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de la obesidad: ;debemos tratar el exceso ponderal?
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Resumen

Existen una gran cantidad de estudios publicados en
la literatura que demuestran una importante refacion
entre obesidad y morbi-mortalidad por diferentes cau-
sas. También existen diferentes estudios a corto-medio
plazo que demuestran los beneficios de una pérdida de
peso moderada sobre el control de los factores de riesgo
asociados a Ia obesidad. Sin embargo, existen contados
estudios que infenten delimitar los posibles beneficios en
cuante a morbi-mortalidad a medio-largo plazo asocia-
dos a una pérdida de peso con los métodos convenciona-
les de tratamiento de la obesidad. En esta revision se in-
tentan sopesar los beneficios pero también los riesgos
asociados a los métodos que actualmente son reconoci-
dos en el tratamiento de esta patologia. También inten-
tamos analizar 1a eficacia de estos métodos de control
del peso corporal a medio-largo plazo ya que ello es im-
prescindible a la hora de aconsejar o no a la poblacitn
obesa.

(Nutr Hosp 2002, 17:7-16)

Palabras clave: Diabetes. Dislipemia. Hipertensién.
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1. Introduccién

La obesidad es un problema de salud piiblica ya
que afecta a un gran porcentaje de la poblacién y, a la
vez, condiciona un aumento de la morbilidad y la
mortalidad de los individuos que la padecen. La pre-
valencia de obesidad parece aumentar preocupante-
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BENEFITS, EFFICACY AND RISKS ASSOCIATED
WITH CONVENTIONAL TREATMENT OF
OBESITY: MUST WE TREAT EXCESS WEIGHT?

Abstract

The literature contains a large number of published
articles indicating a strong relationship between obesity
and morbidity-mortality due to different cause. There are
also various shori- to medium- term studies demonstra-
ting the benefits of a moderate weight loss on the conirol
of obesity-related risk factors. Nonetheless, very few stu-
dies have attempted to define the potential medium- to
long-term morbidity/mortality benefits associated with
weight loss using conventional obesity treatment met-
hods. This review attempts fo weigh up the benefits and
also the risks associated with the methods currently re-
cognized for the freatment of this pathology. We also at-
tempt to analyze the efficacy of these methods for contro-
lling body weight in the medium and long term, as this is
essential when it comes to advising the obese population.

(Nutr Hosp 2002, 17:7-16)

Key words: Diabetes. Dyslipidaemia. Hypertension.
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mente en la mayoria de paises desarrollados compa-

réndose por algunos especialistas a una epidemia, En

la figura | puede observarse la prevalencia de obesi-
dad en Espafia segin la SEEDO. La etiologia del ex-
ceso de grasa corporal es multifactorial, sus manifes-
taciones clinicas muy heterogéneas y su tratamiento,
al igual que el de sus complicaciones, debe realizarse
de forrna muy individualizada'. Todo ello hace que
sea diffcil generalizar pautas de prevencién v trata-
miento de esta situacién que tiende a la cronificacién
asociada frecuentemente a la pérdida de autoestima
por parte del paciente y al sentimiento de ineficacia y
fracaso por parte del terapeuta.

Vamos, pues, a tratar los pros y los contras del tra-
tamiento de la obesidad v a intentar definir aquellos
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iNDICE DE MASA CORPORAL DELA POBLACION ESPANOLA
: 25-60 afios

20-24 kgim2

>30 kgim2

2529 kgim2 2528 kg2’

Hombres ' Mujeres

Fig. ] —Prevalencia de sobrepeso y obesidad en Espafia segin
la SEEDO 1999.

de una pérdida ponderal. También vamos a intentar
delimitar los objetivos de cualguier tratamiento, as{
como los métodos de que disponemos para valorar el
éxito o fracaso de la estrategia antiobesidad. Por dlti-
mo, intentaremos discutir si es mas efectivo y eficaz
prevenir o bien tratar la obesidad.

Nos centraremos solamente en aquellos pacientes
que presentan obesidad, excluyendo aquellos pacien-
tes que presentan un ligero sobrepeso o, mas bien di-
cho, una preocupacién por la imagen corporal que va
més all4 de la preocupacién por la salud. También ha-
blaremos de tratamientos antiobesidad convenciona-
les, excluyendo de toda consideracién a aquellos tra-
tamientos que producen cambios excesivamente
répidos de la composici6n corporal o que son conside-
rados peligrosos o no acreditados en la actualidad des-
de el punto de vista médico-cientifico.

De hecho, en la actualidad, existen grandes profe-
sionales de la salud que defienden el tratamiento de la
obesidad, mientras otros dudan de su eficacia y segu-
ridad?®. Los més pesimistas piensan que el tratamien-
to de 1a obesidad es imposible, comporta complica-
ciones, empeora al enfermo obeso y aumenta el resgo
de mortalidad, mientras los més optirnistas creen que
es posible adelgazar a medio-largo plazo, que los tra-
tamientos antiobesidad estdn exentos de peligro y que
la reducei6n ponderal mejora el estado del paciente y
aumenta la esperanza de vida. Muy probablemente,
como en la mayoria de ocasiones, la verdad se en-
‘cuentra en un punto intermedio. :

2. ;Laobesidad comporta realmente un riesgo
para la salud?

