Evaluacion del paciente obeso

Resumen: la obesidad es considerada una epidemia a nivel mundial y sera seguida por
una epidemia de diabetes. En el afo 2005, mas de 400 millones de adultos eran obesos
en todo el mundo y este niUmero se espera que aumente a mas de 700 millones para el
2015. La obesidad es una entidad que esta asociada con enfermedades crénicas, como
son la diabetes mellitus tipo 2 y la enfermedad cardiovascular. Ademas, la obesidad
puede promover el desarrollo de otros trastornos como el sindrome metabdlico, la
esteatosis hepatica no alcohdlica, la hipertensién y algunos cénceres. Aunque existe
una base genética para la obesidad, el aumento en el consumo de calorias y estilos de
vida poco saludables, sin actividad fisica, ha disparado la prevalencia de esta condicién.
Una intervencién mas eficaz para prevenir y tratar la obesidad, debe convertirse en
una prioridad para el sistema de salud, que garantice un mejor prondstico para estos
individuos.

Palabras clave: obesidad, patofisiologia, epidemiologia, complicaciones, diagnostico.

Gomez-Corrales JD, Latorre-Sierra G. Evaluacion del paciente obeso. Medicina &
Laboratorio 2010; 16: 355-372.

Moédulo 2 (Endocrinologia), nimero 8. Editora Médica Colombiana S.A., 2010°.

Recibido el 20 de mayo de 2010; aceptado el 1 junio de 2010.

a obesidad se considera hoy en dia una pandemia. De acuerdo con la Organizacién

Mundial de la Salud (OMS), en el ano 2005 habian méas de 400 millones de adultos

obesos en el mundo y se estima que para el aiio 2015 hayan mas de 700 millones
[1]. La obesidad es una acumulacién excesiva de energia en forma de grasa corporal que
altera la salud y aumenta el riesgo de desarrollar enfermedades como diabetes mellitus tipo
2, enfermedad cardiovascular y muerte prematura [2-4]. El sobrepeso y la obesidad también
estdn asociados con otras condiciones como son la hipertension, la intolerancia a la glucosa,
la dislipidemia y la apnea obstructiva del suefio, entre otras. A pesar de la tendencia reciente
al aumento de la expectativa de vida, se espera que el incremento en la prevalencia de la
obesidad revierta esta tendencia [5], debido en gran parte al aumento de la diabetes me-
llitus tipo 2 y las complicaciones asociadas con esta enfermedad. La obesidad por si misma
incrementa la frecuencia de muerte prematura y disminuye la expectativa de vida en 5 a 20
anos [6-7]. En los paises desarrollados del 2% al 7% del costo total de la salud se atribuye a
la obesidad [8].

La OMS define el sobrepeso como un indice de masa corporal (IMC) mayor de 25 kg/m?,
obesidad como un IMC mayor de 30 kg/m?y obesidad severa como un IMC mayor de 40 kg/
m?2 (0 > 35 kg/m? en presencia de comorbilidades). En los nifios, se define el sobrepeso como
un IMC por encima del percentil 95, comparado con nifios de la misma edad y sexo.
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La homeostasis energética es finamente controlada a través de los efectos sobre los de-
positos y el gasto de energfa, los cuales son integrados por el sistema nervioso central y estan
modulados por sefiales endocrinas y neurales que se producen en el tejido adiposo, el sistema
endocrino, el sistema nervioso y el tracto gastrointestinal.

En las dltimas dos décadas
se ha hecho evidente que el te-
jido adiposo no es sélo un de-
posito de energia en forma de
triglicéridos, sino por el contra-
rio un érgano endocrino activo
que afecta el metabolismo, el
balance de la energfa y la fun-
cién cardiovascular. Esta accién
la ejerce mediante la liberacion
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el cual juega un papel importan-
te en el desarrollo de resisten-
cia a la insulina y aterogénesis;
la interleuquina 6 (IL-6), la cual
también contribuye con el desarrollo de resistencia a la insulina y estimula la produccién de
proteina C reactiva; la proteina quimiotactica de monocitos 1 (MCP-1); la proteina C reac-
tiva (PCR), un marcador independiente de riesgo cardiovascular; el angiotensinégeno, que
es el precursor de la angiotensina, un péptido proaterogénico que induce vasoconstriccion;
el inhibidor del activador del plasminégeno tipo-1 (PAI-1), una proteina de fase aguda que
promueve la formacién de trombos luego de la ruptura de la placa ateroesclerética; la leptina,
un importante regulador de la ingesta de alimentos, que lleva la sefial de saciedad al cerebro,
y que a su vez contribuye con el desarrollo de ateroesclerosis y enfermedad cardiovascular
en personas obesas; y la adiponectina, una proteina sintetizada exclusivamente por el tejido
adiposo, que aumenta la sensibilidad a la insulina y posee efectos antiaterogénicos y antiin-
flamatorios; ademas, contrario a lo que sucede con las otras adipoquinas, la adiponectina se
encuentra disminuida en las personas obesas y en aquellos con diabetes mellitus tipo 2 [9].
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Figura 1. Principales adipoquinas producidas por el tejido adiposo.

