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Resumen

La prevalencia de obesidad mundial en los últimos 20 años ha aumentado exponencial­
mente observándose la misma tendencia en Costa Rica. El índice de masa corporal es la medi­
da más aceptada con la cual medir obesidad hoy en día. La obesidad se asocia cada día a más
patologías incluyendo cáncer e insuficiencia cardiaca todo lo cual lleva a mayor morbimortah­
dad. La regulación del peso corporal no sólo es un balance entre aporte y consumo energético
sino que hay una serie de factores endógenos y endocrinológicos que regulan el peso y com­
posición corporal a largo plazo y que muy probablemente está relacionado a la génesis de la
obesidad. El paradigma del tratamiento debe cambiar hacia uno donde se vea esta enfermedad
como una enfermedad crónica y enfocarla como tal con el mantenimiento a largo plazo de mo­
dificación de estilos de vida y el tratamiento crónico con fármacos. El tratamiento farmacológi­
co disponible hoy en día para tratar la obesidad sirve no sólo para producir pérdida de peso sino
que se ha demostrado que esto a largo plazo tiene beneficios sobre reducción de incidencia de
diabetes mellitus así como de los eventos cardiovasculares.

La obesidad constituye una de las patologías más prevalentes a nivel mundial. Su aumento
exponencial en los últimos 20 años en todo el mundo incluyerido Costa Rica hace prever un
aumento considerable de las patologías médkas asociadas para el futuro, 10 que va ti conllevar
un aumento en los gastos de los recursos de salud.
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El tratamiento de la obesidad debe iniciarse en edades tempranas de la vida. Son alarmantes
las tasas de obesidad observadas en niños y adolescentes alrededor del mundo. Sólo con inter­
venciones en estos períodos es que podremos evitar que la epidemia de obesidad siga teniendo
su aumento alarmante.

El presente artículo pretende actualizar los conceptos que hay en cuanto a diagnóstico,
fisiopatología, consecuencias médicas y tratamiento de obesidad.

Prevalencia de obesidad

Estados Unidos es uno de los países 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 cómo en los 23 años 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 año 2000, prácticamente la mitad de los estados tienen una prevalencia mayor al 20%.
También es llamativo que las tasas de obesidad tienen una distribución mayor en los estados de
la costa atlántica norteamericana.
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En Costa Rica. no nos escapamos a este fenómeno. En
la Encuesta Nacional de Salud' realizado por ellNCIENSA
en 1995, se determinó que el 45.5% de la población del
Valle Central tiene un índice de masa corporal (!Me) en
más de 25 Kglm'. Es llamativo que en la población entre 40
y 59 años el 70.1 % de la población nuestra tiene obesidad o
sobrepeso. En un estudio más reciente realizado por la Dra.
Louella Cunningham y colaboradores en el INCIENSA
donde toman una muestra de 917 pacientes cartagineses que
siguen una distribución etaria similar a la población
nacional. se detenninó que 35.1 % de la población tenían
sobrepeso y 23.6% obesidad. En este estudio lJlmbién se
reproduce el hallazgo de que las tasas de obesidad aumen­
tan con la edad. alcanzando un máximo de 34.9% en las
mujeres entre 55 y 64 años donde también presentan una
tasa de sobrepeso del 46% 3. Es decir el comportamiemo
epidemiológico de la obesidad en nuestro país es práctica­
mente idéntico al de los países desarrollados.

En los niños y adolescentes, se ha reportado un aumen­
to de las lasas de obesidad aproximadamente de 2.7 veces
en los últimos 15 años4

• En Estados Unidos la prevalencia
pasó de 6% en 1971 a 14% en 1999. En esle mismo artícu­
lo se cita que en Costa Rica la prevalencia en 1982 era de
2.3% en niños de Oa 6 años de edad mientras que para 1996
la tasa de obesidad subió a 6.2% de nuestra población.