2.1. QObesidad y mortalidad

La mayoria de estudios epidemiolégicos poblacio-
nales observan que la mortalidad empieza a aumentar
cuando el indice de masa corporal (IMC) supera los
25 kg/m*. Los individuos con un IMC superior o
igual a 30 kg/m? presentan Un aumento de aproxima-
damente entre el 50% y el 100% tanto de la mortali-

dad total como de la debida a enfermedades cardio-
vasculares respecto a 1a poblacién con un IMC de 20 2
25 kg/m***. Sin embargo, hace falta recalcar que exis-
ten estudios que demuestran que el riesgo de morbi-
mortalidad asociado a un mismo IMC parece menor
en 1a vejez que en el adulto® por lo que el factor edad
deberfa ser importante a la hora de evaluar un posible
tratamiento’.

2.2. Obesidad y morbilidad

La morbilidad asociada al sobrepeso y la obesidad
se ha observado para muchas condiciones de salud en-
tre las que cabe destacar la diabetes tipo 2, dislipemia,
hipertensién, enfermedad coronaria y cerebrovascu-
jar, colelitiasis, osteoartritis, insuficiencia cardiaca,
sindrome de apneas del suefio, algunos tipos de can-
cer, alteraciones menstruales y esterilidad y alteracio-
nes psicoldgicas.

22.1. Diabetes, hipertensién y dislipemia. Dife-
rentes estudios prospectivos han observado que el
riesgo de diabetes aumenta con el incremento del pe-
so*i!, Bl riesgo relativo de diabetes aumenta aproxi-
madamente en un 25% por cada incremento de una
unidad de IMC a partir de los 22 kg/m*?. Diferentes
estudios demuestran gue una mayor duracién de esta
condicién comperta un mayor riesgo de desarrollar
diabetes. La mayorfa de estudios transversales y lon-
gitudinales muesiran que la diabetes tipo 2 es mds fre-
cuente en los pacientes que presentan obesidad abdo-
minal9,11'

Diferentes estudios han mostrado una relacién di-
recta e independiente entre el IMC y la tensién arte-

_rial'> ®, Segiin el estudio NHANES IIT, 1a prevalencia

de hipertensién arterial es de 18,2% y 16,2% para los
hombres y las mujeres, respectivamente, que presen-
tan un IMC inferior a 25 kg/m**. Sin embargo, esta
prevalencia aumenta hasta el 38,4% y el 32,2% enla-
poblacién con un IMC superior a 30 kg/m™*.

Un gran niimero de estudios longitudinales han evi-
denciado que el sobrepeso, la obesidad y el incremen-
to ponderal se asocian al aurento de los niveles de
colesterol total y triglicéridos’ '®. La incidencia de hi- -
percolesterolemnia aumenta con el IMC” y el cociente
cintura/cadera®. El riesgo relativo de ser hipercoles-
terolémico es de 2 en el caso de presentar obesidad.
La obesidad se asocia a unos niveles inferiores de
c-HDL" y a unos niveles superiores de c-LDL”.

2.22. Cardiopatia isquémica e insuficiencia car-
diaca congestiva. El sobrepeso, la obesidad y el cu-
mulo de grasa abdominal también se han asociado a
un aumento de la morbi-mortalidad por enfermedad
coronaria'™?. Manson y colaboradores observaron
(después de ajustar por la edad, el estado menopausi-
co, el consumo de tabaco o la toma de contraceptivos
orales) que el riesgo relativo de mortalidad por infarto
de miocardio aumentaba con el IMC tanto en los pa-
cientes que presentaban factores de riesgo asociados
{hipertensién, diabetes, hipercelesterolemia o antece-



dentes familiares de cardiopatia isquémica) como en
aquellos que presentaban solamente obesidad. Con
ello, diferentes autores consideran que la obesidad
puede considerarse un factor de riesgo independiente
de enfermedad cardiovascular.

El sobrepeso y la obesidad también han sido consi-
derados en diferentes estudios como factores de ries-
go independientes de insuficiencia cardiaca congesti-
va? 2, Esta alteracién funcional cardiaca es frecuente
en la obesidad extrema y puede conducir facilmente a
la muerte del paciente. La duracién del mantenimien-
to de la obesidad® y la presencia de diabetes tipo 2 ¢
hipertensién® son factores que pueden considerarse
facilitadores de este fallo cardiaco. El sindrome de ap-
neas del suefio aparece en aproximadamente ¢l 5% de
los pacientes que presentan obesidad mérbida. La hi-
poxemia severa inducida por este sindrome puede
acabar también en fallo cardiaco sin que exista previa-
mente una alteracién de la funcién cardiaca™.

