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RESUMEN

La obesidad constituye un auténtico problema de salud publica, originando un enorme gasto sanitario, estrechamente relacionada con la
arteriosclerosis y asociada a una mayor morbimortalidad. Los objetivos del presente estudio son valorar el nexo de la obesidad con la
arteriosclerosis en los diferentes territorios vasculares, su relacién con otros factores de riesgo vascular y si una vez corregido el defecto
metabélico disminuye la morbimortalidad asociada. Para ello se analiza especialmente y a la luz de los datos actuales la relacién de la
obesidad con la hipertensién arterial, con el metabolismo hidrocarbonado, las dislipemias, el sindrome plurimetabélico y la mortalidad.
Cuando el tratamiento de Ia obesidad es efectivo, la reduccién de peso disminuye con la morbimortalidad, mejora la insulinorresistencia,
disminuye 1a presién arterial, el estado protrombdtico, el nivel de glucemia y favorece el perfil lipidico. Como conclusién final, la
reduccién de peso, aunque necesaria, no es facil, por lo que para lograr este objetivo se insiste en que debe existir una gran motivacién
por parte del profesional sanitario y del paciente, ya que requiere unos cambios permanentes en los hdbitos de vida, de dificil
implantacion. Por ello, el mejor tratamiento en la actualidad lo constituye la intervencién de los sistemas de salud, padres y educadores
en una adecuada divulgacion de la nutricién correcta emn las primeras etapas de la vida, con el fin de que quede consolidada en todas

las etapas posteriores.
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INTRODUCCION

En la actualidad la obesidad es la enfermedad metab6lica de
mayor prevalencia en los pafses desarrollados, estimdndose en Eu-
ropa entre un 15 y un 20% (1,2) y en Espafia en individuos entre 25
y 60 afios un 13,4% (15,2% en mujeres ¥ 11,5% en hombres) (3).

Laa obesidad se define como el valor que toma el ndice de masa
corporal (IMC) por encima o igual a 30. Dicho valor se obtiene di-
vidiendo el peso del individuo en kilogramos (kg) por la estatura
en metros al cuadrado (kg/m?) (4). Punte de corte también aceptado
recientemente por un comité de expertos en nuestro pafs (5).

La importancia de la obesidad es que constituye un verdadero
problema de salud ptiblica, ya que se asocia a una amplia variedad
de procesos como la hipertensién arterial, diabetes mellitus tipo 2,
accidentes cerebrovasculares, cardiopatia isquémica, litiasis biliar,
esteatosis hepdtica, sindrome de apnea obstructiva del suefio, al-
gunos tipos de cdncer (mama, ovario y endometrio en mujeres y
colon y préstata en varones) y a una mayor mortalidad (4,6,7),
ademds de ser un factor de riesgo {(FR) para las enfermedades car-
diovasculares (8,9), enfermedades osteoarticulares y fuente de con-
flictos de imagen corporal (4). Todo ello supone un enorme costo
sanitario, estimdndose el gasto atribuido a la obesidad en unos 70
billones de délares anuales en Estados Unidos (2), aprecidndose
que el costo aumenta claramente con el incremento del IMC (10).
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En Espafia, este costo (tratamiento de enfermedades asociadas a la
obesidad y de adaptacién social) se calcula en un 6,9% del gasto
sanitario (341.000 millones anuales)(11).

No sélo es importante la obesidad, sino la distribucién de la
grasa corporal, de modo que la obesidad central o visceral se ha
mostrado como un FR fuerte e independiente para la mortalidad
cardiovascular y todas las causas de mortalidad (12), asi como FR
independiente de enfermedad cardiaca coronaria (13,14). Un indi-
cador de la obesidad central fundamentado y utilizado es el indice
cintura/cadera (12), sin embargo es cuestionado como pardmetro
vélido de valoracién de adiposidad visceral abdominal, sobre todo
en mujeres, considerando a la circunferencia de Ia cintura el pard-
metro que mejor se asocia a FR cardiovascular (15). Asi se ha es-
tabiecido un punto de corte claro asociado a la obesidad (IMC > 6
= 30 kg/m?) y a sus complicaciones metabdlicas en > 6 = 88 cm en
mujeres y > 6 = 102 cm en varones, aunque ya se puede apreciar
el riesgo (IMC > 6 = 25 kg/m*) con medidas inferiores (> 6 = 80
cm en mujeres ¥y > 6 = 94 cm en varones) (16). En poblacién es-
pafiola los pardmetros de riesgo se asocian a partir de 82 cm en
mujeres ¥ 95 ¢cm en varones, considerando que el riesgo es muy
elevado a partir de 90 cm en mujeres y 102 cm en varones (5).