Delinición

El aumento de peso corporal que presenta una persona
es problemático siempre y cuando éste sea debido a grasa
como corresponde en la mayoría de la población obesa. La
Organización Mundial de la Salud y el Instituto Nacional de
Salud de los Estados Unidos han definido obesidad en adul­
tos utilizando el IMC '. Este índice se calcula tomando el
peso del paciente en kilogramos y luego dividiéndolo entre
la talla del paciente en melros al cuadrado. Se define como
índice de masa corporal normal entre 18.5 y 24.9 kglm2.
Sobrepeso corresponde a aquellos pacientes con lMC entre
25 y 29.9 kglm'. Obesidad grado 1 es aquel que tiene IMC
entre 30 y 34.9 kg/m', grado 11 es [MC entre 35 y 39.9 kglm'
y obesidad grado III (u obesidad mórbida o masiva) son
aquellos con !MC mayor a 40 kglm'.

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

Consecuencias para la salud

La obesidad está asociada a una serie de patologías
médicas que conllevan a mayor morbilidad y alteración de
la calidad de vida del paciente. Dentro de ellas hay varias
bastante conocidas, clásicamente tenemos la diabetes
mellitus, hipenensión arterial, dislipidemias, colelitiasis y
enfermedad aneriaJ coronaria. Sin embargo, hay otras
condiciones menos conocidas que también se asocian como
son la osteoanrosis, predominantemente de miembros infe­
riores, apnea obstructiva de sueño, y la depresión". Uno de
los pumas importantes va a ser las repercusiones psicológi­
cas para el paciente, donde la discriminación social juega un
papel esencial. Situaciones como rechazo laboral, incomo­
didad para accesos (sillas muy pequeñas), esfignomanóme­
tras que no logran abarcar el diámetro del brazo. van a tener
consecuencias sobre la autoesti ma del paciente que lo hacen
más propenso a problemas depresivos.

Recientemente se han publicado estudios en donde la
obesidad se ha asociado a diversos tipos de cáncer en los
cuales clásicamente esta condición no había jugado un
papel imporlJlnte. En el 11 Estudio de Prevención del Cáncer
de Estados Unidos donde se estudiaron más de un millón de
habitantes, encontraron que !MC mayor a 30 kg/m' se aso­
cia a mayor mortalidad por cáncer en general tanto en hom­
bres como mujeres. En los hombres un ¡MC mayor a 35
kg/mz aumenta el riesgo relativo de cáncer hepático en 4.52
veces, cáncer de páncreas en 2.6 veces y cáncer gástrico y
esofágico en 1.9 veces. En las mujeres, aquellas con ¡MC
mayor a 40 kg/mz tienen un riesgo relativo de 6.2 veces de
mortalidad por cáncer de útero, 4.7 veces de cáncer de riñón
y 2.7 veces de cáncer de páncreas. Las mujeres con IMC
mayor a 35 kglm' tienen 3.2 veces mayor mortalidad de
cáncer de cervix 1.

En el estudio Frauúnghan se ha reportado que la obesi­
dad es un factor de riesgo independieme para insuficiencia
cardiaca. En este estudio llegaron a la conclusión que cada
unidad de IMe que aumenta por encima de 25, se asocia a
7% mayor de riesgo de insuficiencia cardiaca en hombres y
5% en mujeres. Las mujeres con sobrepeso tienen un riesgo
50% mayor de desarrollar insuficiencia carctiaca y 20% en
hombres. Aquellos con obesidad tienen un riesgo de 90%
mayor de desarrollar insuficiencia cardíaca'.

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

Fisiopatología

Como plameamos previamente, el problema de la
obesidad es la acumulación de grasa. Hay que recordar que
el tejido adiposo, aparte de sus funciones endocrinológicas,
sirve de reservorio energético, donde se van a depositar los
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triglicéridos. Estas moléculas están compuestas por una
molécula de glicerol y tres ácidos grasos que son fuente
energética. Por lo tanto, desde un punto de vista muy sim­
plista podríamos achacar la obesidad a un desbalance entre
aporte y gasto energético '.

El desarrollo tecnológico del siglo XX ha facilitado la
vida y ha hecho que los seres humanos se vuelvan más
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 energía
(grasas) como son las comidas rápidas y que también son
los que tienen menor costo, por lo que el aporte calórico es
aún mayor. No hay que perder de vista también las estrate­
gias de mercadeo de las compañías de comidas donde por
un precio menor se adquiere mayores porciones de comidas
y el consiguiente aumento de aporte calórico.

