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Advertencia






La medicina es un área en constante evolución. Aunque deben seguirse unas precauciones de seguridad estándar, a medida que aumenten nuestros conocimientos gracias a la investigación básica y clínica habrá que introducir cambios en los tratamientos y en los fármacos. En consecuencia, se recomienda a los lectores que analicen los últimos datos aportados por los fabricantes sobre cada fármaco para comprobar la dosis recomendada, la vía y duración de la administración y las contraindicaciones. Es responsabilidad ineludible del médico determinar las dosis y el tratamiento más indicados para cada paciente, en función de su experiencia y del conocimiento de cada caso concreto. Ni los editores ni los directores asumen responsabilidad alguna por los daños que pudieran generarse a personas o propiedades como consecuencia del contenido de esta obra.
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Prefacio

En esta primera década del siglo XXI hay tres datos indudables acerca de la obesidad: 1) existe una epidemia global de obesidad y, en concreto, de obesidad mórbida; 2) las disciplinas de modificación de la conducta, control de la dieta, ejercicio y tratamiento farmacológico no han conseguido, ni solas ni combinadas, resolver esta epidemia a largo plazo –la cirugía (bariátrica) es el único tratamiento que en este momento tiene una eficacia a largo plazo demostrada–, y 3) la cirugía bariátrica, desde su aparición hace unos cincuenta años, se encuentra en un estado de evolución constante.

Dado que existen múltiples abordajes fisiológicos y posiblemente bioquímicos, hormonales y neurogénicos, dentro del arsenal quirúrgico, y dado que las técnicas para conseguir el abordaje quirúrgico elegido son múltiples, no existe una cirugía 

de referencia. Por tanto, este libro –

Tratamiento quirúrgico de la obesidad– es, en parte, una obra de historia que trata de dar al lector una idea de lo que sucede en este momento; en parte, una introducción al campo actual de la cirugía bariátrica y sus relaciones con la sociedad; en parte, una guía sobre cómo se realizan las intervenciones quirúrgicas más habituales, y de forma general, se basa en cómo abordar el cuidado del paciente para conseguir resultados seguros y excelentes, con humanidad y conocimientos en evolución.

Este texto realiza una cobertura exhaustiva de la cirugía bariátrica, contando con el trabajo de más de noventa expertos internacionales. El contenido de sus capítulos refleja sus ideas personales, que no se corresponden de forma necesaria con los conceptos o las prácticas de otros expertos en este campo. Por ejemplo, los criterios para la selección de los pacientes (capítulo 12) funcionan adecuadamente para estos autores y se pueden considerar una recomendación útil; otros grupos pueden seguir unas pautas distintas que también resultan eficaces. Los 56 capítulos de esta obra se dividen en las siguientes secciones: «Intro ducción», «Consecuencias», «Tratamiento no quirúrgico », «Asistencia preoperatoria, perioperatoria y postoperatoria », «Intervenciones», «Reintervenciones y complicaciones », «Consideraciones especiales», «Resultados» y «Edu cación, práctica y comunicación».


Tratamiento quirúrgico de la obesidad comienza con un análisis exhaustivo de la historia, la incidencia, la demografía, la etiología, la biología, las patologías asociadas, la longevidad y las implicaciones sociales y económicas de la obesidad. Posteriormente se analizan aspectos preoperatorios, perioperatorios y postoperatorios importantes, antes de describir en detalle cómo se realizan todos los procedimientos bariátricos. El comentario sobre la evolución de las diversas intervenciones bariátricas sigue en capítulos concretos en los que se analizan las intervenciones laparoscópicas para colocación de bandas gástricas ajustables, la gastroplastia vertical en banda, la derivación gástrica, la derivación biliopancreática y el cruce duodenal, entre otras opciones quirúrgicas. Se incluye una sección completa dedicada a las reintervenciones en cirugía bariátrica y sus posibles complicaciones.

Los resultados de la cirugía bariátrica en aspectos como la nutrición, la diabetes, la hipertensión, la apnea del sueño, los trastornos ortopédicos o el metabolismo se recogen con gran detalle. La creciente incidencia de la obesidad infantil se pone de relieve en un capítulo centrado en los pacientes adolescentes sometidos a cirugía bariátrica. Dado que la cirugía bariátrica se ha convertido en una especialidad multidisciplinar, ofrecemos una orientación sobre la formación práctica y académica de los cirujanos bariátricos, los grupos de apoyo para los pacientes, la importancia del trabajo en equipo, la asistencia dirigida, la ayuda de profesionales sanitarios afines, la importancia de las áreas de laparoscopia y la robótica, los aspectos relacionados con la responsabilidad legal, etc. Este libro permitirá al lector obtener los conocimientos esenciales para comprender el campo de la cirugía bariátrica y poder ofrecer a sus pacientes los mejores resultados posibles.

¿Por qué es el momento adecuado para publicar este libro? La cirugía bariátrica, aunque es una especialidad con entidad demostrada, encuentra resistencias, limitaciones y, en este momento, se utiliza relativamente poco. Las 200.000 intervenciones bariátricas que se realizan cada año en EE. UU. pueden parecer muchas. Sin embargo, si se piensa que existen aproximadamente 20 millones de pacientes susceptibles de recibir este tipo de intervención según los criterios actuales de selección que consisten en presentar un índice de masa corporal (IMC) superior a 40

kg/m

2 o superior a 35

kg/m

2 en presencia de patologías asociadas importantes, esta cifra de 200.000 intervenciones sólo corresponde al 2% de la población 

susceptible de tratamiento. En otros muchos países, incluso un 2% es un valor elevado y, en algunos, el porcentaje de pacientes con indicación de tratamiento quirúrgico que pueden ser atendidos de este modo dentro del sistema sanitario local es cero. ¿Se podría permitir cualquier sistema sanitario, el estadounidense o el de cualquier otra nación desarrollada, tratar sólo a un 2% o menos de sus pacientes diabéticos, oncológicos o con una cardiopatía coronaria con repercusión clínica? Se suele criticar a EE. UU. por no contar con una política para el tratamiento del sida en todo el mundo, pero su política para la cirugía bariátrica sólo es criticada por un puñado de individuos que argumentan la falta de política nacional para una cobertura de cirugía bariátrica que alcance a todos los pacientes con su indicación y que soliciten el tratamiento.

Aunque la mortalidad quirúrgica y perioperatoria (en treinta días) por cirugía bariátrica es extremadamente baja, incluso inferior a la mortalidad en los treinta primeros días tras otras intervenciones abdominales mayores, las muertes y las complicaciones importantes asociadas a ella suelen centrar la atención de los medios de comunicación y se produce una condena injusta de este campo como un procedimiento peligroso, en lugar de considerarlo un proceso que salva y mejora la vida de los pacientes. 


Es frecuente que los pacientes con obesidad mórbida muestren trastornos patológicos asociados, como diabetes tipo 2, hiperlipidemia, hipertensión y apnea obstructiva del sueño. El tratamiento no quirúrgico de elección en la actualidad para estos pacientes consistiría en dietas para la obesidad (en general, ineficaces), hipoglucemiantes orales o insulina para la diabetes (paliativo), estatinas para la hiperlipidemia (paliativo), fármacos antihipertensivos (paliativo) y dispositivos que administran presión positiva continua en la vía aérea (CPAP) para la apnea obstructiva del sueño (paliativo). Con el tiempo, el coste generado por estos tratamientos múltiples llegaría a ser desorbitado y posiblemente prohibitivo, y los pacientes con obesidad mórbida, diabetes, hiperlipidemia, hipertensión y apnea obstructiva del sueño seguirían evolucionando hasta morir de forma precoz. La cirugía bariátrica ofrece esta misma resolución individual y posiblemente la 

curación de estos cinco trastornos en una sola intervención sin necesidad de realizar tratamientos paliativos durante toda la vida.

