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INTRODUCCION

Actualmente Colombia presenta una prevalencia de adultos con sobrepeso de
37,7 % y obesidad de 18,7 %, seglin la Encuesta Nacional de Situacion Nutricio-
nal (ENSIN) de 2015. Esto significa que la prevalencia de personas con exceso
de peso en Colombia es del 56,4 %, por lo que se puede considerar al sobrepeso
y obesidad como un problema de salud piblica en el pais; esto sumado a la mejor
comprension de la enfermedad, a tal punto que nos obliga a tener un cambio
de paradigma en el abordaje de la misma. Ademas, otro argumento poderoso
para dejar de pensar que la obesidad es una opcion de estilo de vida proviene del
estudio del grupo de costo de la enfermedad en obesidad del 2013 (Ng M et al.
Lancet. 2014;384[9945]:766-81), en el cual se realizo un seguimiento de las
tendencias en el indice de masa corporal (IMC) desde 1980 hasta 2013 y se
evidencio que la proporcion de adultos con IMC de 25 kg/m2 0 mas aumento
progresivamente a lo largo del tiempo tanto en los paises desarrollados como en
los paises en desarrollo; ademas, ninguno logro disminuir las tasas de obesidad
en los Gltimos 40 afos, lo cual debe generar politicas claras para minimizar esta
escalada abrumadora de la obesidad.

El Dr. Kaplan en el Comité Internacional de Expertos celebrado en Toronto, Ca-
nada, en mayo de 2018 acotaba: “Los médicos que tratamos a pacientes con obe-
sidad naturalmente tenemos una dedicacion para identificar los desencadenantes
de la alimentacion, los patrones de ejercicio, los niveles de estreés, los patrones de
suefio y los desequilibrios circadianos y cualquier medicamento que pueda promo-
ver la obesidad; después de analizar la historia en detalle, le decimos al paciente:
coma menos y haga mas ejercicio.”, esta afirmacion revela la pobre comprension
de las bases biologicas de la obesidad o su heterogeneidad.

Vil



De igual forma, también se desconocen las bases fisiopatologicas que favorecen
que el tejido adiposo adicione una cantidad de grasa mayor de lo que es normal
o saludable, lo cual de forma muy ingeniosa el Dr. Ghione resume diciendo: “; A
usted le gusta perder sus ahorros?, ;pues al organismo tampoco!”

Por todo lo anterior, la Asociacion Colombiana de Endocrinologia, Diabetes y
Metabolismo, al igual que otras sociedades médicas e instituciones de salud na-
cionales e internacionales, comprometida con el reconocimiento de la obesidad
como enfermedad elaboré las recomendaciones para el manejo de esta patologia,
con el fin de darle laimportancia suficiente a una patologia creciente con miltiples
implicaciones a nivel de la salud general; homologar un lenguaje amplio que esté
sustentado bajo el rigor y la evidencia cientifica para el abordaje del paciente con
obesidad, alejado de tendencias e intereses particulares, con la priorizacion del
paciente como Gnico objetivo; y por Gltimo, proponer el uso y vigilancia apropiada
de las herramientas farmacologicas y quirdrgicas disponibles en nuestro pais para
el manejo adecuado y responsable de esta patologia.

Ricardo Javier Rosero Revelo, MD

Vil



Capitulo 1

CARGA ECONOMICA DEL SOBREPESO Y
LA OBESIDAD EN COLOMBIA

Jaime Eduardo Ordonez Molina, MD, MSc, PhD

INTRODUCCION

El informe sobre los principales factores de riesgo relacionados con la carga de
la enfermedad en el mundo, publicado por la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS) en 2009, concluyé que el sobrepeso y la obesidad son el quinto factor
de riesgo que genera mayor mortalidad en el mundo (5 %), después de la hiper-
tension arterial (HTA), tabaquismo, diabetes mellitus (DM) e inactividad fisica.
Consideran que son un factor de riesgo moderno y que tiene mayor impacto en los
paises de ingresos altos y medios, como Colombia, en el que ocupa el tercer lugar
como factor de riesgo de mortalidad, solo superado por la HTA y el tabaquismo,
y actualmente causa mayor mortalidad que su contraparte: la desnutricion. Esta
afirmacion se fundamenta en el hecho de que el riesgo de enfermedad isquémica
coronaria (EIC) y de DM tipo 2 (DM2) es directamente proporcional al aumento
de la masa corporal, al igual que el riesgo de desarrollar cancer de seno, colon y
prostata, entre otros (1).

El estudio sobre carga de enfermedad por enfermedades cronicas no transmisibles
en Colombia sefialé que en 2014 fallecieron mas de 100 000 personas por EIC,
enfermedades cerebrovasculares (ECV) isquémicas y hemorragicas, cancer, DM
y enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC). Asimismo, el nimero de
casos nuevos de dichas patologias en el mismo afo fue superior a 500 000, que
se sumaron a los mas de 12 000 00O de pacientes que sufren alguna de dichas
enfermedades. El sobrepeso y la obesidad son una de las causas de estas enferme-
dades (2). De hecho, el sobrepeso y la obesidad fueron responsables de entre el
8 % y el 15 % de los afios de vida ajustados por discapacidad (AVAD) perdidos en
Europa y Norteamérica (3, 4).



La Encuesta Nacional de Situacion Nutricional (ENSIN) de 2015 encontré que la
prevalencia de adultos con sobrepeso aumenté del 32,3 % en 2005 al 37,7 % en
2015, y la prevalencia de adultos con obesidad subié del 13,7 % en 2005 al 18,7 %
en 2015. Esto significa que la prevalencia de personas con exceso de peso en Co-
lombia es del 56,4 %, por lo que puede colegirse que el sobrepeso y la obesidad se
han convertido en un problema de salud pablica en el pais. El costo economico de
la atencion en salud que generan las enfermedades producidas por el sobrepeso y
la obesidad son de la mayor preocupacion para el tomador de decisiones, especial-
mente por el nivel de incertidumbre debido a que no se cuenta con informacion
valida que permita identificar la magnitud del problema, especialmente desde el
punto de vista economico. El objetivo de este estudio es determinar la carga eco-
noémica de las enfermedades relacionadas con el sobrepeso y la obesidad.

METODOLOGIA

Enfermedades causadas por el exceso de peso

Se reviso la literatura para identificar las enfermedades en las que se ha determi-
nado que el sobrepeso y la obesidad tienen una relacion de causalidad. Se utiliza-
ron los resultados arrojados por el Global Burden of Disease (GBD) 2015 Obesity
Collaborators en el que, por medio de revisiones sistematicas y metaanalisis, se
identificaron las patologias causadas por el exceso de peso. Para determinar la
magnitud de tal efecto, los investigadores determinaron el riesgo relativo (RR)
comparando el percentil 75 con el percentil 25 de la distribucion de exposicion a
nivel global (5). Este RR esta ajustado con base en un aumento de un indice de
masa corporal (IMC) de 5 kg/m? por encima de un IMC <25 kg/m?. Los resultados
fueron ajustados por la edad, para identificar el cambio de riesgo por quinquenios,
y en el caso del cancer también se hizo ajuste por el sexo. Ese primer paso permitio
identificar las enfermedades causadas por el sobrepeso y la obesidad.

Prevalencia y proporcion atribuible a la exposicion (PAE)

Se determiné la prevalencia de dichas enfermedades en Colombia con base en el
estudio de carga de la enfermedad del Instituto Nacional de Salud (2). Estos re-
sultados estan ajustados por quinquenios etarios. Dado que dicho estudio cuenta
con los datos de incidencia y mortalidad observados cada ano entre 2010 y 2014,
es posible calcular la tendencia hasta el 2018, con el fin de contar con informacion
actualizada. Este ajuste por medio del calculo de tendencias permite determinar la
poblacion sobre la cual se establecera el riesgo de enfermar a causa de la obesidad.
Dicho calculo de tendencias se ajustd por sexo, ya que se cuenta con la informa-
cion original tanto para hombres como para mujeres (2).
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Una vez identificadas las patologias causadas por el exceso de peso y su prevalencia
en Colombia, se estimé la PAE en cada enfermedad. La PAE indica la proporcion
de la enfermedad que presentan los expuestos causada especificamente por la ex-
posicion. Esta medida permite determinar el peso que tiene una exposicion como
causa de una enfermedad. El calculo de la PAE se estimé a partir de la incidencia
de la enfermedad en los expuestos y los no expuestos en los diferentes estudios
en que se identifico el sobrepeso y la obesidad como causa de las diferentes en-
fermedades incluidas en este analisis. Luego se determind la frecuencia absoluta
de individuos que enfermaron a causa del exceso de peso. Este valor se ajusto por
la prevalencia de sobrepeso y obesidad reportada en la ENSIN 2015, asumiendo
que la prevalencia de exceso de peso en esta poblacion es similar a la observada en
la poblacion general.

Costos de la atencion en salud

Los costos directos de atencion de las enfermedades causadas por el sobrepeso
y la obesidad se basaron en fuentes secundarias de diferentes estudios de costos
hechos en el pais. En las enfermedades en que no se hallaron estudios de costos
locales, se tomaron los datos de una Empresa Promotora en Salud (EPS). Dado
que los estudios tienen anos de publicacion diferentes, los costos se ajustaron a
precios del ano 2018 con base en el indice de precios al consumidor (IPC) en salud

del Departamento Administrativo Nacional de Estadisticas (DANE) (6).

Finalmente, una vez identificados la frecuencia absoluta de las personas que sufren
cada una de las enfermedades causadas por el exceso de peso, asi como el costo di-
recto anual medio de la atencion de cada una de estas patologias, se calculo el costo
anual medio que tiene el exceso de peso para el sistema de salud, ajustado a pesos
colombianos (COP) del 2018. De igual forma, y considerando que la PAE tiene un
valor minimo y uno maximo que representa el intervalo de confianza (IC) 95 % den-
tro del cual se encuentra el parametro de interés, también se calculd el costo minimo
y el maximo de las enfermedades causadas por el exceso de peso en Colombia.

RESULTADOS

Con base en el estudio GBD 2015 Obesity Collaborators, el sobrepeso y la obesi-
dad tienen relacion de causalidad con diez tipos diferentes de malignidades solidas
y liquidas, ajustado por el sexo. De igual forma, los investigadores estimaron el
riesgo de desarrollar EIC, ECV isquémicay hemorragica, HTA, DM, enfermedad
renal cronica (ERC) y lumbalgia a causa de la obesidad. EI RR se ajusto por grupos
quinquenales desde 25 aros hasta >80 afios, y aunque el estudio original también



se ajustd simultaneamente por sexo, no hallaron diferencias en el riesgo, por lo que
solo se presenta el riesgo ajustado por edad (5).

La frecuencia absoluta de incidencia de EIC y de incidencia y prevalencia de ECV
hemorragico ajustadas por sexo y grupo etario hasta el 2018, asi como la frecuen-
cia absoluta de prevalencia de HTA y de incidencia y prevalencia de ECV isqué-
mica ajustadas por sexo y edad se tomaron del informe de carga de la enfermedad
del Observatorio Nacional de Salud (ONS) (2). Respecto al riesgo de desarrollar
cancer a causa del sobrepeso y la obesidad, el ONS report6 diferencias en el riesgo
relacionadas con el sexo, pero no con la edad (2). El riesgo de desarrollar DM a
causa del exceso de peso esta relacionado con la edad, pero no con el sexo (2).

El calculo de la carga de la ERC se hizo con base en el informe publicado en 2016
por la Cuenta de Alto Costo (CAC). Ese estudio cuenta con los datos del na-
mero total de pacientes con ERC entre 2007 y 2016, lo que permite calcular
la tendencia de pacientes con ERC en 2018. Los autores ajustaron los datos de
los pacientes por edad y por tipo de tratamiento recibido porque los costos son

diferentes (7).

Una vez identificadas las enfermedades causadas por el exceso de peso, se estimo
la PAE de cada una de ellas. El calculo de la PAE se determiné a partir de la inci-
dencia de la enfermedad en expuestos y no expuestos al exceso de peso descrita
en cada estudio observacional. La Tabla 1 sefala la PAE del exceso de peso sobre
los tipos de cancer causados por la obesidad, ajustada por sexo. A diferencia del
riesgo de desarrollar cancer, en el que el nivel de riesgo no tiene asociacion con la
edad, excepto en el caso del cancer de seno, en enfermedades como ECV, EIC,
HTA, DM, ERC y lumbalgia, el nivel de riesgo si cambia con la edad y, por tanto,
la PAE. La Tabla 2 presenta la PAE del exceso de peso sobre las enfermedades

mencionadas, ajustada por la edad.

Tabla 1. PAE del exceso de peso sobre diferentes tipos de cancer, ajustado por sexo

TIPO DE CANCER SEXO PAE (IC 95 %) REFERENCIA
Esofago Masculino  28,11(7,06-43,12)

Esofago Femenino 25,98 (1,19-42,69) 8

Colon y recto Masculino 15,04 (12,66-17,22) 8

Colon y recto Femenino 5,57 (3,01-7,66) 8,9, 10
Vesicula y vias biliares Masculino 13,42 (3,19-22,00) 8

Vesicula y vias biliares Femenino 25,60 (18,23-32,34) 8,11



Tabla 1. PAE del exceso de peso sobre diferentes tipos de cancer, ajustado por sexo (continuacion)

TIPO DE CANCER SEXO PAE (IC 95 %) REFERENCIA
Pancreas Masculino 6,63 (0,00-13,34) 8,
Pancreas Femenino 8,42 (3,57-12,59) 8,12
Seno (<50 anos- Femenino 12,97 (3,47-21,14) 8
premenopausico)

Seno (>50 anos- Femenino 25,82 (11,35-38,08) 8,13
postmenopausico)

Utero Femenino 38,00 (35,19-40,51) 8
Ovario Femenino 3,66 (0,00-7,15) 6,8
Rifion Masculino 19,35 (14,60-23,84) 8
Rinon Femenino 24,24 (20,26-28,32) 8,14
Tiroides Masculino 18,10 (0,00-13,34) 8
Tiroides Femenino 11,97 (8,59-15,11) 8,15
Leucemia Masculino 7,92 (5,03-10,63) 8
Leucemia Femenino 11,58 (5,75-17,22) 8,16

La frecuencia absoluta de individuos con enfermedades causadas por el exceso
de peso se estimo con base en la PAE de cada una de ellas. La Tabla 4 senala la
frecuencia absoluta de pacientes con ECV, EIC, HTA, DM, ERC y lumbalgia por
causa del sobrepeso y obesidad en Colombia, ajustada por la edad. La Tabla 5 se-
fala la frecuencia absoluta de pacientes con cancer causada por el exceso de peso,
ajustada por sexo y tipo de cancer.

Finalmente, una vez identificada la frecuencia absoluta de las personas que su-
fren cada una de las diferentes enfermedades causadas por el exceso de peso, se
calculo el costo directo anual medio de la atencion de dichas patologias en el pais,
ajustado a pesos colombianos (COP) del ano 2018 (Tabla 6). De igual forma, y
considerando que la PAE tiene un IC 95% dentro del cual se encuentra el para-
metro de interés, también se calculd el costo maximo (Tabla 7) de las patologias
generadas por el exceso de peso en Colombia.



Tabla 2. PAE del exceso de peso sobre ECV, EIC, HTA, DM, ERC, lumbalgia, ajustada por la edad (8-11)

EIC

ECV
isqué-
mica
ECV
hemo-
rragica

HTA

DM

EDAD (ANOS)
56,02 % 50,45 %
(20,45- (22,84-
72,87) 67,84)
59,55 % 55,26 %
(28,52- (31,22-
74.87) 70,01)
67,38 % 65,67 %
(42,86- (46,24-
81,26) 81,26)
67,97 % 66,67 %
(37,03- (42,79-
81,82) 79,64)
71,81% 71,06 %
(56,67- (60,14-
80,87) 78,69)

42,00%
(34,73-
48,24)

49,47%
(40,97-
56,77)

61,49 %
(49,34-
70,48)

63,89%
(44,87-
76,29)

7014%
(64,32-
74,48)

37,46 %
(29,48-
43,98)

45,24 %
(37,50-
51,83)

58,14 %
(46,50-
66,69)

6113 %
(42,56~
72,58)

68,35 %
(62,88-
72,97)

36,18%
(31,37-
40,48)

4230%
(36,75-
47,31)

54,52%
(45,09-
62,59)

58,45%
(41,72-
69,66)

65,08 %

(59,18-
69,82)

34.21%
(29,43-
38,69)

38,84 %
(32,39-
44,32)

49,90 %
(38,46-
58,66)

56,16 %
(37,38-
68,64)

61,89 %

(55,04-
67,08)

3179%
Q7.1-
35,77)

3519%
(30,60-
39,50)

46,60 %
(36,43-
51,46)

53,68%
(33,29-
67,09)

58,63 %

(52,06-
64,02)

29,28 %
(24,47-
33,51)

31,27 %
(25,65-
36,14)

39,94 %
(30,41-
48,27)

50,86 %
(31,08-
64,56)

54,85 %
(46,38-
61,66)

26,69 %
(22,30-
30,94)

27,54 %
(23,66-
31,41)

34,34%
(27,38-
40,62)

48,85 %
(25,48-
62,96)

51,12 %

(42,00-
58,02)

2418 %
(19,48-
28,57)

23,31%
(18,90-
27,33)

29,08 %
(20,95-
36,35)

46,24 %
(22,84-
61,79)

47,26 %
(37,34-
55,14)

21,51%
(15,75~
26,74)

18,57 %
(3,72-
23,37)

22,78 %
(13,94-
30,51

44,20%
(14,46-
60,83)

42,53%
(30,75-
51,90)

14,53 %
(8,34-
20,19)

18,57 %
(13,72-
23,37)

6,54 %
(0,00-
18,03)

41,07 %
(6,28-
61,83)

31,55 %
a7,15-
43,18)




Tabla 2. PAE del exceso de peso sobre ECV, EIC, HTA, DM, ERC, lumbalgia, ajustada por la edad (continuacion) (8-11)

ENFE-  EDAD (ANOS)
MEDAD

25-29

ERC 4273% 4273% 4273% 4273% 4273% 50,96% 50,96% 38,04% 3804% 30,46%
(4,94-  (494-  (494- (494-  (494- (21,07- (21,07- (7,06-  (7,06-  (0,00-
63,58) 6358)  6358) 6358  6358) 67,75 6775  5714)  5714)  58,00)

Lumbal- 9,09 % 9,09 % 9,17 % 9,09 9,01% 9,09% 9,09% 917 % 9,09 % 9,09 % 9,09% 9,09%
gia* (6,80-11,19)  (6,80- (7,06-  (6,89- (6,98-  (6,98- (6,98-  (7,15- (6,98- (7,06- (6,98-  (6,89-
1,27) 11,35) 11,19) 10,95) 1,35) 1,19) 11,19) 1,19) 11,03) 11,03) 1,11

*Prevalencia de lumbalgia en la poblacién general: 17 % (12). Los costos directos de la atencion en salud en Colombia de las enfermedades causadas por el
exceso de peso utilizado en esta evaluacion se basaron en fuentes secundarias de diferentes estudios de costos. En los casos en que no fue posible conseguir es-
tudios al respecto realizados en Colombia, se tomaron los datos de una EPS del régimen contributivo y con presencia nacional (Tabla 3). Los costos se ajustaron
al 2018 con base en el IPC en salud publicado por el DANE (6). Modificado de: Global Burden of Metabolic Risk Factor of Chronic Diseases Collaborating
Group; et al. PLoS One. 2013;8(7):65174; Emerging Risk Factors Collaboration et al. Lancet. 2011;377(9771):1085-95; Ni Mhurchu C et al. Int J Epidemiol.
2004;33(4):751-8; Prospective Studies Collaboration et al. Lancet. 2009;373(9669):1083-96.