Desde el punto de vista de regulación hormonal, la
obesidad se vuelve más complejo. Los mecanismos de
regulación endógena del apetito y peso corporal deberían
permitirle a una persona mantener su peso corporal dentro
de límites normales a largo plazo, cosa que no sucede en los
pacientes obesos. La regulación del apetito a corto plazo va
a determinar ]a porción de las comidas que estamos
ingiriendo, pero la regulación a largo plazo es la que va a
determinar en última instancia el peso corporal final 10.

La regulación del apetito a corto plazo está 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 negar al tallo cerebral
y específicamente al núcleo solitario. Una vez que llega al
tallo, se activa una vía que comunica con el núcleo ventro­
medial del hipotálamo donde se utilizan neurotransmisores
como la serotonina y norepinefrina. La liberación de estos
neurotransmisores produce reducción de los niveles de neu­
ropéptido Y y por lo tanto se interpreta como señal de
saciedad. El bloqueo de estos péptidos de liberación endó­
gena hace que se aumente el tamaño de las porciones de
estos alimentos y por otro lado, el estímulo de los receptores
de colecisLOquinina hace que reduzca la porción de alimen­
tos. La ghrelina es un péptido liberado por el estómago pero
su función 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
modulación de estos factores produce cambios en el peso
corporal a largo plazo. A pesar de esto, es fundamental com­
prender estas señales que modulan el apetito por cuamo los
agentes farmacológicos disponibles hoy en día que actúan
sobre el apetito ejercen su función en esta vía. Este es el
caso de los agentes adrenérgicos tipo fentennina y los
agentes mixtos tipo siburramina que al actuar modulando la
señal de noradrenalina y serotonina hacen que el

hipotálamo interprete el estímulo como saciedad y reduzcan
la porción de comidas o supriman del todo el apetito.
Secundario a esta modulación del apetito es que hay una
reducción en la ingesta calórica que lleva a la pérdida de
peso del paciente.

Con respecto a la regulación a largo plazo, hay una
serie de factores que van a actuar directamente sobre el
hipotálamo para modular el apetito. Dentro de eslos factores
los más importantes en la leptina y la insulina. La leptina es
un péptido que se produce en el tejido graso, por lo que la
mayoría de los pacientes obesos tienen más bien niveles
altos de leptina. La insulinemia usualmente está elevada en
pacientes con obesidad por la resistencia a la insulina aso­
ciada en estos pacientes. Ambas honnonas deben llegar al
hipotálamo para producir saciedad y reducción de niveles
de neuropéptido Y. Sin embargo, deben cruzar la balTera
hematoencefálica utilizando un transportador saturable. Por
lo tanto, en muchas ocasiones el hipotálamo 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 está pre­
sentel~. Cuando fue descubierto, a la leprina se le llamó la
hormona de la obesidad por cuanto se demostró en un mo­
delo en ratas obesas que éstas tenían deficiencia de leptina
y que la administración exógena de ésta lograba inducir pér­
dida de peso. Sin embargo. hoy en día sabemos que en los
humanos esto no sucede y más bien prácticamente todas las
personas obesas cursan más bien con niveles altos de lepti­
na pero asociado a un deficiente transporte de ésto al sis­
tema nervioso central. La administración de leptina exóge­
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 alguoos
hechos históricos 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 lógico 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 corazón. Esta alternativa terapéutIca nos enseñó
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
publicó por primera vez un estudio" a largo plazo (6 meses)
en donde se vio que el tratamiento sostenido durante este
período previene el aumento de peso que se produce al sus­
pender el medicamento estudiado (combinación 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 valvulopatías asociado a la
utilización combinada de fentennina-fenfluramina.
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Estos dIferente, PU1Il'" cn la hi,toria Ilev,,-,on Oci~"as