Aungue la relacién entre obesidad y accidente vas-
cular cerebral no ha sido bien estudiada, €l estudio de
Framingham sugiere que el sobrepeso es un factor in-
‘dependiente de AVC después de ajustar por la presen-
cia de hipertensién arterial y diabetes mellitus. Esta-
dios recientes demuestran un incremento del riesgo
del 75% en las mujeres que presentan un IMC > 27
kg/m? respecto a las que tienen un IMC < 21 kg/m?®.
Este riesgo aumenta hasta ¢l 137% en el caso de los
individuos con IMC > 32 kg/m**,

2.2.3. Colelitiasis. El aumento de los dep6sitos de
triglicéridos ocasiona un aumento de la produccién de
colesterol. El incremento de la sintesis de colesterol
se acompafia de un aumento de su excrecién biliar y la
saturacién de la bilis, Por ello, tanto el riesgo de cole-
litiasis como de colecistectomia aumenta con el

IMC?. Esto es especialmente importante en el caso de

las mujeres de mediana edad, aunque también se ha
observado en varones. El riesgo de presentar estas pa-
tologias puede multiplicarse hasta por 5 en el caso de
1a obesidad morbida. Existe un mayor riesgo de pade-
cer estos trastornos cuando se producen eplSOdIOS de
pérdida ponderal repetidos®.

2.2.4. Artrosis. El sobrepeso y Ia obesidad au-
mentan el riesgo de padecer artrosis degenerativa y en
especial de gonartrosis® *. Este riesgo suele ser supe-
rior en las mujeres con una historia larga de exceso
ponderal®. En un estudio realizado sobre gemelas de
mediana edad, se ha estimado que el riesgo de desa-
rrollar gonartrosis aumenta en un 3-13% por cada ki-
logramo de exceso de peso®.

2.2.5. Apneas del suefie. La obesidad es un cono-
cido factor de riesgo de las apneas del suefio®. Las
consecuencias mds importantes de este sindrome son
la hipoxemia crénica cianética e hipercépnica, au-
mento del tono simpético, hipertensién pulmonar y
sistémica, arritmias cardiacas y muerte sibita.

2.2.6. Cdncer. En el hombre existen muchas ob-
servaciones que demuestran una importante relacién
entre obesidad y cdncer de colon o recto®*. En el ca-

so de las mujeres esta relacidn es més débil, encon-
trandose mejores asociaciones en estudios poblacio-
nales con otros tipos de cdncer como el de mama, en-
dometsio®, vesicula y vias biliares®.

2.2.7. Disfuncion menstrual, esterilidad y riesgo
perinatal. En las mujeres premenopéusicas, 1a obesi-
dad muy frecuentemente se asocia a alteraciones del
ciclo menstrual u oligoamenorrea”. La obesidad ab-
dominal se¢ asocia con cierta frecuencia al sindrome
de ovarios poliquisticos® caracterizado por obesidad,
infertilidad, alteraciones menstruales, hirsutismo, hi-

" perandrogenismo abdominal y annovulacidn, Este

sindrome se asocia también frecuentemente a hiperin-
sulinismo v resistencia a la insulina®. Por otro lado, el
exceso de peso ganado durante €] embarazo aumenta
el riesgo de padecer diabetes gestacional® asi como de
morbi-mortalidad fetal. La obesidad durante el emba-
razo se ha asociado a un riesgo fetal superior de pade-
cer malformaciones congénitas, en especial defectos
del tubo neural®'.

2.2.8. Alteraciones psicolégicas y funcionales.
Hasta la actualidad, 1a obesidad ha sido ¢onsiderada
como un trastorno menor secundario a una falta de
control o dejadez por parte del paciente. La sociedad
considera que un individuo es obeso porque no se cui-
da, devora todo lo que pasa por delante de su boca y
adema4s no es capaz de someterse a un ejerciclo fisico
reglado y a una disciplina respecto al resto de hdbitos
de vida salndables. Estos mensajes ayudan A manfener
una baja autoestima en la poblacién que padece una
obesidad. Se han descrito las siguientes actifudes so-
ciales en contra de la obesidad: a} diseriminacién en
el empleo; b) falta de aceptacion en 1a universidad; ¢}
mala aceptacién por los compafieros en la escuela, y
d) dificnltad en llegar al matrimonio. 81 bien, en gene-
ral, no se han observado diferencias importantes en ¢l
estado psicolégico entre obesos y no obesos, estudios
recientes® sugieren una clara relacién entre obesi-
dad y problemas emocionales. Existen grandes discre-
pancias entre autores respecto a sj estas alteraciones
son causa o efecto del proceso, Un estudio realizado
sobre la Health Insurance of the Rand Corporation de-
muestra que ¢1 88% de los pacienies obesos se qugjan
de mala salud, 18% se quejan de dolor y i 18% se en-
cuentran limitados para realizar actividades que desa-
rrollan los no obesos. En cuanto a la obesidad mérbi-
da, un estudio realizado por Rand y McGregor en
1990 demuestra gue un alfo porcentaje de estos pa-
cientes prefieren ser legalmente ciegos o sordos, 0
que les falte una pierna o un brazo antes que ser obe-
sos mbibidos. La obesidad mérbida puede crear, ade-
mds, grandes dificultades en la realizacién incluso de
actividades cotidianas, limitando de forma extraordi-
naria la vida del paciente.