Tabla 3. Costos directos anuales en promedio de las enfermedades producidas por el exceso de peso
en Colombia, por paciente, ajustados al 2018

Cancer de esofago $ 33093552

Cancer de colon $ 73949 532

Cancer de vesicula y vias biliares $ 63541112 EPS
Cancer de pancreas $73 072278 EPS
Cancer de seno $ 63505438

Cancer de Gtero $15 269 727

Cancer de ovario $53738 607 EPS
Cancer de rifnon $194 640 938

Cancer de tiroides $19 041753

Leucemia en adultos $123 545191

EIC $28 004 022

ECV isquémica $ 24 351323

ECV hemorragica $20 698 625 EPS
HTA $1634 573

DM $1807762

ERC $ 43 094 290

Lumbalgia $ 235756

Tabla 4. Frecuencia absoluta de personas con enfermedades cronicas causadas por el exceso de

peso en Colombia, ajustado por edad, 2018

GRUPO EIC ECV ECV LUMBALGIA
ETARIO HEMO- ISQUEMICA

RRAGICA
25-29 536 294 433 11449 62839 O 36 070
30-34 681 303 563 19157 60140 O 32683
35-39 907 328 852 31096 58287 5N 29 626
40-44 1379 383 761 53354 53837 565 26390
45-49 2454 491 m7 88963 51368 765 24 489
50-54 3872 601 1546 131509 52989 952 24 439
55-59 4433 706 1831 149900 42821 1088 21501
60-64 4788 634 1721 148965 29366 1354 17183
65-69 4012 549 1611 129 917 18643 1197 12880




Tabla 4. Frecuencia absoluta de personas con enfermedades cronicas causadas por el exceso de

peso en Colombia, ajustado por edad, 2018 (continuacion)

GRUPO EIC ECV ECV HTA ERC LUMBALGIA
ETARIO HEMO- ISQUEMICA
RRAGICA
70-74 2962 451 1370 100417 17730 682 9255
75-79 2141 338 1166 76 450 15123 537 6301
80+ 1498 156 1849 74 593 14230 435 6570
Total 29662 5233 14 820 1015771 477372 8086 247388

Tabla 5. Frecuencia absoluta de personas con diferentes tipos de cancer causados por el exceso de
peso en Colombia, ajustado por sexo, 2018

TIPO DE CANCER FRECUENCIA EN FRECUENCIA EN TOTAL
MUJERES HOMBRES
Seno <50 afios 2845 0 2845
Seno 50 afios 9101 0 9101
Tiroides 4052 920 4972
Ovario 953 NA 953
Colon y recto 648 2030 2679
Leucemia 435 292 727
Utero 2192 NA 2192
Rifion 709 453 162
Pancreas 101 83 185
Vesicula y vias biliares 358 83 441
Eséfago 183 269 452
Total 21578 4131 25709
NA: no aplica.



Tabla 6. Costos directos anuales en promedio de las enfermedades producidas por el exceso de peso

en Colombia, en la poblacién total, ajustados al 2018

NOMBREDELA  COSTO

ENFERMEDAD INDIVIDUAL ANUAL  PACIENTES
Cincerdeessfago  $33 093552 452
Cancer de colon $73 949 532 2679
Cincerdevesiculay ~ §$ 63541112 441

vias biliares

Cincer de pincreas  $73 072278 185
Cancer de seno $ 63505438 11946
Cancer de dtero $15 269 727 2192
Cancer de ovario $53738 607 953
Cancer de rifién $194 640 938 1162
Cincer de tiroides  $19 041753 4972
Leucemia en adultos  §123 545191 727

EIC $28 004 022 29 662
ECV isquémica $24 351323 14 820
ECV hemorragica $20 698 625 5233
HTA $1634573 1015 771
DM $1807762 477372
ERC $43 094 290 8086
Lumbalgia $235756 247 388
Total 1824 041

NUMERO DE

COSTO TOTAL

$14 958 285 504
$198 110 796 228
$28 021630392

$13 518 371430
$758 635962 348
$ 33471241584

$ 51212 892 471

$ 226 172769 956

$ 94 675 595 916

$ 89 817 353 857

$ 830 665300 564
$ 360 886 606 860
$108 315904 625
$1660 351850 783
$ 862 974 961 464
$348 460 428 940
$58323205328

$ 5783573158 250

Tabla 7. Costos directos maximos anuales de las enfermedades producidas por el exceso de peso en
Colombia, en la poblacién total, ajustados al ano 2018

NOMBRE DE LA COSTO

ENFERMEDAD INDIVIDUAL ANUAL
Cancer de esofago $33 093552
Cancer de colon $ 73949 532

Cancer de vesicula y $ 63541112

vias biliares

Cancer de pancreas ~ $73 072278
$ 63505438
$15 269 727

Cancer de seno

Cancer de Gtero

NUMERO DE
PACIENTES

713

3216
589

319
18 059
2337

COSTO TOTAL

$ 23601680 953

$ 237 844 272 887
$ 37 423 054 375

$ 23323263853
$1146 872787 353
$ 35679 673 841



Tabla 7. Costos directos maximos anuales de las enfermedades producidas por el exceso de peso en
Colombia, en la poblacién total, ajustados al aro 2018 (continuacion)

NOMBRE DE LA COSTO NUMERO DE COSTO TOTAL
ENFERMEDAD INDIVIDUAL ANUAL  PACIENTES
Cancer de ovario $ 53738 607 1863 $100 096 643 013
Cancer de rinon $194 640 938 1386 $ 269 863103162
Cancer de tiroides $19 041753 5793 $110 316 791296
Leucemia en adultos ~ $ 123 545191 1038 $128 256 350 393
EIC $28004 022 34758 $ 973 374 031765
ECV Isquémica $ 24 351323 17 403 $ 423782 550 279
ECV Hemorragica $20 698 625 6456 $133 628 021926
HTA $1634 573 1300 155 $ 2125198 751937
DM $1807762 528 820 $ 955980 880 617
ERC $ 43094 290 11825 $ 509 605 664 434
Lumbalgia $ 235756 304 556 $71800 904 336
Total 2239 286 $7306 648 426 420
DISCUSION

En el pais hay aproximadamente 1,8 millones de pacientes que sufren de alguna
enfermedad no transmisible causada por el del exceso de peso. La atencion de esta
poblacion enferma tiene un costo para el Sistema General de Seguridad Social en
Salud (SGSSS) aproximado de 5,7 billones de pesos anuales. Esta cantidad repre-
senta aproximadamente el 14,1 % del total de recursos del SGSSS, incluidas todas
las fuentes (13). El costo promedio de la atencion anual de cada paciente que en-
ferma a causa del exceso de peso es $ 3 170 747, es decir, $ 264 229 mensuales,
lo cual no pareciera ser un costo muy alto. El problema radica en que hay una gran
cantidad de personas que enferman en el pais a causa del exceso de peso.

Aunque existen varios factores que pueden afectar la variabilidad del resultado,
el que mas impacto tiene es el IC 95 % del RR. Con base en los resultados del
RR por grupo etario en cada patologia, se calcula la PAE a la exposicion con su
respectivo |C 95 %. Entonces, el valor minimo de la carga de la enfermedad del
sobrepeso y la obesidad en Colombia es de 1,2 millones de personas, cuyos costos
de atencion son de $ 3,6 billones anuales. Este valor representa el 8,8 % del gasto
total en salud. El valor maximo alcanzado por atender esta poblacion es de 2,2
millones de pacientes, con un costo de atencion anual de $ 7,3 billones.
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Este es un costo muy alto ($ 5,7 billones: IC 95 % = $ 3,6-7,3 billones) tanto en
términos financieros como de salud piblica. El mas reciente informe de la ENSIN
senala que la prevalencia del exceso de peso en el pais es de 56,4 %, es decir, mas
de la mitad de la poblacion tiene sobrepeso u obesidad. Pero lo mas grave de dicho
informe es que esa tendencia continla aumentando, siendo de 45,9 % en 2005
y 51,2 % en 2010, sin datos que sefalen la detencion de dicha tendencia y mucho
menos su disminucion. Esto significa que las enfermedades causadas por el exceso
de peso continuaran aumentando a un ritmo mayor que el aumento natural de la
poblacion, pues el aumento de la prevalencia en el dltimo decenio fue de mas de
10 puntos porcentuales, representando un aumento relativo del 22,9 % con base
en el valor de la prevalencia del afio 2005.

Esto representa un aumento anual relativo de 2 % en la prevalencia del exceso de
peso, es decir que, si en 2015 la prevalencia del exceso de peso fue de 56,4 %, en
2016 seria 57,5 %, en 2017 seria 58,7 % y en 2018 seria del 59,9 %. En otras pa-
labras, si la tendencia en el aumento de la prevalencia del sobrepeso y la obesidad
observada en Colombia entre 2005 y 2015 se ha mantenido constante, y no hay
informacion que senale lo contario, se podria afirmar que, en 2018, 3 de cada 5
colombianos adultos sufren de exceso de peso. Estos datos son compatibles con
una epidemia, posiblemente la mayor de todas las que haya enfrentado la socie-
dad, no solo en Colombia sino en el mundo. El estudio del GBD 2015 senala que
la prevalencia de la obesidad se ha duplicado en mas de 70 paises desde 1980, y
en todos los demas ha aumentado un poco menos del 100 %, asimismo, senala que
mas de dos terceras partes de las muertes en el mundo relacionadas con el exceso
de peso son por causas cardiovasculares (5).

Este no es un problema futuro, se trata de una realidad presente que amerita
desarrollar estrategias de tratamiento inmediatas, también entendidas como de
prevencion secundaria. Es importante diferenciarlas de las estrategias de preven-
cion primaria, cuyo objetivo es prevenir el exceso peso en las personas con un IMC
<25. Entonces, dado que no fue posible prevenir las enfermedades causadas por
el exceso de peso en los 1,8 millones de pacientes que ya las estan sufriendo, adn
quedan en el pais 26,3 millones de personas con sobrepeso y obesidad en quienes
deben desarrollarse estrategias de tratamiento para disminuir el peso a sus valores
normales, con el fin de reducirles el riesgo de presentar las enfermedades causadas
por el exceso de peso.

Uno de los principales mecanismos que debe considerarse para abordar el pro-
blema es el cambio de paradigma que debe tener la sociedad con el exceso de
peso. En la mayor parte de la poblacion con sobrepeso y obesidad, excepto en los
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pacientes con obesidad de clase Ill (IMC >40), el problema suele abordarse mas
desde el punto de vista estético que como un problema real de salud. El exceso
de peso es una entidad nosologica propiamente dicha, cuya fisiopatologia explica
sus diferentes mecanismos de presentacion. Es decir, el exceso de peso no es solo
un problema estético o un factor de riesgo para desarrollar otras enfermedades, el
sobrepeso y la obesidad son una enfermedad cuya presencia genera otras enfer-
medades que ponen en riesgo la vida de quienes tienen exceso de peso.

En conclusion, el sobrepeso y la obesidad son un grave problema de salud pdblica
en Colombia que actualmente tiene a 1,8 millones de personas con enfermedades
por su causa y que le cuestan al sistema de salud $ 5,7 billones anuales, dichas
entidades podrian evitarse con estrategias de prevencion secundaria dirigidas a la
disminucion del peso.
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Capitulo 2

DEFINICION DE LA OBESIDAD

John Jairo Duque Ossman, MD

La obesidad es clasificada por diversas sociedades médicas como una enfermedad
cronica recurrente, multicausal que afecta el equilibrio neuro-inmunometabolico

y psicosocial (1).

Se define como una acumulacion de grasa que compromete la salud. Su condicion
inflamatoria, a partir del aumento del tejido adiposo disfuncional, explica el nexo
con sus comorbilidades (2).

OBESIDAD COMO ENFERMEDAD CRONICA

Segln el diccionario Mosby, se define como enfermedad a aquellas condiciones en
las que existe una alteracién de una funcién vital que involucra una estructura, una
parte o un sistema del organismo, una patologia especifica o desorden caracterizado
por un reconocible grupo de signos y sintomas atribuibles a herencia, infeccion, dieta
o efecto del medio ambiente. Como se puede observar, en principio la obesidad
concuerda con todas estas definiciones (3).

El control eficaz del peso requiere de un cambio de paradigma en la forma en que
los profesionales de la salud abordan la obesidad puesto que, de continuar igual,
los pacientes estan destinados al fracaso y a ser culpados, debido a que el médico
deberia asumir parte de la responsabilidad por no haber desarrollado intervencio-
nes mas eficaces (1).

El motivo de este cambio de paradigma tan fundamental tiene que ver con la com-
prension de lo que impulsa a las personas a la sobrealimentacion y al aumento de
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peso: la sobrealimentacion no produce obesidad, la obesidad produce sobreali-
mentacion; del mismo modo, la subalimentacion no cura ni resuelve el problema
de la obesidad, sino que el tratamiento eficaz produce un déficit calorico que se
debe llevar a promover una alimentacion balanceada desde el punto de vista de
aporte energético y nutricional. Si hay una alteracion fisiologica que mantenga el
tejido adicional mas alla de lo que es normal o saludable, entonces los mecanismos
fisiopatologicos impulsaran a la sobrealimentacion en caso de obesidad (1).

Declarar la obesidad como enfermedad es una manera de legitimarla, de dejar
atras la falacia de que ser obeso es resultado de carencia de fuerza de voluntad.
Ademas, permite la cobertura médica de la misma y torna posible que los pacien-
tes hallen tratamientos dentro del sistema de salud y no caigan en propuestas
“magicas” que implican una enorme erogacion para el presupuesto familiar sin re-
sultados a mediano y largo plazo (1).

Por una parte, la concepcion de enfermedad no lleva al abandono de la bisqueda de
cambios necesarios en el estilo de vida y en el entorno que lo rodea, pues es el pilar
fundamental y transversal del manejo de esta patologia. Por otra parte, los médicos
conservadores frente al abordaje de la obesidad como enfermedad sostienen que la
medicalizacion de la misma conlleva a mayores costos para los sistemas de salud, ya
sea en cuanto a farmacos o tratamientos clinicos y quirGrgicos. Ademas, proponen
que una enfermedad sucede cuando existe una disfuncion de un organismo y que, en
el caso de la obesidad, todo es resultado de un desbalance de energia generado por el
entorno y no por la biologia humana, que permanece estable. Frente a este plantea-
miento surge la pregunta: jpor qué, entonces, no parece inadecuado que los pacien-
tes hipertensos, los diabéticos o los dislipidémicos reciban tratamiento, si muchos de
ellos han desarrollado sus respectivas patologias como efectos adversos asociados
con la obesidad generada por una cultura y ambiente obesogénicos? De igual forma,
sostienen que considerarla de esta manera favorece a la industria farmacéutica. Para
nuestro pais, esta vision es algo diferente pues solo se cuenta con 2 farmacos para
uso cronico: el Orlistat, con su respectiva patente vencida, y la Liraglutida 3 mg de
uso inyectable diaria subcutanea, en comparacion con otros paises que tienen varios
farmacos y muchos de ellos asociados con coadministracion (1, 3, 4).

Desde la vision socioeconomica que implica el abordaje de la obesidad como en-
fermedad, este acto generaria que muchas personas (millones) pasen de estar “sa-
nas” a enfermas, ya sea fisica como psicologicamente, y que eso sea una forma de
discriminacion y aumento en el gasto por dicha razon. Se sostiene que esto llevaria
una forma de estigmatizacion de varios individuos teniendo en cuenta que no to-
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dos los obesos desarrollan patologias. Sin embargo, con base en la evidencia actual,
el deposito excesivo de grasa constituye por si mismo una alteracion llamada adi-
posopatia, que es responsable de un estado inflamatorio cronico leve a moderado
promotor de miltiples condiciones, mas alla del tiempo de latencia, hasta tornarse
evidente en una patologia por los métodos disponibles en la actualidad.

Si se entiende que al menos una tercera parte de la poblacion adulta presenta hi-
pertension arterial no diagnosticada, cabe preguntarse ;qué tipo de discriminacion
genera dicha entidad a estos sujetos?, pues esta poblacion ya esta enferma y tiene
mayor riesgo al no tratarse; asi mismo, el adecuado y oportuno diagnostico de
las enfermedades y factores de riesgo es el determinante mas importante para el
enlentecimiento de los desenlaces que afecta la morbimortalidad de una patologia,
mas si esta es prevenible (1, 3, 4).