conclnsio""•. P"m~ro. el tralamicnlo de la obe.idad con
fán",,,,,);'. puede lener efeclos secundario, imp0l'lllIlte, que
pu<&:n llegar a .",r in",:ep'ahlcs y por lo ta"lo si.mpre debe
"" mucho mayor el berteflcio que Ohte<lClll'" en el pacienle
que el rie<go. s.c~\I",k>. el ealnbio en el paradigma del
,ratonJiento de la obesidad l.,oy en día lenemos qu. ver
COnN) una enfem..dod crÓl1ka y trat¡¡rlo ConN) laL Igual
como "" la hipertcn,iÓl1.1rt.rial O en la diabeles rt..llitus. "1
,,"ton1;ento de la obe,idud ,lt:be "" O)onte"ioo • largo
plaw. Y' que [lOO ~ez que el pacicu(e pierdc peso, lógico·
meme ,; quita 1:1., nJ<xlifleacione. del "lilo de vida o sus·
pe"d~ lo> ftlrma",," ,,,h'erá a ganar peso romo el pacienle
hillCrtcnSQ subirá la, cifra, de presiÓl1 arterial.'; su<pende
lo, medkament", antihipe"en,i",,,. El cuadro I refl.ja un
IN"-'O la anologío entre lo h;pe"ell,ión f!J1crial y la olx"¡d,,,¡
Cabe re,ahar on o<te rLlnto '1"0 "1 igual que 00-"' cntá·
[""dade, crónic",. aparte del tmlamienlo f"nnacológico",
fundam"n",1 la IliOOifl".ci6n de e<tilos de "ida para ~''''' el
trat.miento ",sul'e e,itoso, Sólo" l~""ts de la educaci6n al
paciente """~ dieta y ej"rcicio eS ~u" logramo, U" impacto
real eo 1" pérdi<b rte peso <let pacienle,

Los fármaco, di'lxmihlc, para tratamiento de la obe,i­
dad.'-" eil"ifican.n los ,iguientes grupo<:

1, fár",ac", ~uc "etúan modulando el apetilo

2. fármaeos que red,,,en abl<)f(:ió" inlc,tina! <le nUlri"nte<

3. f{lUnacos ~LJ< "'lúa" aumcntaooo d gasto energético

Fá~ma<os q~' actúan modulando 01 apetito

E"e grupo pod.mos SLllxliyidirlo cn 1: .~uello,

que suprimcn cl apetilO y "'luellos q"e producon 'a<icd:>d-,.
Los fárma",);'. 4ue "cHían ,up'imiendo el apetilo lJsual­

me"le son deri\'OOos d<' ."fel.mi"a,. E"o, act""O por
",cd;o <le l. lib<;raeión de ooradrenalina (agenles :>dreMrgi.
C"0S) O de ",,0100;". ("gente, >C"Monintrgicos),

'-os "gentes "drenérgic", hoy erl di. '" empican aún
eon mucha f"",u.nci" y dentro de ."os ~'lán la t'enlermi"a.
el dietilpropion, la fc"dimet",zin. y de b<;n,fetom;"a, EsIO'
agente, "1 io'1<"ir liberación de nocadrenalina producen ~uc

el hipolálo",,, interp,cte como ""iedad y por lo tanto el
paciente 00 steme hambre, Un pumo imp"'tantc '" que 1"
liberación ,le nor,¡drenalina no e, selectiva, '1"" va <lc la vía
del tallo cerebral "1 hipotál."",. por k> que produee lJna
serie de ~fecloo 00 ,dacio.'ado, um el apetito. E/1tre ellos
podcmo, ei,", l. hipertensi6n aneria\. laquiorritJlli..,. ",la·
do; de "XCil""ión. au"",n'" del o"aJo de vigilia. aun..nto
dc 1" «",aci6n de energía " illhibición d" la
'udo""'iúo. A ¡>esac de que no produce adiCCIón física
por ""anto la ce,aciún de 'u u,o O" ¡m><!••';e síndrome de
ab>li""neia. ,¡ '" produc" adicci6H pd;'~Óllica Y" qu<: "1

Cuadro 1. Analogía anlr(l el tratamiento de la
hipertensión arterial anles .1930 y el
tratamiento de la obesidad antes 1997

HiporlensOón arlerial ObeSIdad ""!es de 1997
antes 00 1930

Diet_ sin ",,1 Die'" ripoca'óricIl

Traliltrienlo farmacoJóqioo Fá,macos con~
""" elactoo ""'ersos etectos adverso< moo¡llables
impolla"l<:.