No sólo la cirugía bariátrica sigue luchando por conseguir su reconocimiento, sino que incluso la propia obesidad, y más en concreto la obesidad mórbida, está luchando para ser reconocida como una enfermedad. Se llama enfermedad a la adicción a drogas, el alcoholismo, el juego compulsivo y el tabaquismo. Sin embargo, hace poco que las agencias sanitarias nacionales han empezado a considerar la obesidad como una enfermedad, encontrando incluso una reticencia notable a hacerlo. Mientras que las adicciones a sustancias o los estilos de vida que ocasionan enfermedades se consideran enfermedades, se tratan como tales y están libres del estigma de ser consideradas como una falta de personalidad que resulta condenable, el individuo con una predisposición genética a la obesidad por un consumo excesivo de alimento, aspecto fundamental para la supervivencia de todas las personas, sigue estando condenado al desprecio, el ostracismo y la ocultación. Es cierto que ridiculizar a los obesos es el último prejuicio permitido a nivel legal y público, e incluso fomentado en algunas ocasiones, que persiste en las sociedades occidentales. De momento, no vivimos en comunidades que acepten que la obesidad es una enfermedad.

La única opción para liberarse de la ignorancia y los prejuicios es el conocimiento. Esperamos que, de un modo modesto, este exhaustivo libro aporte conocimientos a un campo en lucha, que está saliendo de su infancia con un gran potencial para actuar bien y permitir el progreso. Si 

Tratamiento quirúrgico de la obesidad permite avanzar en el reconocimiento de la obesidad como una enfermedad y de la cirugía bariátrica como su solución, habremos hecho nuestro trabajo y servido a la comunidad médica.

Henry Buchwald, M.D., Ph.D., George S.M. Cowan Jr., M.D. and Walter J. Pories, M.D.
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Capítulo 1. Perspectivas históricas

Edward E. Mason, M.D., Ph.D., F.A.C.S.




El tratamiento quirúrgico de la obesidad comenzó a desarrollarse a partir de la idea de que restringiendo la ingesta, induciendo malabsorción, o por ambos medios, era posible reducir el peso corporal y mantener esa reducción. La primera intervención fue la derivación intestinal, que hizo uso del «syndrome de intestino corto», resultado de una resección intestinal amplia por cáncer o por pérdida de la perfusión sanguínea intestinal. Debido a que el intestino fue derivado en vez de extirpado, la intervención resultó ser reversible, lo que supuso una referencia importante para todas las intervenciones posteriors realizadas para controlar el peso corporal.

En 1954, cuando la utilización de la derivación intestinal fue mencionada por primera vez en una reunión de la 

American Surgical Association, la obesidad no era reconocida como enfermedad. 1 La idea de que la obesidad era una patología susceptible de ser tratada con éxito mediante cirugía fue aceptada inicialmente sólo para los obesos graves. Ellos acogieron favorablemente el alivio de su morbilidad, de sus repetidos fracasos con las dietas y de la falta de respeto que la sociedad les demostraba. La profesión médica aceptó gradualmente la cirugía de la obesidad, una vez establecido el hecho de que suponía una solución para las complicaciones y la morbilidad que necesitaban tratamiento, solución que hasta entonces no había sido posible.

En diciembre de 1994, enviamos cuestionarios a todos los catedráticos de departamentos universitarios de cirugía de EE. UU. Sus respuestas indicaban que la cirugía de la obesidad era aceptada por un 74% de los que respondieron (también un 74%). 2 Este porcentaje era muy inferior al que se refería a la obligatoriedad de tratamiento quirúrgico para el cáncer o para otros numerosos estados patológicos y enfermedades letales. Sin embargo, en muchos hospitales se realizan actualmente más intervenciones de estómago destinadas a tratar la obesidad que centradas en cualquier otra patología; probablemente, el porcentaje notificado en 19962 habrá aumentado de forma notable desde entonces.

Según el 

National Health and Nutrition Examen Survey (NHANES), la prevalencia de un índice de masa corporal (IMC) de 30 kg/m

2 o superior entre 1960 y 1980 era aproximadamente del 15% de la población en EE. UU. La prevalencia comenzó a aumentar después de 1980 y en torno a 1999-2000 había llegado al 30,5% de la población. 3 Flegal y Troiano observaron que el aumento de peso estaba en el extremo cuantioso de la distribución. 4 Ello sugería la combinación de una serie de importantes condicionantes ambientales profundos y de una población altamente susceptible. Por otra parte, los pacientes operados son de mayor peso cada año. 5


Las primeras operaciones utilizadas en el tratamiento de la obesidad no eran totalmente nuevas. Estaban fundadas en la experiencia, siguiendo la tradición de la 

Introduction to Experimental Medicine, elaborada por Claude Bernard en 1865. Conocíamos muchas de las complicaciones que debían ser prevenidas, diagnosticadas o tratadas. El componente de derivación era nuevo y condujo a nuevos problemas, principalmente sobrecrecimiento bacteriano en el intestino derivado, lo que contribuía al desarrollo de insuficiencia hepática, cirrosis, enfermedad renal, enfermedad autoinmune y otras complicaciones propias de la derivación intestinal. Esta cuestión dio lugar a la sustitución casi completa de la derivación intestinal por las operaciones de estómago.

La creación de alteraciones de la ingestión, digestión y absorción de nutrientes esenciales con la derivación del intestino (1954) o del tracto digestivo superior (1966) presentaba potenciales complicaciones, como malnutrición proteica, desequilibrio de líquidos y eletrólitos, enfermedad metabólica ósea y daños neurológicos (síndrome de Wernicke-Korsakoff). Los cirujanos, por consiguiente, estaban obligados a convertirse en expertos en la prevención, reconocimiento y tratamiento tanto de la malnutrición como de la obesidad. Los pacientes necesitaban información sobre los riesgos y beneficios de las operaciones que les eran recomendadas. La acumulación de datos sobre resultados de la experiencia de cada cirujano aumentó en importancia. Una reunión anual de cirujanos comprometidos con el cuidado de los obesos graves culminó, en 1983, con la constitución de la 

American Society for Bariatric Surgery. En 1986 se fundó el 

National Bariatric Surgery Registry (posteriormente, 

International Bariatric Surgery Registry) para ayudar a los cirujanos en la obtención, análisis y comparación de los resultados. En la actualidad son muchas las sociedades nacionales de la cirugía de la obesidad, existe una 

International Federation for Surgery of Obesity, y hay dos revistas sobre cirugía de la obesidad (

Obesity Surgery and Surgery of Obesity and Related Diseases).