En conclusion, los profesionales de la salud deben tener una vision integral de la
patologia a tratar para realizar abordajes multisistémicos que nos lleven a tener
un papel mas protagonico para disminuir la morbimortalidad de mas de la mitad
de la poblacion mundial que ya padece sobrepeso, favoreciendo un enfoque mas
preventivo, en comparacion con la dinamica actual, en la que se espera frenar la
mortalidad de pacientes altamente maorbidos a expensas de soluciones farmaco-
logicas que controlen la progresion de la enfermedad. Para ello considerarla una
enfermedad es, sin dudas, un imprescindible primer paso (1).

DIAGNOSTICO

A continuacion se abordan los métodos clinicos de diagnostico de consultorio;
estos incluyen la valoracion de:

* Lacorpulencia, a partir del calculo del indice de masa corporal (IMC).
* Lacomposicion corporal, en especial el porcentaje de masa grasa.

* Ladistribucion adiposa.

Al momento de evaluar al paciente es importante conocer, ademas, la percepcion
subjetiva de su propio peso, y cual es su creencia al respecto (bajo, normal, sobre-

peso u obesidad).
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Las definiciones de obesidad priorizan al 6rgano adiposo y su distribucion, no al
peso corporal. Sin embargo, el peso no deja de ser un biomarcador antropométri-
co, que se correlaciona en forma significativa con el nivel de grasa corporal en la
mayoria de los casos (2, 5).

IMC

En el 2000 la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) definié el sobrepeso y la
obesidad como la enfermedad en la que el exceso de grasa corporal se ha acumulado
a tal punto que la salud puede verse afectada, y subrayd que la definicion practica de

obesidad se basa en el nivel de IMC (5).

ElI IMC es un indice de corpulencia con buena correlacion con la grasa corporal
total y con el riesgo cardiometabolico. Se calcula dividendo el peso, en kilogramos,
por el cuadrado de la talla, en metros (5):

_ Peso (kg)

IMC = Talla (m?)

Los pacientes se deben pesar con ropa liviana y sin calzado. La correcta medicion
de la talla es con el paciente descalzo, mirando al frente, erguido de espaldas al
altimetro, con los tobillos apoyados en este y las rodillas juntas.

Los valores de corte del IMC poseen una alta especificidad, pero una baja sensi-
bilidad para identificar la adiposidad. Segin un metaanalisis que utilizo el valor del
IMC para identificar el exceso del porcentaje de masa grasa, este indice antropo-
métrico no resulto adecuado para individuos con valor <30 kg/m2 (5) (Tabla 1).

Tabla 1. Valores de IMC

CLASIFICACION IMC (KG/M?)

Bajo peso <18,5
Rango normal >18,5y <25
Sobrepeso >25y<30
Obesidad: >30
Grado | . >30y<35
Grado |l . >35y<40
Grado Il . >40
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El uso del IMC como indicador de grasa corporal es controvertido porque se ha
visto que es mas un marcador de corpulencia que de adiposidad y no valora la dis-
tribucion regional de la grasa (6).

A pesar de las controversias sobre el uso del IMC para la clasificacion de la obesi-
dad, especialmente en las personas de talla baja y en algunas poblaciones como la
latina, los resultados de diversos estudios clinicos, encuestas de salud y cohortes
realizadas por grupos internacionales e institutos nacionales han demostrado que
el IMC es un buen indicador de la relacion de riesgos, el desarrollo de complica-

ciones y la mortalidad (6, 7).

Ante la gran prevalencia de sobrepeso y obesidad en Colombia, es necesaria la
deteccion temprana, su prevencion y tratamiento, ya que son factores de riesgo
para diabetes mellitus tipo 2, enfermedad cardiovascular, higado graso, degenera-
cion articular, dislipidemia y varios tipos de cancer; igualmente con la mortalidad,
que es mucho mayor cuando el IMC también lo es, por ello se recomienda que en
la practica clinica los médicos realicen de manera rutinaria el calculo del IMC y |a
clasificacion del mismo. Es un método muy facil de llevar a cabo en el consultorio
y en los hospitales, con una relacion de valor costo-efectiva muy atractiva. Cual-
quier otro método es costoso e invasivo (2, 5, 6).

COMPOSICION CORPORAL

La caracteristica que define esencialmente la obesidad es el exceso de grasa cor-
poral, lo que presupone sobrepasar un rango de la normalidad que se encuentra
entre el 12 %-20 % del peso corporal en los hombres y el 20 %-30 % en mujeres.
El punto de corte para obesidad en hombres es >25 % y en mujeres >33 %.

Las diferentes sociedades y asociaciones mundiales de la obesidad promueven el
uso de clasificaciones de obesidad que unen descriptores antropométricos y cli-
nicos, asi como formulas matematicas desarrolladas para estimar el porcentaje de

masa grasa (1, 5, 6, 8) (Figuras 1y 2).
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CUN-BAE (Clinica Universidad de Navarra-Estimador de grasa corporal)
Ecuacion predictora publicada en Int J Obes 2011

Rellene los recuadros marcados

| Edad | | anos | | 34
| Sexo | | hombre = 0; mujer =1 | | 0
| Ak || m | | 178
| Peso | | kg | | 85
| mc | | kg/rm? | | 26,8
Porcentaje de grasa corporal estimada
25,4 %

Rangos de % de grasa Hombres Mujeres
Normopeso hasta 20,0 % hasta 30,0 %
Sobrepeso 20,1-25,0 % 30,1-35,0 %
Obesidad >251% >35,1%

| Estos rangos son los mas frecuentemente utilizados para sujetos caucasicos

Figura 1. Estimador de grasa corporal de la Clinica Universidad de Navarra.

| Estimacion de la masa grasa relativa

Estimacion de la

| Edad (afios) | | 25 | masa grasa relativa
| S | | Hombre | 0 20,3 %

| Altura (cm) | | 175 |

| Peotp ] [ 80 ] IMC

Circunferencia

abd (cm) 80,0 26,1 kg/m?

Masa grasa relativa =
64 (20 x altura/circunferencia abdominal) + (12 x sexo), sexo = 0 1

Figura 2. Estimacion de la masa grasa relativa. abd: abdominal. Tomado de: Woolcott OO, et al.

Sci Rep. 2018;8(1):10980.
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La cada vez mayor importancia de la grasa corporal, y especialmente la grasa vis-
ceral como marcador de riesgo cardiovascular, ha generado la necesidad de medir
de forma fiable y rapida la distribucion de la grasa corporal. Entre las técnicas
de composicion corporal usadas para la valoracion de la grasa corporal, unas son
usadas como técnicas de referencia como el analisis de activacion de neutrones o
la hidrodensitometria hidrostaticas; y otras como la absorciometria de doble foton
dual (DEXA), ademas de su empleo como técnica de referencia para la estimacion
de la grasa, han pasado a tener cada vez mas uso clinico (6-8).

BIOIMPEDANCIA (BIA) ELECTRONICA

Las técnicas indirectas como la BIA, que cuantifican la grasa a partir de la masa
libre de grasa, se estan utilizando cada vez mas con mas frecuencia en la explora-
cion del paciente obeso.

La BIA es el método de composicion corporal mas empleado en obesidad por su
bajo costo, facilidad de transporte, no ser invasivo y presentar menos variabili-
dad interobservador que otras técnicas antropométricas. La evolucion actual de la
técnica permite usarla en posicion bipeda en estudios segmentarios, lo que ofrece
ademas una ventaja clinica anadida para valorar la composicion corporal.

La evolucion de la BIA hacia equipos multifrecuencia en bipeda que realizan ba-
rridos de 1-500 Khz, normalmente determinadas o en analisis espectroscopico,
permite mejorar la medida del agua corporal total y compartimientos. Estos da-
tos son importantes para monitorizar y cuantificar la pérdida de peso luego de la
intervencion terapéutica. Recientemente se han introducido modelos de analisis
segmentarios con 8 electrodos, lo que permitira conocer el valor de la impedancia
de los distintos compartimientos corporales y evitar el error de la infraestimacion
de la grasa troncular (6, 7).

El uso de la BIA se impone cada vez mas como complemento al IMC a pesar de
sus limitaciones en obesidad maorbida, porque aumenta la precision de la medida.
Los indices ponderados con la altura son especialmente Gtiles en obesidad morbida
para valorar la pérdida de masa libre de grasa y masa grasa luego del tratamiento

quirdrgico (7).
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Los resultados obtenidos dependen del equipo y el protocolo de preparacion del
paciente que se utilice. Con fin de obtener resultados fiables, deben tenerse en
cuenta las siguientes indicaciones para el paciente:

* No haber ingerido café, o té, ni haber realizado actividad fisica.

* No haber ingerido bebidas alcohélicas ni diuréticos desde 24 horas antes.

* En mujeres, la medicion debe efectuarse alejada del periodo premenstrual
(para evitar la retencion hidrica).

e Evitar el uso de cremas.

* Antes del estudio se debe evacuar la vejiga.

DEXA

La DEXA es una técnica sencilla, con escasa radiacion, relativamente rapida y
que requiere poca colaboracion por parte del paciente. Ademas, tiene una buena
precision, con coeficiente de variacion del 1% para la masa 6sea 'y 2 %-3 % para
la masa grasa. Todo ello ha supuesto que la DEXA sea una técnica cada vez mas
empleada en el estudio de la composicion corporal tanto de cuerpo entero, como
segmentaria, fundamentalmente de tronco y extremidades.

os nuevos equipos permiten ademas un analisis especifico de regiones androides
L ten ad | ficod droid
y ginecoides, y estimar la grasa visceral con la adaptacion de un software especifico.

En la obesidad morbida, la DEXA no asume los cambios de hidratacion. Esto no
influye en la estimacion de la masa grasa, pero si de la masa libre de grasa, por lo
que seria necesario complementar el estudio con otras técnicas de medida del
agua corporal total, como la BIA (6, 7). El punto de controversia esta mas orienta-
do a la exposicion continua en el paciente que requiere seguimiento mas estricto,
por lo cual se usan mas en estudios clinicos comparados con la practica clinica.

DISTRIBUCION ADIPOSA

Circunferencia de cintura (CC)

La medicion de la CC resulta de valor diagnéstico y prondstico, especialmente en
los casos de personas con IMC normal y obesidad abdominal. Es un buen estima-
dor de la grasa intraabdominal. La CC es mejor predictor de riesgo cardiometa-
bolico que el IMC, lo que la convierte en un marcador de suma importancia (6).

Se debe saber que la CC tiene alta correlacion con la grasa abdominal total, inter-
media con la grasa subcutanea abdominal y menor con la grasa intraperitoneal. Al
igual que con el IMC, las diferencias étnicas deberian ser tenidas en cuenta (6, 7).
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Por una parte, es una medida poco influenciada por la talla y por la edad; por otra par-
te, es una medicion simple para la que solamente se requiere una cinta métrica meta-
licay es Gtil para el seguimiento. A medida que desciende la CC disminuye el riesgo.
El punto de corte para América Latina es de 90 cm en mujeres y 94 cm en hombres.

Se debe seguir la recomendacion de la OMS, que propone medir la CC en el
punto medio entre el reborde costal y la cresta iliaca. No se considera Gtil medir la
CC cuando el IMC >35 kg/m2. Suele sumar muy poco para la determinacion del
riesgo asociado con la obesidad, que esta aumentado per se, pero resulta Gtil para
el seguimiento (5-7).

Existen indices que poco a poco se vienen dejando de utilizar, entre los que se
destacan el indice cintura-cadera, indice cintura-talla, diametro sagital y circun-
ferencia del cuello.

Existen otros métodos imagenologicos para la valoracion de la grasa visceral, pero
son costosos y no practicos en la consulta del paciente por obesidad (6, 7):

* Tomografia axial computarizada (TAC), y resonancia magnética nuclear
(RMN).
e DEXA.

* Ultrasonografia (ecografia).

El mayor desafio profesional comin a todas las enfermedades es el correcto diag-
nostico en busca del mejor tratamiento. En el caso de una patologia cronica como
la obesidad, la complejidad es mucho mayor, dado que aunque todas involucran un
exceso de grasa corporal, se deberia considerar el componente psicologico y afec-
tivo de los pacientes obesos para proponer tratamientos mas adecuados y obtener
resultados optimizados (1).

La obesidad no es simplemente un exceso de peso; es, a su vez, promotora de
multiples afecciones. Los fenotipos de obesidad son multiples, por ello no se debe

hablar de obesidad, sino de obesidades (1).

ANALIZADOR TANITA MC-780MA

En la Figura 3 se muestra el analizador TANITA en un paciente de sexo masculino,
con estatura 175 cm y 57 anos de edad.
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144

COMPARTIMENTOS CORPORALES ESTADO ESTADO: OBESO DE

Peso total FISIOLOGICO CONSTITUCION FUERTE
1069 kg Ideal: 66,6 kg Obesidad oculta  Obeso Obeso de
Masa grasa MLG 719 kg 67,3 % del peso constitucion
35kg BCMe 46,5 kg ECMe 25,4 kg fuerte
_32’7 [ deLPeSO Masa muscular totalm STM 68,4 kg 64 % del peso Mineral 6seo Falta de ejercicio ~Estandar Estandar
ideal 15,5 % 35kg musculado
Exceso: Agua corporal total Proteinas 3,3 % del peso
12,6 kg 50,8 kg 47,5 % del peso 17,6 kg Delgado Delgado y Muy musculado
35,9 % de la MG 16,5 % del peso

7 % del AlC AEC musculado
7% delpeso 289kg569%  219kg431%
PESO SEGUN EL IMC (CRITERIO OMS/WHO) ESTADO: OBESIDAD I
40 50 | 60 | 70 | 80 | 90 | 100 | 10 | 120 EI IMC resultante es de 34,9 y su metabolismo

- basal diario es de 2143 kCal.
Bajo peso Normo S.P. Ob. | Ob. Il Ob. Il Segln el criterio OMS/WHO, se considera
| 106,9 kg obesidad I.
MASA GRASA ESTADO: OBESO
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 50 35 kg de masa grasa supone un 32,7 % de su
. peso. Esto le sitla en un estado obeso. El rango
Bajo Saludable Alto Obeso saludable esta entre el 10 % y el 21 %
32,7 %

Figura 3. Analizador TANITA en paciente de sexo masculino, de 175 cm de estatura y 57 afios de edad. AEC: agua extracelular; AIC: agua intracelular; ACT:
agua corporal total; BCMe: masa celular estimada; D.: derecho; ECMe: masa extracelular estimada; |.: izquierdo; MG: masa grasa; MLG: masa libre de grasa;
MM: masa muscular; Ob.: obesidad; sem.: semana; S. P.: sobrepeso.
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MASA LIBRE DE GRASA ESTADO: DEFICIENTE
|58 |6O |62 |64 66 |68 |7o |72 |74 |76 |78 |8O |82 |84

Deficiente Bajo Saludable
|67,3%

86 | 71,9 kg de masa libre de grasa supone un 67,3 % de su
peso. Su estado es deficiente. El rango saludable esta

entreel 79 % y el 90 %.

INDICE DE MASA ESTADO: ALTO

MUSCULAR

La masa muscular es de 68,4 kg, que equivale a un
indice muscular de 18.

Bajo Medio Alto
| 18
CALIDAD MUSCULAR ESTADO: ESTANDAR
0 | 10 | 20 | 30 | 40 50 | 60 | 70
Bajo Estandar Alto

INDICE DE RIESGO DE SARCOPENIA

Alto Bajo
10,2

Figura 3. Analizador TANITA en paciente de sexo masculino, de 175 cm de estatura y 57 afios de edad. AEC: agua extracelular; AIC: agua intracelular; ACT:
agua corporal total; BCMe: masa celular estimada; D.: derecho; ECMe: masa extracelular estimada; I.: izquierdo; MG: masa grasa; MLG: masa libre de grasa;
MM: masa muscular; Ob.: obesidad; sem.: semana; S. P.: sobrepeso. (continuacion)
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AGUA CORPORAL TOTAL ESTADO: BAJO

20 | 30 | 40 | 50 | 60 | 70 | 80 | 90 EI 47,5 % equivale a 50,8 kg. Se encuentra fuera
- del rango de referencia en los hombres que es
Bajo Normal Alto entre 50 % y 65 % del peso.
| 47,5%
AGUA EXTRACELULAR ESTADO: NORMAL
| 16 | 18 | 20 | 22 | 24 | 26 | 28 El agua extracelular es de 21,9 kg, un 43,1 % del
. ACT. Este valor se considera normal.
Bajo Normal Alto
| 219 ke
AGUA INTRACELULAR ESTADO: NORMAL
22 24 26 28 30 32 34 36
Bajo Normal Alto
| 28,9 kg

AEC/ACT

ESTADO: ALTO

0,5

Bajo Medio Alto Muy alto

0,4

)

La relacion entre el ACT y la AEC puede ser un

indicativo de la calidad de la masa libre de grasa.

Figura 3. Analizador TANITA en paciente de sexo masculino, de 175 cm de estatura y 57 afios de edad. AEC: agua extracelular; AIC: agua intracelular; ACT:
agua corporal total; BCMe: masa celular estimada; D.: derecho; ECMe: masa extracelular estimada; |.: izquierdo; MG: masa grasa; MLG: masa libre de grasa;

MM: masa muscular; Ob.: obesidad; sem.: semana; S. P.: sobrepeso. (continuacion)
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MINERAL OSEO

ESTADO: NORMAL

La masa 6sea es de 3,5 kg, encontrandose el
mismo dentro del rango estimado.

Elindice de grasa visceral es 19, lo que lo sitda en
un estado de alto.