(Por qué se produce la obesidad?

La obesidad es una enfermedad multifactorial, de patogenia
compleja y ain no bien conocida. El acdmulo de grasa, resultado
de un balance energético positivo entre la energia ingerida y la con-
sumida en los procesos metabélicos, depende de miltiples factores
genéticos y ambientales. El fallo de uno de ellos puede originar la
obesidad. En la sociedad actual, el organismo no puede controlar la
excesiva oferta energética y aunque el estudio genético de la obe-
sidad constituye uno de los pilares de investigacién (genes de la
leptina y su receptor, péptidos hipotaldmicos y receptor de Ia me-
tanocortina [Mc4R]), en el aumento de la prevalencia de Ia obe-
sidad es decisivo ¢l cambio en la alimentacién y estilos de vida
de los paises desarrollados, fundamentalmente el sedentarismo,
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sin olvidar descartar la etiologia de patologias concretas como el
Sindrome de Cushing, tumores, infecciones o traumatismos de
origen hipotaldmico o alteraciones genéticas de muy baja inci-
dencia; se incluye también el abandono del hébito tabdquico y la
ingesta de algunos medicamentos como glucocorticoides, insulina,
contraceptivos orales o antidepresivos triciclicos. Lo més frecuente
en el paciente obeso es que la influencia genética obedezca mds a
alteraciones poligénicas que a los monogenes nombrados anterior-
mente, Como ejemplo, un balance caldrico positivo diario de 30-40
kilocalorfas mantenido de modo constante desde el comienzo del
desarrollo de la obesidad (lo que equivale aproximadamente al
consumo de 14 gramos de pan blanco o dejar de realizar ejercicio
fisico de baja intensidad, como pasear), incrementaria el peso cor-
poral unos 20 kg cada 10 afios (1,5).

Es decir, la obesidad es una enfermedad frecuente, de preva-
lencia progresiva, que ocasiona un gran gasto, estd definida y se
asocia a una importante morbimortalidad. Los objetivos del pre-
sente trabajo son valorar el nexo de la obesidad con la arterioscle-
rosis en los diferentes territorios vasculares, su relacién con otros
FR y si una vez corregido el defecto metabdlico, disminuye la mor-
bimortalidad ascciada a la obesidad.

OBESIDAD Y ARTERIOSCLEROQOSIS

Tanto la obesidad como la arteriosclerosis son procesos multi-
factoriales interrelacionados que explican la mayor morbimorta-
lidad cardiovascular en el obeso (17). Los acontecimientos fisiopa-
tolégicos que suceden en el obeso, son a su vez FR para la
arteriosclerosis, por lo que la obesidad, sobre todo en su forma vis-
ceral, puede ser considerada un FR para la enfermedad cardiovas-
cular (7,18).

La conexidn entre obesidad y arteriosclerosis estd basada sobre
todo en fundamentos epidemioldgicos (17), y ofrece pocas dudas €l
que la obesidad sea considerada como un FR independiente para la
enfermedad cardiovascular (9,19). Situacién que parece corrobo-
rarse con los estudios de necropsias (20,21,22) y la demostracién
de una asociacion entre la severidad del grado de estrechamiento
de las arterias coronarias y la acumulacidn de grasa abdominal en
mujeres (23).

Ello apoya el que la obesidad, especialmente la de distribucién
abdominal. sea considerada un proceso que acelera la progresion
de la aterosclerosis, reforzdndola come un importante FR vascular
(24,25). De este modo interviene como FR del accidente cerebral
vascular (ACV) (26,27): en obesos hipertensos el riesgo de ACV se
incrementa 3 veces mds que en los hipertensos no obesos (28). Un
reciente documento de expertos considera a la obesidad abdominal
en varones y a la obesidad y al peso ganado en mujeres FR inde-
pendicntes para sufrir un ACV de tipo isquémico (29).

También la obesidad se ha relacionado con la claudicacién in-
termitente. aprecidndose un RR de 4,6 en varones y 26,1 en mujeres
mayores de 50 afios, si bien el criterio de participacién fue un IMC
> ¢ = 34 kg/m2 en hombres y > 6 = 38 kg/m2 en mujeres (30), asi
como que el peso perjudica la claudicacién intermitente (31).