Derivación intestinal

En 1954, Kremen y cols. expusieron los resultados de un estudio realizado en perros, que comparaba la derivación de yeyuno con la derivación de íleon, con y sin la válvula ileocecal. 1 Kremen mencionó que un paciente había sido tratado de obesidad con derivación intestinal. El autor estaba preocupado por los efectos de la extensa pérdida de función del intestino delgado, pero el resultado final del estudio fue el tratamiento quirúrgico de la obesidad. El mentor de Kremen en la Universidad de Minnesota, donde se realizó este estudio, fue Richard L. Varco. Owen H. Wangensteen había solicitado la ayuda de Varco para el tratamiento de la malnutrición subsiguiente a la amplia resección de intestino necesaria en el tratamiento del cáncer y de otras enfermedades. El proyecto experimental de Kremen hizo posible establecer comparaciones en un mismo animal y no entre animales distintos, ya que la derivación del yeyuno (o íleon) se mantenía como una fístula de Thiry-Vella, que podía ser intercambiada por la otra mitad. John Linner, uno de cuyos pacientes fue intervenido de obesidad, ayudó a Kremen en el trabajo de laboratorio y más tarde se convirtió en uno de los más destacados exponents del tratamiento quirúrgico de la obesidad. Según Buchwald, un paciente de Varco fue realmente el primero en someterse a derivación intestinal. 6


Payne y cols. generalizaron la derivación intestinal como tratamiento para la obesidad. Al principio derivaron la mayor parte del intestino delgado y parte del colon mediante anastomosis de yeyuno a colon transverso. 7 El plan inicial era restablecer la continuidad intestinal después de que el paciente alcanzase un peso normal. La recuperación rápida de peso causó pronto un cambio en favor de la utilización de una derivación yeyunoileal permanente. Payne mencionó a V. Henrickson, cirujano de la ciudad sueca de Gotemburgo, que resecó «una cantidad adecuada de intestino delgado» a causa de la obesidad y la pérdida de peso inducida, pero que constató una situación de difícil equilibrio nutricional. Payne y muchos otros cirujanos estudiaron modificar las longitudes de yeyuno e íleon funcionales. Finalmente, las longitudes más habituales se establecieron en 35

cm para el yeyuno y en 10

cm para el íleon.

La bibliografía fue cambiando gradualmente, pasando de los estudios sobre diseño óptimo y resultados preliminares al desarrollo de informes sobre complicaciones. No hubo ninguna combinación de longitudes que proporcionase la deseada reducción de peso sin que se registraran excesivas complicaciones. La digestión y absorción de grasas estaban deterioradas, en la medida en que se formaban jabones de calcio; ello favorecía que el oxalato (que normalmente precipita con calcio y se excreta en las heces) se absorbiera y fuera excretado a través de los riñones, en los que se combinaba con calcio en el tejido renal y formaba cálculos en el sistema urinario. Una enfermedad autoinmune (causada por la absorción productos de degradación de bacterias y proteínas en el intestino) también dañaba los riñones, y algunos pacientes requirieron por ella diálisis y trasplante renal. En este contexto se desarrollaba una malnutrición proteica, que contribuía al desarrollo de lesión hepática debida a la acumulación de grasa. Hubo daños inducidos por los productos del sobrecrecimiento bacteriano que llegaban al sistema sanguíneo portal y causaban cirrosis y, ocasionalmente, necesidad de trasplante hepático. La anastomosis de la vesícula biliar al extremo superior de la derivación intestinal disminuyó la diarrea y redujo el sobrecrecimiento bacteriano. 8,9 Cleator cerró el extremo superior del intestino derivado pero anastomosó el extremo inferior al estómago para disminuir el retrolavado de bacterias. 10 Los cálculos de oxalato se mantuvieron como complicación en la derivación yeyunoileal e ileogastrostomía de Cleator.




Derivación gástrica

La gastrectomía Billroth II (BII) fue el precedente de la derivación gástrica y ha generado más de 50 años de bibliografía referida a su utilización en el tratamiento del cáncer y de la úlcera péptica. Una de las complicaciones que causó que los cirujanos dejaran de utilizar el BII para el tratamiento de las úlceras era la excesiva pérdida de peso, debida a carencias en la ingesta. El síndrome de vaciamiento gástrico rápido, resultante de la pérdida del control pilórico del tránsito de los alimentos al intestino delgado, era parte de la explicación de las citadas carencias. Otra era la pérdida de la capacidad gástrica. La rotura del muñón duodenal fue una de las complicaciones del postoperatorio inmediato de la gastrectomía BII para la úlcera péptica. La derivación del duodeno en la gastrectomía BII dio lugar a complicaciones tardías por anemia ferropénica y enfermedad metabólica ósea. El asa de la gastroentorostomía causaba gastritis debida a la bilis y al jugo pancreático alcalino que entraba en el reservorio. Sin embargo, la pauta era utilizar un «asa corta», una gastroenterostomía retrocólica para proporcionar la amortiguación del ácido en el lugar de entrada de ácido al yeyuno.

La primera derivación gástrica para el tratamiento de la obesidad era una copia de la intervención utilizada por Wangensteen para el tratamiento de la úlcera péptica, salvo por el hecho de que el estómago era derivado en lugar de extirpado. 11 Diez años después de la primera derivación gástrica, Hornberger se refirió a un «procedimiento técnicamente difícil y tedioso hecho en el ático de la cavidad peritoneal». Él llegó a la conclusión de que «con una cuidadosa atención al detalle en el pre-, intra- y postoperatorio, es razonablemente seguro, eficaz y relativamente libre de complicaciones intratables». 12 Durante los primeros años de este tipo de intevenciones, el estómago se dividía y se invertía por encima y por debajo de la separación con dos filas de suturas interrumpidas. La introducción de grapadoras lineales fue un gran avance. Alden simplificó aún más la intervención mediante la realización de una gastroenterostomía alta como primer paso de la intervención, seguida por el grapado del estómago en continuidad inmediatamente por debajo de la anastomosis. 13 El grapado en continuidad redujo los riesgos operatorios ya que, si se producía una ruptura de la línea de grapas, el resultado sería una fístula entre el reservorio y el estómago, y no una peritonitis. Sin embargo, era importante conseguir una separación más segura. Harris y cols. observaron que cuatro hileras de grapas con 2

mm de espacio entre ellas proporcionaba la división más segura. 14 Ello fue posible gracias a la producción comercial de una grapadora dotada de un cartucho que contenía cuatro hileras de grapas, diseñada específicamente para su utilización en la cirugía de la obesidad.

Terry comenzó midiendo el reservorio. 15 Durante toda la historia de la gastrectomía nunca se había abordado la medición del volumen del reservorio, factor ciertamente esencial para el tratamiento de la obesidad. Con reservorios no medidos, los pacientes perdían peso durante meses o un año, y luego comenzaban a recuperarlo. Al realizar una revisión, el reservorio podría presentar cifras sorprendentes de capacidad como 800

mL o más. El reservorio se redujo entonces a una medida de 60

mL y a una presión de 70

cm de agua, y el peso disminuyó de nuevo. Aprendimos que los reservorios no sólo tenían que medirse, sino que tenían que ser pequeños. Estas observaciones requirieron varios años, incluyendo la experiencia con la derivación gástrica y la gastroplastia, antes de que llegásemos a un reservorio de 30

mL o menos, para la derivación gástrica, y de 20

mL o menos, para la gastroplastia. En este contexto se redescubrió la importancia de la aplicación mecánica de la ley de Laplace (la tensión de la pared [T] es proporcional al producto de la presión intraventricular [P] por el radio ventricular [r]: T ∼ P × r). Wangensteen demostró que la razón por la que el ciego es el lugar de perforación en la obstrucción de colon era que la tensión de la pared que causaba la rotura estaba relacionada con el radio. Para la cirugía de la obesidad, cuanto más amplio era el reservorio, más se dilataba, precisamente por esta relación de la tensión con el radio. La única forma segura de mantener un reservorio de dimensiones reducidas era hacerlo pequeño desde el principio. Cummings destacó la importancia de la localización de la potente hormona orexigénica (del hambre), la grelina, en la construcción del reservorio. 16 En teoría, el 

fundus debería ser excluido del reservorio con el fin de reducir la secreción de grelina a un valor tan bajo como fuera posible. La grelina presenta su mayor concentración en el 

fundus. Tanto un reservorio muy pequeño como un reservorio más largo vertical a lo largo de la curvatura menor del estómago deberían excluir el 

fundus.