0 2 4 6 8 10 12 14 16 De su indice de tasa metabolica de 6 se determina
Bajo Medio Alto que su edad metabdlica equivale de 72 afios.
|6
EDAD METABOLICA EDAD REAL: 57 ANOS ESTADO: MAYOR
45 50 55 60 65 70 75 80
Menor Normal Mayor
|72 anos
METABOLISMO BASAL ESTADO: ALTO
1600 1800 2000 2200 2400
Bajo Normal Alto
| 2143 kCal

Figura 3. Analizador TANITA en paciente de sexo masculino, de 175 cm de estatura y 57 afios de edad. AEC: agua extracelular; AIC: agua intracelular; ACT:
agua corporal total; BCMe: masa celular estimada; D.: derecho; ECMe: masa extracelular estimada; I.: izquierdo; MG: masa grasa; MLG: masa libre de grasa;

MM: masa muscular; Ob.: obesidad; sem.: semana; S. P.: sobrepeso. (continuacion)



TOTAL CUERPO TRONCO

}‘\ Peso: 106,9 kg }‘\ Peso: 59,9 kg 56,0 %
MG: 35,0 kg MG: 21,2 kg 60,6 %
MLG: 71,9 kg MLG: 38,7 kg 53,8 %
MM: 68,4 kg MM: 37,1 kg 54,2 %
Agua: 50,8 kg Agua: 27,3 kg 53,8 %

BRAZO IZQUIERDO BRAZO DERECHO
}‘\ Peso: 6,3 kg 5,9 % ,‘\ Peso: 6,1 kg 5,7 %
MG: 1,9 kg 5,4 % MG: 1,9 kg 5,4 %
MLG: 4,4 kg 6,1% MLG: 4,2 kg 5,8 %
MM: 4,1 kg 6,0 % MM: 4,0 kg 5,8 %
Agua: 3,1kg 6,1% Agua: 3,0 kg 5,8 %

PIERNA IZQUIERDA

}i\ Peso: 17,3 kg 16,2 % }‘\ Peso: 17,3 kg 16,2 %

MG: 5,0 kg 14,3 % MG: 5,0 kg 14,3 %

MLG: 12,3 kg 17,1% MLG: 12,3 kg 17,1%

MM: 11,6 kg 17,0 % MM: 11,6 kg 17,0 %

Agua: 8,7 kg 171% Agua: 8,7 kg 171%

DISTRIBUCION DE LA DISTRIBUCION DE LA MASA GRASA
MASA MUSCULAR

BRAZO DERECHO

A Ao
Medio Medio
B Tt B 2121g
Tro;co Tronco
+
2
4,0 kg *
) ’ : 41kg 1,9 kg Brazo 1,9 kg
Brazo D. +1 N Brazo | D Brazo .
M M 0 " 0
11,6 kg _ nekg  20ke 50kg
Pierna D. | | Pierna | +2 Pierna D.+2 Pierna |. +2
+2

1 y I

Figura 3. Analizador TANITA en paciente de sexo masculino, de 175 cm de estatura y 57 afos de
edad. AEC: agua extracelular; AIC: agua intracelular; ACT: agua corporal total; BCMe: masa celular
estimada; D.: derecho; ECMe: masa extracelular estimada; |.: izquierdo; MG: masa grasa; MLG: masa
libre de grasa; MM: masa muscular; Ob.: obesidad; sem.: semana; S. P.: sobrepeso. (continuacion)
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REPARTO DE LA MASA MUSCULAR REPARTO DE LA MASA GRASA

Sector superior - Sector superior

56,5 % Y 52,3%

Sector inferior [ Sector inferior

— 43,5% 47,7 %
% RELATIVO AL SEGMENTO
Masa grasa Masa muscular total Agua
100
80
o 67% o o
66% 62% 7% &%
60 o104 53% 8% 53% 5%
40 131 % . % 30%
20
0
Brazo Pierna Tronco Pierna Brazo
derecho derecha izquierda izquierdo
INDICE MUSCULAR EN LAS PIERNAS
Hombres
120
100
80
60
20 30 40 50 60 70 80 90

Figura 3. Analizador TANITA en paciente de sexo masculino, de 175 cm de estatura y 57 afos de
edad. AEC: agua extracelular; AIC: agua intracelular; ACT: agua corporal total; BCMe: masa celular
estimada; D.: derecho; ECMe: masa extracelular estimada; |.: izquierdo; MG: masa grasa; MLG: masa
libre de grasa; MM: masa muscular; Ob.: obesidad; sem.: semana; S. P.: sobrepeso. (continuacion)



Peso: MG: MLG: MM: ACT:
1069kg 350kg 719kg 68,4kg 50,8kg

MG: MLG: MM:

212kg  387kg 371kg

60,6 %  53,8% 54,2 %

MG: MLG: MM: MG: MLG: MM:
1,9 kg 4,4 kg 41 kg

5,4 % 6,1% 6,0 %

19kg  42kg  40kg
54%  58%  58%

l

MG: MLG: MM:
5,0 kg 12,3 kg 11,6 kg
14,3 % 171% 17,0 %

l

MG: MLG: MM:
5,0 kg 12,3 kg 11,6 kg
14,3 % 171% 17,0 %

OBJETIVO DE PESO (CRITERIO OMS/WHO) ESTADO: OBESIDAD |

40 50 60 70 80 90 100 110 120

Bajo peso Normo S.P. Ob. | Ob. Il Ob. I
| 106,9 kg real

| 76,3 kg objetivo

OBJETIVO DE % ESTADO: OBESO

DE MASA GRASA

Bajo Saludable Alto Obeso
32,7 % real

20 % objetivo

Figura 3. Analizador TANITA en paciente de sexo masculino, de 175 cm de estatura y 57 afos de
edad. AEC: agua extracelular; AIC: agua intracelular; ACT: agua corporal total; BCMe: masa celular
estimada; D.: derecho; ECMe: masa extracelular estimada; |.: izquierdo; MG: masa grasa; MLG: masa
libre de grasa; MM: masa muscular; Ob.: obesidad; sem.: semana; S. P.: sobrepeso. (continuacion)
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ESTADO ACTUAL OBJETIVO PLAN

Fecha 20/11/2018 Diferencia de peso -30,6 kg Pérdida por semana 800 ¢g
Altura 175 cm Diferencia de masa grasa -13,6 kg Ndmero de semanas 4
Peso actual 106,9 kg Peso objetivo 76,3 kg
COMPOSICION CORPORAL COMPOSICION CORPORAL EVOLUCION
ESTIMADA
Masa grasa 32,7 % Masa grasa 20,0 % Final semana 1 106,10 kg
Masa libre de grasa 67,3 % Masa libre de grasa 80,0 % Final semana 2 105,30 kg
Agua corporal total 475 % Agua corporal total 59,1 % Final semana 3 104,50 kg
Estado por IMC Obesidad | Estado por IMC Normopeso Final semana 4 103,70 kg
Estado por % MG Obeso Estado por % MG Saludable
CONSUMOS CONSUMOS
Metabolismo basal 2143 kCal Metabolismo basal 1529 kCal
Actividad ligera 1179 kCal Actividad ligera 841 kCal
Sin consumo especial N. C. Sin consumo especial N. C.
Total 3322 kCal Total 2370 kCal

Figura 3. Analizador TANITA en paciente de sexo masculino, de 175 cm de estatura y 57 afios de edad. AEC: agua extracelular; AIC: agua intracelular; ACT:
agua corporal total; BCMe: masa celular estimada; D.: derecho; ECMe: masa extracelular estimada; I.: izquierdo; MG: masa grasa; MLG: masa libre de grasa;
MM: masa muscular; Ob.: obesidad; sem.: semana; S. P.: sobrepeso. (continuacion)



EVOLUCION PREVISTA DEL PESO

[JPlan + Referencias O Peso real
107,

106 104,50 kg
105 0,50 kg/sem
-0,65 kg/sem
104
-0,80 kg
103 -0,95 kg/sem
-1,10 kg/sem
Semana 1 Semana 2 Semana 3 Semana 4

Figura 3. Analizador TANITA en paciente de sexo masculino, de 175 cm de estatura y 57 afos de
edad. AEC: agua extracelular; AIC: agua intracelular; ACT: agua corporal total; BCMe: masa celular
estimada; D.: derecho; ECMe: masa extracelular estimada; |.: izquierdo; MG: masa grasa; MLG: masa
libre de grasa; MM: masa muscular; Ob.: obesidad; sem.: semana; S. P.: sobrepeso. (continuacion)
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Capitulo 3

FACTORES DETERMINANTES
EN OBESIDAD

Ricardo Javier Rosero Revelo, MD

La obesidad es una enfermedad de gran crecimiento en las Ultimas décadas, con
multiples detonantes o factores causales como los culturales, ambientales, socia-
les, hormonales y genéticos; todos estos actlan de forma asociada y contribuyen
a un Gnico desenlace: el incremento exponencial del tejido graso. Los factores
ambientales que contribuyen al aumento de la obesidad incluyen, aunque no ani-
camente, la inactividad fisica; otros factores como el tiempo en pantalla (tiempo
frente a televisores, computadores, celulares, entre otros) se ha elevado (1). El in-
cremento en la ingesta de ciertos alimentos también ha jugado un papel importan-
te, como es el aumento de carbohidratos, asociado con el tamano de porciones y
presentacion (2); y el incremento de uso de medicamentos como efecto asociado
presenta aumento de peso (3). Sin embargo, no todas las personas expuestas a es-
tos factores ambientales presentan el mismo desenlace, lo que infiere la alteracion
de ciertas vias que predisponen a determinados individuos a desarrollar obesidad
(factores genéticos) (4).

Relativamente pocos individuos presentan formas monogeénicas de obesidad, hay
relativamente pocas mutaciones monogénicas conocidas que explican no mas del
10 % de los casos de obesidad extrema (5). Las formas sindromicas de la obesidad
también se componen de una cantidad relativamente pequena de casos clinicos
y estan relacionados con trastornos genéticos que incluyen un conjunto de fe-
notipos clinicos que llevan al desarrollo de obesidad, por ejemplo: Prader-Willi,
Bardet Bied|, sindrome de Cohen y WAGR (tumor de Wilms, aniridia, anomalias
genitourinarias y retraso mental) (6). Ademas, vale la pena mencionar que algu-
nas patologias neuroendocrinas pueden favorecer el incremento de peso como el
hipotiroidismo, enfermedad de Cushing, pseudohipoparatiroidismo, deficiencia de
hormona de crecimiento, causas hipotalamicas y sindrome de ovario poliquistico.
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La obesidad como enfermedad tiene 2 grandes estructuras afectadas: el tejido
graso y el sistema nervioso central (SNC); en esta Gltima, las vias que controlan
el apetito son de gran interés, puesto que aunque la investigacion muchas veces
se ha centrado sobre los cambios en el control del hipotalamo, investigaciones
revelan otras redes, como recompensa, emocion o memoria, atencion y control
cognitivo, las cuales pueden desempenar un papel mas potente en el control del
apetito en los seres humanos.

El hipotalamo regula el consumo y gasto de energia, integrando senales hormona-
les desde la periferia y comunicandolas al resto del SNC, favoreciendo mdltiples
senales que regulan el control homeostatico de la alimentacion (7).

Evidencia creciente demuestra que otras moléculas periféricas pueden actuar so-
bre varias areas en el cerebro, como el péptido similar al glucagon 1 (GLP-1) y sus
analogos, que se ha demostrado que actlan sobre las redes de atencion y recom-
pensa (8). Otras moléculas que son secretadas por la periferia y pueden actuar en
el cerebro aln no han sido estudiadas en humanos (miocinas, adipocinas y amilina,
entre otras).

El sistema de recompensa, en particular, ha sido de gran interés, pues la comida
es naturalmente gratificante y este sistema puede alterarse en pacientes con obe-
sidad, generando el incremento de peso, dado que este sistema busca alimentos
altamente gratificantes (altos en grasa o en calorias) que llevan a los individuos
a comer alimentos cada vez mas impactantes para este sistema. Esto tiene un
respaldo bioquimico dado por la menor disponibilidad de receptores de dopamina
D2 en sujetos con obesidad (9) y la actividad aumentada de las areas del cerebro
respondiendo a la recompensa, como la corteza orbitofrontal y el nicleo accum-
bens (10). Las emociones también son potentes reguladores del apetito, en las que
la depresion y ansiedad estan estrechamente relacionadas con obesidad (11); de
igual forma, el estrés causa cambios en el apetito que pueden conducir al aumento

progresivo de peso (12).

Vinculos inflamatorios entre la obesidad y la resistencia a la insulina se sugirieron
cuando se encontré en el tejido adiposo de humanos y roedores obesos el au-
mento en la expresion del factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) (13). Otras in-
vestigaciones demostraron la participacion de mdltiples vias inflamatorias (cinasa
N-terminal de Jun [JnK] y vias inflamatorias del factor nuclear kappa B [NF-kB])
que dan como resultado un aumento de las citocinas (interleucina [IL] -6, TNF-a
e IL-1b) en la region hipotalamica mediobasal, que favorece el deterioro significa-
tivo en la insulina, lo que relaciona la resistencia a la insulina con la obesidad (14).
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COMORBILIDADES ASOCIADAS CON LA OBESIDAD

Resistencia a la insulina y diabetes

La obesidad se asocia con un aumento de la mortalidad: por cada aumento de 5 kg/
m2 en elindice de masa corporal (IMC) >25 kg/m2 aumenta la mortalidad general
en aproximadamente 30 %, mortalidad vascular en 40 % y la mortalidad diabética,

renal y hepatica en un 60 % a 120 % (15).

La obesidad se asocia con un mayor riesgo de resistencia a la insulina, lo que lleva
a un circulo vicioso que resulta en un aumento de la mortalidad en la obesidad, la
cual es favorecida por la resistencia a la insulina y por todos los componentes del
sindrome metabélico (hiperglucemia, dislipidemia e hipertension) (16).

El tejido adiposo controla el metabolismo mediante la regulacion de los acidos
grasos, glicerol, adipocinas y otras citocinas proinflamatorias, lo cual colabora con
la aparicion de resistencia a la insulina de diferentes vias; como el incremento de
acidos grasos favorece al competir contra la glucosa en la oxidacion de sustratos
e inhibicion de enzimas que participan en la glucdlisis, también a través del incre-
mento de los metabolitos de los acidos grasos lleva a la inhibicion de la senalizacion
del receptor de insulina (17). Ademas, las citocinas proinflamatorias causan la fos-
forilacion de IRS-1 e IRS-2 (receptores insulinicos), y aumento de la transcrip-
cion de sefales inflamatorias, que aunado a adipocinas como leptina y los niveles
reducidos de adiponectina afectan la sensibilidad a la insulina (18). De manera
simultanea, los cambios secundarios por la resistencia a la insulina a nivel muscular
y hepatico se resumen en una supresion alterada de la salida de glucosa del higado
y reduccion de la captacion de glucosa del masculo (19).

La obesidad esta fuertemente asociada con el desarrollo de la diabetes tipo 2. La
resistencia a la insulina hepatica, misculos y tejido adiposo obligan al aumento de
secrecion de insulina para mantener la homeostasis de la glucosa (17), la cual es
dificil de satisfacer dada la alta demanda de insulina derivada de la ingesta calérica
cronicamente aumentada y junto con la reduccion de la actividad fisica, lo que
resulta en hiperglucemia (19). El riesgo relativo de diabetes es de 1,87,1,87 y 1,88
por desviacion estandar del IMC, circunferencia de la cintura y relacion cintura/
cadera, respectivamente (20). El riesgo relativo ajustado para la diabetes tipo 2
es de 4,03 en adultos, en comparacién con individuos sanos de peso normal (21).
Esto estda muy en contra de la definicion de obeso metabélicamente sano, pues
el exceso de peso favorece el desarrollo de diabetes. Un elemento a tener muy
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en cuenta es la edad de inicio: los sujetos con obesidad desde la infancia tienen
24 veces el riesgo de diabetes después de 45 anos; y si la obesidad es en adultos

jovenes, de 16 veces (22).

Enfermedad cardiovascular

La obesidad se asocia también con dislipidemia, la cual es caracterizada por hiper-
trigliceridemia y aumento de apolipoproteina B (apoB), asi como por la disminu-
cion del colesterol lipoproteina de alta densidad (HDL), Ademas, el aumento de la
grasa visceral sumado a la resistencia a la insulina produce un aumento prominente
en el flujo de acidos grasos libres en la vena porta y, posteriormente, en el higado,
dando como resultado una alta sintesis de triglicéridos (23).

Un IMC >30 kg/m2 se asocia con un incremento del riesgo de hipercolesterole-
mia 6 veces mayor que la poblacion sin obesidad y de 9 veces la asociacion con hi-
pertension, lo que en suma aumentan el riesgo de mortalidad cardiovascular (24).

La obesidad promueve la hipertension drasticamente. Dentro de los mecanis-
mos mas asociados esta la sobrecarga de volumen; ademas del incremento del
consumo de sal, que en adicion al aumento en la reabsorcion de sodio mas flujo
sanguineo renal elevado con la hiperfiltracion glomerular conduce a dano renal y
elevacion de la presion arterial. Sin olvidar que el hiperaldosteronismo, hiperin-
sulinemia e hiperleptinemia dan como resultado la activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA), que favorece el estimulo del sistema nervioso

simpatico (25).

En resumen, la obesidad se asocia de manera causal con resistencia a la insulina,
dislipidemia, hipertension y diabetes. Esto explica el alto riesgo de eventos car-
diovasculares en obesidad, y la hipertension es el mas importante: representa el
31% del exceso de riesgo para la enfermedad coronaria y el 65% para accidente
cerebrovascular (26, 27). Cabe recordar que el inicio temprano, larga duracion y
obesidad excesiva aumentan el riesgo.

Apnea obstructiva del sueno (AOS)

Se ha demostrado que la prevalencia de AOS es alta en pacientes con obesidad
(28) y coincide con varias comorbilidades, como la hipertension, diabetes mellitus
tipo 2, dislipidemia, enfermedad del higado graso no alcohdlico y fibrilacion auri-
cular (29). La prevalencia de la AOS es casi el doble en obesos en comparacion
con las personas delgadas (30). En AOS, el colapso de la via aérea parece estar
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perturbado, ya sea por el aumento del efecto mecanico de la alteracion anatomica
debido a la adiposidad del cuello o un defecto de la senalizacion neuromuscular, o
el efecto combinado de ambos factores (31). La dilatacion refleja no es suficiente
porque requiere un nivel mas alto de actividad para superar la mayor masa tisular
en la obesidad (32). Ademas, la obesidad aumenta la longitud del paladar blando,
que se asocia con la severidad de AOS (33). El ronquido se asocia con un proce-
so inflamatorio por la vibracion relacionada que conduce a dafos en los nervios
periféricos, especialmente a los responsables del reflejo de presion negativa (34).
Los estudios han demostrado que la disminucion del peso corporal a través de la
modificacion del estilo de vida podria mejorar todos los sintomas relacionados con

esta entidad (35).

