio-
vasculares especialmente infarto agudo del miocardio *. Al
igual que el metformin, la limitante de la utilizacién de la
acarbosa son los efectos adversos gastrointestinales ya que
a pesar de estar en un estudio clinico la dosis promedio tole-
rada fue menor de 200 mg.

Tratamiento guirdrgico

El tratamiento quinirgico usualmente se reserva para
aquellos pacientes que presentan IMC mayor a 40 kg/m’ o
35 kg/m* asociado a una enfermedad médica relacionado
con la obesidad. Como todo procedimiento quirirgico, pre-
senta sus riesgos y beneficios, del éxito de esta modalidad
terapéutica depende la seleccién adecuada del paciente.
Cuando se trata de cirugia para obesidad, se define como
€xito cuando la persona pierde mds del 50% del exceso de
peso corporal.

Este tipo de intervenciones se conocen como cirugia
bariatrica y se utiliza desde 1950. Existen 2 tipos princi-
pales de cirugfa, uno es basado en restriccién gastrica, limi-
tando la cantidad de alimentos que puede ingerir la persona
y la otra basada en derivacién intestinal donde la persona
pierde peso mds bien por malabsorcién. Hay algunas
modalidades donde se combinan ambas estrategias”.

Las técnicas mds utilizadas hoy en dia son derivacién
géstrico Roux-en-Y donde combina el elemento restrictivo
con el de malabsorcién. Esta cirugia logra tener éxito (pér-
dida de peso de mas del 50% del exceso de peso) en 80% de
los pacientes a 2 anos y 60% a los 5 afios *. Los pacientes
que se someten a esta cirugia deben recibir un suplemento
con multivitaminas por el estado malabsortivo que produce.

La gastroplastia con banda vertical, consiste en la rea-
lizacion de un pequefio reservorio gdstrico con obstruccion
en su salida llevando a la induccién de saciedad. Logra tasas
de éxito de aproximadamente 50% a los 5 afios. Tiene la
ventaja de que mantiene la anatomia normal intestinal y por
lo tanto facilita la realizacién de procedimientos endosc6pi-
cos. No provee estados de malabsorcién, por lo que no
requiere de suplementos nutricionales, aunque su tasa de
éxito es menor comparado con otros tipos de cirugia. Esta
técnica reporta fallas de hasta 80% luego de 10 afios de
seguimiento y en ciertas ocasiones produce reflujos gastro-
esofdgicos muy severos.

La diversién biliopancredtica combina un componente
restrictivo con uno de malabsorcién. El componente de
malabsorcién es mayor en este caso por cuanto deja sélo 50
cm de ileon para absorcién de nutrientes. Es el proce-

dimiento de mayor éxito con tasas de hasta 80% a largo
plazo, aunque también es el que requiere mayor seguimien-
to y control por el estado malabsortivo. Hasta 30% de los
pacientes llegan a desarrollar anemia y 30-50% hacen defi-
ciencias de vitaminas liposolubles.

La banda gdstrica de silicén ajustable se introdujo en
1980 y consiste en un procedimiento restrictivo. Produce
tasas de éxito de hasta 65% a 5 afios. Tiene la ventaja que
es un procedimiento que se puede realizar por via
laparoscépica™.

La cirugia barfatrica en general es la modalidad tera-
péutica mds eficaz para tratar la obesidad en los casos donde
se requiera. En pacientes con obesidad grado III, incluso
puede curar la diabetes mellitus (definido por suspensién de
todo medicamento antidiabético y normalizacién de
glicemias) en el 40% de los casos donde se usa s6lo un com-
ponente restrictivo y hasta en 80-100% de casos donde se
usa el componente restrictivo y el malabsortivo *. A pesar
de esto, no hay consenso sobre el papel de la cirugia ba-
ridtrica para el manejo de la obesidad en nifios y adoles-
centes .

Modificacion de estilos de vida

Como toda enfermedad crénica, el punto primordial en
el manejo de la obesidad lo debe constituir la modificacién
de estilos de vida. Estas modificaciones consisten en cam-
biar la dieta que recibe el paciente asi como incentivarlo para
hacer ejercicio. Los programas de ejercicio que se recomien-
den a un paciente obeso, deben tomar en cuenta las morbili-
dades asociadas que tenga. Por ejemplo, si el paciente tiene
una osteoartrosis severa de rodillas y cadera, es poco real
recomendarle que haga una caminata diaria de una hora,
pero si se le puede recomendar natacién. Con respecto a las
recomendaciones dietéticas, cldsicamente se ha sugerido
evitar el consumo de grasas y por tanto de comidas rdpidas
por cuanto las grasas son las comidas que mds calorias apor-
tan por gramo de peso. Se debe tratar de evitar también la
ingesta de refrescos azucarados (gaseosos 0 no) ya que éstos
aportan una gran cantidad de carbohidratos simples y
ademds son calorias que se ingieren hasta cierto punto de
forma innecesaria. La dieta en general debe ser hipocaldrica
para lograr una pérdida de peso de al menos 500 gramos por
semana. Por lo general se recomienda una dieta de 20 kcal
por kilogramo de peso ideal.