Úlceras del estoma resultantes de la exclusión

Antes de que pudiera utilizarse la derivación gástrica para el tratamiento de la obesidad, era necesario determinar su efecto sobre la secreción de ácido y sobre la ulceración del estoma. Eiselberg, un alumno y colaborador de Billroth, comenzó en 1895 a dividir el estómago por encima del antro en pacientes con cánceres inoperables. Cerró el antro y anastomosó la parte superior del estómago con un asa yeyunal. También utilizó esta intervención para el tratamiento de la úlcera péptica en dos pacientes. Wangensteen examinó los antecedentes de la producción de úlceras del estoma por operaciones de exclusión, incluyendo una serie de estudios realizados en la Universidad de Minnesota que demostraban que la vagotomía no prevenía el desarrollo de tales úlceras. 17


La úlcera estomal era frecuente cuando se utilizaba la gastroenterostomía para el tratamiento de la úlcera duodenal. Después de una derivación gástrica, en caso de que se desarrollara una comunicación entre el reservorio del estómago y la porción distal del estómago, la incidencia de úlcera del estoma era tan alta que se recomendaba el cierre de la fístula, incluso antes de que se desarrollase una úlcera. 18 Ello justifica la división del estómago y la interposición de la rama alimentaria entre el reservorio y la parte distal del estómago cuando se realiza una derivación gástrica en Y de Roux (DGYR). 19





Supresión de gastrina

Un primer experimento en laboratorio, desarrollado en la Universidad de Iowa, fue diseñado para estudiar la secreción ácida estimulada por una comida estándar, antes y después de la derivación gástrica. Se crearon reservorios de Pavlov y se determinó la secreción de ácido después de una comida. Una serie de operaciones hicieron posible el establecimiento de comparaciones en un mismo animal en vez de entre animales distintos. Los reservorios de Pavlov secretaban muy poco ácido después de una derivación gástrica de los dos tercios distales, que incluía una parte considerable de la mucosa de células parietales (secretoras de ácido) en el segmento excluido. El tejido constituido por células parietales fue luego eliminado, dejando sólo el antro, lo que determinó una secreción ácida después de una comida acorde al tipo de fase intestinal. El antro fue a continuación extirpado, lo que creó una resección gástrica BII y abolió la respuesta secretora de ácido a una comida. Posteriormente se obtuvo la prueba definitiva de que la derivación gástrica mantenía suficiente secreción de ácido en el estómago distal para suprimir la secreción de gastrina, una vez que se dispuso del análisis de gastrina. Nosotros observamos que, antes de la derivación gástrica, la gastrina plasmática aumentaba después de una comida, mientras que se veía significativamente menos estimulada por una comida después de dicha derivación. 20







Perfeccionamiento de la derivación gástrica

Las primeras intervenciones de derivación gástrica se basaban en lo que yo había aprendido como interno de cirugía en relación con la gastrectomía para la úlcera, tal como la realizaba Wangensteen en 1945, salvo por el hecho de que el estómago distal se dejaba en su lugar y la pérdida de peso se convertía en una ventaja en vez de en una complicación. La reconstrucción se realizaba utilizando un asa aferente corta, con gastroyeyunostomía terminolateral retrocólica, practicada entre el extremo de la curvatura mayor del reservorio del estómago seccionado y la zona de yeyuno superpuesta en el lugar donde el ligamento de Treitz había sido seccionado. El estómago se seccionaba y el extremo distal se cerraba con una doble hilera de suturas interrumpidas. El mesocolon se suturaba al reservorio gástrico por encima de la gastroenterostomía. Se cerraban todos los lugares de posibles hernias internas. El primer informe referido a experiencias de derivación gástrica procedentes de lugares distintos de la ciudad de Iowa lo realizó Hornberger en 1976, sobre la base de la experiencia acumulada en su práctica privada en Waterville, Maine. 12 Varios documentos elaborados por otros cirujanos comenzaron a aparecer en 1977, y uno de ellos fue una comparación, efectuada por Griffen y cols., entre DGYR y derivación intestinal. 21 Griffen prefería la reconstrucción en Y de Roux al asa de gastroyeyunostomía, ya que impedía que la bilis y el jugo pancreático, entrasen en el reservorio del estómago. Si se producía una fuga en el reservorio, era más fácil de manejar si no presentaba bilis y jugo pancreático, drenando la zona. Buckwalter publicó otra comparación entre derivación intestinal y derivación gástrica. 22 Ambos estudios llevaron a una preferencia inicial por la derivación gástrica y la derivación yeyunoileal. Los pacientes con derivación gástrica se sentían más fuertes y podían comer una dieta adecuada en un plazo más breve. La diarrea era poco habitual después de la derivación gástrica, mientras que era frecuente tras derivación intestinal.


Derivación gástrica en Y de Roux laparoscópica

Wittgrove introdujo la DGYR laparoscópica en 1994. 23 Había habido un aumento inicial de la utilización de la DGYR, motivado por la búsqueda de una mayor pérdida de peso de la que podía obtenerse mediante intervenciones puramente restrictivas. No hay razón para creer que los efectos a largo plazo de la intervención puedan ser diferentes cuando se realiza por laparoscopia si se exceptúan: 1) el hecho de que se evitan las hernias incisionales extensas, y 2) la disminución de la formación de adherencias. La exposición suele ser excelente y no agota a los cirujanos.




Complicaciones de la derivación gástrica

Las complicaciones resultantes de la gastrectomía BII, la intervención antecedente a la derivación gástrica, fueron la razón para que se desarrollara la gastroplastia, iniciada en 1971. El duodeno es normalmente el principal lugar de absorción de hierro, por lo que la derivación suele traducirse en una disminución del hierro corporal total y de la hemoglobina. El hierro por vía oral se precisa comúnmente en el tratamiento y, en ocasiones, son necesarios hierro parenteral y transfusiones de sangre. Algunos pacientes requieren el restablecimiento del tránsito duodenal del alimento. Debido a que la úlcera duodenal es una posible causa de anemia ferropénica, tiene interés el acceso al duodeno para proceder a endoscopia y estudio radiológico. Puede pasarse de forma retrógrada hacia la zona un endoscopio largo pediátrico. Algunos cirujanos colocan un marcador radiopaco en la zona de una gastrostomía distal provisional para utilizarlo en inyección percutánea de contraste o incluso para el paso de un gastroscopio. 24 Las hemorragias graves pueden requerir una intervención urgente con un diagnóstico de presunción de úlcera duodenal.