Sindrome de ovario poliquistico

La prevalencia de obesidad en mujeres diagnosticadas con sindrome de ovario poli-
quistico es muy alta (36). Este sindrome se caracteriza por una mayor produccion
de androgenos, que afecta al eje ovario-hipotalamo-hipofisis y puede afectar la
fertilidad (37). Las dos vias principales son resistencia a la insulina e hiperandroge-
nismo. La hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina han demostrado disminuir
la union de las proteinas transportadoras de hormonas sexuales, que conduce a
niveles mas altos de androgenos libres. El aumento de los niveles de insulina es
un factor clave en el desarrollo de la enfermedad y ha demostrado aumentar la
pulsatilidad a nivel del eje, que resulta en un aumento de la sintesis ovarica de
androgenos (38). Los niveles elevados de insulina también estimulan el eje hipota-
lamo-hipofisis-adrenal, lo que resulta en aumento de la secrecion de androgenos
suprarrenales (39). La obesidad en la adolescencia se ha asociado con hiperandro-
genismo debido al efecto estimulante de la insulina y factor de crecimiento de tipo
insulinico 1 (IGF-1) en enzimas esteroidogénicas en la glandula suprarrenal (40). |a
péerdida de mas del 5% del peso corporal favorece la recuperacion de la fertilidad y
la normalizacion de los ciclos menstruales (41).

Cancer

La obesidad es un factor de riesgo conocido para muchos tipos de cancer, inclui-
dos: pancreas, higado, mama, adenocarcinoma de esofago, endometrio y rifon
(42). Existe una creciente evidencia de que el aumento del IMC se asocia con un
aumento paralelo del riesgo de cancer con tasas tan altas como 70 % en el IMC
>40 kg/m2 (43). Las tasas de mortalidad son 52 % mas altas en hombres obesos
y 62 % mas altas en mujeres obesas en comparacion con la poblacion con peso
normal (44). Ademas, la pérdida de peso después de la cirugia bariatrica se asocia
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con una disminucion en el riesgo de cancer, lo que sugiere la importancia del peso
saludable en la prevencion del cancer (45). Los mecanismos postulados de esta
relacion se podrian resumir con la relacion de resistencia a la insulina, niveles ele-

vados de IGF-1, inflamacion cronica de bajo grado por obesidad, desregulacion de

derivados de adipocitos y alteracion de las hormonas sexuales (46). Sin embargo,

los mecanismos que vinculan la obesidad y el cancer adn no estan claros y es tema
de amplias investigaciones en este campo.
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Capitulo 4

EVALUACION DEL PACIENTE OBESO:
ANAMNESIS Y EXPLORACION CLINICA

John Jairo Duque Ossman, MD

LA VALORACION DIAGNOSTICA DEL PACIENTE
OBESO

Es necesario obtener informacion exhaustiva dirigida a la cronologia y factores
desencadenantes de la obesidad, habitos de estilo de vida, complicaciones aso-
ciadas incluido el impacto psicologico y la respuesta a tratamientos instaurados
previamente (1, 2).

La anamnesis conjuntamente con la exploracion fisica, ademas de incluir los as-
pectos comunes a cualquier paciente, deben examinar con detalle sintomas o sig-
nos especificos que orienten hacia la posible contribucion etiologica de patologia
hormonal o la existencia de complicaciones cardiovasculares, metabolicas, respi-
ratorias, articulares o psiquiatricas (2).

ANAMNESIS

Cuando el clinico se enfrenta a un paciente obeso se debe comenzar el estudio con
una minuciosa historia del paciente en la que se incluyan los detalles cronologicos
de la ganancia de peso, el peso maximo que ha presentado durante su vida, los in-
tentos previos para reducir el peso y el patron de la alimentacion y de la actividad
fisica o ejercicio. También se debe indagar sobre los medicamentos que puedan
contribuir a la ganancia de peso, como los que se presentan en la Tabla 1.
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Tabla 1. Farmacos que se asocian con el riesgo de aumento de peso

FAMILIAS FARMACOS

Medicamentos Antipsicoticos: clorpromazina, clozapina, olanzapina, perfenazina,
psiquiatricos tiadiazina, trifluoperazina, aripiprazol, risperidona, flupentixol, flufenazina,
haloperidol, molindona, pimozida.
Antidepresivos:
« Triciclicos (amitriptilina, imipramina, nortriptilina, clomipramina,
doxepina, mirtazapina, trimipramina, desiprimina).
« IRS (paroxetina, Mirtazapina, citalopram).

IMAO (selegilina, isocarboxazida, fenelzina).

Fenotiazinas (clorpromacina).

Estabilizadores Litio, valproato, carbamacepina, gabapentina.
del animo/
anticonvulsivantes

Antihistaminicos Ciproheptadina.

Antihipertensivos Adrenérgicos a: perazocin, terazocin, clonidina.
Adrenérgicos f: propanolol, metoprolol.
Otros: alfametildopa.

Antidiabéticos Insulina.
Sulfonilureas: glibenclamida, glipzida.
Tiazolinedionas: rosiglitazona, pioglitazona.

Anticonceptivos Particularmente inyectables de depésito.

Corticoides Betametasona, cortisona, dexametasona, hidrocortisona, prednisona,
prednisolona, triamcinolona.

IMAO: inhibidores de la monoaminooxidasa; IRS: inhibidor selectivo de la recaptacién de sero-
tonina.

De igual manera, se debe evaluar la motivacion para la pérdida de peso, ya que
es fundamental para predecir el éxito del tratamiento. La ausencia de motivacion
debe generar una comunicacion amplia entre el médico y el paciente que sirva
para detallar los beneficios de la reduccion de peso.

Se debe interrogar sobre el peso en la infancia y al nacer. El 25 % de los adultos
obesos presentd sobrepeso en la infancia; ademas, se ha encontrado que el sobre-
peso que se inicia antes de los 8 anos de edad se asocia con indice de masa corporal
(IMC) >40 kg/m?. También es importante determinar la raza del paciente y la
situacion social; si los familiares tienen o tuvieron sobrepeso y si hay un evento
reciente en la vida que pueda afectar el peso como un embarazo, una cirugia re-
ciente o una discapacidad (1-3).
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Se debe realizar una encuesta alimentaria detallada para valorar los habitos ali-

mentarios (4). El interrogatorio se centra especialmente en:

o

Distribucion, frecuencia y horario de las comidas.

Registro de la variedad y cantidad de los alimentos consumidos y calculo del
aporte calérico diario (puede proporcionarse un diario alimentario al paciente
para que lo cumplimente en dias diferentes de la semana).

Preferencias y frecuencia de consumo por grupos alimentarios (con especial aten-
cion al consumo de fruta y verduras, carnes y grasas, especialmente animales).
Habitos impropios (masticacion y deglucion rapida, gran tamanio de los boca-
dos, consumo elevado de alcohol, dulces, comida entre horas, distracciones a
la hora de las comidas, entre otros).

Lugar y situacion en que se consumen las comidas y su duracion.

Ademas, es necesario evaluar posibles condiciones coexistentes relacionadas con

la obesidad como el sindrome metabélico; hipertension arterial (HTA); alteracio-

nes de la glucemia; dislipidemia; alteraciones hepaticas; apnea obstructiva del sue-

fo; enfermedad coronaria y riesgo de cancer de mama, colon, endometrio, esofa-

go, rindn y prostata. Finalmente, también se deben investigar posibles trastornos

reproductivos como el sindrome de ovario poliquistico (SOP).

Por Gltimo, es crucial hacer una entrevista exhaustiva referente a la actividad fisica
realizada. En esta se valora (5):

Tipo y cantidad de actividad fisica durante el desempefio de las ocupaciones
diarias: tareas domésticas, actividad relacionada con el trabajo, desplazamien-
tos, actividades de recreo.

Porcentaje de tiempo empleado en actividades sedentarias y tipo de ocupacion.
Ejercicio fisico programado, tipo de gimnasia o deporte, duracion y frecuencia
semanal.

La informacion recogida de este modo permite, ademas, realizar un calculo,
aunque aproximado, del gasto y el aporte energético diario.

EXPLORACION FISICA

En el examen fisico el medico debe buscar condiciones asociadas con el aumento

de peso, incluidas la hipertension, evidencia de endocrinopatias tales como hiper-

cortisolismo o hipotiroidismo, y anormalidades en el fenotipo sugestivas de des-
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ordenes genéticos poco frecuentes asociados con la obesidad. Ademas, se debe
incluir la determinacion del IMC y del perimetro abdominal (ver capitulo diagnos-

tico de la obesidad) (Tabla 2) (2, 3).

Tabla 2. Causas secundarias del aumento de peso

Sindromes genéticos Sindromes de Prader-Wilii, Down,
Laurence-Moon-Bieldt, Alstrom.

Alteraciones hipotalamicas Traumatismos, tumores, neoplasias.
Alteraciones endocrinas Hipotiroidismo, sindrome de Cushing y SOP.
Ingesta de farmacos Ver Tabla 1.

Suspension tabaquica

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Las exploraciones complementarias basicas deben comprender una evaluacion de
la tolerancia anormal a la glucosa, posibilidad de dislipidemia, hiperuricemia e hi-
potiroidismo por la frecuencia y repercusiones de esta patologia en el obeso. Los
datos de la exploracion y las exploraciones basicas permiten establecer la posible
existencia de sindrome metabdlico y, por tanto, aportan una valoracion del riesgo
cardiovascular que nunca debe faltar en la evaluacion del paciente con obesidad.

VALORACION HORMONAL

Dentro de los parametros hormonales se debe tener en cuenta la existencia de
signos o sintomas coincidentes con el hipercortisolismo. Debe explorarse el tro-
fismo dérmico, la miopatia proximal y la posible existencia de fragilidad capilar.
Si se observan estos hallazgos es obligatorio realizar un despistaje con supresion
nocturna con dexametasona o determinacion de cortisol libre en orina de 24 ho-
ras. Alternativamente, puede tomarse una muestra de cortisol a las 00.00 horas.

En la obesidad femenina, la aparicion de signos de hiperandrogenismo obliga a
determinar la testosterona, el androgeno mas significativo, que debe acompanarse
de la medicion de proteina transportadora de hormonas sexuales (SHBG), dado
que con frecuencia su concentracion esta reducida por la hiperinsulinemia que
acompana a la obesidad (1-3).

En caso de sospecha de disfuncion tiroidea, la determinacion mas indicada es la
medicion de hormona estimulante del tiroides (TSH) basal, que es suficientemen-
te sensible para detectar hipotiroidismo primario.
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Finalmente, en los Gltimos anos ha quedado claramente establecido que en los
varones obesos existe un riesgo aumentado de hipogonadismo hipogonadotropo,
por este motivo cobra interés la determinacion de testosterona y SHBG para el
despistaje del mismo (2).

VALORACION CARDIOVASCULAR

La HTA es un problema muy frecuente en los pacientes con obesidad, Es necesa-
rio realizar un control riguroso del mismo a fin de reducir el riesgo cardiovascular
que estos pacientes pudieran conllevar.

Los pacientes con IMC >35 kg/m? presentan, con mas frecuencia que los pacien-
tes obesos con menor IMC, insuficiencia coronaria y enfermedad cardiovascular
en general, por lo que el umbral de sospecha y de indicacion de la prueba de es-
fuerzo y el ecocardiograma debe ser bajo (5).

Ademas, es necesario conocer el estado cardiorrespiratorio, especialmente de los
) P » €SP

pacientes con obesidad extrema, por cuanto conviene saber su resistencia y capa-
cidad de realizar ejercicio.

VALORACION RESPIRATORIA

El sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) es extremadamente frecuen-
te en obesos, especialmente si poseen perimetro cervical aumentado y son ron-
cadores e hipertensos.

La indicacion de estudio polisomnografico debe contemplarse con IMC >35 kg/m?,
incluso aunque no exista sintomatologia sugestiva, la cual es muy subjetiva. La ga-
sometria esta indicada en el sindrome de hipoventilacion, aunque se detectan alte-
raciones de la funcion respiratoria con insuficiencia restrictiva en fases mucho mas

precoces (1-3, 5).

VALORACION OSTEOARTICULAR

La existencia de molestias articulares puede indicar la realizacion de un estudio
radiologico y funcional, porque esta patologia puede interferir con la practica de
actividad fisica tan necesaria para el tratamiento (2).
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VALORACION GLOBAL DEL RIESGO ASOCIADO CON
LA OBESIDAD

Uno de los conceptos clave para esta vision global es que el diagnostico de obesi-
dad Unicamente basado en medidas antropométricas (por ejemplo, el IMC) care-
cia de la informacion necesaria para establecer un adecuado plan terapéutico. En
2014 la Asociacion Americana de Endocrinélogos Clinicos y el Colegio America-
no de Endocrinologia (AACE/ACE) han establecido, luego de la Conferencia de
Consenso sobre la Obesidad, una nueva definicion de obesidad como enfermedad
cronica con criterios basados en la evidencia que podrian ser utilizados para desa-
rrollar un plan integral de lucha contra la obesidad (ver Capitulo 1) (6, 7).

La AACE/ACE define la obesidad como una enfermedad cronica caracterizada por
procesos fisiopatologicos que resultan en un aumento de la masa de tejido adiposo y
que puede resultar en aumento de la morbimortalidad. El nuevo algoritmo diagnésti-
co de la obesidad de la AACE/ACE incorpora 2 componentes (7): una evaluacion
de la masa corporal, incluidos datos antropometricos ajustados a diferentes etnias;
y la presencia y severidad de las complicaciones relacionadas con la obesidad.

Cada complicacion se evalla segln su gravedad y el impacto en la salud del pa-
ciente como estadio O (sin complicacion), estadio 1 (complicacion leve-mode-
rada), o estadio 2 (complicacion grave) mediante criterios especificos para cada

complicacion (Tabla 3).

Las principales complicaciones relacionadas con la obesidad que se deberian buscar
en la anamnesis y exploracion clinica del paciente con obesidad serian: prediabetes,
sindrome metabalico y DM2, hipertension, hipertrigliceridemia/dislipidemia, apnea
del suefio, NAFLD, sindrome de ovario poliquistico, osteoartritis, incontinencia
urinaria, ERGE, discapacidad/inmovilidad, trastorno psicologico/estigmatizacion y
otras complicaciones: hipertension intracraneal idiopatica, prevencion primaria del
cancer en personas de alto riesgo y sus familias, prevencion secundaria del cancer de
mama, insuficiencia cardiaca congestiva, entre otras (2, 3, 7).

La propuesta de incorporar este checklist de diagnostico de la obesidad obliga a
un enfoque amplio del problema, quedando en un segundo plano el factor antro-
pométrico. Entonces, de la nueva propuesta resulta que un paciente con IMC >35
con obesidad estadio O se dirigiria a dieta hipocalorica convencional y cambios
intensivos del estilo de vida; y en otro con IMC >27 y obesidad estadio 2 deberia
valorarse el tratamiento farmacologico u otras medidas mas agresivas de control
de peso. En estadios avanzados de obesidad (estadio 3) podria plantearse |a posibi-
lidad de la cirugia bariatrica incluso en pacientes con IMC <35 (7).
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Tabla 3. Checklisty estadiaje de las complicaciones relacionadas con la obesidad que pueden ser mejoradas por la pérdida de peso

COMPLICACIO-
NES
RELACIONADAS
CON LA
OBESIDAD

Sindrome
Metabolico

Prediabetes

DM2

Dislipidemia

IDENTIFICACION
BASADA EN LA
INFORMACION
DISPONIBLE EN LA
EVALUACION INICIAL

Criterios ATP-111 : PC, TA,
TG, HDL-c. glucosa en

ayunas

Glucosa en ayunas

Glucosa en ayunas

TG en ayunas y HDL-c

TECNICA DE .
CONFIRMACION O PARA
ORIENTACION TERAPEUTICA

Evaluacion inicial completa
al diagnéstico Cribado de

enfermedad cardiovascular

Repeticion de glucosa en ayunas
Curva SOG 2 horas y/o HbA ¢
Cribado de enfermedad

cardiovascular

Repeticion de glucosa en ayunas
Curva SOG 2 horas y/o HbA ¢
Cribado de enfermedad
cardiovascular y complicaciones
microvasculares

Evaluacion inicial completa con
panel de lipidos al diagnéstico:
subclases de lipoproteinas pueden
definir ain mas el riesgo

ESTADIAJE DE LAS COMPLICACIONES CON LA
OBESIDAD QUE SE PUEDEN MEJORAR CON LA

PERDIDA DE PESO: ESTADIO 0 (NINGUNA),
ESTADIO 1 (LEVE-MODERADA),
ESTADIO 2 (SEVERA)

Estadio O: no hay factores de riesgo relacionados con la
resistencia a la insulina (CMDS estadio 0)

Estadio 1: 1 0 2 factores de riesgo PC, TA, HDL, TG (CMDS
estadio 1)

Estadio 2: prediabetes, sindrome metabélico o diabetes tipo 2

(CMDS estadios 2-4)

Estadio 0: TG <150 y HDL-c a-40 en varén y >50 en mujer
Estadio 1: TG 150 a 399 y/o HDL-c <40 en varones y <50 en
mujeres en ausencia de otros factores de riesgo

Estadio 2: TG >400 en ausencia de otros factores de riesgo

0 TG >150 y HDL-c <40 en varones y <50 en mujeres en
individuos de alto riesgo (CMDS 2-4)
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Tabla 3. Checklisty estadiaje de las complicaciones relacionadas con la obesidad que pueden ser mejoradas por la pérdida de peso (continuacion)