3. (Es posible tratar la-obesidad con éxito?

La obesidad puede considerarse una patologia cré-
nica de dificil control tanto por parte del enfermo co-



mo del profesional de la salud. Una importante pro-
porcién de pacientes recupera el peso perdido entre
los tres meses y los dos afios tras el cese del trata-
miento. Ello es realmente cierto con los métodos tra-
dicionales de tratamiento, sea mediante la instaura-

" ci6n de dieta hipocalérica asociada o no a ejercicio
fisico. La pérdida de peso medio utilizando dietas hi-
pocaléricas se sitiia en el 8% del peso inicial entre los
3 y 12 meses de tratamiento®, Si bien con las dietas
altamente hipocaléricas la pérdida de peso inicial es
superior, al afio de tratamiento la mayoria de estudios
evidentian que esta pérdida de peso no es superior a
la alcanzada con las dietas hipocaléricas®, Wadden y
colaboradores* observaron una menor recuperacion
del peso perdido tras un afio de la realizacién de una
dieta altamente hipocaldrica en los pacientes someti-
dos a terapia conductual; sin embargo, a los 5 afios de
tratamiento, tanto los pacientes que recibieron trata-
miento conductual como los que no, habjan recupera-
do totalmente el peso perdido. La asociacién de dieta
hipecaldrica y ejercicio produce pérdidas de peso si-
milares a las anteriores aunque induce otros efectos
beneficiosos como el aumento de la capacidad cardio-
rrespiratoria, disminucién de la grasa abdominal y
mejorfas metabdlicas evidentes?. La mayoria de pro-
fesionales estan de acuerdo que el porcentaje de fraca-
so en el tratamiento es menor y la pérdida ponderal es
algo més duradera cuando existe un abordaje multifo-
cal incluyendo el tratamiento conductual de la enfer-
medad. Sin embargo, los optimistas piensan en el es-
caso porcentaje de éxito en el intento, y los pesirnistas
en el excesivo porcentaje de fracasos.

Si bien existen escasos estudios que intenten eva-
Yuar la eficacia a largo plazo el tratamiento de la obe-
sidad con farmacos, recientemente los investigadores
han realizado un gran esfuerzo en ello. Estudios reali-
zados con una duracidn de 1-2 afios, demuestran que
es posible mantener una pérdida ponderal del 5-10%
en una importante proporcién de pacientes® “. La po-
blacién de pacientes que disminuye mds peso obtiene
mayores beneficios metabélicos®.

La cimgfa baridtrica de la obesidad es e] inico mé-
todo disponible en la actualidad que produce una pér-
dida de peso grande v duradera. Es imprescindible,
sin embargo, sopesar los beneficios ¢ inconvenientes
de este tipo de estrategia terapéutica, quedando este
tratamiento relegado a un niimero escaso de pacien-
tes. Mediante cirugfa baridtrica se producen pérdidas
de peso duraderas superiores al 50% a los 3 afios de
intervencién.

Desgraciadamente, muchos autores se basan en el
célculo del porcentaje de pacientes que mantienen la
pérdida ponderal con el tiempo a Ja hora de evaluar la
eficacia del tratamiento contra la obesidad. Actual-
mente es ampliamente reconocido que éste no es el
tinico ni €] mejor método de evaluacién de la eficacia.
Es imprescindible para ello cuantificar el porcentaje
de pacientes que mejoran con el tiempo los diferentes
factores de riesgo asociados (disminucién de los nive-

les lipidicos o de tension arterial, control de la diabe-
tes, reduccién del nimero de apneas, redaccién de la
dosis de insulina u otros firmacos...) a la obesidad’.

Recientemente, la Canadian Task Force on Preven-
tive Health Care reconoce que es dificil para reco-
mendar la pérdida de peso a pacientes que presentan
obesidad sin enfermedades asociadas a esta condi-
cién, va que existen escasas evidencias de la eficacia
a medio-largo plazo de estrategias terapéuticas para
reducir el peso corporal®. Sin embargo, esta entidad
reconoce que la pérdida de peso es recomendable en
aguellos pacientes que presentan obesidad y enferme-
dades asociadas ya que con ello se alivian sfntomas y
se reducen las necesidades de fdrmacos aunque sea a
corto-medio plazo.

4. ;Una reduccién ponderal es beneficiosa o
puede llegar a ser perjudicial para el paciente
obeso?