El control del apetito y la saciedad a nivel del sistema nervioso esta integrado en el niicleo
arqueado del hipotdlamo, en el cual hay dos grupos de neuronas con efectos opuestos y que
responden a sefiales endocrinas dadas principalmente por la ghrelina, la leptina y la insulina,
como se observa en la figura 2. Los dos grupos neuronales son: 1) las neuronas NPY/AgRP,
que producen el neuropéptido Y (NPY) y el péptido relacionado con agouti (AgRP), que au-
mentan el apetito y disminuyen el gasto energético; y 2) el grupo neuronal compuesto por
las neuronas con efecto contrario, que producen proopiomelanocortina (POMC) y transcrito
regulado por cocaina y anfetaminas (CART) [10].

La ghrelina es producida principalmente en el fundus del estémago y por las células
épsilon del pancreas en respuesta al descenso de los niveles de glicemia. Estimula el ape-
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tito (senal orexigénica) y su me-
canismo de accién compromete
la actividad de las neuronas que
liberan los péptidos NPY y AgRP.
La leptina es una hormona pro-
ducida principalmente por el
tejido adiposo en respuesta a la
ingesta de alimentos y estimula
la sensacién de saciedad (sefial
anoréxica) por dos mecanismos:
1) inhibiendo las neuronas que
liberan NPY y AgRP; y 2) acti- pieuron==
vando las neuronas que liberan
POMC. La insulina por su parte,
también activa las células que + - +
liberan POMC, conduciendo a
sefiales anorexigénicas, por un
mecanismo de senalizacién se-
mejante al que se da en respues-
ta a la leptina [10].
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Etiologia

La obesidad se presenta usualmente por un desequilibrio crénico entre el consumo de
energia y la utilizacién de esa energia para los procesos metabdlicos y la actividad fisica. Sin
embargo, hay muchos otros factores que pueden inducir el desarrollo de obesidad, como son
factores genéticos, fisiolégicos, ambientales, sicolégicos, sociales y econémicos. Otras causas
importantes incluyen los trastornos hormonales, las alteraciones emocionales y algunos me-
dicamentos [11].

Existen también factores de riesgo para el desarrollo de la obesidad, como son el consumo
de bebidas endulzadas, alimentos con alta cantidad de calorias, exceso de televisién y videos,
estilo de vida sedentario y consumo de licor excesivo [12].

Dieta y actividad fisica

La amplia disponibilidad de alimentos ricos en calorias, a unos tamafos cada vez mayores,
en combinacién con la declinacién en la actividad fisica, en particular en los nifos y adoles-
centes, que pasan dias enteros pegados del televisor y los juegos de video, han contribuido
de manera importante en el aumento de la prevalencia de la obesidad en los Gltimos anos.
De manera similar, muchos empleos que dependen cada vez mas del computador, hacen
que se quemen cientos de calorfas menos por dia, en comparacién con empleos con trabajo
riguroso, como son el de un obrero de construccién o el de un granjero [13].
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Factores genéticos

La genética influye en un 66% en el IMC de una persona. Hay genes que determinan lo
propenso que es un individuo a desarrollar obesidad. Estos genes inciden en las moléculas y
receptores que regulan el hambre (por ejemplo, la ghrelina y la leptina), el consumo energé-
tico de cada individuo y su respuesta a la dieta y al ejercicio, la termogénesis y la distribucion
de la grasa corporal [14].

También se conocen sindromes genéticos asociados con obesidad e incluyen el sindrome
de Prader-Willi, el sindrome de Bardet-Bied|, el sindrome de Ahlstrom, el sindrome de Car-
penter y el sindrome de Cohen. Otras causas genéticas raras de obesidad incluyen defectos
en el receptor de melanocortina-4, deficiencia de leptina o deficiencia del receptor de leptina
[15].

Medicamentos Tabla 1. Medicamentos asociados con el desarrollo
de obesidad
Muchos medicamentos se han asociado con ~ Tioridazina Olaiping
el aumento de peso como efecto secundario, ~Quetiapina et
incluyendo drogas para combatir la diabetes, C'O”?Z?Pam A”_’i"ipﬁfi”a
antihistaminicos, antihipertensivos y esteroides, ~ Norriptiina Imipramina
como se resume en la tabla 1. Mirigzdpina FRrREeina
Valproato Carbamazepina
» . . Gabapentina Insulina
FaCtoreS eCOnomICOS, SOCIaIeS y Sulfonilureas Tiazolidinediona
Cu Itu I‘al es Pizotifeno Anticonceptivos
Ciproheptadina Propanolol
Hay una serie de factores etiolégicos emer-  Terazosina Ritonavir
gentes que se observan asociados al desarrollo  Corticoesteroides Indinavir

de obesidad, particularmente en algunas pobla-  Esteroides progestacionales

ciones mas vulnerables, como son los pafses en

via de desarrollo y grupos de individuos como inmigrantes y poblaciones indigenas en paises
desarrollados como Estados Unidos y Canada. Entre estos nuevos factores se encuentran la
transicion nutricional, en la cual se cambia un patrén alimenticio de bajas calorfas por uno de
altas calorfas con gran contenido de grasas [16]; el estilo sedentario en las grandes ciudades
[17-18]; la percepcion social que en algunas culturas pueda darse a la obesidad, en las que se
considere el sobrepeso como un atributo fisico o un signo de riqueza [16]; y, el impacto de la
globalizacién en la nutricién, que genera empleos temporales con horarios de trabajo que se
asocian con el aumento de alimentos ricos en calorias [19], entre otros.