S.mpatectomla. p;!ra casos Cirug:a bariátrica pata
muy ......eH'" oOOsi<lod grado 111

loontilicildo posre<iormente idenlit"odo post""""""rt.
como lacio' de nesgo romo Ia<:lor de nesgo
carálOvascUar cardiovas<ular

<uspe"der .1 fármaco al <slar dcplc'ado ,Ic oc""'''ans_
mi"""s el paciente e;.. en un estado donde >(' ,i,""" con
lodo lo contrario: m""ha hambre.•u"",nlo <le ",.~o. can­
","<:io, dep«sjón, E'tos agentes produccn pér<li(b de
aln:dcdo.- del.s"1 10% del peso rorporal y en esto, ;oon"",­
lo' aún", com"rciali,"" aunque la indicación por lo FUA ~s

dc cmpkarlo por ·\lcas eoanlas >emana,""

Los agente, >e",wnintrgi,·,lS "'" bá>;ic",,,enle la fen­
I1mamina Y;\I me~d" rae. mica deXlro la de,fc"flumnina
L<los .gente, aclñan facilitando la liberadÓl1 de ,erotonina
por lo que inducen saciedad. Si" embargo. la mi,o",
lib<;ra<:ioo de sen:Mooi"a~' la que explica las le,ione' val,u·
lare, inducidas por e"e fármaco ya q"e los haJlazgClS hi.­
lol6gico, de ~'la' "al"Lllopalí'" ""n idénticos a 1" produci­
da on síndrome ca",inoide. donde hay un aulllcnW "" la
libera<iÓll de ""ml"nin•. la d<ctividad de <sle "gente
ai,l;o<Io e, ,imilar a lo de los adrenérgieos".

Las .,"staocia, qllC actúao indueion<k> "ci<:<l_d precoz
son "genl", mi'IOS: amlan sobre serotonilla}· oüradrenah·
na. El único disponible en esle grupo <S ia ,ibutramina. E"c
"gente a <lifetcr"ia de I'l> 1 gn,J1X" amorio'", en '1'" no pro­
duce libe,ación de n~u"'lran'rni"ofC' 'in" 4uc "etú" ,ohre
la inhihieiún de la ""'_¡>tu,", Es dedr. debe haber liber",,·i6n
íi'iológ",a par. que eSlo, actúcn y IN" lo lanlO p,,~hK'

,upre,ión del apelilo sioo sadedad preco,. La pc""'"a
sic",,' halllbre y al coma tiene liber,lCiÓ<1 end6ge"" de tlOta­
dren"lina y ~rotOllina elllre la vía ~LJC C<!IllLl"ica 'nll" ,'<:fO­

hral e hipotjiamo. La sibauamina produce "'I1,biciú,, dc 1"
rccap'Ufa d" "'lO' n<:lIn:Mransmisor.. y por lo lamo ej

hi¡xJláhmo lo censa co"'" ,acicdad precoz. 01'" ekct<l ~ue
'" ha observado con lo sibutramin, es el aumcntO de
l. temwgérlC'i, por medio ,1<: Ll" a"menlo en la la," de
metoboli,nlO 00.,,1 entre -1 y 3'ot". L" rnolócula madre de
,ihutram;n. e, inactivo proouejétJdose a ni\,.1 hepátICO 2
,",c!aoolil'" M I Y ~12 ~ue '''o lo, ncli\'os. Po, lo lamo. en
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estados donde hay disfunción hepática la efectividad es
menor.

La eficacia clínica 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
clínicos 18, donde el uso hasta por 2 años es bien tolerado.
También estos demostraron que el tratamiento crónico con
este fármaco 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. Así mismo, se ha demostrado en pacientes diabéticos
que esta reducción de peso se traduce en una mejoría de su
control glicémico 19.

El efecto adverso más importante asociado a la
sibutramina es la hipertensión arterial. En promedio pro­
duce un aumento de 2 mm Hg en la presión arterial sistóli­
ca, pero en 13% de los pacientes hay un aumento de hasta
15 mm Hg en la presión sistólica. Otros efectos son el
insomnio (por lo que se recomienda administrarlo en las
mañanas), cefalea y resequedad de boca. Se deben tomar en
cuenta ciertas interacciones que pueden reducir la efectivi­
dad de este fármaco como es el uso de alfa y beta
bloqueadores 6.