Una vez fijados los riesgos asociados a la obesidad
y presentadas las posibilidades, escasas o no, de trata-
miento eficaz de la misma, cabe considerar cudles son
los posibles efectos beneficiosos derivados de la tera-
pia antiobesidad asi como los no inexistentes efectos
adversos ligados a 1a misma. Como en cualquier otra
estrategia terapéutica, la eleccidn del tratamiento de la
obesidad debe basarse en el andlisis ponderado de los
beneficios frente a los riesgos potenciales.

En la actualidad existen datos suficientes para afir-
mar que pérdidas de peso moderadas, del orden del
10% del peso corporal, producen beneficios sustan-
ciales sobre las alteraciones metabolicas asociadas a
ia obesidad. Asi, diferentes estudios muestran que la
reduccién de peso mejora el control metabdlico en los
pacientes con obesidad y diabetes®™*, disminuyendo
las cifras de glicemia y hemoglobina glicosilada y
mejorando el perfil lipidico incluso con pérdidas del
5% del peso corporal, un objetivo a prion asequible®.
Asimismo, existen evidencias de que la reduccién
ponderal mantenida es capaz de prevenir la aparicion
de la diabetes en los pacientes obesos. En el Nurses’
Health Study, un estudio longitudinal a diez afios, se
observé una reduccion del 50% del riesgo de padecer
diabetes asociado a una reduccién ponderal modesta
del orden de 5 kg'. En ambos casos, a mayor pérdida
de peso mayor fue el efecto beneficioso observade.
Parece demostrado, pues, que reducciones de peso
moderadas mejoran la tolerancia a la glucosa, aumen-
tan la sensibilidad a la insulina y permiten, en algunos
casos, la reduccién o eliminacién de la necesidad de
emplear hipoglicemiantes orales™, Parece 1dgico que
esta mejora en el control glicémico asociada a la pér-
dida de peso se traduzca en la reduccién de las com-
plicaciones de la diabetes aunque son pocas las evi-
dencias experimentales en este sentido.

Muiltiples estudios apoyan el efecto de la disminu-

“¢ién de peso en la reducci6n de las cifras de presién

arterial® ¥, Este efecto positive se ha observado tanto



en pacientes obesos e hipertensos en los que pérdidas
discretas y mantenidas del orden de 4-5 kg consiguen
reducir las cifras sistélicas y. diastélicas® vy la necesi-
dad de medicacion antihipertensiva®, como en aque-
los pacientes obesos sin hipertensién® . Asimismo,
existe coincidencia en afirmar que la pérdida de peso
se acompaiia de una reduccidn en los niveles séricos
de triglicéridos v ¢l incremento del HDL-colesterol y,
generalmente, una reduccién en las cifras de coleste-
rol total y LDL-colesterol® ¢, Los resultados de un
metaanalisis sobre 70 estudios® revelan que por cada
kg de peso perdido se produce una reduccién de 0,5

mmol/l en las cifras de colesterol y de 0,02 mmol/l y-

0,05 mmo/l en las niveles de LDL y triglicéridos, res-
pectivamente. Para los niveles de HDL se obtiene un
aumento de 0,009 mmol/l pero sélo en aquellos indi-
viduos que mantuvieron la reduccién ponderal va que
durante la misma se observa una reduccion de los ni-
veles.

- En general, aunque los beneficios sobre diferentes
factores de riesgo cardiovascular parecen claramente
asentados, existen todavia pocas evidencias experi-
mentales sobre la reduccién de la morbilidad cardio-
vascular. Estudios de prevencién secundaria realiza-
dos sobre pacientes con antecedentes de patologfa
cardiovascular muestran una reduccién en la apari-
ci6n de nuevos eventos cardiolégicos asociados a la
reduccién moderada de peso® e, incluso, una regre-
sién de las lesiones coronarias®.

Se ha sugerido que estas reducciones en las compli-
caciones metabélicas asociadas a la obesidad también
pueden observarse cuando se consigue una disminu-
cidn de Ia grasa abdeminal si bien no se ha podido de-
mostrar que este efecto sea independiente de la pérdi-
da ponderal global®¥,

El efecto de’la pérdida de peso no debe analizarse
tinicamente desde el punto de vista metabdlico sino
también mecdnico. La disminucién de pesc conlleva
una reduccidn de la sobrecarga ponderal en los pa-
cientes obesos, favoreciendo su deambulacién y mo-
vilidad y mejorando su funcionalidad, En este mismo
sentido, un estudio sugiere que la disminucién de 2
unidades en el IMC durante diez afios reduce en un
50% el riesgo relativo de padecer artrosis de rodilla en
mujeres de mediana edad®. Algunos estudios sugieren
incluso un efecto beneficioso en aqguellos pacientes
con osteoartritis en el sentido de disminuir el dolor a
1a movilizacion v 1a necesidad de analgesia®. Sin em-
bargo, existen algunos aspectos controvertidos en re-
lacién al aparato locomotor. Por un lado, la pérdida de
peso conlleva una pérdida de masa Osea que en pa-
cientes de edad avanzada aceleraria la propiamente
asociada al envejecimiento, favoreciendo un mayor
riesgo de fracturas osteopordticas™'. Este riesgo de
fracturas podria verse incrementado por Ja pérdida del
‘efecto protector que ejerceria el cimulo de tejido adi-
poso en caso de caidas™. Queda por establecer si ésta
es una pérdida ésea recuperable o evitable y son nece-
sarios estudios longitudinales que evaliien la eficacia

de estrategias encaminadas a mantener la integridad
del hueso.