Normalmente, el calcio también es absorbido con la máxima eficacia en el duodeno. Como resultado de ello, la derivación gástrica aumenta el riesgo de enfermedad metabólica ósea. 25 A diferencia de la anemia, la depleción de los huesos puede cursar sin síntomas hasta que aparecen fracturas patológicas en costillas, columna vertebral o caderas. El hiperparatiroidismo secundario se cita en diversos informes de casos, por lo que debería detectarse durante el seguimiento, para que pudiera ser tratado antes de que ocurran cambios óseos graves. 26 El paciente informado es a menudo el único que puede garantizar el establecimiento de una monitorización permanente. Durante la pérdida de peso precoz, los huesos proporcionan calcio debido a la disminución de la masa ósea. Más tarde, después de que el peso está estable, la ingesta y la absorción inadecuadas de calcio y vitamina D pueden dar lugar a una pérdida ósea continuada. La osteoporosis y la osteomalacia deben ser diagnosticadas y tratadas antes de que se produzcan cambios irreversibles y antes de que los pacientes empiecen a padecer dolor óseo y fracturas patológicas de costillas, columna vertebral o caderas. Cuanto más eficaz es la intervención en la reducción del peso, mayor riesgo hay de desarrollar enfermedad metabólica ósea.

Existen complicaciones específicas de las intervenciones de derivación gástrica, como las úlceras sangrantes en el estoma y el duodeno, que son poco frecuentes pero pueden ser letales a corto plazo a menos que se diagnostiquen y operen de forma urgente. La dilatación gástrica distal, después de derivación gástrica, ocupó el lugar de la ruptura del muñón duodenal que complicaba la gastrectomía BII durante los primeros días del postoperatorio. La dilatación gástrica distal se produce en aproximadamente uno de cada mil pacientes durante el primer mes después de la intervención, pero sigue constituyendo un riesgo siempre que la operación permanezca en su lugar. La obstrucción de la rama biliopancreática crea un segmento cerrado y distensión rápida por jugo gástrico, bilis y jugo pancreático. La necrosis por presión de las paredes de estas estructuras puede conducir a la perforación y la muerte en un día si no se reconoce y se descomprimen las paredes. El diagnóstico correcto es más probable si aquellos que atienden al paciente son conscientes de su posibilidad y hacen todo lo necesario para descartar la dilatación gástrica distal. El conocimiento de los pacientes de las bases anatómicas de una obstrucción cerrada del segmento derivado, así como de la necesidad de detección precoz y tratamiento operatorio rápido, puede significar la diferencia entre la vida y la muerte. 27 El paciente debería ser consciente de estos signos y síntomas; sin embargo, es mucho esperar que esté pendiente de ellos durante toda su vida.




Derivación biliopancreática

La derivación biliopancreática (DBP) fue presentada por Scopinaro en Génova en 1976. 27 Es una combinación de gastrectomía BII y derivación intestinal, y proporciona la mayor reducción de peso y el mejor mantenimiento de la disminución de peso, pero requiere la máxima atención durante toda la vida, tanto por parte de los pacientes como de los médicos. Scopinaro visitó la ciudad de Iowa durante la fase inicial de su aplicación de la DBP. Él y yo hablamos de la similitud entre su intervención y una utilizada por Mann y Williamson en 1923 para la producción experimental de úlceras crónicas en laboratorio animal. La diferencia es que Scopinaro extirpaba gran parte del estómago distal y evacuaba el pequeño reservorio gástrico restante en el intestino delgado distal, mientras que el procedimiento de Mann y Williamson optaba por el vaciado del estómago completo en el intestino delgado distal. La semejanza entre ambos procedimientos era la amplia separación de las zonas en las que los jugos digestivos ácidos y alcalinos drenan y pueden mezclarse en el intestino delgado. Normalmente, el píloro permite que pequeñas cantidades de contenido gástrico entren en el duodeno, donde se mezclan con la bilis y el jugo pancreático. El ácido es neutralizado y se vuelve inocuo. En el tratamiento de la úlcera péptica, Wangensteen hizo hincapié en el asa corta de la gastroenterostomía retrocólica de modo que las secreciones duodenales estuvieran cerca y disponibles para amortiguar el ácido en el estoma. La DBP colocaba la mayor parte de intestino delgado entre las zonas de drenaje de los jugos ácidos y alcalinos. Scopinaro observó las úlceras estomales tras la DBP y descubrió que respondían a tratamiento médico, rara vez requerían una intervención y disminuían en frecuencia a lo largo del tiempo.

La DBP requiere un minucioso cumplimiento de las indicaciones sobre el tamaño recomendado para el reservorio y las longitudes de la rama desarrollados por Scopinaro. El reservorio gástrico es de entre 200 y 500

mL, dependiendo de algunas características de los pacientes. El reservorio es mayor que en otras intervenciones, porque el paciente debe ingerir 150 g de proteína al día para prevenir la malnutrición proteica. La prevención de la enfermedad ósea requiere que el paciente tome grandes cantidades de calcio y vitamina D. Scopinaro destaca la importancia de contar con un amplio equipo médico para atender al cuidado de estos pacientes y los riesgos que comporta la variación de la intervención. Se dispone de más información de los efectos a largo plazo de DBP que sobre cualquier otra intervención para el control de la obesidad. La conversión de una intervención con un pequeño reservorio y una rama común larga en una operación con reservorio pequeño y rama común corta aumenta el riesgo de malnutrición proteica. Fobi y cols. informaron una indicencia del 23% para valores de albúmina inferiores a 3 g después de que se realizaron tales cambios para aumentar la pérdida de peso. 28 Este efecto puede prevenirse o tratarse, ya sea aumentando el tamaño del reservorio gástrico o prolongando la rama común. La variabilidad en la respuesta del paciente a tales cambios en el tamaño del reservorio y en la longitud de la rama común denota que puede necesitarse cirugía ulterior.




Derivación biliopancreática con cruce duodenal

Esta modificación de la DBP mantiene la secuencia normal de la curvatura menor del estómago, el ancho total de antro, el músculo del píloro y el duodeno justo por encima de la entrada de los conductos biliar y pancreático. En este punto, el duodeno se divide y se hace una anastomosis terminoterminal entre el segmento corto de duodeno y los últimos 250

cm de íleon. El duodeno se cierra justo por encima de la ampolla de Vater, y el extremo largo de la derivación biliopancreática se anastomosa terminolateralmente al íleon a unos 100

cm del ciego. Tales pautas se aproximarían a las de la intervención experimental de Mann y Williamson para la producción de úlcera péptica crónica, si no fuera por la extirpación de la mayor parte del estómago que secreta ácido. Para reducir el riesgo de úlcera péptica, se lleva a cabo una resección tubular, extirpando la zona de la curvatura mayor desde el esófago al antro. Se crea un tubo alargado en la curvatura menor, de forma similar a la gastroplastia para la obesidad de Tretbar, aunque el volumen es de 250

mL y no debe haber ninguna restricción del tránsito de

los alimentos por el largo reservorio. Al igual que la DBP de Scopinaro, la resección parcial gástrica no es reversible. Sin embargo, el control del vaciamiento por el músculo del píloro se conserva. No se sabe aún si el pequeño segmento de duodeno que se deja en el flujo del alimento mejora más la absorción de hierro y calcio que en la DBP o la DGYR. Hess29 presentó la DBP con cruce duodenal y Marceau y cols. han acumulado una considerable expernecia utilizándola. 30


Existe, varios riesgos inherentes a la DBP con cruce duodenal y resección gástrica tubular. La disección de los conductos pancreáticos y del duodeno cerca del colédoco supone riesgo de lesión de estas estructuras. La longitud total de estómago e intestino seccionados y grapados aumenta el riesgo de fugas, peritonitis, abscesos y fístulas.