COMPLICACIO-  IDENTIFICACION TECNICA DE ESTADIAJE DE LAS COMPLICACIONES CON LA
NES BASADA EN LA CONFIRMACION O PARA OBESIDAD QUE SE PUEDEN MEJORAR CON LA
RELACIONADAS INFORMACION ORIENTACION TERAPEUTICA PERDIDA DE PESO: ESTADIO 0 (NINGUNA),
CON LA DISPONIBLE EN LA ESTADIO 1 (LEVE-MODERADA),
OBESIDAD EVALUACION INICIAL ESTADIO 2 (SEVERA)
Hipertension Presion arterial Repeticion de toma TA Estadio 0: TA <130/85 mm Hg
sistolica y diastolica Control ambulatorio de TA; Estadio 1: TA >130/85 mm Hg en ausencia de otros factores
cribado para las complicaciones de  de riesgo
la hipertension Estadio 2: objetivo de TA no cubierto pesar del uso de

medicacion antihipertensiva o TA >130/85 mm Hg en personas
de alto riesgo (CMDS 2-4, tabaquismo, insuficiencia cardiaca
congestiva)

NAFLD Examen hepatico Pruebas de imagen, biopsia Estadio O: no esteatosis
Pruebas de funcion hepatica  hepatica si esta indicada Estadio 1: presencia de esteatosis, pero sin inflamacion o
fibrosis

Estadio 2: esteatohepatitis (EHNA)

SOP Examen fisico Pruebas hormonales Estadio O: no cumple criterios, ausencia de SOP
Estadio 1: 1 0 2 factores de riesgo (CC, TA, HDL-c, TG: CMDS
estadio 1) sin infertilidad/esterilidad/anovulacion
Estadio 2: oligopamenorrea; menorragia; prediabetes/sindrome

metabolico/DM2 (CMDS estadios 2-4)
Apnea obstructiva Examen fisico Circunferencia del cuello Estadio O: no hay sintomas IAH <5
del sueno Estudio del sueno Estadio 1: IAH 5-29 sin o con sintomas leves

Estadio 2: IAH 230; IAH 5-29 con sintomas graves y/o con

repercusiones clinicas
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Tabla 3. Checklisty estadiaje de las complicaciones relacionadas con la obesidad que pueden ser mejoradas por la pérdida de peso (continuacion)

COMPLICACIO-
NES
RELACIONADAS
CON LA
OBESIDAD

Osteoartritis

Incontinencia
urinaria

ERGE

Discapacidad/

inmovilidad

IDENTIFICACION
BASADA EN LA
INFORMACION
DISPONIBLE EN LA
EVALUACION INICIAL

Examen fisico

Examen fisico

Examen fisico

Examen fisico

TECNICADE
CONFIRMACION O PARA

ORIENTACION TERAPEUTICA

Imagenes radiograficas

Estudios adicionales: cultivo de
orina, pruebas urodinamicas

Endoscopia, estudios de motilidad
esofagica

Puede ser necesaria alguna prueba
funcional

ESTADIAJE DE LAS COMPLICACIONES CON LA
OBESIDAD QUE SE PUEDEN MEJORAR CON LA
PERDIDA DE PESO: ESTADIO 0 (NINGUNA),
ESTADIO 1 (LEVE-MODERADA),

ESTADIO 2 (SEVERA)

Estadio O: no hay sintomas, ni cambios en las articulaciones
Y
radiograficas
Estadio 1: sintomas de leve a moderado y deterioro funcional
Y

yl/o cambios en las articulaciones leves-moderados
Estadio 2: sintomas moderados-graves y deterioro funcional

g Y
yl/o cambios en las articulaciones moderados-graves; cirugia de
protesis de cadera o rodilla

Estadio O: no hay sintomas y/o pruebas urodinamicas normales
Estadio 1: puntuacion leve-moderada en la gravedad de los
sintomas

Estadio 2: puntuacion de los sintomas graves

Estadio O: no hay sintomas o hallazgos

Estadio 1: sintomas leves-moderados

Estadio 2: sintomas graves; esofagitis erosiva, esofago de
Barrett (si no se acompana de pérdida de peso progresiva)

Estadio O (ninguno)
Estadio 1 (leve-moderado)
Estadio 2 (severo)
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Tabla 3. Checklisty estadiaje de las complicaciones relacionadas con la obesidad que pueden ser mejoradas por la pérdida de peso (continuacion)

COMPLICACIO-  IDENTIFICACION TECNICA DE ESTADIAJE DE LAS COMPLICACIONES CON LA
NES BASADA EN LA CONFIRMACION O PARA OBESIDAD QUE SE PUEDEN MEJORAR CON LA
RELACIONADAS INFORMACION ORIENTACION TERAPEUTICA PERDIDA DE PESO: ESTADIO 0 (NINGUNA),

CON LA DISPONIBLE EN LA ESTADIO 1 (LEVE-MODERADA),

OBESIDAD EVALUACION INICIAL ESTADIO 2 (SEVERA)

Trastorno Examen fisico Pruebas psicolégicas y evaluacion Estadio O (ninguno)

psicologico y/o Estadio 1 (leve-moderado)

estigmatizacion Estadio 2 (severo)

Obesidad secundaria  Examen fisico, Pueden ser necesarios estudios Criterios especificos en complicaciones o enfermedades

a sindromes medicamentos y adicionales: pruebas genéticas u relacionados con la obesidad que podrian ser mejoradas con la
genéticos, suplementos, antecedentes hormonales pérdida de peso: riesgo de la cirugia y anestesia; hipertension
hormonales, familiares intracraneal idiopatica/pseudotumor cerebri; prevencion primaria
medicamentos del cancer en personas de alto riesgo y familias; prevencion
Otros secundaria del cancer de mama; insuficiencia cardiaca

congestiva; infertilidad no asociada con SOP: “niveles bajos de
testosterona”/hipogonadismo; dolor de espalda; estasis venosa
y edema en extremidades inferiores; tromboflebitis; Glceras
gastricas; riesgos matemos/fetales; enfermedad pulmonar
cronica, incluyendo asmaj; gota, enfermedad renal cronica/
proteccion renal; disminucion de la calidad de vida.

ATP-I11: panel Il de tratamiento para adultos; CC: circunferencia de cintura; CMDS: estadio de enfermedad cardiometabolica; DM2: diabetes mellitus tipo
2; EHNA: esteatohepatitis no alcohélica; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofagico; HbA c: hemoglobina glucosilada; HDL-c: colesterol unido a lipo-
proteinas de alta densidad; IAH: indice de apnea hipopnea; IMC: indice de masa corporal; LDL-c: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; NAFLD:
enfermedad del higado graso no alcohélico; PC: perimetro de la cintura; SOG: sobrecarga oral de glucosa; TA: presién sanguinea; TG: triglicéridos. Adaptado

de: Garvey WT et al. Endocr Pract. 2014;20(9):977-89.



NUEVA CLASIFICACION DEL ACE/AACE

El diagnostico establece 4 pasos recomendados: IMC con ajustes por diferencias
étnicas, evaluacion clinica de la presencia de complicaciones relacionadas con la
obesidad utilizando una lista de control (checklist), evaluacion de la gravedad de
las complicaciones con criterios de complicacion y seleccion de las estrategias de
prevencion e intervencion dirigidas a complicaciones especificas (Tabla 4).

*  Una fase de despistaje antropométrico (IMC y PC) identificara a aquellos indi-
viduos en los que el incremento de tejido adiposo los pone en situacion de riesgo.

* Unafase de evaluacion de las complicaciones seglin una lista de comprobacion
(checklist). Cada complicacion se evaluara en funcion de su gravedad en 3 es-
tadios (O: ausente; 1: leve o moderada; 2: grave).

* Una fase de estadiaje de la obesidad (7).

Tabla 4. Diagnéstico, clasificacion de la obesidad y niveles de tratamiento y prevencion para las

enfermedades cronicas del ACE/AACE

DIAGNOSTICO COMPONENTE COMPONENTE PREVENCION/
ANTROPOMETRICO CLINICO TRATAMIENTO
(IMC)
Peso normal <25 kg/m2 Primaria
Sobrepeso >25 kg/m? Sin complicaciones Secundaria
Obesidad >30 kg/m? Sin complicaciones
Obesidad estadio 1 >25 kg/m? 10 mas complicaciones* Terciaria
relacionadas con la
obesidad
leves/moderadas
Obesidad estadio 2 >25 kg/m? 10 mas complicaciones”

relacionadas con la
obesidad graves

*Prediabetes, diabetes, sindrome metabélico, HTA, dislipidemia aterogénica (hipertrigliceridemia
o HDL-c bajo), SAHS, esteatosis hepatica. sindrome de ovarios poliquisticos, discapacidad/inmo-
vilidad. alteraciones psicologicas/estigmatizacién. Tomado de: Mechanick JI et al. Endocr Pract.

2017;23(3):372-8.

La Figura 1 presenta la desregulacion cardiometabdlica por exceso de tejido adiposo.
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Figura 1. Modelo esquematico de los mecanismos intermediarios para dislipidemia, resistencia a la insulina, DM2, enfermedad coronaria, hipertensién, algu-
nas formas de cancer, SAOS, NAFLD y osteoartritis. AcGL: acidos grasos libres; IL-6: interleucina 6; PCR: proteina C-reactiva; TAS: tejido adiposo subcu-
taneo. Tomado de: Bray et al. Endocrine Reviews. 2018;39(2):79-132.
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Capitulo 5

FARMACOTERAPIA EN OBESIDAD

Ricardo Javier Rosero Revelo, MD

Los planes nutricionales, la actividad fisica y las modificaciones de comportamien-
to son las piedras angulares para el manejo del paciente con obesidad. Sin embar-
go, la pérdida de peso lograda por modificaciones de estilo de vida es algo limitado
y dificil de mantener. La reduccion de la ingesta calorica y el aumento del gasto de
energia se contrarrestan mediante respuestas fisiologicas adaptativas (1). No solo
por medio del aumento del apetito, sino la disminucion de la tasa metabdlica en
reposo. Este fenomeno, denominado termogénesis adaptativa o adaptacion meta-
bélica, impide la pérdida de peso y contribuye a recuperar peso (2).

La farmacoterapia en obesidad es una estrategia para compensar los cambios
adaptativos en el apetito y el gasto energético que se produce con la pérdida de
peso y para mejorar la adherencia a intervenciones en el estilo de vida (2). El ma-
nejo farmacologico de la obesidad puede considerarse si los pacientes tienen un
indice de masa corporal (IMC) de 30 kg/m? o mas o un IMC de 27 kg/m? o mas
con comorbilidades relacionadas con el peso, como hipertension, dislipidemia, dia-
betes tipo 2 y apnea obstructiva del suefio (3).

ORLISTAT

Orlistat fue aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) en 1999, esta
indicado para el manejo de obesidad en pérdida de peso y el mantenimiento del
mismo cuando se utiliza junto con un plan nutricional de bajo contenido calérico.

Este medicamento promueve la pérdida de peso mediante la inhibicion de las lipa-
sas pancreaticas y gastricas, por tanto, disminuye la absorcion de grasa del tracto
gastrointestinal. Orlistat tomado 3 veces al dia, con las comidas (a dosis de 120 mg)
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reduce la absorcion de grasa en un 30% (4). La dosis recomendada es una capsula de
120 mg 3 veces al dia con cada comida que contenga grasa. Puede tomarse durante
las comidas o hasta 1 hora después del consumo de alimentos grasos.

Los pacientes deben tener claridad de seguir un programa nutricional equilibrado y
reducido en calorias, en el que la ingesta diaria de grasas, carbohidratos y proteinas
debe ser distribuida. En el uso cronico del medicamento es prudente considerar
la evaluacion de niveles de vitaminas liposolubles (A, D, E, K), pues podria llegar a
favorecer los déficits, ante lo cual es necesario administrar multivitaminicos.

En los estudios de poblacion con IMC de 30 kg/m? o mas, la intervencion con
cambios en el estilo de vida y orlistat 120 mg 3 veces al dia frente a placebo mostro
una pérdida de peso significativamente mayor (5,8 kg) en comparacion con pla-
cebo (3,0 kg) después de 4 afos (5). EI 53 % de los pacientes asignados a orlistat
perdio 5 % o mas de su peso corporal inicial y el 26,2 % perdi6 10 % o mas de su
peso corporal inicial.

De igual forma, hay estudios que muestran que orlistat reduce los niveles de glu-
cosa 'y mejora la sensibilidad a la insulina. La incidencia acumulada de diabetes en
el estudio XENDOS (XENical in the prevention of diabetes in obese subjects) fue de
6,2 % con orlistat frente a 9,0 % con placebo, lo que corresponde a una reduccion
del riesgo del 37,3 %. Ademas, ha mostrado que mejora la presion arterial, el co-
lesterol total y las lipoproteinas de baja densidad (6).

Como efectos secundarios, orlistat presenta urgencia fecal, heces aceitosas e in-
continencia fecal. Una dosis lenta de titulacion o la adicion de un suplemento de
fibra pueden reducir los efectos secundarios.

Orlistat no debe utilizarse en pacientes embarazadas o que tengan enfermedades
cronicas, sindromes de malabsorcion o colestasis. Puede disminuir la absorcion
de medicamentos de igual manejo como la ciclosporina, levotiroxina, warfarina,
amiodarona, antiepilépticos y agentes antirretrovirales.

LIRAGLUTIDA 3,0 MG

Liraglutida 3,0 mg como medicamento para el manejo de obesidad fue aprobado
por la FDA en 2014. Este farmaco imita al péptido similar al glucagon-1, que se
libera en respuesta a la ingesta de alimentos y favorece la disminucion del hambre,
disminuye la ingesta de alimentos ademas de retrasar el vaciamiento gastrico.

58



La administracion de este medicamento es por via subcutanea una vez al dia; la do-
sis de inicio es de 0,6 mg al dia por una semana, la cual debe ser progresivamente
aumentada en 0,6 mg semanalmente hasta alcanzar las dosis de 3,0 mg al dia. Una
titulacion de dosis mas lenta puede reducir los efectos secundarios propios de este
medicamento. El medicamento debe suspenderse si los pacientes no han logrado
al menos 4 % de pérdida de peso a las 16 semanas.

Los estudios de fase lll (SCALE trials) muestran el efecto de liraglutida 3,0 mg
en sujetos con sobrepeso u obesidad con y sin diabetes (7, 8). Ambos estudios
comparados frente a placebo evidencian una pérdida de peso media significati-
vamente mayor que placebo. En el estudio SCALE diabetes, la pérdida de peso
promedio fue de 6,0 % con liraglutida 3,0 mg diarios, 4,7 % con liraglutida 1,8 mg
diarios y 2,0 % con placebo. En el SCALE obesidad y prediabetes, los participan-
tes asignados a liraglutida 3,0 mg diarios perdieron una media de 8,0 % del peso
corporal en comparacion con 2,6 % en el grupo placebo. Liraglutida se asocio con
una reduccion del riesgo de alrededor del 80 % en relacion con el placebo (Hazard
ratio [HR]: 0,21; intervalo de confianza [IC] 95 %: 0,13-0,34) en el inicio de la
diabetes tipo 2. Sin embargo, el analisis primario no tuvo en cuenta la falta de
informacion de seguimiento de sujetos que se retiraron del estudio. Por tanto, al
realizar el analisis post hoc se hicieron suposiciones sobre los individuos retirados
que proporcionaron una reduccion del riesgo de alrededor del 66 % en relacion

con el placebo (HR: 0,34; IC 95 %: 0,22-0,53) (8).

La eficacia de liraglutida para el mantenimiento del peso se investigo en la SCALE
mantenimiento (9), en sujetos con sobrepeso u obesos y habian perdido al menos
el 5 % de su peso corporal inicial en una dieta baja en calorias, los cuales fueron
asignados aleatoriamente a liraglutida 3,0 mg/dia o placebo durante 56 semanas.
Mostro que los pacientes sometidos a liraglutida perdieron un 6,2 % adicional en
comparacion con el 0,2 % con placebo.

Los efectos adversos mas comunes incluyen nauseas, vomitos, diarrea, estrefi-
miento, dispepsia y dolor abdominal. Liraglutida esta contraindicada en pacientes
que estan embarazadas o con antecedentes personales o familiares de carcinoma
medular de tiroides o sindrome de neoplasia endocrina multiple tipo 2; sin embar-
go, no hay evidencia de que la liraglutida cause tumores de células C en humanos.
El uso concomitante de liraglutida 3,0 mg con insulina o secretagogos de insulina
puede aumentar el riesgo de hipoglucemia (8) (Tabla 1).
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Tabla 1. Consideraciones para elegir farmacos en Colombia

CRITERIO ORLISTAT*
Presentacion Oral
Necesidad de titulacion Si

Dosis maxima 360 mg/dia
Promedio de disminucion de 6,2 %

peso frente a placebo
Disminucion del riesgo de DM2 37,3 %

Eventos adversos mas Urgencia fecal, heces

comunes aceitosas e incontinencia

fecal

Contraindicaciones Gestacion o presencia de
enfermedades cronicas,
sindromes de malabsorcion o

colestasis

Puede disminuir la absorcion
de medicamentos, como la
ciclosporina, levotiroxina,
warfarina, amiodarona,
antiepilépticos y agentes

Advertencias

LIRAGLUTIDA 3,0 MG
Inyectable

Si

3,0 mg/dia

8,1%

80 (66™) %

Nauseas, vomitos, diarrea,
estrefiimiento, dispepsia 'y
dolor abdominal

Gestacion o antecedentes
personales o familiares de
carcinoma medular de tiroides
o sindrome de neoplasia
endocrina maltiple tipo 2

El uso concomitante de
liraglutida 3,0 mg con insulina
o secretagogos de insulina
puede aumentar el riesgo de
hipoglucemia

antirretrovirales

*No hay indicacion para iniciar con productos genéricos que no tengan claridad de la bioequivalencia
con la molécula original, pues su efecto puede ser reducido y no garantiza el resultado esperado. *El
porcentaje en paréntesis hace parte del analisis post hoc en el que se tuvieron en cuenta los sujetos
que no continuaron en el estudio (intencion de tratar). DM2: diabetes mellitus tipo 2.