Finalmente, existen evidencias relativamente bien
asentadas de que reducciones de un 10% en el peso
corporal se asocian a una reduccién de més del 50%
de la severidad de las apneas del suefio. Debe consta-
tarse, sin embargo, que la mayor parte de estudios rea-
lizados sobre este supuesto son pequefios y la reduc-
cién en la severidad de los episodios es variable™ ™.

En cualquier case, para que esta mejora sobre las
comorbilidades asociadas a la obesidad sea duradera
es necesario que se manienga un peso reducido duran-
te un periodo de tiempo suficientemente largo. La
pérdida ponderal breve en el tiempo no sélo no produ-
ce efectos beneficiosos a largo plazo, sino que mu-
chos autores consideran que los ciclos repetidos de
pérdida-ganancia de peso podrian tener un efecto de-
letéreo para la salud®. Son muchas las hipétesis bara-
jadas y los estudios realizados en este sentido y, sin
embargo, las evidencias son altamente contradicto-
rias. Desde un punto de vista metabdlico, se sugirid
que 1a ciclicidad ponderal condicionaria una progresi-
va reduccidn del gasto energético ligado a los cam-
bios de composici6n corporal asociados a la pérdida
de peso en forma de una acumulativa pérdida de masa
magra™. Ciertamente, aunque el objetivo terapéutico
sea la reduccidn de peso a partir del compartimento
graso, se produce vna pérdida inevitable de masa ma-
gra. Se estima que con una dieta baja en calorias {low
calorie-diet) aproximadamente el 75% del peso perdi-
do es grasa y el 25% es masa magra. La reduccién
consiguiente del gasto energético de reposo, unido a
la propia restriccidn caldrica y al menor coste energé-
tico de la actividad fisica para un peso reducido, con-
dicionardn una disminucién del gasto energético total
que, de no ser compensada, sitda al paciente en una
posicién de riesgo metabdlico de recuperacion del pe-
so perdido”. De hecho, estudios realizados en nuoestra
unidad, entre otros, muestran que la reduccién del
gasto energético de reposo ligado a la restriccién calo-
rica es de magnimd superior a lo que cabria esperar
por las pérdidas de masa magra observadas™. Este fe-
némeno conocide como adaptacidn metabdlica, que
se produce de un modo més importante en algunos pa-
cientes, se sugirié como explicacion al fracaso en el
mantenimiento del peso perdido. Sin embargo, su du-
racién en el tiempo es breve y por tanto su contribu-
cién a la recuperacion ponderal, aunque posible. pare-
ce limitada™. En general, la mayoria de estudios
realizados no observan esta hipotética merma progre-

" siva del gasto energético en aquellos pacientes con

fluctuaciones repetidas de peso™®, aunque existen au-
tores que subrayan la afectacién del gasto energético
de reposo® o de otros compartimentos el gasto ener-
gético® . En el mismo sentido, son también contra-
dictorios los resultados observados en relacidn a un
posible desequilibrio del balance lipidico como resul-
tado de la obesidad yo-yo. Asi como los estudios rea-
lizados hasta el momento niegan la teoria de que esta



situacién condicione una mayor dificultad en [a movi-
lizacién de lipidos®, los resultados sobre la existencia
‘de una mayor apetencia por las grasas en este tipo de

pacientes aparecen divididos™ *, aun cuando de estos

estudios transversales no pueda extraerse una relacién
de causalidad. Por otra parte, se sugirié que los cam-
bios ciclicos de peso podrian condicionar modifica-
ciones adversas de la composicién corporal, en el sen-
tido de promover un aumento de la grasa corporal
total asi como un aumento del cdmulo adiposo abdo-
minal® y perivisceral, con las conocidas implicacio-
nes negativas que esta distribucién grasa condiciona.
Sin embargo, la mayoria de estudios, v en especial los
miés recientes, no hallan resultados que apoyen esta
teor{a®*, Tampoco se ha demostrado una relacién en-
tre el peso ciclico y el incremento en los factores de
riesgo cardiovascular aungue algunos estudios longi-
tudinales han sefialado una asociacién entre la varia-
bilidad en el peso y el descenso en la tolerancia a la
glucosa a lo largo del tiempo®.