Gastroplastia

A principios de 1971, en los comienzos de la gastroplastia en la Universidad de Iowa, la técnica se planteaba como medio para minimizar las complicaciones de la derivación gástrica. 31 A finales de ese año, era ya evidente que los pacientes no estaban perdiendo suficiente peso, por lo que volvimos a realizar derivaciones gástricas. Más tarde Gomez recuperó la gastroplastia horizontal. 32 El reservorio era medido y menor que en 1971; se colocó una banda de malla alrededor del orificio de salida y se suturó al extremo de la línea de grapas. Se produjo una obstrucción, por lo que Gomez llegó a la conclusión de que la malla estimulaba en exceso al tejido cicatrizal, que era la causa de la obstrucción. Así, sustituyó la malla por una sutura seromuscular continua, no absorbible. Una sonda de 32F fue colocada en la luz para proporcionar la calibración mientras se formaba el estoma. En ocasiones, la sutura dio lugar a un orificio de salida demasiado tirante pero, con el tiempo, la sutura podría migrar hacia dentro de la luz y el orificio de salida podría llegar a ser demasiado grande.

La experiencia no publicada de John Kroyer, de Long Beach, California, me llevó a la utilización de malla de polipropileno para la anilla de gastroplastia, aunque sin ningún tipo de dispositivo suturado al estómago. Más tarde, supe que Grace había utilizado la misma técnica que Kroyer con la gastroplastia horizontal. 33 En última instancia, se abandonaron todas las gastroplastias horizontales, ya que era difícil visualizar y dilatar el orificio de salida endoscópicamente. Se necesitaba un reservorio que no necesitase dos virajes en ángulo recto del gastroscopio. En la Universidad de Iowa, la razón para abandonar la utilización de la gastroplastia horizontal en 1971, después de 1 año, y nuevamente en 1980, después de 3 años de utilización, fue una tasa de reintervenciones que llegó a ser del 15% al año.


Gastroplastia vertical

En 1979, Tretbar intentó reducir la capacidad del estómago envolviendo la curvatura mayor alrededor de la curvatura menor, como en una funduplicatura de Nissen larga deslizada. El estómago se desenvolvía, pero la idea de un reservorio largo y vertical se había implantado en el pensamiento de Tretbar, y comenzó a usar una línea de grapas de 18

cm que se prolongaba desde el ángulo de His y paralela a la curvatura menor. 34 No había ninguna anilla de estabilización. Retrospectivamente, esta intervención debería ser considerada como un orificio de salida de 18

cm sin reservorio.

Laws presentó una gastroplastia con reservorio de 50

mL y orificio de salida sobre la curvatura menor. Ello condujo a una hilera de grapas lineal que era casi vertical, aunque él no utilizó la palabra 

vertical y no mencionó el ángulo de His. Para la estabilización del orificio de salida, se utilizó un tubo de elastómero de silicona de 2,2

mm de diámetro externo y 42

mm de longitud. La tunelización fue ensartada dos veces con una sutura de polipropileno, que se pasó por el extremo inferior de la hilera de grapas. 35 Esta fue afianzada por encima de una sonda 32F.

Laws no indicó nada sobre la tensión aplicada al anudar la sutura. Informó de sus resultados preliminares en nuestra reunión de junio 1982 en la ciudad de Iowa. En aquel momento estaba sometiendo a seguimiento a 117 pacientes, en 101 de los cuales la gastroplastia anillada con elastómero de silicona fue la intervención inicial para tratar la obesidad. Los pacientes permanecían en en el hospital durante un promedio de 6,7 días, lo que permitió disponer de algún tiempo para impartir las correspondientes instrucciones mientras comenzaban a ingerir fluidos y alimentos en puré. Del total, 20 pacientes requirieron tratamiento intravenoso por vómitos excesivos. Hubo erosión de la luz por la anilla en cinco pacientes y dehiscencia de la línea de grapas en tres. En algunos casos no quedó claro si se había producido primero la erosión o la dehiscencia de la línea de grapas. A lo largo de los 15 meses de observación de estos pacientes, la pérdida de peso fue comparable a la obtenida con los DGYR. En retrospectiva, el orificio de salida fue probablemente demasiado pequeño en muchos de estos pacientes. Fue posible obtener una pérdida de peso igual a la obtenida con DGYR, pero con riesgo de obstrucción.

Laws aceptó la indicación de Woodward en relación con la idea de que el tamaño final del orificio de salida dependía de la tensión de la ligadura de la sutura circundante que mantenía la tunelización en su lugar. 36 Laws también confió en Daniel Fabito para cambiar de gastroplastia horizontal a vertical. Fabito, que había trabajado con Gomez, observó que la curvatura menor era más gruesa y estaba mejor posicionada para un reservorio limitado de alimento. Utilizó una sutura de polipropileno de 2-0 para estabilizar del orificio de salida y ningún tubular para cubrir la sutura. Laws visitó a Gomez y Fabito en febrero de 1980 y quedó impresionado por la sencillez de la técnica. Él procedió a desarrollar su propia gastroplastia vertical, con tubos de elastómeros de silicona añadidos con el fin de retener la sutura de la migración a través de la pared del estómago hacia la luz.






Gastroplastia de long

Michael Long, de Victoria, Australia, desplazó el orificio de salida de la curvatura mayor a la menor en 1977 y, de forma gradual, fue cambiando de una línea de grapas horizontal a una vertical, alcanzando el ángulo de His en 1980, y utilizando dos suturas desnudas a través de la línea de grapas, circunvalando el orificio de salida al extremo inferior. 37 Jamieson, que era un residente de cirugía que trabajaba con Long, asumió la intervención en su propia práctica y añadió una tercera sutura, que amplió el orificio de salida a 22

mm. Cuanto más larga era la salida, más mejoraba la pérdida de peso. Durante los siguientes 20 años Jamieson continuó realizando la intervención y sometió a seguimiento a más de 3000 de estos pacientes, considerando que los resultados eran altamente satisfactorios. 38 La intervención no se ha adaptado a la cirugía laparoscópica, lo que será necesario si se quiere aumentar la aceptación del procedimiento entre pacientes y cirujanos. La evolución de la técnica de Jamienson debe seguirse con atención, especialmente en relación con la calibración del orificio de salida. La colocación de una sonda de calibre 36F a 38F en el oficio de salida cuando se ligan las tres suturas impide la obstrucción del orificio de salida.


Gastroplastia vertical con banda

Long presentó sus resultados en Génova, en una reunión organizada por Scopinaro en el otoño de 1980. Yo comencé la gastroplastia vertical con banda (GVB), después de dicha reunión. Decidí utilizar un orificio circular con grapas en el estómago, cerca de la curvatura menor para la colocación de la grapadora lineal y una anilla de malla de polipropileno que no se suturaría a la pared del estómago. 39 Las primeras anillas tenían 5

cm de circunferencia. Algunos pacientes fueron reingresados a causa de vómitos. La anilla fue aumentada entonces a 5,5

cm y se adoptaron medidas para instruir a los pacientes sobre el modo de empezar a comer porciones de alimento más pequeñas; para ello se utilizó un vaso de medicamentos para medir el alimento. Los pacientes permanecían en el el hospital durante 6 días después de la intervención, por lo que tenían tiempo para asimilar su nuevo patrón de alimentación y proteger el pequeño reservorio mediante la masticación de todos los alimentos hasta que quedaran líquidos antes de tragar. En 1981 se volvió a utilizar la anilla de 5

cm, que fue bien tolerada. Se decidió entonces utilizar una anilla de 4,5

cm para superobesos (225% del peso ideal o mayor). Con la anilla de 4,5

cm, estos pacientes se quejaban de su incapacidad para comer alimentos fibrosos o porque sentían que se les forzaba a comer unos alimentos que consideraban comida basura. La anilla más pequeña aumentó la necesidad de reintervención debido a la desestabilización de la línea de grapas. Independientemente de su peso, la anilla de 5

cm fue asignada a todos los pacientes.