Parece que la obesidad interviene en los tres territorios vascu-
lares principales, aunque son menos consistentes y escasos los es-
tudios que la relacionan con la patologfa vascular periférica de
origen aterosclerético. Dado que la obesidad se asocia con la hi-
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pertensién, la diabetes tipo 2 v dislipemias, nto sorprende que de
modo independiente se pueda asociar a las alteraciones descritas
(29). Asociacién que pasamos a comentar seguidamente.

OBESIDAD ASOCIADA A OTROS FACTORES
DE RIESGO VASCULAR

Las principales enfermedades asociadas a la obesidad se ex-
ponen en la siguiente tabla, tabla 1 (5). Consideraremos aquellos
procesos intimamente relacionados con la arteriosclerosis y que no
hayan sido comentados anteriormente: Hipertensién arterial, Dia-
betes mellitus tipo 2 y dislipemias. A su vez, esta relacion es tan es-
trecha que el aumento de peso empeora estas enfermedades (8).

Tabla 1. Enfermedades mds frecuentemente asociadas a la obe-
sidad.

+ Hipertension Arterial.

» Diabetes mellitus tipo 2.

« Dislipemias.

« Hiperuricemia y gota.

+ Cardiopatia isquémica.

» Insuficiencia venosa en extremidades inferiores.
« Agccidentes cerebrovasculares.

»  Alteraciones osteoarticulares: coxofemoral, femorotibial, tebille y co-
lumna.

» Enfermedades digestivas: esteatosis hepdtica, hernia de hiato y litiasis bi-
liax,

+ Apneas del suefio.

+ Insuficiencia respiratoria.
+ Trastornos psicelégicos.
» Afecciones cutdneas.

+ Tumorcs malignos: colon, recto, préstata, ovarios, cndometrio, mama y
vesicula btliar.

OBESIDAD E HIPERTENSION ARTERIAL

Es una relacién ya conocida desde hace tiempo (32-34), confir-
mada con estudios de muestras representativas de Estados Unidos
(NHANES II) (35), estimdndose que 1/3 de los cases de hiperten-
si6n arterial (HTA) son debidos a la obesidad (en hombres menores
de 435 afios esta cifra puede alcanzar el 60%) (36), asociacién que
en el estudio de Framingham alcanz6 el 50% (32) y en un estudio
realizado en poblacién aleatoria de la provincia de Albacete, el
57,3% (44,7% en hombres y 65,1% en mujeres) (37). No sélo la
obesidad, medida a través del IMC, sino también su distribucién
visceral se ha relacionado con el incremento de la PA (IMC 2 27
kg/m?; perimetro de cintura = 85 cm en mujeres y = 98 cm en hom-
bres) (38).

(Qué mecanismos intervienen en esta asociacién?

Parece que la HTA inducida por la obesidad est4 relacionada
con una disminucién de la superficie de filtracién renal con poste-
rior aumento en la retencién de sodio (39), y éste a su vez a resis-
tencia insulinica y a una hiperreactividad simpética (40), sin ol-
vidar el aspecto genético de esta asociacidén. Aunque se ha
relacionado una elevacién de ia actividad de la enzima de conver-
sién de la angiotensina I en angiotensina 1I (ECA) con el alelo D
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del gen de la ECA por primera vez en el drea mediterrdnea (41),
mutaciones préximas al gen del angiotensindgeno también se han
asociado al aumento de la PA, implicando en la patogenia a que el
tejido graso es un importante productor de angiotensindgeno, el se-
gundo después del higado (42), apoyando el que la obesidad puede
modificar los niveles de la ECA y del angiotensindgeno, via po-
tencial en la elevacion de la PA (43). A su vez, ¢l incremento de la
PA asf logrado, aumenta el riesgo de padecer ACV(9).

Por tanto, aspectos genéticos y patogénicos de la propia obe-
sidad estdn implicados en el aumento de la PA observada en
obesos, en donde el angiotensindgeno producido por el tejido adi-
poso parece ejercer una accion importante.