Otros factores

Otros factores que pueden causar obesidad incluyen enfermedades como tumores o in-
fecciones que afecten el hipotdlamo y estimulen el consumo de calorfas en exceso, el hipe-
rinsulinismo por tumores pancreaticos, el hipercortisolismo que se presenta en el sindrome
de Cushing y que produce obesidad abdominal, y el hipotiroidismo que puede ocasionar
aumento de peso [20-23].

La obesidad se asocia con un aumento del riesgo prematuro de muerte por enfermedad
cardiovascular, diabetes, enfermedad renal y por algunas neoplasias malignas relacionadas
con la obesidad, como son el cancer de colon, mama, (tero, ovario, rifién y pancreas [24].
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El sobrepeso y la obesidad son los trastornos nutricionales méds comunes en Estados Uni-
dos. La prevalencia de obesidad en este pais, entre el 2003 y el 2004, fue de 31,1% para los
hombres y 32,2% para las mujeres [25]. La prevalencia ha aumentado més del 75% desde
1980 [26]. Se estima que hoy en dfa, dos tercios de la poblacién de Estados Unidos presentan
sobrepeso y obesidad, lo cual a su vez se refleja en un aumento de los costos en los servicios
de salud [27]. De acuerdo con la OMS, se estima que para el afo 2015, aproximadamente 2,3
billones de adultos tendran sobrepeso, en tanto que mas de 700 millones seran obesos [1].

En los Gltimos 20 afos la prevalencia de la obesidad se ha triplicado en los paises en
desarrollo que han adoptado el estilo de vida de los paises desarrollados, el cual incluye una
disminucién en la actividad fisica y un exceso en el consumo de alimentos con alta densidad
de energia [28].

La epidemia de obesidad también estd afectando a los nifos y se acompana del aumento
de la frecuencia de intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus tipo 2, diagnosticadas a eda-
des més tempranas, lo que implica una mayor posibilidad de presentar complicaciones micro
y macrovasculares a una edad menor [29]. El 15 % de los nifos y adolescentes de Estados
Unidos presentaron sobrepeso entre 1999 y 2002 [30], y al menos 20 millones de nifos te-
nian sobrepeso en el 2005 a nivel mundial [1].

El seguimiento de personas adultas en la cohorte de Framingham [31] durante 30 afos,
mostré que la progresion a obesidad ocurre en el 30% de las mujeres y en el 25% de los
hombres. El analisis de estos datos sugiere que si una persona se mantiene en un peso 6ptimo,
disminuye en un 25% el riesgo de sufrir enfermedad coronaria y en un 35% el riesgo de falla
cardfaca e infartos cerebrales [32].

La obesidad estd asociada a facto-
res metabdlicos adversos, como son el
aumento de la proteina C reactiva y los
niveles de IL-6, los cuales son biomarca-
dores de inflamacién y predictores de
enfermedad cardiovascular. Ademés,
disminuye los niveles de adiponectina,
un biomarcador de sensibilidad a la in-
sulina [33].

La obesidad se asocia con el desa-
rrollo de varias enfermedades crénicas,
principalmente diabetes mellitus tipo 2 y
enfermedad cardiovascular. Sin embargo,
también puede jugar un papel en el de-
sarrollo de enfermedades como esteato-
sis hepética no alcohélica, célculos vesi-
culares, hipertension, osteoartritis, apnea
del suefio y algunos canceres [11, 34].

En la tabla 2 se enuncian las princi-
pales complicaciones asociadas con la
obesidad y algunas de ellas seran discuti-
das a continuacién.

Tabla 2. Complicaciones asociadas con la obesidad
Diabetes mellitus tipo 2

Sindrome metabolico

Enfermedad cardiovascular

Esteatohepatitis no alcohdlica

Célculos vesiculares

Reflujo gastroesofagico

Apnea obstructiva del suefo

Riesgo obstétrico (muerte prematura, eclampsia, césarea)

Numerosas enfermedades malignas (cancer de colon, cancer
de mama, entre otros)

Osteoartritis

Problemas sicolégicos y sociales
Resistencia a la insulina
Hipertension arterial
Dislipidemia

Muerte prematura
Anovulacion
Ateroesclerosis

Célculos renales
Enfermedad renal crénica
Infertilidad

Embolismo pulmonar
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Sindrome metabodlico

Muchas de las comorbilidades de la obesidad se reflejan en el sindrome metabdlico, el
cual se define como un grupo de condiciones que aumentan el riesgo de desarrollar diabe-
tes tipo 2 y enfermedad cardiovascular primordialmente [35-36]. El sindrome metabdlico se
diagnostica si hay presencia de tres de las siguientes cinco caracteristicas: 1) perimetro ab-
dominal aumentado; 2) triglicéridos elevados; 3) colesterol HDL disminuido; 4) glicemia en
ayunas aumentada; y 5) hipertensién (ver tabla 3).