MacLean comenzó su estudio de la cirugía de la obesidad con el objetivo de conseguir que todos los pacientes no superaran el peso ideal en más del 50% o presentaran un IMC de menos de 35

kg/m

2. Para lograr ese objetivo con la GVB, utilizó dos capas de malla medidas a menos de 5

cm de longitud. El resultado fue una tasa de reintervención que superaba con creces la de cualquier otro informe. 40 Este documento final de la serie describe un ensayo aleatorizado en el que se compara la GVB con la DGYR y explica que, en su experiencia, la GVB ha sido insatisfactoria, principalmente como resultado de dehiscencia de la línea de grapas vertical. Ningún otro cirujano ha realizado GVB con dos capas de malla en la anilla, por lo que los resultados de MacLean no pueden generalizarse. Los resultados del ensayo aleatorizado eran de esperar, al plantearse un objetivo de pérdida de peso que excedía los límites de lo realista y al definirse como fracaso cualquier resultado que no cumpliera dicho objetivo.

El objetivo de la pérdida de peso es sólo una variable a la hora de definir una intervención como satisfactoria. Antes de establecer un objetivo de pérdida de peso, debemos obtener más información referida a las complicaciones a largo plazo de las intervenciones de derivación gástrica y de las puramente restrictivas. La gastroplastia vertical parece ser tan eficaz como la banda gástrica por laparoscopia y utiliza mucho menos material procedente del exterior. Hoy en día, se dispone de métodos de GVB por vía laparoscópica. Los pacientes necesitan disponer de una opción que consista en una intervención restrictiva simple, si desean evitar las complicaciones de la intervención de derivación gástrica. Para los cirujanos que deseen evitar el marco y la malla de la GVB, la intervención de Long como la realizaba Jamieson es atractiva, pero es necesaria la adaptación al abordaje laparoscópico. La historia y el futuro de la gastroplastia se han examinado con mayor detalle. 41







Banda gástrica

Poco después de que la gastroplastia vertical comenzara a practicarse, Knolle, Bo y Stadias del Hospital Ulleval de Oslo comenzaron a realizar anillado gástrico. 42 En él se pasaba una sonda a través de la boca, con un balón adjunto a fin de que pudiera calibrarse el reservorio a 50

mL de volumen con un orificio de salida de 9

mm de diámetro. Una banda bloqueable de nailon circundada por una prótesis vascular de dacrón se envolvía alrededor de la parte superior del estómago y se fijaba. La intervención no requería ningún corte o grapado del estómago. Kuzmak desarrolló una banda ajustable y un manómetro que se insertaba a través de la boca en el estómago para controlar la tensión y, por tanto, el diámetro del orificio de salida cuando la banda se apretaba y se bloqueaba en su lugar. 43 El orificio de salida fue de 12,5

mm de diámetro. La banda ajustable se construyó con una vejiga inflable en la superficie interna que se conectó por tunelizaciones a un puerto de inyección bajo la piel de la parte superior de la pared abdominal. La banda en tira son las dos bandas que se han utilizado con mayor frecuencia en Europa. En EE. UU. la utilización de la banda en solapa quedó regulada por un estricto protocolo hasta junio de 2001. Fue entonces cuando la 

Food and Drug Administration autorizó la banda en solapa a raíz de un estudio multicéntrico.

Puesto que no hay adherencia de la banda ajustable a la pared del estómago, ha habido un problema de deslizamiento de la pared del estómago dentro del reservorio y de la inclinación de la banda, produciendo obstrucción del orificio de salida. Ello ha sido superado ampliamente por la colocación de la banda por encima de la reflexión peritoneal detrás del estómago y por el uso de suturas imbricadas colocadas para cubrir anteriormente la banda a la pared del estómago. También se ha informado de la migración de la banda hacia dentro de la luz. Uno de los principales atractivos del procedimiento para los pacientes es la colocación por abordaje laparoscópico; la facilidad de remoción para la inversión por abordaje laparoscópico es también notable.




Recapitulación y exploración

En 1977, durante una reunión sobre derivación gástrica en Iowa, George Blackburn planteó la siguiente pregunta: «¿Está fuera de lugar pedir al Dr. Drenick que nos presente cuál es nuestra obligación en el tratamiento de estas personas masivamente obesas? Él probablemente ha hecho tanto como cualquiera en este campo». E. J. Drenick, un internista dedicado al estudio de la obesidad, acudía regularmente a este tipo de reuniones anuales. En aquella se estableció un diálogo cordial, demasiado largo para incluirlo aquí, pero hacia el final Blackburn preguntó:

«¿Aleatorizarías ahora a estos pacientes?». Drenick respondió: «Creo que debemos separar muy, muy claramente lo que son nuestros deseos y lo que son los deseos del paciente. Son perspectivas totalmente diferentes. Tu objetivo es proporcionar información y criterios objetivos y científicos. El paciente no está interesado en eso. Él sólo sabe que no puede conseguir un trabajo, que ha estado desempleado durante los últimos 10 años, y que quiere finalmente vivir».

En EE. UU., en la primera década del siglo XXI, los cirujanos, la profesión médica, los servicios de seguro médico y nuestra sociedad se enfrentan a al menos ocho millones de posibles candidatos a tratamiento quirúrgico. Con no poca frecuencia se plantean interrogantes sobre cuáles son las opciones referidas al tratamiento, aleatorización y a todo lo que afecta la mejora de los resultados. Sin duda, necesitamos centros de estudio intensivo y desarrollo continuo de técnicas de mejora y cuidado del paciente. También debemos seguir salvando vidas y mejorando su calidad, mediante la utilización de las intervenciones restrictivas simples y de derivación gástrica, que se han venido empleando desde hace 30 años.

En 1977, se dieron a conocer las cifras del primer año de un 

National Bariatric Bypass Registry que desde entonces dispone de un sistema de recogida de datos centralizado. Ese año hubo ocho prácticas quirúrgicas y conjuntos de datos de 108 pacientes. Había habido tres muertes precoces. Ahora, en el 

International Bariátric Surgery Registry, que distribuía la entrada de datos, tenemos 111 cirujanos de 76 centros quirúrgicos y datos referidos a 30.000 pacientes acumulados a lo largo de 17 años. La mortalidad operatoria a los 30 días es de 0,4%. El alcance de la cirugía va en continuo aumento. Las intervenciones restrictivas simples han dejado paso a intervenciones de derivación gástrica, que producen pérdidas de peso más rápidas. Estas derivaciones conllevan riesgos que se mantienen durante toda la vida y que requieren un mayor seguimiento y tratamiento.

La primera obligación del cirujano es servir al paciente, como estableció Drenick. El paciente es responsable de la elección del tratamiento. Con el fin de asesorar a los enfermos, el cirujano debe conocer los efectos permanentes de la intervención recomendada, tal como indicó Blackburn. Ello requiere un seguimiento a lo largo de toda la vida del paciente, gestión y análisis de datos, e instrucción de los enfermos en relación con los resultados de la cirugía cuando toman una decisión informada al respecto. El tratamiento quirúrgico es incompleto si no incluye la monitorización, la prevención y el tratamiento permanente subsiguientes. El cumplimiento de tales condiciones puede requerir cambios adicionales en nuestro sistema de atención médica, que sin duda constituirán una importante contribución a la historia de la cirugía de la obesidad.