OBESIDAD Y METABOLISMO HIDROCARBONADO

La asociacién entre obesidad y Diabetes Mellitus (DM), espe-
cialmente la DM tipo 2, se ha observado de modo invariable en e3-
tudios poblacionales (44-48). El peso ganado en el tiempo también
es un factor a considerar en el desarrollo de la DM tipo 2; asf en el
estudio ya cldsico de las enfermeras, un peso ganado de 8 a 10,9
kg presenté un RR de 2,7 para la DM, considerando al IMC ¢l pre-
dictor dominante (49), de modo que el peso corporal puede pre-
decir la intolerancia a la glucosa y la DM tipo 2 (50}, con la apari-
¢ién de unos mecanismos compensadores en la obesidad
(hiperinsulinemia e hiperglucemia posprandial) cuyo final es la
aparicién de la DM tipo 2. En este camino, los factores mds im-
portantes son la oxidacidn lipidica (51) y la duracién de la obe-
sidad (52).

OBESIDAD Y DISLIPEMIA

La obesidad, especialmente la visceral, frecuentemente se
halla asociada a alteraciones de los lipidos y lipoproteinas plas-
méticas. Ambas alteraciones son factores de riesgo para la enfer-
medad cardiovascular, primera causa de morbimortalidad en los
pafses industrializados, estimando que continuard asi hasta el aflo
2020 (53,54). La importancia de esta asociacién ha metivado el
que un grupo de expertos pertenecientes a tres Sociedades Espa-
fiolas (Sociedad Espafiola de Arteriosclerosis, Soctedad Espafiola
para el Estudio de la Obesidad y Sociedad Espafiola de Endocri-
nologia y Nutricion) hayan elaborado un documento de consenso
(17). En la siguiente tabla, tabla 2 (modificada de [17]), se ex-
ponen las principales alteraciones del metabolismo lipidico rela-
cionadas con la obesidad.

La dislipemia m4s frecuente observada en la obesidad es la hi-
pertrigliceridemia, seguida de la disminucidn del colesterol trans-
portado por las lipoproteinas de alta densidad (cHDL) (17,55).
Curiosamente, las alteraciones del metabolismo lipidico en
obesos con obesidad visceral, son debidas a alteraciones de la ho-
meostasis glucosa-insulina. Inicialmente la obesidad visceral pre-
senta una resistencia insulinica (56,57), por tanto no se inhibe la
secrecion de las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL),
ricas en triglicéridos (TG), por el higado. A este aumento de TG
contribuye la liberacién de 4cidos grasos libres (AGL) originarios
de los adipocitos viscerales resistentes a la accién de la insulina.
Estos AGL aumentan la sintesis hepdtica de TG vy por tanio, la
sintesis v secrecién de VLDL y apo B, proceso continuo, ya que
el higado puede manejar pero no almacenar colesterol y TG (58).

Tabla 2. Alteraciones relacionadas con el metabolismo lipidico en
pacientes obesos.

+ Hiperinsulinemia e insulinorresistencia.

+ Disminucién de la captacion hepética de insulina.

* Elevacion de la tasa de 4cidos grasos libres portales y sistémicos.

» Escasa respuesta antilipolitica a la insulina ¢n el tejido adiposo visceral.
* Aumento en la sintesis de VLDL.

» Aumento de las concentraciones plasmdticas de apo B.

+ Disminucién de la actividad lipoproteinlipasa plasmaética y muscular.
+ Hipertrigliceridemia.

+ Descenso del cHDL.

« Aumento de la actividad de la trighicéridolipasa hepdtica.

+ Disminucién del cHDLy y aumento del cHDL4.

+ Aumento moderado del colesterol total.

+ Aumento discreto del cLDL.

+ Presencia de LDL pequefias y densas.

+ Elevacion del cociente colesterol total/cHDL

+ Aumento cn la oxidacién de las lipoproteinas.

VLDL: Lipoproteinas de muy baja densidad, ¢cHDL: Celesterol transportado por las lipo-
proteinas de alta densidag (HDL), ¢cHDL: y ¢HDLy: Colesterol transportado por las sub-
fracciones 2 y 3 G sufbracciones mayores de las HDL, respectivamente. cLDL: Colesterol
transportado por las lipoproteinas de baja densidad.