Tabla 3. Criterios diagnosticos para el sindrome metabdlico [37]

Parametro Puntos de corte categodricos
Aumento del perimetro abdominal Definidos de acuerdo con la poblacién
Aumento de triglicéridos = 150 mg/dL
Disminucién de colesterol HDL < 40 mg/dL en hombres
< 50 mg/dL en mujeres
Aumento de la presién sanguinea Sistdlica = 130 mmHg y/o diastdlica = 85 mmHg
Aumento de la glicemia basal = 100 mg/dL

Nota: si el paciente esta bajo tratamiento para cualquiera de las anteriores condiciones, se considera el parametro
como presente

La principal causa del sindrome metabdlico parece ser el desarrollo de resistencia a la
insulina, la cual a su vez es inducida por la grasa que se deposita intracelularmente y por los
productos que secreta la masa de adipocitos (ver figura 1), el érgano endocrino mas prolifico
del cuerpo humano. Como se menciond, estos productos incluyen citoquinas, como IL-1,
IL-6 y TNF-o; este Gltimo posee un efecto supresor sobre la secrecion de la adiponectina, un
potente sensibilizador a la insulina que es secretado cada vez menos a medida que la masa
de tejido adiposo aumenta [38-39]. La infiltracion de tejido graso en los islotes pancreaticos
disminuye la capacidad de mantener la demanda cada vez mayor de insulina debida a la
resistencia a la misma, desarrolldndose intolerancia a la glucosa y eventualmente, diabetes
mellitus tipo 2 [40].

Se estima que hasta el 30% de las personas de mediana edad en paises desarrollados,
presentan varios de los criterios diagnésticos del sindrome metabdlico [41]. La prevalencia
en la séptima década de la vida puede ser tan alta como del 60% y se considera que sélo el
30% de los adultos no presentan ninguno de los criterios [40]. En la tabla 4 se enuncian otros
marcadores biolégicos, que aunque no se incluyen en la definicién de sindrome metabélico,
en ocasiones pueden ser de utilidad.

Tabla 4. Otros componentes del sindrome metabdlico

Criterios Marcadores
Adiposidad Adiposidad visceral (por tomografia digital)
Esteatohepatitis no alcohdlica
Marcadores de tejido adiposo Leptina, adiponectina
Dislipidemia Apolipoproteina B
Tamano de las particulas del colesterol LDL
Resistencia a la insulina Célculo directo
Prueba de tolerancia oral a la glucosa
Disfuncién endotelial Respuesta vasodilatadora humeral
Albuminuria
Inflamacién o trombosis Proteina C reactiva, factor de necrosis tumoral & (TNF-), interleuquina 6 (IL-6)

Inhibidor del activador del plasminégeno tipo-1 (PAI-1), fibrinbgeno
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Diabetes mellitus tipo 2

El incremento en la prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 estd estrechamente rela-
cionado con el aumento de la obesidad. Cerca del 90% de los casos de diabetes tipo 2 son
atribuibles al exceso de peso. En un estudio de seguimiento de 114.281 mujeres durante
14 afios, se diagnosticaron 2.204 casos de diabetes mellitus tipo 2; en las mujeres que au-
mentaron de 5 a 7,9 kg, el riesgo relativo (RR) para desarrollar diabetes mellitus tipo 2 fue
de 1,9 (IC 95% 1,5 a 2,3), en tanto que en las que aumentaron de 8 a 10,9 kg, el RR fue de
2,7 (IC 95% 2,1 a 3,3) [42]. De manera similar, en un estudio de seguimiento por 5 afios,
con 27.983 hombres, se encontré que el RR de la diabetes mellitus tipo 2 en hombres con
un IMC = 35 kg/m?era 42,1 veces mayor que en los hombres con un IMC < 23 kg/m?[43].
Como consecuencia, la diabetes estd emergiendo como un problema de salud piblica que va
a alcanzar niveles de pandemia en el 2030; el nimero de personas con diabetes en el mundo
esta proyectado que se va a incrementar de 171 millones en el aio 2000 a 366 millones en
el afio 2030, como se observa en la figura 3.

-Sﬁeste

de Asia

El Caribe

& 2000
i 2030

Figura 3. Millones de casos de diabetes en el afio 2000 y proyeccion para el afio 2030. Tomado y modificado de Wild
S, Roglic G, Green A, Sicree R, King H. Global prevalence of diabetes: estimates for the year 2000 and projections
for 2030. Diabetes Care 2004; 27: 1047-1053.

Varios estudios han demostrado que aunque el IMC se correlaciona con la aparicién de
diabetes mellitus tipo 2, el perimetro abdominal es un mejor predictor en este contexto [44].