Fármacos que inhiben la absorción intestinal de
nutrientes

El único fármaco disponible de esta clase es el orlistat.
Éste actúa inhibiendo las lipasas intestinales. Las grasas que
ingerimos de la dieta vienen en fonna de triglicéridos que
no se absorben como tal. Se requiere la presencia de lipasas
intestinales para degradar estos triglicéridos y liberar ácidos
grasos que sí se absorben. El orlistat al inhibir la acción de
estas lipasas no pennite la absorción de estas grasas y por lo
tanto facilita la eliminación de hasta 30% de la gmsa 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 año de uso y al igual que la sibutramina, el uso
crónico previene la ganancia de peso que se observa si se
suspende su utilización. Palte de las limitantes del uso de
orlistat 10 constituyen los efectos adversos, donde los más
importantes son los gastrointestinales que obligan al aban­
dono del tratamiemo hasta en 9% de los pacientes en los
estudios clínicos. Estos síntomas gastrointestinales incluyen
flatulencia, distensión abdominal, esteatorrea, diarrea e
incontinencia fecal que en algunos pacientes pueden llegar
a ser muy severos 20.

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

Nuevamente es de resaltar que estos beneficios se observan
por la pérdida de peso y no por el fármaco como tal". El
orlistat también tiene la ventaja de que en pacientes obesos
reduce la tasa de progresión a diabetes mellitus comparado
con placebo así como reducción en la cantidad de pacientes
con intolerancia a carbohidratos n.

La interacción meclicamentosa de mayor cuidado que
se debe tener con orlistat es con la warfarina. El orlistat
reduce la absorción de vitaminas Iiposolubles 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
ción de vitamina K. Además, se recomienda que todo
paciente consuma un preparado con multivitaminas cuando
esté recibiendo orlistat.

Fármacos que aumentan el gasto energético

Como se mencionó al principio, uno de los medicamen­
tos de este grupo que se usó (y aún 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 últimos años también
ha habido mucha discusión en relación a la seguridad de
estos fármacos por sus efectos adversos. La fenil­
propanolamina fue retirada del mercado estadounidense y
costarricense por su asociación con accidentes vasculares
cerebrales hemorrágicos en mujeres j6venes 2'. La efedrina
fue uno de los causantes de la muerte súbita en un lanzador
de las grandes ligas en la pretemporada anterior. También se
han estudiado combinaciones de estos fármacos como efe­
drina-cafeína 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 utilización de
estos fármacos para inducir pérdida de peso dado que sus
riesgos son mayores que los beneficios.

Otros fármacos

Existen otros fármacos que en algún momento se han
utilizado para otras indicaciones y que además logran
inducir pérdida de peso. Tal vez el agente de éstos que se ha
estudiado más extensamente es el metformin. El meLformin
en pacientes con intolerancia a carbohidratos ha logrado
reducir en 38% el riesgo de progresión a diabetes y adi­
cional a esto logra una pérdida de peso de alrededor 1-2 kg
en los pacientes 2~. Esta se da en mucho menor magnitud
comparado con los agentes previos pero tiene la ventaja de
la reducción de progresión a diabetes mellitus. La utilidad
de este fármaco se limita por sus efectos adversos gastroin­
testinales donde los más importantes son flatulencia. disten­
sión abdominal, diarrea. Sin embargo la administración de
dosis gradualmente mayores logran mejorar usualmente la
tolerancia.
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El otro agente que cabe resaltar es la acarnosa. Este
agente también logró reducir en 38% la progresión hacia
diabetes mellitus en pacientes con intolerancia a carbo­
hidratos" induciendo tan sólo una pérdida de peso de 700 g
comparado con placebo. Lo más importante es que esta
reducción del riesgo de diabetes se traduce en una re­
ducción de aproximadamente en 49% de eventos cardio­
vasculares especialmente infarto agudo del miocardio "'. Al
igual que el metformin, la Iimitante de la utilización de la
acarbosa son los efectos adversos gastrointestinales ya que
a pesar de estar en un estudio clínico la dosis promedio tole­
rada fue menor de 200 mg.