También contribuye a la hipertrigliceridemia el efecto de la insu-
linorresistencia sobre una de las enzimas claves del metabolismo
lipidico: la lipoproteinlipasa (LPL), disminuyendo su actividad.
La LPL hidroliza los TG de las lipoproteinas ricas en ellos (Qui-
lomicrones y VLDL), liberando AGL y produciendo un exceso
del material de superficie de estas lipoproteinas (fosfolipidos y
colesterol libre} que serd transferido a las lipoproteinas de alta
densidad (HDL) aumentando el colesterol en las mismas, cHDL.
El resultado de la disminucién de esta actividad seria el aumento
de TG y la disminucién en la concentracién del cHDL. La obe-
sidad también influye en otra importante enzima del metabolismo
lipoproteico, la lipasa hepdtica (LH), aumentando su actividad.
Por un lado esta enzima interviene en el metabelismo de las
HDL, reconvirtiendo Ia subfraccién 2 (HDL:) en la subfraccidn 3
(HDLs), por lo que aumenta el ¢cHDL: y disminuye el cHDL:; por
otro, actda sobre las lipoproteinas LDL y HDL, enriquecidas en
TG (por aumento de los TG en obesos), dando Jugar a disminu-
cién del cHDL y al aumento de unas particulas LDL de tamaiio
més pequefio y de mayor densidad. Estas particulas pequeiias y
densas se originan cuando el higado recibe de modo continuo mu-
chos AG (dieta rica en ellos, tejido adiposo, resistencia a la insu-
lina, diabetes mellitus tipo 2 é una combinacién de ellos), sinte-
tiza TG y ensambla VLDL con alto contenido en TG y de mayor
tamafio. Estas VLDL pasan mds tiempo en contacto con la LPL y
otras lipasas, resultando asi unas subclases de LDL mis pe-
quefias, mds densas y proporcionalmente mds ricas en colesterol
esterificado (59,60). En la actualidad estas particulas reciben una
gran atencién por su relacién con manifestaciones tempranas de
la aterosclerosis (61-63). A su vez, el aumento de sintesis y se-
crecién de VLDL contribuiria al aumento de las LDL y del ¢cLDL
observado también en la obesidad (66).

La siguiente figura (figura muy resumida) ayuda a comprender
¢l complejo metabolismo lipidico, con especial significado de la
actividad de las enzimas LPL, LH y lecitin colesterol acil transfe-
rasa (LCAT).
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SINDROME PLURIMETABOLICO.

En la patogenia de los procesos anteriormente expuestos apa-
rece como denominador comiin la insulinorresistencia, presente en
el paciente obeso, sobre todo en la distribucidn visceral, constitu-
yendo el primer factor de riesgo asociado a la aterosclerosis y a la
trombosis (67).

La siguiente tabla, tabla 3, muestra el conjunto de cambios aso-
clados a la insulinorresistencia denominado sindrome X, de Re-
aven ¢ plurimetabélico (55,68,69), el cual incrementa el riesgo de
enfermedad cardiaca coronaria (68).

Tabla 3. Sindrome plurimetabélico o sindrome X.

+ Insulinorresistencia e hiperinsulinemia.

* Dislipemia (> VLDL. < HDL, LDL pequefias y densas, > oxidacién li-
poproteica).

+ Hipertension arterial.
+ Estado procoagulante (> PAI-1).
+ Intolerancia a la glucosa o diabetes mellitus tipo 2.

* Hiperuricemia.

Totnada de (71). VLIIL: Lipoproteinas de muy baja densidad, HDL: Lipoproteinas de alta
densidad. LDL: Lipoproteinas de baja densidad, PAI-1: Irhibidor del activador del plasmi-
négeno k.

Lz obesidad visceral o abdominal ¢s frecuente y contribuye a cmpeorar ¢l cuadro,

No obstante, el sindrome plurimetabélico puede suceder en in-
dividuos delgados, por ello se especula que la adquisicién de insu-
linorresistencia e hiperinsulinemia serfa una adaptacién fisiolégica
que limitaria el depésito de grasa (70). La presencia de obesidad
visceral agravaria estas manifestaciones con aumento del riesgo
vascular (8,71).

Las variaciones de la sensibilidad a la insulina en diferentes et-
nias y su transmisién familiar indican que la accidn de la insulina
se halla determinada genéticamente. El envejecimiento y diversos
aspectos de “estilos de vida” como inactividad fisica, tabaquismo,
ingestidn de grasa saturada o alcohol también la modifican, por lo
que el estado de insulinorresistencia puede ser debido a una com-
binacién de aspectos genéticos y factores medicambientales(70).

Cémo aumenta en la obesidad la resistencia a la insulina?
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Varios mecanismos parece que intervienen en esie proceso:

* Los propios AGL liberados por el tejido adiposo contribuyen
a la resistencia a la insulina en el higado y como se ha expli-
cado anteriormente, a la hiperproduccién de VLDL y glucosa.
El tejido adiposo genera mensajeros metabodlicos como el
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-alfa) que interfiere con
la accién de la insulina, tanto en los adipocitos como en las
células musculares, reduciendo la actividad tirosinacinasa del
receptor de insulina, produciendo insulinorresistencia.
Disminucién del mimero de receptores para la insulina.
Defectos posreceptor de la insulina.