Enfermedad cardiovascular

La enfermedad cardiovascular es otra complicacion de la obesidad. En particular, se consi-
dera que la obesidad abdominal es un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular a nivel
mundial y se asocia con complicaciones cardiacas como enfermedad coronaria, falla cardiaca
y muerte stbita, debidas a su impacto sobre el sistema cardiovascular [14].

La dislipidemia se va desarrollando progresivamente a medida que el IMC aumenta de 21
kg/m?, con un incremento en las particulas proateromatosas de colesterol LDL y de los triglicé-
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ridos, y una disminucién del colesterol HDL. Es-
tos factores aumentan el riesgo de enfermedad
cardiovascular 3,6 veces [40]. Se ha encontrado
que las manifestaciones cardiovasculares (ver ta-
bla 5) ocurren usualmente en pacientes con un
IMC = 40 kg/m? [45].

Tabla 5. Principales complicaciones cardiovasculares
en la obesidad

Cambios en el electrocardiograma
Insuficiencia venosa
Trombosis venosa y émbolo pulmonar

Dano en la funcién endotelial

Semejante a lo que sucede con el riesgo de ~ HiPertension

diabetes mellitus tipo 2, la enfermedad cardio-
vascular puede predecirse mejor con el peri-
metro abdominal que con el IMC. Un estudio
realizado por Dagenais y colaboradores [46] en
6.620 hombres y 2.182 mujeres, encontrd des-
pués de 4,5 anos de seguimiento que un IMC aumentado era un factor predictor indepen-
diente sélo de infarto de miocardio (RR de 20%, p<0,02), en tanto que el perimetro abdo-
minal era un factor predictor independiente de enfermedad cardiovascular y de las muertes
asociadas con ella (RR de 17%, p<0,003), de infarto de miocardio (RR de 23%, p<0,003) y
de enfermedad cardiaca congestiva (RR de 38%, p<0,001).

Accidente cerebrovascular
Ateroesclerosis
Enfermedad cardiaca congestiva

Arritmias

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 en el tiempo de la
ganancia de peso, el peso maximo que ha presentado durante su vida, los intentos previos
para reducir de peso, y el patrén de la alimentacién y de la actividad fisica o ejercicio.
También se debe indagar sobre los medicamentos que puedan contribuir con la ganancia
de peso, como son los corticosteroides, las tiazolidinedionas y los agentes antipsicéticos.
Igualmente, se debe evaluar la motivacién para la pérdida de peso, ya que es fundamental
para predecir el éxito del tratamiento [47]. La ausencia de motivacién debe generar una
comunicacién amplia entre el médico y el paciente que sirva para detallar los beneficios de
la reduccién de peso [48].

Hay que interrogar sobre el peso en la infancia y sobre el peso al nacer. El 25% de los adul-
tos obesos presentaron sobrepeso en la infancia; ademds, se ha encontrado que el sobrepeso
que se inicia antes de los 8 afios de edad se asocia con IMC mayores de 40 kg/m?[49]. En los
nifios con sobrepeso, menos del 1% de los casos presentan una alteracién endocrina y usual-
mente es el resultado de una ingesta calérica aumentada [50]. También es importante deter-
minar la raza del paciente y la situacién social; si los padres tienen o presentaron sobrepeso y
si hay un evento reciente en la vida que pueda afectar el peso, como serfa un embarazo, una
cirugfa reciente y una discapacidad.

Se deben evaluar posibles condiciones coexistentes relacionadas con la obesidad, como
son el sindrome metabdlico, hipertensién arterial, alteraciones de la glicemia, dislipidemia,
alteraciones hepdticas, apnea obstructiva del suefio, enfermedad coronaria, y riesgo de can-
cer de mama, colon, endometrio, eséfago, rinén y préstata. Finalmente, también se deben
investigar posibles trastornos reproductivos como el sindrome de ovario poliquistico [51].

Al examen fisico el médico debe buscar condiciones asociadas al aumento de peso, in-
cluyendo hipertension, evidencia de endocrinopatias tales como hipercortisolismo o hipoti-
roidismo, y anormalidades en el fenotipo sugestivas de desérdenes genéticos poco frecuentes
asociados con la obesidad. Ademas, se debe incluir la determinacién del IMC y del perimetro
abdominal, como se indicard a continuacion.
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Diagnostico de obesidad

El diagnéstico de obesidad se basa en la determinacion del IMC, el cual se calcula di-
vidiendo el peso corporal en kilogramos por la talla en metros al cuadrado. Por ejemplo, si
una persona mide 1,70 my pesa 75 kg, su IMC serfa de 25,95 kg/m?, aplicando la siguiente
férmula matemética:

IMC = masa en kilogramos
(estatura en metros)?

IMC= 75kg
(1,70 m)?

IMC= 75kg
2,89 m?

IMC = 25,95 kg/m?

El rango normal del IMC se considera entre 18,5 kg/m? y 24,9 kg/m?. A pesar de que el
IMC no hace distincién entre los componentes grasos y no grasos de la masa corporal total, es
el método mas usado para evaluar el grado de riesgo asociado con la obesidad.