Sin embargo, sabemos que estas modificaciones son
dificiles de mantener a largo plazo y la mayoria de los estu-
dios han comparado esta estrategia contra un medicamento
activo. Todos llegan a la conclusién que es efectivo para
inducir pérdida de peso por periodos de hasta 6 meses, pero
luego de ésta usualmente el paciente vuelve a ganar el
peso '**. La salvedad a esta tendencia lo constituye el estudio
de prevencion de diabetes, donde la modificacion de estilos
de vida se logré mantener hasta 4 afios traduciéndose en una
reduccion del 58% de riesgo de progresion hacia diabetes *'.
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La clave de la modificacién de estilos de vida de este estu-
dio fue la individualizacién de los programas, ya que se
logré incentivar hasta llegar a 4 horas semanales de ejerci-
cio intenso pero iba acompafiado de asesoria y estimulo por
parte de un educador fisico.

Ha existido también mucha controversia en relacién al
tipo de dieta adecuado para inducir pérdida de peso. En la
década de los setentas se estableci6 que las dietas con muy
bajo contenido calérico pueden aumentar mds bien la mor-
talidad “. La tendencia actual ha sido recomendar dietas
hipocaldricas que favorezcan una pérdida de peso leve v
gradual asociado a un programa de ejercicios aerébicos.

En los dltimos afos han surgido una serie nueva de
dietas populares cuya efectividad a largo plazo atn es cues-
tionable. Dentro de éstas se cuenta la dieta de Atkins que es
badsicamente alta en consumo de protefnas y grasas y prdc-
ticamente cero ingesta de carbohidratos. Al no ingerir car-
bohidratos se cae en un estado de lipdlisis y cetosis que se
traduce en pérdida de peso. Los criticos de esta dieta han
argumentado que puede llevar a deterioro del perfil de lipi-
dos y aumento del riesgo cardiovascular. En un estudio
reciente “, se ha comparado esta dieta con una dieta
hipocalérica convencional (bajo en grasas) llegando a la
conclusion que luego de 6 meses hay una mayor pérdida de
peso con la dieta sin carbohidratos, sin necesariamente
haber deterioro en el perfil de lipidos, sino mds bien con una
reducciéon mayor en los niveles de triglicéridos y mejoria en
la sensibilidad a la insulina. Atin asi, no aclara la posibili-
dad de mantener esta dieta a largo plazo asi como su seguri-
dad cardiovascular.

Consideraciones précticas

Las modificaciones del estilo de vida lo debemos
implementar en todos los pacientes con sobrepeso u obesi-
dad. Sin embargo, no todos los pacientes son candidatos a
tratamiento farmacolégico. El uso de medicamentos para
tratar la obesidad estd indicado en pacientes con IMC
mayor de 27 kg/m* asociado a alguna patologia (como
hipertensiénn, diabetes, dislipidemia, etc) o en aquellos
pacientes con IMC mayor de 30 kg/m’. La escogencia del
agente terapéutico depende de cada paciente tomando en
cuenta las contraindicaciones y efectos adversos de los far-
macos. Por otro lado, si el paciente no es portador de dia-
betes y sin embargo es de alto riesgo para desarrollar ésta,
los farmacos que han logrado demostrar eficacia en preven-
cién de diabetes (metformin, acarbosa, orlistat) pueden con-
siderarse de primera linea. Cabe resaltar que la modifi-
cacion de estilos de vida es fundamental y se debe mante-
ner ain cuando se decida iniciar tratamiento farmacolégico
en el paciente.

Se dice que el tratamiento en general es exitoso si el
paciente logra tener una pérdida de peso de al menos 500
gramos por semana. Si no logra esta meta, se debe revalo-

rar el paciente preguntdndose si estd cumpliendo el progra-
ma de dieta y ejercicio o si serd necesario ajustar la dosis del
farmaco o si puede haber una interaccién que reduzca la efi-
cacia de ésta.

La duracién del tratamiento en general es dictado por el
perfil farmacol6gico del firmaco y los factores indivi-
duales. La tendencia hoy en dia es mantener los medica-
mentos que son seguros y eficaces, por un periodo largo de
tiempo ya que como expresamos al principio, usualmente la
suspension lleva a que el paciente vuelva a ganar peso. El
tratamiento crénico con estos medicamentos logra prevenir
esta recuperacion de peso por parte del paciente.

Conclusiones

La obesidad estd alcanzando prevalencias mundiales
que lo catalogan como pandemia. Esta se asocia a gran can-
tidad de enfermedades incluyendo céincer e insuficiencia
cardiaca que llevan a un deterioro en la calidad de vida del
paciente. En la actualidad existen diferentes farmacos que
pueden ayudar al tratamiento cuya efectividad es parecido,
entre un 5 y 10% del peso corporal. En casos de obesidad
grado I1I, la cirugia baridtrica es la mejor alternativa tera-
péutica. Sin embargo, se debe cambiar el paradigma del
tratamiento de la obesidad y ver €ste como una enfermedad
cronica y como tal tratarla con modificacién de estilos de
vida y farmacos de forma crénica.

Abstract

The prevalence of obesity around the world has risen
dramatically in the last 20 years and Costa Rica is follo-
wing this trend. Body mass index is still the most widely
used measuring unit used to define obesity. Obesity is asso-
ciated with several medical conditions and every day it is
associated with new ones including cancer and heart failure
all of which will increase morbidity and mortality in these
patients. Body weight regulation is not just determined by
energy expenditure and consumtion but there are several
endocrine signals that will determine body weight and com-
position. Our view of the treatment of obesity should
change and recognize it and treat it as a chronic disease with
maintenance of lifestyle modifications and pharmacological
treatment over the years. Nowadays we have treatment that
will not only produce weight loss but will also reduce the
incidence of diabetes mellitus and cardiovascular disease.
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