*

Ll

Depésitos de hierro en el higado, estrechamente relacionados
con la ingesta caldrica, de modo que la resistencia a la insu-
lina se ha encontrado relacionada directamente con la ferritina
sérica, postulando que la ferritinemia podria ser un marcador
indirecto de insulinorresistencia.

Alteraciones moleculares en el gen del sustrato receptor de in-
sulina-1 (IRS-1), importante proteina en la accién celular de
la insulina. J6venes obesos, portadores del polimorfismo 972
del gen del IRS-1, presentaron disminucién de la sensibilidad
a la insulina asociada a otros FR cardiovascular (hiperglu-
cemia, hipertrigliceridemia y aumento de las concentraciones
del factor inhibidor del plasminégeno, PAX-1) (19,70,71,72).

Ll

ASOCIACION ENTRE DIFERENTES FR
CARDIOVASCULAR Y RELACION
DE LA OBESIDAD CON LA MORTALIDAD

Estd comprobado que la asociacién de FR cardiovascular po-
tencia el riesgo de enfermedad cardiaca coronaria (73). Asi, en el
estudio NHANES I, después de 21 afios de seguimiento, la adicién
de 1 FR aumentaba considerablemente el riesgo de desarrollar en-
fermedad cardiaca coronaria, ACV y todas las causas de morta-
lidad. En conjunto, €] 25% de los participanes no tenian ningin FR
(28,5% las mujeres frente a 19,.9% los varones); 32,8% 1 FR;
27.8% 2 FR; 12,3% 3 FR y 2,1% presentaron 4 § 5 FR (74). En Es-
paiia, cuando se han analizado la asoclacién de los 3 FR mayores
(tabaquismo, hipertensién e hipercolesterolemia), el 11,8% de mu-
jeres y el 20,8% de hombres presentaron 2 FR combinados, resul-
tando ser la combinacién hipertensién-tabaquismo mds frecuente
en varones (12,6%) y la combinacidn hipertensién-hipercolestero-
lemia la mds frecuente en mujeres (9,7%) (75). Al observar otros
FR asociados al paciente obeso, Sdnchez et al encontraron solo un
4% de obesos que no presentaban FR asociados, correspondiendo
el porcentaje mayor (28%) a aquellos que tenfan 3 FR combinados
(76), mientras que Divisén et al hallaron que un 19,9% de obesos
no tenjan asociado ningdn FR (37), m4s en consonancia con el es-
tudio americano (74).

Es decir, la asociacién de la obesidad con otros FR es muy fre-
cuente, con el aumento de morbimortalidad cardiovascular que ello
conlleva (74). En cuanto a Ia mortalidad, no ofrece duda esta rela-
cién con la obesidad mérbida, correspondiendo a las enfermedades
cardiovasculares la cansa més frecuente de la misma (77) y aunque
no ha faitado controversia, Manson et al, tomando un IMC de 19
como referencia encontraron un RR creciente entre el IMC y todas
las causas de mortalidad en mujeres (78). Lindsted et al también
obtuvieron asociacién significativa entre el aumento del IMC vy la
mortalidad, esta vez en varones (79).
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DISMINUCION DE PESO ;REVIERTEN LOS VALORES
ADVERSOS DE LOS FR ASOCIADOS A LA OBESIDAD
Y LA MORTALIDAD ASOCIADA?

Una primera aproximacién a este punto es que la disminucién
de peso no dura mucho tiempo y es uno de los principales pro-
blemas a considerar, no solo en ¢l tratamiento de la obesidad sino
en la duracién de los estudios realizados.

Sin embargo, una pérdida de peso de 7,1 kg en 1 afio después
de un tratamiento con dieta pobre en grasas y rica en fruta, ver-
duras y nueces mostré un descenso significativo de eventos car-
diacos y de la mortalidad de causa cardfaca y por todas las causas
en pacientes que habfan padecido un infarto de miocardio re-
ciente (80).

Otros ensayos han demostrado el efecto beneficioso de la pér-
dida de peso en la PA(81). Asi una pérdida de peso de 4,5 kg du-
rante 1 afio disminuyé la PAS 10,6 mmHg v la PAD 8,1 mmHg
(82). De hecho, entre las modificaciones de estilo de vida para la
prevencién y tratamiento de la HTA se encuentra la reduccién de
peso (IMC<27 kg/m?) (83).