La mayoria de los pacientes con IMC mayor a 30 kg/m? y algunos con IMC entre 25 kg/
m?y 30 kg/m? tienen al menos otra condicion coexistente [52]. Aunque es dificil definir un
peso corporal “ideal”, un IMC mayor de 30 kg/m? estd asociado con un aumento del riesgo
de muerte por enfermedad cardiovascular. El perimetro abdominal es un predictor indepen-
diente de muerte por origen cardiovascular, por lo que se debe medir rutinariamente. Una
reduccién de peso de tan sélo 5% a 10% puede ser suficiente para modificar favorablemente
el perimetro abdominal, la presién arterial, las citoquinas circulantes, la glicemia en ayunas,
los triglicéridos y el colesterol HDL [14].

Muchos autores sugieren que la obesidad debe ser determinada con base en el perimetro
abdominal y no determinando el IMC, ya que éste mide la grasa corporal total, en tanto que
el perimetro abdominal determina la grasa viceral, la cual se asocia con un incremento en
el riesgo de sufrir enfermedades crénicas, como diabetes mellitus, hipertensién, enfermedad
cardiovascular, enfermedad de la vesicula biliar y algunas neoplasias malignas [9, 53-54]. Por
lo anterior, siempre se debe medir el perimetro abdominal en la evaluacion de un paciente
con sobrepeso u obesidad, y en los pacientes no obesos pero “barrigones”, quienes también
tienen riesgo de desarrollar dichas enfermedades [55].

Para determinar de forma correcta el perimetro abdominal, se palpa la cresta iliaca y la
dltima costilla, y en el punto equidistante de estos dos huesos, se pasa la cinta métrica en un
plano horizontal alrededor del abdomen, como se observa en la figura 4 [56]. Antes de hacer
la lectura, se debe confirmar que la cinta métrica esté ajustada, pero que no comprima la piel,
y que esté paralela al piso. La medicion se hace al final de una espiraciéon normal.

El valor del perimetro abdominal varfa dependiendo del origen étnico, como se observa
en la tabla 6 [37]. Para los asiaticos y latinoamericanos, el valor normal del perimetro abdomi-
nal en hombres debe ser menor de 90 cm y en mujeres menor de 80 cm [57-58]. La medicién
del perimetro abdominal también es de gran utilidad para el seguimiento del paciente obeso
durante el tratamiento.

Es fundamental una correcta aproximacion diagndstica al paciente obeso, ya que esto
influye para un adecuado manejo y una disminucién de peso, con todas las implicaciones
favorables para la salud. Se ha encontrado que con sélo disminuir unos pocos kilogramos de
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peso, se obtienen beneficios en
cuanto a la resistencia a la insuli-
na [59], la diabetes [60-62], la hi-
pertension [63] y las alteraciones
de los lipidos [64-67].

Pruebas de laboratorio

El médico debe recurrir a las
pruebas de laboratorio para eva-
luar el paciente con sobrepeso
y obesidad. Se deben descartar,
entre otras, enfermedad cardio-
vascular, diabetes y enfermedad
tiroidea [40].

En la evaluacion del paciente
se deben considerar las enferme-
dades asociadas y dependiendo
de cada una, se solicitaran los si-
guientes examenes:

Hipertensién arterial: se debe
determinar el sodio, el pota-
sio, la creatinina, glucemia en
ayunas, colesterol total, coles-

Figura 4. Posicion correcta de la cinta métrica para medir el perimetro
abdominal en los adultos [58].

Tabla 6. Perimetros abdominales de acuerdo con diferentes organizaciones [37]

Perimetro abdominal para obesidad abdominal

Poblacion Organizacioén Hombres Mujeres
Europeos International Diabetes =94 cm = 80 cm
Federation (IDF)
Caucasicos Organizacién Mundialdela = 94 cm (riesgo aumentado) = 80 cm (riesgo aumentado)
Salud (OMS) = 102 cm (auln mayor riesgo) = 88 cm (aun mayor riesgo)
Estados Unidos American Heart Associa- =102 cm > 88 cm
tion (AHA), National Heart,
Lung and Blood Institute
(NHLBI)
Canada Health Canada =102 cm = 88cm
Europeos European Cardiovascular =102 cm =88 cm
Societies
Asidticos (incluyendo International Diabetes =90 cm =80cm
japoneses) Federation (IDF)
Asiaticos Organizacién Mundial de la =90 cm =80cm
Salud (OMS)
Japoneses Japanese Obesity Society =85cm =90cm
Chinos Cooperative Task Force > 85cm =80 cm
Medio Oriente, International Diabetes =94 cm =80cm
Mediterraneos Federation (IDF)
Africanos International Diabetes =94 cm =80 cm
(region sub-Sahara)  Federation (IDF)
Etnicos de Centro y International Diabetes =90 cm = 80cm

Suramérica

Federation (IDF)
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terol-LDL, colesterol-HDL vy triglicéridos. También se debe solicitar un citoquimico de ori-
na, una relacién de la microalbuminuria con la creatinuria, y un hemograma completo.