OTROS MEDICAMENTOS USADOS PARA EL MANEJO
DE OBESIDAD NO AUTORIZADOS ACTUALMENTE EN
COLOMBIA

Naltrexona de liberacion sostenida/bupropion

La naltrexona/bupropion fue aprobada por la FDA para el tratamiento de la obe-
sidad en 2014. Esta combinacion tiene efectos en 2 areas separadas del cerebro
involucradas en la regulacion de la ingesta de alimentos. La region de nicleo ar-
queado del hipotalamo, que es parte integral de la regulacion del apetito y la region
mesolimbica, esta relacionada con el sistema de recompensa. La modulacion si-
multanea del apetito y del sistema de recompensa reducen el apetito y los antojos
de alimentos (10).
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La prescripcion inicial es una tableta al dia (8 mg de naltrexona ER/90 mg de
bupropion ER), la cual debe incrementar progresivamente hasta lograr dosis de
32/360 mg. El medicamento debe suspenderse si los pacientes han logrado 5 % o
menos de pérdida de peso a las 16 semanas.

Los estudios COR-l, COR-Il y COR-Diabetes sustentan el uso de esta medica-
cion en sujetos con sobrepeso u obesidad. Con una pérdida de peso media del 6,1
% en pacientes que recibieron naltrexona/bupropion 360/32 mg en comparacion
con el 1,3 % en pacientes que recibieron placebo; EI 48 % de los pacientes con
naltrexona/bupropion perdio mas del 5 % del peso corporal desde el inicio, en
comparacion con el 16 % de los pacientes con placebo.

Los efectos secundarios mas comunes de la naltrexona/bupropion incluyen nauseas,
vomitos, estrenimiento, dolor de cabeza, mareos, insomnio y sequedad de boca.

Naltrexona/bupropion esta contraindicado en pacientes que toman inhibidores de
la monoaminooxidasa (IMAQ) u opioides cronicos y en pacientes con hiperten-
sion, antecedentes de convulsiones o afecciones que predisponen a las convulsio-
nes, como la anorexia o la bulimia nerviosa, o la interrupcion brusca del alcohol,
las benzodiacepinas, barbitiricos o farmacos antiepilépticos. Bupropion lleva una
advertencia de caja negra (como todos los antidepresivos) relacionada con un po-
sible aumento de suicidios en pacientes jovenes durante la fase temprana del tra-
tamiento, por lo que los pacientes deben tener un seguimiento estricto debido a
los cambios de humor al iniciar naltrexona/bupropion.

Fentermina de liberacion extendida/topiramato

Fentermina/topiramato ER fue aprobada en 2012 para el control cronico del
peso, como complemento de un programa nutricional reducido en calorias y una
mayor actividad fisica. La fentermina es un agonista adrenérgico que aumenta el
gasto energético en reposo y suprime el apetito, y el topiramato presenta un efec-
to sobre la ingesta calorica el cual esta mediado a través de la modulacion de los
receptores de acido gamma-aminobutirico, inhibicion de la anhidrasa carbonica y
antagonismo del glutamato. La racionalidad de esta combinacion esta dada por la
regulacion del apetito por multiples vias, favoreciendo un efecto aditivo sobre el
peso corporal. La dosis menor de cada componente de esta combinacion reduce el
riesgo de los efectos adversos.

Fentermina/topiramato ER esta disponible en 4 dosis (3,75/23 mg, 7,5/46 mg,
11,25/69 mgy 15,0/92 mg), que son dosis mas bajas que las dosis maximas de los

61



agentes de forma separada. Se inicia desde la dosis mas baja y gradualmente se
aumenta la dosis diaria. La dosis debe suspenderse o incrementarse si no se logra
una pérdida de peso del 3% después de 12 semanas.

Este medicamento hace parte de lista [V controlada de la FDA, la cual requiere una
estrategia de evaluacion y mitigacion de riesgos en las mujeres en edad reproductiva
sobre el posible aumento de fisuras orofaciales en bebés expuestos al medicamento.

Los estudios que soportan el uso de este medicamento son los estudios EQUIP y
CONQUER, los cuales resultaron en pérdida de peso significativamente mayor
en comparacion con placebo. EI 70 % de los pacientes logré al menos un 5 % de
pérdida de peso con 15/92 mg comparado con el 62 % con 7,5/46 mgy 21 % con
placebo (11,12).

Los efectos adversos mas comunes con fentermina/topiramato incluyen pareste-
sias, mareos, disgeusia, insomnio, estrefimiento y sequedad de boca. Se contra-
indica el uso en caso de embarazo (se recomienda una prueba de embarazo antes
de comenzar seguida de pruebas mensuales en pacientes apropiados), glaucoma,

hipertiroidismo y uso de IMAO.

Lorcaserina

Lorcaserina es un agonista selectivo del receptor 2C de la serotonina (5-hidro-
xitriptamina [SHT]), fue aprobado por la FDA en 2012 como un tratamiento a
largo plazo de la obesidad. Lorcaserina reduce el apetito y aumenta la saciedad al
unirse a los receptores SHT-2C en las neuronas hipotalamicas anorexigenas de la
proopiomelanocortina. Fue disefado para evitar los efectos valvulares cardiacos
mediados por el receptor SHT-2B (13). La dosis recomendada de lorcaserina es de
10 mg dos veces al dia con o sin alimentos.

El medicamento debe suspenderse si se logra una pérdida de peso del 5 % o menos
después de 12 semanas. Lorcaserina es una sustancia controlada de la lista IV. Los
estudios de fase IV (BLOOM) en adultos con sobrepeso u obesidad a 52 semanas,
asociadas con dieta hipocalorica y ejercicio (14) evidenciaron una pérdida de peso
de al menos 5,0 % en el 47 % en comparacion con 20,5 % con placebo.

Los efectos adversos mas comunes incluyen dolor de cabeza, mareos, fatiga, nau-
seas, boca seca y estrefimiento (14). Existe una interaccion tedrica con otros far-
macos serotoninérgicos, que puede conducir al desarrollo del sindrome de sero-
tonina o neuroléptico.
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En resumen, los medicamentos para el manejo de la obesidad se deben usar cuan-
do los pacientes sean incapaces de perder y mantener la pérdida de peso solo con
intervenciones de estilo de vida, programas alimentarios dirigidos y programas de
actividad fisica adecuadamente prescritos. No deben ser la primera linea de acer-
camiento al manejo integral de la obesidad. La consideracion del uso de farmacos
en obesidad esta dirigida a contrarrestar la adaptacion metabolica y mejorar la
adherencia a la primera linea de manejo que son las consideraciones nutricionales

y de actividad fisica (3).

Antes de prescribir un medicamento se deben tener siempre en cuenta los efectos
secundarios, contraindicaciones e interacciones farmacologicas.

La medicacion en obesidad no debe prescribirse en ausencia de asesoramiento
conductual, que ademas integre la adherencia a los programas nutricionales, acti-
vidad fisica y las modificaciones en el estilo de vida, que son las piedras angulares
de control de peso. Los pacientes deben ser monitorizados al menos mensualmen-
te por los primeros 3 meses de tratamiento y, segin la adherencia, considerar la
evaluacion bimensual.

No evite suspender medicamentos que no logren la pérdida estimada de peso en
el periodo de titulacion; de igual forma, no forzar la tolerabilidad de los efectos
adversos debido a que promueve la no adherencia al manejo integral y frustracion
por parte del paciente.

Se puede considerar la combinacion de agentes con mecanismos de accion dife-
rentes, esto en manos de profesionales médicos idoneos en el manejo de la obesi-
dad que estén familiarizados con los medicamentos a usar.

El uso de medicamentos en la obesidad es una estrategia a largo plazo; el uso
intermitente no esta indicado y no asegura el mantenimiento de los resultados
obtenidos, dada la necesidad al contrarrestar los mecanismos adaptativos secun-
darios a la pérdida de peso.

La prescripcion de medicamentos para el manejo de la obesidad de forma exitosa
depende de la adaptacion del tratamiento a las conductas de los pacientes y co-
morbilidades, asi como de una estrecha vigilancia de la eficacia, la seguridad y la
tolerabilidad.
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ABORDAJE FARMACOLOGICO DEL PACIENTE NO
QUIRURGICO

El abordaje debe ser multidisciplinario: equipo lider: endocrindlogo o médico ex-
perto, médico deporto logo, psicologia y/o psiquiatria, y nutricion (Figura 1).

Determinar segin aspectos psicoldgicos, habitos nutricionales, actividad fisica y comorbilidades:

« Plan nutricional con déficit calorico de 500 kcal/dia, favoreciendo 3 a 4 comidas al dia.

+ Incremento de la actividad fisica 150 a 300 min/sem. con ejercicio de fortalecimiento y
aerobico.

« Cuidado de los aspectos culturales y psicolégicos del paciente.

« Optimizacion de los habitos de suefio del paciente.

Seguimiento cercano por 2 a 3 meses, con visitas constantes quincenales o mensuales.

v v

Mantenimiento o ganancia de peso | | Disminucion de peso

v v

Continuar el manejo establecido,

determinar metas claras y alcanzables.

« Vigilar las comorbilidades y
farmacologia previa para considerar
el ajuste de dosis o retiro de
medicamentos.

Revaluar el plan nutricional y prescripcion de la

actividad fisica:

« Determinar adherencia, limitantes y nuevos
detonantes emocionales.

« Establecer nuevas metas.

« Iniciar el uso de herramientas farmacolégicas. e .
« Optimizar plan nutricional, revaluar,

el déficit calorico/dia segin

Seguimiento mensual. el N
actividad fisica.

* + + Revaluar prescripcion del ejercicio,
i Paciente con IMC 30 fa'wor.e?er cargas incr'en.mentales en
Paciente no jdh'erente kg/m?, ingesta emocional ejercicios de fortalecimiento y cardio.
a recomendaciones
/o
8 forel : | ) W ) i
nutricionales y dietas altas prediabetes o uso previo Dele'ga!' responsabilidades y hacer
en grasas de orlistat seguimiento cercano cada 2 meses.
4
Efectos adversos o
no tolerancia
Y Y
Orlistat 120 mg/con Liraglutida
cada comida 3 veces al 3,0 mg/dia
dia (titulacion (titulacion progresiva
progresiva). desde 0,6 mg/dia).

Figura 1. Flujo del abordaje farmacologico en el paciente no quirargico. sem.: semana.
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Capitulo 6

CRITERIOS DE REMISION A CIRUGIA
BARIATRICA, SEGUIMIENTO Y
MANEJO NUTRICIONAL Y DEPORTIVO
POSQUIRURGICO

Jorge Ivan Palacio Uribe, MD

Ricardo Javier Rosero Revelo, MD

Los criterios para remision a cirugia bariatrica se establecieron por el Instituto
Nacional de Salud en 1991y se han utilizado ampliamente desde entonces (1); sin
embargo, desde hace algunos afos estos criterios vienen cambiando. Dentro de
estos cambios estan:

* Indice de masa corporal (IMC) entre 35y 40 kg/mz, o indice >30 kg/m2 aso-
ciado con complicaciones confirmadas como diabetes mellitus, apnea obstruc-
tiva del suefio y factores de riesgo cardiovascular de dificil manejo.

¢ |IMC>40 kg/m2 independiente de comorbilidades.

Estos criterios se basan en la evidencia riesgo-beneficio y fueron realizados por
un panel de expertos hace 25 anos con cirujanos y expertos en otras ramas de la
medicinay psicologia. Muchos de los procedimientos que cominmente se realizan
actualmente no existian; a pesar del tiempo transcurrido, varios de los problemas
fundamentales de la cirugia bariatrica de esa época persisten en la actualidad (1.

Recientemente, la International Diabetes Federation (IDF) y otras 50 organi-
zaciones que trabajan en el tratamiento de la diabetes recomendaron modificar
algunos parametros para llevar a cirugia bariatrica a un paciente; entre muchos,
este fue el principal: individuos con un IMC por <35 kg/m2 y un pobre control de
la diabetes mellitus tipo 2 (2), a pesar de un buen control médico. Sin embargo,
en muchos paises se discute este manejo, pues se deben considerar otros aspectos
como los estilos de vida del paciente y el manejo de su situacion mental, visto
desde la psicologia o la psiquiatria, para considerar apto a uno de estos pacientes

para la cirugia (3).
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En cambio, los criterios de exclusion de un paciente para cirugia bariatrica son
muy claros. La contraindicacion mas comin es los factores psicologicos, que indi-
can si una cirugia sera o no exitosa, de acuerdo con los desordenes de la persona-
lidad. Existen otros criterios como el riesgo en pacientes con adiccion al alcohol.
Es muy pertinente la asociacion con otras areas para decidir si se debe realizar
el procedimiento quirirgico, dando asesoria para que se tome la mejor decision
sobre el paciente y se lleve a cirugia.

SEGUIMIENTO

El seguimiento al paciente con cirugia bariatrica es muy importante y se mira des-
de las posibles complicaciones tardias que se presentan en estos pacientes y de un
control muy estricto de los aspectos nutricional y deportivo, tema que se aborda
mas adelante en este capitulo.

Las complicaciones tardias que se puedan presentar dependen de la técnica qui-
rirgica que se use. La complicacion mas comdn en la derivacion gastrica con Y de
Roux (un 8 %) es la formacion de estenosis que conduce a una obstruccion luminal
parcial o completa de forma aguda, secundaria a edema a largo plazo, debido a fi-
brosis y formacion de tejido cicatricial. Esto se produce generalmente en el primer
mes postoperatorio (4).

Los sintomas de obstruccion después de la manga gastrica (sleeve) usualmente se
presentan inmediatamente después de la cirugia e indican una estrechez por edema
postoperatorio; si el edema se resuelve, se mejoran los sintomas. Otra complicacion
reportada de la cirugia bariatrica se presenta en postoperatorio tardio y es la ulce-
racion en la proximidad de la anastomosis gastroyeyunal, presente en la derivacion
gastrica o en la derivacion biliopancreatica, y se manifiesta en el 7 % de los operados;
se maneja farmacologicamente con inhibidores de la bomba de protones (5, 6).

Las hernias incisionales, tanto en cirugias abiertas como en laparoscopia, son otras
de las complicaciones que se pueden presentar a largo plazo en el de manejo de
estos pacientes, por lo cual es importante explicar que no deben generar trabajos
con pesos. El porcentaje de estas lesiones esta entre el 2,5 %y 6,2 % (7-9).

Como ya se menciond antes, la banda gastrica tiene varias complicaciones que se
presentan en el tiempo, por las cuales se les debe hacer un buen seguimiento. Es-
tas son: deslizamiento, erosion de la banda y una alteracion severa en la motilidad
esofagica, que resultan en una reintervencion con tasas tan altas como del 48 %,
por lo cual esta practica se ha abandonado en muchas partes (10, 11).
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En el sindrome de Dumping, que ocurre después de la primera comida posquirirgica
en el 50 % de los casos (12), los sintomas son nauseas, vomito, mareo, diarrea, tem-
blores, diaforesis, enrojecimiento, taquicardia y, en ocasiones, sincope; y se produce
después de comidas altas en aziicares refinados o por comer de forma rapida.

Para terminar, se debe tener en cuenta en el seguimiento de estos pacientes las
consultas frecuentes por alopecia o efluvio telogeno y pérdida de la autoimagen,
el exceso de piel residual que debe ser manejada junto a cirugia plastica para su
correccion (13); al igual que los pacientes que generan hipoglucemias por hiperin-
sulinemia posprandial que tienen gran sintomatologia después de la cirugia (14).

NUTRICION

Para iniciar un programa nutricional en el paciente posterior a la cirugia bariatrica,
se debe tener en cuenta la técnica realizada pues existen las cirugias restrictivas y
las malabsortivas, o la combinacion de estas (15).

Un paciente sometido a cirugia bariatrica debe pasar por un programa nutricional

completo que incluye 4 fases (16, 17):

e Evaluacion nutricional
* Diagnostico nutricional
¢ |ntervencion nutricional

* Monitorizacion y evaluacion

Se debe realizar una buena evaluacion nutricional y debe tener un tamizaje de
vitaminas y minerales, con estos resultados se hace un diagnostico nutricional y
se interviene; de encontrarse alguna alteracion en la fase preoperatoria, se debe
suplementar este déficit (16), para después continuar con la monitorizacion del
paciente en la fase posquirirgica.

Los mejores resultados de un paciente posbariatrico se producen con una buena
nutricion en fases prequirargicas (16). Los pacientes deben recibir educacion an-
tes y después de la cirugia en aspectos como deficiencia de nutrientes asociados
con los cambios fisiologicos (especialmente los que envuelven la digestion de nu-
trientes), su absorcion, metabolismo y excrecion (18).
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DEFICIENCIAS NUTRICIONALES POSBARIATRICAS Y
SU MANEJO

Hierro

Los pacientes con cirugia bariatrica tienen un alto riesgo de desarrollar un déficit
de hierro, que lleva a generar una anemia. Esto se produce por 3 causas: la pri-
mera, la pérdida de la capacidad de reducir en el tracto gastrointestinal el Fe’en
2 - . .- .. .
Fe’, el cual es mas absorbible; la segunda, la reduccion en la absorcion de hierro
ebido a la derivacion del duodeno al yeyuno proximal; y la tercera, evasion o
debido a la d del duod I yey lylat ,
poca tolerancia a la carne roja, fuente principal del hierro. Mas del 50 % de los
pacientes después de la Y de Roux experimenta intolerancia cronica a la carne
(19); los pacientes con banda gastrica también presentan intolerancia a la carne,
pero generan menos déficit (20).

Calcio

La deplecion de calcio es la deficiencia mas prevalente encontrada en el paciente
con cirugia bariatrica. El sitio principal de absorcion de calcio es en el duodenoy en el
yeyuno proximal; el impacto de la derivacion en el metabolismo 6seo es un resultado
de la disminucion de la absorcion del calcio, secundario a un hiperparatiroidismo y
aumento en la pérdida de la densidad osea; la suplementacion debe ir acompanada

de vitamina D y se habla de rangos entre 1200 y 2000 mg/dia (21, 22).

Vitamina D3

Los niveles bajos de esta vitamina son una condicion coman en el paciente baria-
trico, hasta el 64 % de los pacientes tiene deficiencias en niveles <30 ng/mL de
25(0OH)D3 (23) y un 69 % tiene elevacion de la paratohormona (PTH) entre 4y
10 afios después de la cirugia (24).