En el caso del metabolismo hidrocarbonado, no solo un pro-
grama intense de pérdida de peso ha logrado mejorar el desfavo-
rable perfil metabdlico (84), sino que la pérdida moderada de peso
(10%) también ha logrado disminuir la glucemia en ayunas v 1a in-
sulinemia, asi como prolongar la supervivencia en estos pacientes
(85). Una disminucién de al menos 5 kg de peso redujo el riesgo
de padecer diabetes meilitus en un 50% en mujeres (49). De ahi,
que la pérdida de peso sea aconsejable como medida higiénico die-
tética en pacientes diabéticos (86).

El efecto de la pérdida de peso sobre el metabolismo lipidico
también ha demostrado efectos favorables. En un metaandlisis de
70 estudios, Dattilo el al demostraron que por cada kg de peso per-
dido el cLDL disminuye 0,02 mmol/], 0,015 mmol/l los TG y au-
menta 0,009 mmol/l el cHDL (87), aconsejando en los diferentes
documentos de consenso la pérdida de peso como una importante
medida en el tratamiento de la dislipemia (88,89).

La pérdida de peso, pues, parece aconsejable para disminuir los
FR cardiovascular (14) y prevenir la extension de la enfermedad
cardiovascular, estiméndose que el peso Gptimo para evitar dicha
enfermedad es aquel que corresponde a un IMC de 22,6 en hom-
bres y 21,1 en mujeres (8) y que una pérdida de peso de aproxi-
madamente un 10% contribuye considerablemente a mejorar el
perfil de riesgo asociado a la obesidad (85,90) destacando la im-
portancia de la disminucién de peso, ademés de cambios en otros
FR (tabaquismo y consumo de alcohol) en cambios beneficiosos
del perfil aterogénico (91). Asimismo, se ha hallado que una dieta
reductora de peso disminuye la expresién del TNF-alfa y la leptina
sérica, con mejoria de la sensibilidad a la insulina, ademds de mo-
dificar favorablemente el metabolismo lipidico (92). Reducciones
modestas de peso (5-10%), ademds de favorecer el perfil de riesgo,
han demostrado disminuir los procesos de oxidacidn, asf como in-
tervenir en la hemostasia, disminuyendo el factor VII y el PAI-],
aumentando el activador del plasminégeno, permitiendo la regre-
si6n de las lesiones arteriales coronarias y reduciende la morbi-
mortalidad coronaria y la mortalidad total (93).

No obstante, los estudios realizados no han examinade de modo
especifico el efecto de la reduccién de peso en la enfermedad car-
diaca coronaria ni en el tipo de pérdida de peso. De ahi que en la

27 Conferencia de Bethesda la obesidad sea clasificada como FR
de clase II, es decir, clasificada por la probabilidad de que la re-
duccién de peso modifique otros FR asociados, ya analizados, a
veces de manera intensa (94) y como FR predisponente (no causal)
en la clasificacion de FR cardiovascular de Grundy (95). Otra cla-
sificacién de los FR es considerarlos de modo longitudinal, en
donde ya desde la concepcién (genética), siguiendo con el emba-
razo (96), desarrollo de aterosclerosis en la infancia (97), adoles-
cencia y vida adulta se observarfan no sclo los FR cardiovascular,
sino la adquisicién de hdbitos no saludables (sedentarismo, obe-
sidad, tabaquismo, alcoholismo), a su vez FR, que llevarian a la en-
fermedad cardiovascular. En estas clasificaciones se aprecian agru-
paciones (cluster) de FR como la que conforman el Sindrome
Piurimetabdélico, ya comentado, o el cluster observado en la in-
fancia (obesidad, HTA, perfil lipidico desfavorable e hiperinsuli-
nemia) que aceleran las lesiones aterosclerdticas coronarias
(73,97). De modo que los FR interaccionan y la intervencién en
concreto sobre uno de ellos, afecta ademds de al propio factor, a su
interaccion, De priorizar wno de ellos, se elegird al mds sensible a
la modificacién y el de mayor RR(98). En este sentido, la reduc-
cién del peso contribuiria 2 mejorar la insulinorresistencia, los va-
lores de la PA, el estado protrombético, el nivel de glucemia y fa-
voreceria el perfil lipidico (disminucién del CT y del cLDL,
disminucién de los TG y aumento del cHDL).