Diabetes mellitus: glucemia en ayunas (definida como la determinacién de la glucemia
después de 8 horas de ayuno), glucemia 2 horas postcarga de 75 gramos de glucosa, he-
moglobina glicada (HbA1c), un citoquimico de orina y la relacién microalbuminuria con
la creatinuria.

Dislipidemia: colesterol total, colesterol-LDL, colesterol-HDL, triglicéridos y TSH.

Apnea del sueno: se debe ordenar una polisomnografia y gases arteriales, ademas de indi-
vidualizar la necesidad de un electrocardiograma y una ecocardiografia.

Hipotiroidismo: THS sérica y T4 libre, ademas es recomendable la solicitud de unos anti-
cuerpos antitiroideos y de un perfil de lipidos (colesterol total, colesterol-LDL, colesterol-
HDL vy triglicéridos).

Hipercortisolismo: se debe determinar el cortisol a las 8 AM y 4 PM, el cortisol en orina
de 24 horas y la prueba de supresién con 1 mg de dexametasona [68].

Si el paciente no presenta ninguna comorbilidad ni antecedentes familiares importantes,
los exdmenes que se deben solicitar serfan TSH, glucemia en ayunas, colesterol total, coleste-
rol-LDL, colesterol-HDL, triglicéridos y un hemograma completo.

Antes de decirle al paciente que presenta depresién o ansiedad es prudente por parte
del clinico considerar y evaluar posibles causas metabélicas y endocrinas, como por ejemplo
trastornos de calcio (hiper o hipoparatiroidismo), trastornos del hierro (ferropenia o hemocro-
matosis), trastornos de la glandula tiroides (hiper o hipotiroidismo), hipogonadismo y déficit
de hormona de crecimiento, entre otras [40].

Otras pruebas

Dependiendo de la evaluacién clinica del paciente podran ser necesarias otras pruebas
como una ecograffa para descartar esteatosis hepatica, colelitiasis y sindrome de ovario poli-
quistico. Ademas, se debe solicitar un electrocardiograma a los pacientes con alto riesgo de
enfermedad cardiovascular y una polisomnograffa a los pacientes con sospecha de apnea del
sueno. También se debe considerar una tomografia axial computarizada (TAC) o resonancia
magnética nuclear cuando se sospechen alteraciones en la hipéfisis o en el hipotdlamo. Los
examenes genéticos se necesitan para confirmar el diagnéstico en los pacientes con los des-
6rdenes genéticos poco frecuentes [40].

El estandar de oro para evaluar la grasa central y visceral es mediante un TAC o una reso-
nancia magnética, con cortes que incluyan L4 y L5, pero son de poco uso por ser examenes
muy costosos y no ofrecer ninguna ventaja adicional a la medicién del perimetro abdominal.

En la figura 5 se observa un algoritmo para el enfoque del paciente con sobrepeso [58] y
en la figura 6, especificamente el del paciente con obesidad [48].

La pérdida de peso tiene miiltiples beneficios. Los estudios muestran que perdiendo al
menos 5 kg de peso, se mejora la sensibilidad a la insulina y se disminuye el riesgo de desarro-
llar diabetes mellitus [42], en tanto que perdiendo al menos 9 kg de peso, se disminuye en un
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Evaluacion del paciente

¢Historia de
= 25IMC?

¢IMC medido
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perimetro abdominal

= Calcular el IMC

D Evaluacion
|| Tratamiento

* El perimetro abdominal se ha modificado en mujeres a >80 cm y en hombres a >90 cm, de acuerdo a las recomendaciones dadas por la Federacion Internacional de Diabetes en 2006, para sindrome metabolico.

Si

¢Historia de
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Asesoramiento continuo:

- Estilos de vida
= Actividad fisica

Figura 5. Algoritmo para el enfoque del paciente con sobrepeso [68]. Convenciones: IMC: indice de masa corporal; M: mujeres; H: hombres.
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Riesgo de cancer
(mama, colon, endometrio,

esofago, rindn, higado,
prostata)
IMC = 30 kg/m?
Perimetro abdominal aumentado — Presion arterial

Glicemia en ayunas y/o
—> | carga de glucosa con 75 gr

Evaluacién de condiciones Perfil lipidico
coexistentes

\

Funcién hepética:

= Aspartato
aminotransferasa (AST)
> |« Alanino
Cambios en el estilo de vida: Tratamiento farmacolégico: ammotransfera_sa (ALT)
= Dieta = Supresores del apetito = Fosfatasa alkalina
p p
= Aumento de la actividad = Inhibidores de la absorcién
fisica de grasa
= Modificacion de habitos |y | Apnea obstructiva del suefo
Corazén:
= Disnea

——| = Dolor precordial
= Palpitaciones y otros
sintomas

Figura 6. Algoritmo para el estudio del paciente obeso [48].

25% la mortalidad por causas cardiovasculares y por neoplasias relacionadas con la obesidad
[69]. Al bajar de peso también se disminuye la presion arterial en mas de la mitad de los pa-
cientes [70]; en promedio, hay un descenso de 0,3 mmHg a 1,0 mmHg por cada kilogramo
que se rebaje [62]. Igualmente, se disminuyen los triglicéridos y aumenta el colesterol HDL.
El colesterol total y el colesterol LDL no disminuyen hasta que se pierde el 20% del peso [59,
65]. Finalmente, disminuir el IMC en 2 kg/m? o mas, reduce en un 50% el riesgo de que el
paciente presente osteoartritis [71].