Tratamiento quirúrgico

El tratamiento quirúrgico usualmente se reserva para
aquellos pacientes que preseotan !MC mayor a 40 kglm' o
35 kglm' asociado a una enfermedad médica relacionado
con la obesidad. Como todo procedimiento quirúrgico, pre­
senta sus riesgos y beneficios, del éxito de esta modalidad
terapéutica depende la selección adecuada del paciente.
Cuando se trata de cirugía para obesidad, se define como
éxito cuando la persona pierde más del 50% del exceso de
peso corporal.

Este tipo de intervenciones se conocen como cirugía
batíatrica y se utiliza desde 1950. Existen 2 tipos princi­
pales de cirugia, uno es basado en restricción gástrica, limi­
tando la cantidad de alimentos que puede ingerir la persona
y la otra basada en derivación intestinal donde la persona
pierde peso más bien por malabsorción. Hay algunas
modalidades donde se combinan ambas estrategias21

•

Las técnicas más utilizadas hoy en día son derivación
gástrico Roux-en-Y donde combina el elemento restrictivo
con el de malabsorción. Esta cirugía logra tener éxito (pér­
dida de peso de más del 50% del exceso de peso) en 80% de
los pacientes a 2 años y 60% a los 5 años 2$. Los pacientes
que se someten a esta cirugía deben recibir un suplemento
con multivitaminas por el estado maJabsortivo que produce.

La gastroplastía con banda vertical, consiste en la rea­
lización de un pequeño reservorio gástrico con obstrucción
en su salida llevando a la inducción de saciedad. Logra tasas
de éxito de aproximadamente 50% a los 5 años. Tiene la
ventaja de que mantiene la anatomía normal intestinal y por
lo tanto facilita la realización de procedimientos endoscópi­
coso No provee estados de malabsorción, por lo que no
requiere de suplementos nutricionales, aunque su tasa de
éxito es menor comparado con otros tipos de cirugía. Esta
técnica reporta fallas de hasta 80% luego de 10 años de
seguimiento y en ciertas ocasiones produce reflujos gastro­
esofágicos muy severos.

La diversión biliopancreática combina un componente
restrictivo con uno de malabsorción. El componente de
malabsorción es mayor en este caso por cuanto deja sólo 50
cm de ileon para absorción 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 gástrica de silicón ajustable se introdujo en
1980 y consiste en un procedimiento restrictivo. Produce
tasas de éxito de hasta 65% a 5 años. Tiene la ventaja que
es un procedimiento que se puede realizar por vía
laparoscópica1%.

La cirugía batíatrica en general es la modalidad tera­
péutica más eficaz para tratar la obesidad en los casos donde
se requiera. En pacientes con obesidad grado JII, incluso
puede curar la diabetes mellítus (defmido por suspensión de
lodo medicamento antidiabético y normalización de
glicemias) en el 40% de los casos donde se usa sólo un com­
ponente restrictivo y hasta en 80-100% de casos donde se
usa el componente restrictivo y el malabsortivo 29. A pesar
de esto, no hay consenso sobre el papel de la cirugía ba­
riátrica para el manejo de la obesidad en niños y adoles­
centes 30.

Modificación de estilos de vida

Como toda enfermedad crónica, el punto primordial en
el manejo de la obesidad lo debe constituir la modificación
de estilos de vida. Estas modificaciones consisten en cam­
biar la dieta que recibe el paciente así 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 sí se le puede recomendar natación. Con respecto a las
recomendaciones dietéticas. clásicamente se ha sugerido
evitar el consumo de grasas y por tanto de comidas rápidas
por cuanto las gra'ias son las comidas que más calorías apor­
tan por gramo de peso. Se debe tratar de evitar también la
ingesta de refrescos azucarados (gaseosos o no) ya que éstos
aportan una gran cantidad de carbohidratos simples y
además son calorías que se ingieren hasta cierto punto de
forma innecesaria. La dieta en general debe ser hipocalórica
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
difíciles de mantener a largo plazo y la mayoría de los estu­
dios han comparado esta estrategia contra UD medicamento
activo. Todos llegan a la conclusión que es efectivo para
inducir pérdida de peso por períodos de hasta 6 meses, pero
luego de ésta usualmente el paciente vuelve a ganar el
peso 18.20, La salvedad a esta tendencia lo constituye el estudio
de prevención de diabetes, donde la modificación de estilos
de vida se logró mantener hasta 4 años traduciéndose en una
reducción del 58% de riesgo de progresión hacia diabetes".
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La clave de la modificación de estilos de vida de este estu­
dio fue la individualización de los programas, ya que se
logró incentivar hasta llegar a 4 horas semanales de ejerci­
cio intenso pero iba acompañado de asesoría y estímulo por
parte de un educador físico.