Por tanto, se puede considerar que la reduccién de peso dismi-
nuye la morbimortalidad, es decir, reduce ¢l riesgo de enfermar,
por lo que es preciso intervenir para lograr este objetivo (99).

CRITERIOS DE VALORACION E INTERVENCION
EN LA OBESIDAD :

En este apartado basta remitir al lector a las normas emitidas
por expertos en los consensos, y asf lo expresamos. En este caso el
de Ia SEEDO’2000(5) v el que relaciona dislipemia y obesidad
(17). No obstante, realizaremos unos comentarios minimos. Como
recordatorio, exponemos a continuacion la clasificacién del sobre-
peso y obesidad de 1a SEEEDO (5).

Como medida préctica en consulta diaria, se medirg la talla, el
peso (cdleulo del IMC) y el perimetro de cintura para valorar la
obesidad, ya que la circunferencia de cintura (CC) estd estrecha-
mente relacienada con el IMC, ademds de ser indice de obesidad
central y por tanto, €l que mejor se relaciona con los FR cardio-
vascular. La CC se mide con el paciente de pie, en el punto medio

Tabla 4. Clasificacién del sobrepeso y la obesidad segiin el IMC
(SEEDQ 2000).

Valores medios del IMC (kg/m?)

Peéso insuficiente < 18,5

Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado 1 25-26,9
Sobrepeso grado II (preobesidad) 27-29,9
Obesidad de tipo 1 30-34,9
Obesidad de tipo 11 35-39,9
Obesidad de tipo 111 (mdrbida) 40-49.9
Obesidad de tipo 1V (extrema) > 50

IMC: Indice de masa corporal.
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entre ¢l margen costal inferior y la espina ilfaca anterosuperior. La
medida de la CC serd utilizada como seguimiento del paciente
obeso(100). Una CC >95 cm en varones y >82 cm en mujeres ¢s
indicacién de perder peso y >102 en varcnes y >90 en mujeres, in-
dicacién de intervencidn profesional. Sin olvidar valorar los posi-
bles FR acompafiantes y profundizar en el comienzo y evolucion
de la obesidad(3).

CONSIDERACIONES FINALES

La reduccién de peso en el control de la obesidad no es fécil.
De hecho, hasta el afio 1995 (desde 1966), se habian publicado
34.894 articulos relacionados con la obesidad, de los que 4.785 se
referfan al tratamiento (2), lo cual indica la dificultad del mismo y
la dificultad para que la cbesidad sea corregida (101).

Para facilitar la lucha contra la obesidad se requiere una gran
motivacion, tanto por el personal sanitario como por ¢l paciente,
con metas reales en la reduccién de peso como seria una reduccién
semanal de 0,5-1 kg de peso hasta conseguir un descenso del 5-
10%, sobre todo en obesos de grado I y II(5,100). El médico ve en
consulta a la mayorfa de sus pacientes al menos una vez al afio, lo
que le situa en una posicién de privilegio para realizar una acti-
vidad preventiva, no solo de la obesidad sino de otros FR. Sin em-
bargo, la escasez de tiempo del médico, factores de carédcter orga-
nizativo en la atencidn, falta de adherencia del paciente al
tratamiento, entre otros, hace que el desdnimo se implante tanto en
unc como en otro. Esta barrera, al menos por parte del profesional
de la salud debe ser superada y tomar conciencia de los dos pilares
del tratamiento: reducir la energia consumida y aumentar la energia
gastada(100). No obstante, el tratamiento est4 lleno de dificultades
ya que la cronicidad del mismo requiere cambios permanentes en
los hédbitos de vida de dificil implantacién, con una tendencia a la
recuperacién de peso. A este respecto, tal vez desconozeamos al-
gunas variables a considerar. Actualmente estdn en fase de recluta-
miento 2 ensayos clinicos (“Promoting Healthy Lifestyles” y “Pre-
vention of weight gain™), que pueden aportar evidencias en estos
importantes problemas.

Con los conocimientos actuales, la prevencién primaria de la
obesidad es el mejor tratamiento, comenzando en etapas prenatales
facilitando una nutricién adecuada y continuando en la infancia y
adolescencia con la implantacidn de hébitos y estilos de vida salu-
dables (correcta alimentacién y actividad fisica regular) de modo
que queden consclidados en la etapa adulta. En esta estrategia es
muy importante que participe no solo el personal sanitario sino
también los padres y los educadores(5).
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