Al disminuir de peso se produce una reduccién en el gasto energético, lo que hace dificil
mantener el peso alcanzado. Por ejemplo, mantener un peso por debajo del 10% del peso ini-
cial se asocia con una disminucién de 8 kcal/kg del gasto energético. Recuperar el peso perdido
es un problema frecuente y el ejercicio es fundamental para evitar que esto suceda [72].

Existen varios factores que dificultan el mantenimiento del peso alcanzado después de
una reduccién, ya que hay miltiples mecanismos que modifican el balance de la energia con
el fin de reestablecer el peso original. Por ejemplo, la ghrelina que es una hormona producida
por el estbmago y que estimula el apetito, se encuentra normalmente baja después de comer
y en los obesos. Sin embargo, luego de una dieta baja en calorfas, la concentracién sérica de
ghrelina se incrementa, aumentando a su vez el apetito, lo cual dificulta el mantenimiento del
peso perdido. Otros mecanismos que dificultan sostener el peso alcanzado, se observan en la
figura 7. Para mantener el peso perdido se debe tener una alimentacién baja en grasa, hacer
monitoreo frecuente del peso y de las calorias consumidas, y tener niveles altos de actividad
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Evaluacién del paciente obeso

1 Apetito
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Figura 7. Mecanismos bioldgicos que protegen la masa de tejido adiposo. Luego de producirse la pérdida de peso, se
reduce el tamano del adipocito y los niveles circulantes de leptina. El aumento de la ghrelina y la reduccion del péptido
similar al glucagén tipo 1 (GLP-1) también estimulan sefales en el cerebro para aumentar la ingesta de calorias. Si se
mantiene la reduccion de peso, se aumenta la sensibilidad a la insulina, lo cual reduce la lipdlisis de los depdsitos de
triglicéridos y de acidos grasos libres en el tejido adiposo, se aumenta la captaciéon y almacenamiento de la glucosa
en el tejido adiposo y musculo esquelético, y se reduce la produccion hepética de glucosa. Después de la reduccion
y estabilizacién del peso, disminuye la sintesis y secrecion de lipoproteinas de muy baja densidad (colesterol VLDL)
por parte del higado. Igualmente, se reduce la captacion de los acidos grasos libres a partir de lipoproteinas ricas en
triglicéridos (quilomicrones y VLDL) en el mUsculo esquelético, debido a la disminucién de la lipoproteina lipasa (LPL).
El aumento de la accion de la insulina en el tejido adiposo también tiene como resultado un aumento de la LPL en el
tejido adiposo. Las calorias provenientes de la grasa tienden a ser depositadas en el tejido adiposo, mas que a ser
oxidadas en el musculo esquelético. Con una supervision por parte del clinico, es posible controlar estos cambios y
mantener la pérdida de peso [48].
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fisica. Es importante que el paciente sea seguido por el médico para ayudarlo a conservar el
peso alcanzado [48, 73-76].

Para terminar, se debe tener en cuenta que el manejo ideal del paciente obeso debe ser
interdisciplinario (médico internista, endocrinélogo, médico deportélogo, nutricionista, psi-
cblogo), y algo fundamental, es ensefiar a las nuevas generaciones un estilo de vida saludable
que incluya una dieta balanceada, sin excesos de calorias, y el ejercicio fisico regular. En la
tabla 7 se enuncian algunas realidades para la pérdida de peso.

Tabla 7. Realidades para la disminucién de peso

No existen pastillas “magicas” para bajar de peso

Bajar de peso rapidamente (por ejemplo, 10 kg en un mes) no es bueno porque puede alterar el metabolismo
Es importante realizar pequefios cambios en el estilo de vida que se puedan mantener en el tiempo

La clave para no volver a recuperar el peso perdido es realizar ejercicio constantemente

Se deben de evitar los ayunos prolongados

Es fundamental no tomar licor

Evitar gaseosas, si se van a tomar estas bebidas, que sean dietéticas

Abstract: Obesity is a worldwide epidemic and will be followed by an epidemic of
diabetes. As of 2005, more than 400 million adults worldwide were obese and this
number is expected to rise to over 700 million by 2015. Obesity is a medical disorder
that is associated with several chronic diseases, including diabetes mellitus type 2 and
cardiovascular disease. Furthermore, obesity can promote the development of other
disorders such as metabolic syndrome, nonalcoholic fatty liver disease, hypertension
and some cancers. Although there is a genetic basis for obesity, the increase in the
consumption of “junk” food and unhealthy lifestyles with no physical activity, has
triggered the prevalence of this condition. A more effective intervention to prevent and
treat obesity must become a priority for the health system to improve the outcome of
these individuals.

Key words:
diagnosis.

Obesity, pathophysiology, etiology, epidemiology, complications,
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