Finalmente, se considerd la posibilidad de que una
historia de pérdida ponderal ciclica comporte una dis-
minucién de la posibilidad futura de éxito en ¢l trata-
miento antiobesidad. Aungue existen estudios a fa-
vor®® y en contra de esta opinién® #, no podemos
sustraernos a la experiencia préactica de que una histo-
ria de fracasos repetidos en el mantenimiento del peso
acaba incidiendo de manera negativa sobre la autoes-
tima del paciente y sobre su motivacién y disponibili-
dad a la hora de enfrentarse a un nuevo tratamiento.
En este mismo sentido, algunos autores sugieren gue
¢l tratamiento dietético de la obesidad puede desenca-
denar o agravar la aparicién de episodios de atracones
y bulimia nerviosa en algunos pacientes obesos™. Los
estudios realizados sobre este supuesto son todavia
£s5casos v, una vez mas, contradictorios. Asi, mientras
algunos resultados apoyan que la restriccion calérica
repetida favorece la aparicion de estos trastornos®,
otros sugieren que el tratamiento dietético produce
una reduccion en Ia frecuencia de los episodios de
atracones® ¥, Recientemente, Foster y colaboradores
han publicado una revisién de los estudios que inten-
tan relacionar el peso ciclico con el perfil psicolégico
0 la presencia de depresién y trastornos del comporta-
miento alimentario®,

Evidentemente, ademds de los riesgos asociados a
la propia reduccién ponderal, deben tenerse en cuenta
los derivados de cada estrategia terapéutica, Por un la-
do, debe considerarse el riesgo de ingestas inadecua-
das asociado a la prescripcidn de dietas hipocaldricas,
especialmente en los sujetos de edad avanzada que
obliga a no descuidar el necesario consejo y monitori-
zacién dietética o incluso la suplementacion en caso
de déficit subclinicos. Cuando la restriccion enerpéti-
ca impuesta es muy severa, como en ¢l caso de las
dietas altamente hipocaléricas (VLCD), el riesgo de
deficiencia nutricional existe pese a estar suplementa-
das en vitaminas vy minerales®. Por otra parte, este ti-

po de dietas, ademds de no conseguir una modifica-

¢ién de los habitos dieiéticos v los estilos de vida,
provocan una pérdida de peso rapida. Estas pérdidas
de rdpida instauracidn se acompafian de un mayor
riesgo de recuperaci6n del peso perdido y también de
up mayor riesgo de litiasis biliar y, posiblemente, de
alteraciones electroliticas®. Las técnicas quirdrgicas
pueden conllevar también riesgo de colelitiasis y ca-
rencias nutricionales, especialmente aquellas de natu-
raleza derivativa en las que la malabsorcidn inducida
puede dar Iugar a deficiencias en vitaminas y minera-
les, en particular folatos, B, v hierro o sintomas gas-
trointestinales como el sindrome de Dumping'™®. Aso-
ciada a la pérdida ponderal poscirugia, se ha descrito
también la aparicién de alteraciones del 4nimo y
sintomatologfa depresiva as{ como la no mejoria de
los cuadros depresivos prequirirgicos'™, Finalmente,

" cabe considerar los no desdefiables efectos secunda-

rios al fratamiento farmacolégico de 1a obesidad. Los
farmacos mas utilizados hasta el momento pertene-
cian a la categoria de los anorexigenos, firmacos de
accion central que actian sobre la liberacién o recap-
tacién de neurotransmisores. Entre los efectos adver-
sos se ha descrito la aparicion de hipertensién pulmo-
nar primaria' y valvulopatias'® asociadas al uso de
fenfluramina y dexfenfluramina y el incremento en la
presién sistélica y la frecuencia cardiaca con la sibu-
tramina'™, En la actualidad disponemos de un nuevo
farmaco, el orlistat, gue por su mecanismo de actua-
cién, la inhibicién de la absorcién de grasas a nivel in-
testinal, puede producir como efectos adversos una
reduccion en la consistencia de las heces y la absor-
cién de vitaminas liposolubles.

5. ;Tenemos suficientes evidencias
experimentales respecto a si una pérdida de
peso intencional prolonga la vida?

Si bien tenemos muchos estudios que demuestran
la mejoria metabdlica y funcional de los pacientes
obesos tras reduccion ponderal, disponemos de conta-
dos estudios sugiriendo que la pérdida de peso prolon-
gue la vida del paciente. Ello se debe a la dificultad en
la realizacidn de grandes estudios poblacionales dise-
fiados para tal fin.