Vitamina A

Se ha demostrado un 61 % de deficiencia de esta vitamina en un grupo seguido
durante 28 meses y de un 69 % de los individuos después de 4 anos de la cirugia
(22), con la derivacion biliopancreatica con switch duodenal y 10 % con la Y de
Roux. Esta deficiencia lleva a trastornos oftalmoldgicos y se recomienda una su-

plementacion entre 5000-10 000 IU/dia (21).
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Vitamina K

Esta ha sido identificada en un 68 % de los pacientes a quienes se les realiza la
derivacion biliopancreatica con cierre duodenal después de 4 anos de la cirugia;
sin embargo, no se han encontrado manifestaciones clinicas como incremento del

sangrado (22).

Vitamina E

Su deficiencia es un hallazgo poco comin, la tasa no excede el 4 % de los pacientes
después de 4 afios de la derivacion biliopancreatica. Al igual que la anterior, no se
tiene evidencia de manifestaciones clinicas (22).

Vitamina B12

Tiene una alta prevalencia después de la cirugia bariatrica y se desarrolla principal-
mente por el proceso de malabsorcion que resulta en la reduccion de la secrecion
del factor intrinseco; esto depende mucho del laboratorio donde se realice la me-
dicion, pero en un estudio con 298 pacientes a quienes se les practicé la Y de Roux
se encontro una deficiencia entre el 33 % y 37 % después de 3 afios de la cirugia.
Las principales complicaciones por la deficiencia de esta vitamina son la anemia,
neuropatia y disfuncion cognitiva.

Para evitar su deficiencia, se debe suplir después de la cirugia. Aproximadamente,
el1%-5% de la vitamina B, se absorbe en el intestino delgado independientemen-
te del transportador de factor intrinseco. Se ha recomendado la dosis de 1000
pg/dia via oral para administrar (25). Si es por via parenteral, se recomienda de

500-100 pg/m (26).

Vitamina B, (tiamina)

Su absorcién se produce en el duodeno, su deficiencia se da por la combinacion
de una reduccion en la ingesta y vomito, la deficiencia de tiamina se considera
poco frecuente con una incidencia total que no excede el 0,18 % en pacientes con
derivacion biliopancreatica (27). En la deficiencia hay 4 subtipos:

Neuropsiquiatrico (encefalopatia de Wernicke/sindrome de Korsakoff).
Enfermedad cardiovascular de alto gasto, beriberi mojado.

Neuropatico: beriberi seco y polineuropatias.

NN

Beriberi gastrointestinal con nauseas, vomito, constipacion y megayeyuno (27).
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Su suplementacion esta ligada a los sintomas, antes de empezar a hacer una eva-
luacion de niveles de B1; y seglin los resultados se debe proceder con la suplemen-

tacion (28).

Proteinas

Las caracteristicas del déficit proteico incluyen anemia, edema, alopecia y astenia.
Esta se considera la complicacion mas severa; la hipoalbuminemia, con valores
<3,5 mg/dL, solia ser el estandar de oro en la evaluacion del estado nutricional,
como reactante de fase aguda negativo (29). La incidencia del déficit proteico es
baja relativamente después de procedimientos restrictivos, afectando al 2 % de
los pacientes después de la banda gastrica (30); en comparacion con los proce-
dimientos malabsortivos, se aumenta el riesgo de generar deficiencias proteicas
aumentando a cifras del 18 % al 25 % de los pacientes. El grado de deficiencia
depende de la longitud de la derivacion, con una incidencia del 25 % cuando la

longitud resecada es igual a 50 cm (30).

Aproximadamente 1,1-1,5 g/kg al dia de proteina son las necesidades para el pa-
ciente obeso en el postoperatorio; del total de energia consumida, el 10 %-35 %
debe ser del consumo de proteinas (21). Los pacientes con déficit proteico severo
que no respondan a la suplementacion por via oral requeriran nutricion parenteral.

Se debe tener en cuenta que el mayor aporte proteico viene de la carne y muchos de
los pacientes en el posquirlrgico generan intolerancia a la carne, por lo cual es im-
portante tener en cuenta los suplementos proteicos, derivados del suero o caseinato.

Los pacientes que se someten a cirugia bariatrica presentan complicaciones en sus
comportamientos de nutricion, es por esta causa que se menciona como manejar
algunas de estas complicaciones que afectan directamente el estado nutricional
de los pacientes.

Vomito

La capacidad limitada de la cavidad gastrica después de la cirugia (30-60 mL)
resulta en una limitacion significativa en la cantidad de comida que se puede con-
sumir. En los pacientes posquirirgicos, el 30 %-60 % reporta emesis postopera-
torio, la mayoria en el primes mes posquirlrgico, mientras los pacientes se adaptan
a su nueva cavidad gastrica (21).
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Hipoglucemia posprandial

Se ha observado hipoglucemia con hiperinsulinemia en los pacientes con deriva-
cion gastrica en Y de Roux, el cual se denomina sindrome de dumping (sin traduc-
cion al espanol). Este riesgo de hipoglucemia se incrementa de 2 a 7 veces en pa-
cientes con Y de Roux, tiende a desarrollarse generalmente de 2 a 9 anos despues
de la derivacion gastrica (31) y se debe estudiar mas para que no se confunda con
otras patologias, entre ellas un insulinoma.

Sindrome de dumping

Este consiste en el vaciamiento gastrico rapido y entrega al intestino delgado
de una proporcion significativa de alimentos de alta carga energética, que ejer-
ce efectos osmoéticos locales e hipoglucemia retardada (32). Otros elementos
que contribuyen a este sindrome son la liberacion de hormonas pancreaticas y
gastrointestinales. Las manifestaciones tempranas son a nivel gastrointestinal y
vasomotor; los sintomas claves aparecen 15 a 30 minutos después de la comida e
incluyen dolor abdominal, nauseas, epigastralgia, saciedad, mareo, enrojecimien-
to, disnea, taquicardia, debilidad y sincope (21). La prevalencia de este sindrome
esta en rangos entre el 40 % y 76 % luego de la Y de Roux, por esta causa es muy
importante el reforzamiento de los cambios nutricionales en los pacientes después
de la cirugia, y hacer mucho énfasis en la eliminacion de los carbohidratos de hari-
nas refinadas y alimentos de alto indice glucémico. Las comidas deben ser 3 o mas
en pequenas porciones y los liquidos dentro de los primeros 30 minutos después
de un alimento solido, la ingesta de proteina en la dieta se debe incrementar y
cierto tipo complejo de carbohidratos (21).

Para concluir, se recomiendan estos puntos clave en la nutricion del paciente pos-
bariatrico: prevenir la pérdida de masa magra, mejorando el consumo de proteina
de 60 a 120 g/dia (33), preferiblemente 1,1-1,5 g/kg/dia, luego de la Y de Roux.
Los pacientes deben suspender los jugos de frutas, comidas fritas, grasas saturadas,
bebidas carbonatadas, alcohol y cafeina. Deben comer entre 3-6 comidas pequenas
diarias con pequefos bocados y masticando muy bien antes de tragar. La suplemen-
tacion debe ser con hierro 45-60 mg/dia preferiblemente con vitamina C (33),
acido folico 400 pg/dia (33), vitamina B, 50-100 mg/dia opcional o intramuscular
si esta evidenciado una deficiencia con sintomas que serian 50-100 mg/dia de 7 a
14 dias, luego se pasa a via oral hasta que desaparezcan los sintomas (34); vitamina
B,, 500-1000 pg via oral 0 1000 pg intramuscular mensualmente (35), citrato de
calcio 1200-2000 mg/dia (25); por Gltimo, la vitamina D 3000 IU, y mantener los
niveles sanguineos de 25-hidroxivitamina D >30 ng/dL (21). Con esto se realiza un
breve repaso de la importancia de la alimentacion posquirdrgica del paciente baria-
trico y como debe ser su alimentacion y su suplementacion.

73



MANEJO DEL EJERCICIO POSQUIRURGICO

En las guias americanas se recomienda que toda persona debe realizar al menos
150 minutos de actividad fisica a la semana de intensidad moderada, repartida
en 5 dias o 75 minutos de actividad fisica a la semana de intensidad vigorosa, o
la combinacion de ambas; ademas, debe realizar 2 o0 mas dias de ejercicio de for-
talecimiento a la semana, estas son las recomendaciones generales para no ser

sedentario (36).

Los beneficios de la actividad fisica en la disminucion de peso y en el manteni-
miento de este con una mejoria en la calidad de vida esta bien establecido (37,
38); sin embargo, una gran mayoria de la poblacion no cumple con las pautas de
actividad recomendada por las guias. En una pequefa muestra de pacientes con
cirugia bariatrica se report6 que menos del 24 % participaba en al menos 30 mi-
nutos de actividad fisica diaria de moderada a vigorosa intensidad (39). Incluso los
individuos quienes cumplen con las pautas de actividad fisica recomendadas por
las guias pueden luchar contra la pérdida de peso efectiva, debido a desafios como
la adaptacion metabdlica y el balance energético, lo cual realza la importancia de
la alimentacion en el posquirdrgico (40). Muchos pacientes que se realizan una
cirugia bariatrica experimentan una recuperacion de peso de 30 % al 50 % de la
perdida inicial recuperada entre 12 y 18 meses sin una dieta adecuada e interven-
cion con programas de actividad fisica y ejercicio (41).

Los ejercicios de intensidad moderada han demostrado efectividad a largo plazo en
el control del peso. La cirugia bariatrica mejora la sensibilidad a la insulina y el control
glucémico, pero estos se pueden mejorar aln mas cuando se combinan con ejerci-
cio. La propiocepcion, balance, fuerza muscular, capacidad aerébica y flexibilidad
mejoran consistentemente en pacientes que hacen ejercicio después de la cirugia
bariatrica (41-43), esta mejoria se refleja en la habilidad funcional para actividades
diarias que repercuten en una mejor calidad de vida (42). En un metaanalisis se in-
dico que, aunque el recuento de pasos (conteo de los pasos diarios por medio de un
podoémetro y la evaluacion de qué tan activo fisicamente es) generalmente aumenta
de 3 a 6 meses después de la cirugia, la actividad fisica de moderada a vigorosa in-
tensidad disminuye ligeramente (44), por esto es importante el manejo de los pasos
como método de actividad fisica en estos pacientes y es importante mantener la
intervencion médica para no dejar disminuir la carga de ejercicio.

Un estudio realizado por Soriano-Maldonado menciona la dificultad de adherencia
a los programas de ejercicio en el paciente posbariatrico. Los investigadores hacian
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circuitos de cargas aerdbicas y de fortalecimiento como una herramienta eficaz de
ejercicio para mantener la masa muscular y la disminucion de la masa grasa; sin
embargo, tuvieron una desercion del 59,4 %, lo cual no dejé demostrar la impor-
tancia del ejercicio en circuitos por una pobre muestra (45).

En un metaanalisis se comparaba la utilidad de ejercicio en circuito con cargas
aerobicas y fortalecimiento, y se comparaba con otro realizado por Pouwels en
2015 (46), en este Gltimo se mencionaba la pérdida marcada de la masa grasa con
ejercicio pre y posquirGrgico. Este Gltimo demostro que efectivamente la pérdida
de masa grasa en pacientes con cargas aérobicas es alta y aun mas alta con cir-
cuitos, pero no pudieron demostrar que se mejoraba la masa libre de grasa (46).

En el gjercicio posbariatrico se utilizan trabajos dirigidos por consumo maximo de
oxigeno (VO,max) y en estos se aplican cargas entre el 60 %y 70 % de este VO,
para montar los programas de trabajo aerobico. También basados en una dieta de
2000 kcal se organizaban trabajos que generaran 500 kcal de gasto por dia, hasta
llegar a 2000 kcal por semana, que es un buen gasto energético en 4 sesiones;
esto lleva al paciente a que sea constante en sus metas u objetivos y, de este modo,
poder tener parametros claros para la medicion de resultados después de la cirugia
(47). Las primeras etapas del ejercicio posbariatrico deben ser supervisados por
personal de salud, especialmente medicina del deporte; se trabaja un promedio
de 4-5 dias a la semana; los equipos mas usados son bandas rodantes, bicicletas
estaticas o remo. Otra forma de control del ejercicio era por monitores que eva-
luaban la frecuencia cardiaca (48), esta es una forma mas facil de manejarlo que
con valores de VO, max o pico.

Los ejercicios de fortalecimiento empiezan entre 3-4 meses posquirirgicos segin
varios autores, entre estos Stegen y colaboradores (49), quienes mencionaron la
aplicacion de cargas de fortalecimiento usando 1 repeticion maxima (1RM), em-
pezar con el 60 % de esta e ir aumentando cargas progresivas hasta llegar al 75
% de TRM, estos divididos en 2 dias de trabajos de fuerza, se trabajan hasta 15
repeticiones y las series las pone el médico tratante. En los estudios de Stegen
se manejaron 18 semanas de trabajo y utilizaban circuitos con trabajos de tipo
aerdbico inicial y final y el programa de fuerza intermedio, los resultados fueron
altamente positivos en la mejoria de la masa muscular y disminucion de su pérdida
por la cirugia, pérdida de la masa grasa en exceso, mejoria de la calidad de vida y

disminucion de mialgias (49, 50).

En varios metaanalisis se encontraron los beneficios de llevar un programa de ac-
tividad fisica antes y después de la cirugia bariatrica, para tener inicialmente la
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creacion de una disciplina en los cambios de estilos de vida, y después de la cirugia
tener los beneficios de reduccion de peso con pérdida de masa grasa y manteni-
miento de la masa magra (51).

La perdida de peso después de la cirugia bariatrica incrementa la capacidad aero-
bica y reduce el reflejo metabélico muscular, la frecuencia cardiaca y la presion
arterial. Cuando la entrega de oxigeno a los misculos activos se torna insuficien-
te para mantener las demandas metabalicas durante el ejercicio, los metabolitos
como el acido lactico, adenosina, potasio, hidrogeniones y productos del acido
araquidonico, entre otros, se acumulan dentro del misculo activo y estimulan las
neuronas aferentes de los grupos Il 'y IV. Estas neuronas sensoriales se proyectan
hacia la médula oblonga y su actividad provoca un aumento reflejo de la activi-
dad nerviosa simpatica y la presion arterial sistémica en un esfuerzo por mejorar
el flujo sanguineo hacia el masculo isquémico (52, 53). El paciente que inicia el
programa de ejercicio después de la cirugia mejora el reflejo metabodlico muscular
y su capacidad aerobica.

La evaluacion de varios estudios aleatorizados controlados mostraba 2 grupos: el
de ejercicio y el de solo cirugia, y se encontro que los que hacian ejercicio tenian
una pérdida de 1,94 kg mas que el grupo control, tenian una pérdida de un 4 %
mayor que el grupo de solo cirugia. El mayor valor de pérdida sin ejercicio fue
de 1,5 kg; varios metaanalisis mostraron resultados similares (54-56). Las guias
contemporaneas definen 5 % a 10 % como una reduccion clinica importante para

mejorar la salud (54, 57).

En otros estudios aleatorizados controlados existe una fuerte influencia de que la
cirugia y los cambios forzados y marcados en la dieta son los factores primarios que
afectan la pérdida de peso en el primer ano después de la cirugia (58). Después de
que los pacientes han tenido una adaptacion a los cambios fisiologicos asociados
con la cirugia bariatrica y cambios en sus habitos de vida, aparece la pérdida de
peso en los periodos tardios de la cirugia (58); después de 1 afio de cirugia se han
encontrado pérdidas mayores de peso frente a los pacientes que no iniciaron pro-
grama de ejercicio y mayores valores de pérdida de peso frente a los que iniciaron
el programa de ejercicio en etapas tempranas de la cirugia (54). Lo anterior mues-
tra que algunos estudios recomiendan empezar los programas de ejercicio tanto
aerobico como de fuerza después de 1 ano de la cirugia; en nuestra experiencia se
ha observado que los pacientes que no realizan ejercicio en el primer afo tienen
una pérdida marcada de masa muscular y también se da una pérdida de la masa
osea por impedanciometria, que es importante tener en cuenta al momento de
dejar el ejercicio para etapas tardias de la cirugia (59).
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La mayoria de los estudios se ha enfocado en la importancia de las cargas aerd-
bicas como fuente principal de gasto energético en la realizacion de ejercicio. La
mayoria de los estudios menciona cargas aerobicas como caminar, trotar, cami-
nata de 6 minutos, entre otras, y con esto se basan para medir la importancia de
perdida de peso (49, 59, 60). En nuestra experiencia, el ejercicio de tipo aerobico
juega un papel fundamental después de la cirugia, no solo para la disminucion de
peso en masa grasa, sino también para la mejoria de la capacidad aerébica, sistema
cardiovascular, bienestar personal del paciente y mejoria en la calidad y volumen
de suefio; por tanto, es una herramienta fundamental en el manejo posterior a la
cirugia bariatrica.

Los ejercicios de fortalecimiento también hacen parte del arsenal terapéutico para
el manejo del paciente posbariatrico, estos se empiezan después de los 2 meses
posteriores a la cirugia debido a que primero debe cicatrizar el tejido y porque la
fuerza tensil de la sutura dura 2 meses aproximadamente; después de este periodo
se pueden iniciar cargas progresivas iniciando con el propio peso y, a medida que
avance en sus trabajos, se inician cargas con mancuernas para, finalmente, trabajar
pesos libres de acuerdo con la evolucion del paciente.

Aligual que en la literatura, se ha encontrado que los trabajos de circuitos en los que
se combinan cargas aerobicas y cargas de fortalecimiento tienen mejores resultados
en disminucion de masa grasa y mantenimiento, y mejoria de la masa magra.

La flexibilidad es fundamental en toda persona que realice ejercicio, lo cual ayuda
al mantenimiento tanto de la salud tendinosa como muscular, fundamentales para
la prevencion de lesiones y, de este modo, que perduren los cambios de estilo de
vida en busca de la salud de nuestros pacientes.

Por dltimo, el yoga, la electroestimulacion, el crossfit y las plataformas vibratorias
no tienen estudios que comprueben si son efectivos o no como manejo principal
de ejercicio en el posquirargico del paciente con cirugia bariatrica; lo que si se
puede decir es que el yoga es un complemento del ejercicio en pacientes con en-
fermedades cronicas no transmisibles, que es comin encontrar en el paciente con
obesidad que va a cirugia bariatrica.
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