Ha existido también mucha controversia en relación al
tipo de dieta adecuado para inducir pérdida de peso. En la
década de los setentas se estableció que las dietas con muy
bajo contenido calórico pueden aumentar más bien la mor­
talidad 15. La tendencia actual ha sido recomendar dietas
hipocalóricas que favorezcan una pérdida de peso leve y
gradual asociado a un programa de ejercicios aeróbicos.

En los últimos años han surgido una serie nueva de
dietas populares cuya efectividad a largo plazo aún es cues­
tionable. Dentro de éstas se cuenta la dieta de Atkins que es
básicamente alta en consumo de proteínas y grasas y prác w

ticamente cero ingesta de carbohidratos. Al no ingerir car­
bohidralOS se cae en un estado de Iipólisis y cetosis que se
traduce en pérdida de peso. Los críticos de esta dieta han
argumentado que puede llevar a deterioro del perfil de lípi­
dos y aumento del riesgo cardiovascular. En un estudio
reciente ~2. se ha comparado esta dieta con una dieta
hipocalórica convencional (bajo en grasas) llegando a la
conclusión que luego de 6 meses hay una mayor pérdida de
peso con la dieta sin carbohidratos, sin necesariamente
haber deterioro en el perfil de lípidos, sino más bien con una
reducción mayor en los niveles de triglicéridos y mejoría en
la sensibilidad a la insulina. Aún así, no aclara la posibili­
dad de mantener esta dieta a largo plazo así como su seguri­
dad cardiovascular.

Consideraciones prácticas

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 farmacológico. El uso de medicamentos para
tratar la obesidad está indicado en pacientes con ¡MC
mayor de 27 kg/m' asociado a alguna patología (como
hipertensiónn, diabetes. disüpidemia, etc) o en aquellos
pacientes con !MC mayor de 30 kg/m'. La escogencia del
agente terapéutico depende de cada paciente tomando en
cuenta las contraindicaciones y efectos adversos de los fár­
macos. Por otro lado, si el paciente no es portador de dia­
betes y sin embargo es de alto riesgo para desarrollar ésta,
los fármacos que han logrado demostrar eficacia en preven­
ción de diabetes (metformin. acarbosa, orlistat) pueden con­
siderarse de primera línea. Cabe resaltar que la modifi­
cación de estilos de vida es fundamental y se debe mante­
ner aún cuando se decida iniciar tratamiento farmacológico
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 preguntándose si está cumpliendo el progra­
ma de dieta y ejercicio o si será necesario ajustar la dosis del
fármaco o si puede haber una interacción que reduzca la efi­
cacia de ésta.

La duración del tratamiento en general es dictado por el
perfil farmacológico del fármaco y los factores indivi­
duales. La tendencia hoy en día es mantener los medica­
mentos que son seguros y eficaces. por un período largo de
tiempo ya que como expresamos al principio, usualmente la
suspensión lleva a que el paciente vuelva a ganar peso. El
tratamiento crónico con estos medicamentos logra prevenir
esta recuperación de peso por parte del paciente.

Conclusiones

La obesidad está alcanzando prevalencias mundiales
que lo catalogan como pandemia. Esta se asocia a gran can­
tidad de enfennedades incluyendo cáncer e insuficiencia
cardiaca que llevan a un deterioro en la calidad de vida del
paciente. En la actualidad existen diferemes fármacos que
pueden ayudar al tratamiento cuya efectividad es parecido,
entre un 5 y 10% del peso corporal. En casos de obesidad
grado III, la cirugía bariátrica es la mejor alternativa tera­
péutica. Sin embargo. se debe cambiar el paradigma del
tratamiento de la obesidad y ver éste como una enfermedad
crónica y como tal tratarla con modificación de estilos de
vida y fármacos de forma crónica.

Abstract

The prevalence of obesity around the world has risen
dramatically in !he 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 condition~ and every day it is
associated with new ones including cancer and hean 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 tbere 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
trealment 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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