Singh y colaboradores publicaron un interesante es-
tudio controlado y randomizado realizado sobre apro-
ximadamente 200 pacientes postinfarto de miocardio
en la India®. Los pacientes fueron randomizados du-
rante un afio en dos dietas, ambas caracterizadas por
ser pobres en dcidos grasos saturados. La dieta de in-
tervencién sin embargo era rica en frutas, vegetales y
fibra y reforzada periédicamente por una dietista. Los
pacientes que estuvieron sometidos a la dieta de inter-
vencién perdieron un 10,3% del peso corporal mien-
tras gue el grupo control perdié solamente vn 4,7%.
Los autores observaren una reduccién significativa
tanto de la mortalidad cardiovascular como de la mor-
talidad total respecto al grupo control durante el afio
de seguimiento. Esta reduccién de la mortalidad es,



segdn los autores, independiente del tipo de dieta ad-
ministrada en cuanto a nuirientes y a que a mayor pér-
dida de peso mayor era la reduccién de la mortalidad.

Por otro lado, Lean y colaboradores en 1990 estu-
diaron longitudinalmente 2 un grupo de pacientes con
diabetes mellitus tipo 2'*. Los autores observaron un
aumento de la esperanza de vida equivalente a 4 me-
ses por cada kilogramo de peso perchdo durante 1a in-

- tervencion.

El estudio experimental mis reciente que examina
la relacién entre pérdida de peso intencional y longe-
vidad es el estudio Swedish Obesity Study'™. Este es-
tudio analiza de forma longitudinal Ia morbi-mortali-
dad de un grupo de pacientes sometidos a cirugia
baridtrica y se compara a un grupo de pacientes con-
trol que no se somete a un programa de reduccién
ponderal. Los resultados preliminares sugieren una
importante reduccién de la incidencia de enfermeda-
des crénicas asociadas a la obesidad (en especial de la
diabetes mellitus) con la pérdida ponderal mediante
cirugia. Si bien atin no ha terminado de completarse el
estudio, hasta el momento parece existir también una
disminucién de la mertalidad en el grupo tratado.

En conclusién, podemos afirmar sin duda que nece-
sitamos estudios que nos demuestren los beneficios en

" términos de mortalidad para poder justificar plena-

mente. ¢l tratamiento de la obesidad y en especial de la
obesidad no complicada ni severa.

6. (,Es mejor dedicar los esfuerzes a tratar o
prevenir la obesidad?

El sobrepeso y la obesidad son condiciones pro-
pias de los paises desarrollados. Tal y como se ha
comentado, a mayor desarrollo de un pais, mayor
prevalencia de obesidad y obesidad mérbida. Por
ello la mayorfa de especialistas sugieren que el am-
biente desempefia un papel esencial en la etiologia
de la obesidad. Esta patologia se desarroilaria pre-
ferentemente en aquellos individuos genéticamente
susceptibles.

Dada la refractariedad del tratamiento de 1a obem-
dad y a este entorno potencialmente modificable, di-

ferentes autores creen gue es mejor dedicar esfuerzos -

a prevenir que a tratar la obesidad. Entre los factores
del entorno a intervenir tendrfamos fundamentalmen-
te la actividad fisica y la dieta. En cuanto a este iiltimo
factor, tenemos suficientes evidencias para recomen-
dar a la poblacién general una alimentacién variada,
rica en verduras, frutas y cereales y no excesivamente
rica en grasas. El objetivo més importante para la pre-
vencién de la obesidad en coanto a la alimentacién se-
ria conseguir una dieta limitada en grasas y no excesi-
va en energia.

A la hora de aconsejar un método u otro de trata-
miento de la obesidad es importante evaluar los posi-
bles beneficios para el paciente, los posibles efectos
secundarios o indeseables asociados a la pérdida pon-
deral vy al método escogido para perder peso y la posi-

ble eficacia respecto al objetivo perseguido. En mu-
chas ocasiones no es ficil predecir estos tres factores,
con lo que pueden existir grandes discrepancias entre
autores sobre la necesidad de una pérdida ponderal en
un paciente dado.

Es necesaria una motivacion del paciente antes de
plantearse cualquier tratamiento debiendo valorar las
probabilidades reales de pérdida ponderal a medio-
largo plazo. Sin duda aguellos pacientes con obesidad
moérbida y sobre todo aguellos pacientes que presen-
tan factores metabdlicos asociados u otras patologias
susceptibles de mejorar con una reduccién ponderal
deberin considerarse como prioritarios en todo pro-
grama antiobesidad. Aquellos pacientes de edad avan-
zada o con sobrepeso sin factores de riesge asociados
se beneficiardn mucho mas de consejos generales para
prevenir un eventual incremento de peso.

Lo mds paraddjico en los paises desarrollados es
que los individuos que no necesitan perder peso quie-
ren frecuentemente adelgazar, mientras que los que
necesitan adelgazar muchas veces no llegan a perder
peso. Esperemos que en &l futuro dispongamos de
méiodos eficaces, seguros v duraderos para revertir la
obesidad. Aunque es también imprescindible dedicar
esfuerzos a prevenir el sobrepeso y la obesidad sin
que ello repercuta sobre el empeoramiento de la ima-
gen corporal de los individuos con normopeso ni so-
bre la autoestima de los pacientes con obesidad.
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