La cirugía convirtió a la obesidad en una enfermedad. Del mismo modo, puede cambiar el sistema de atención médica a fin de que el tratamiento de esta enfermedad, que dura toda la vida, sirva para mejorarla.
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Capítulo 2. Incidencia, prevalencia y demografía de la obesidad

Neil E. Hutcher, M.D., F.A.C.S.




El 13 de diciembre de 2001 el 

United States Surgeon General, David Satcher, lanzó una señal de alarma en uno de sus llamamientos. Los problemas de salud relacionados con la obesidad podrían anular muchos de los logros sanitarios en salud alcanzados en EE. UU. en décadas recientes. 1 El sobrepeso y la obesidad han aumentado, mientras que la amenaza mundial de la enfermedad ateroesclerótica, por ejemplo, ha disminuido, gracias a las mejoras en el tratamiento, prevención y modificaciones de los factores de riesgo, incluyendo hipertensión e hiperlipidemia. La tendencia descendente de la enfermedad aterosclerótica se vio favorecida por la difusión de las campañas informativas y por los esfuerzos realizados en diversos ámbitos. 2 Sin embargo, la ignorancia sobre los factores de riesgo de la obesidad ha llevado a un marcado aumento en su incidencia y prevalencia en todo el mundo. La epidemia de obesidad supera en la actualidad a la amenaza que suponen las patologías ateroscleróticas en muchas partes del mundo y se está extendiendo rápidamente. 3


El Dr. Satcher identificó 15 actividades como prioridades nacionales que requerían una actuación inmediata. Indicó claramente que la obesidad es un estado de crisis que concierne a la salud, no a la apariencia física. Esta crisis se refleja tanto en sus consecuencias santarias como en las consiguientes pérdidas económicas. 1 Se estima que el coste global en vidas es del orden de las 300.000, con costes económicos que exceden los 117.000 millones de dólares al año. 1 Otros han estimado el coste en 700 dólares por persona para toda la población de EE. UU. 4 Quesenberry y cols. observaron que, en una organización en la que se controla estrechamente el mantenimiento de la salud, un individuo con un índice de masa corporal (IMC;

kg/m2) de entre 30 y 34,9 tenía un coste anual un 25% mayor que uno con un IMC de entre 20 y 24,9. Cuando el IMC era de 35, el coste se incrementaba en un 44% más por año, en relación con los niveles de los individuos con peso normal. 5


Los costes para la salud y la esperanza de vida en años son alarmantes. La tabla 2-1 enumera las enfermedades que se relacionan con la obesidad. 6 Fontaine y cols. comunicaron que la esperanza de vida en personas de 20 años con IMC de 45 es 13 años menor para los varones de raza blanca y 20 años menor para los afroamericanos, comparados con los varones de peso normal. Estos efectos eran algo menores para las mujeres blancas (8 años) y afroamericanas (5 años). 7




Tabla 2-1 POSIBLES CONSECUENCIAS PARA LA SALUD DE UN IMC

≥

25




	
• Elevada presión sanguínea, hipertensión


• Elevado colesterol sanguíneo, dislipidemia


• Diabetes tipo 2 (no insulino-dependiente)


• Resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa


• Hiperinsulinemia


• Enfermedad coronaria


• Angina de pecho


• Insuficiencia cardíaca congestiva


• Accidente cerebrovascular


• Cálculos biliares


• Colecistitis y colelitiasis


• Gota


• Artrosis


• Apnea obstructiva del sueño, problemas respiratorios y asma


• Algunos tipos de cáncer (como los de endometrio, pulmón, próstata y colon)


• Complicaciones en el embarazo


• Mala salud reproductiva en la mujer (como irregularidades menstruales, infertilidad, ovulación irregular)


• Problemas en el control vesical (como incontinencia de estrés)


• Nefrolitiasis ácida úrica


• Alteraciones psicológicas (como depresión, alteraciones alimentarias, imagen corporal distorsionada y baja autoestima)








Aunque el porcentaje de sobrepeso es mayor en EE. UU., el 61%, esta crisis representa un problema a nivel mundial. La Organización Mundial de la Salud empezó dar la voz de alarma en los años 90. 8 El término 

globesity se acuñó para advertir de que entre 1995 y 2000, el número de adultos obesos se había incrementado en una cifra situada entre los 200 y los 300 millones de personas en todo el mundo. 3 Se estimó que al menos 115 millones de adultos sufren problemas relacionados con la obesidad, especialmente diabetes tipo 2, enfermedad cardíaca y tumores relacionados con la obesidad.


Definición de obesidad

El parámetro vigente para presentar estadísticas relacionadas con el peso es el IMC, que fue descrito inicialmente como el índice de Quetelet, 9 después de que Adolphe Quetelet, un matemático belga, combinara las disciplinas de matemáticas y sociología para estudiar los problemas poblacionales en la década de 1830. El IMC es un cociente de peso, ajustado a la altura, expresado como peso en kilogramos dividido por la altura en metros cuadrados. Son varios los problemas inherentes al uso del IMC ya que, por ejemplo, no permite ajustes para el porcentaje de grasa corporal o la edad.

La tabla 2-2 enumera las 

Guidelines on the Identification, Evaluation, and Treatment of Overweight and Obesity in Adults de los 

National Institutes of Health de 1998, en clase I (IMC 30

kg/m

2 hasta 34,9

kg/m

2), clase II (35

kg/m

2 hasta 39,9

kg/m

2) y clase III (IMC

=

40

kg/m

2), con valores para peso normal, sobrepeso, obesidad y obesidad grave. 10 Es importante usar los términos apropiadamente porque cada uno tiene sus propias implicaciones. En los niños en particular, es importante anotar las diferencias de género y edad. El IMC para cada edad se traza en gráficas específicas para cada sexo y se indica en forma de percentil. La figura 2-1 es un ejemplo de dichas gráficas. 10




Tabla 2-2 IMC Y NIVELES DE RIESGO ASOCIADOS






	
	IMC
	RIESGO PARA COMORBILIDAD



	Normal
	18,5-24,9
	Medio


	Sobrepeso:


	Preobeso
	25,0-29,9
	Incrementado



	Obesidad clase I
	30,0-34,9
	Moderado



	Obesidad clase II
	35,0-39,9
	Grave



	Obesidad clase III
	40
	Muy grave
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Figura 2-1 
Gráfica de crecimiento del índice de masa corporal específico por género. Nacim., nacimiento; Perím., perímetro.

Tomado de National Health and Nutrition Examination: Centers for Disease Control and Prevention Growth Charts for the United States, 2000. cdc.gov/growthchart. Con autorización.






También es importante tener conocimiento de la composición de la grasa corporal. Puede parecer que un deportista de constitución atlética tiene un elevado IMC, dándose el caso de que está en una excelente condición física, por el incremento de su masa muscular. Es útil distinguir la diferencia entre sobrepeso y los grados de obesidad, términus que a menudo se confunden, pero que tienen implicaciones radicalmente diferentes. El sobrepeso (IMC entre 25 y 29,9) normalmente es un paso intermedio en la progresión hacia la obesidad, pero tiene múltiples implicaciones para la salud por sí mismo. El impacto de la obesidad (IMC entre 30 y 34,9) y la obesidad grave o mórbida (IMC

=

35) se ha expresado de múltiples maneras. No importa el modo de expresión, la implicación está clara: la obesidad tiene efectos adversos determinantes en términos de salud y costes económicos.

Los 

Centers for Disease Control and Prevention estiman que 47 millones de estadounidenses sufren el llamado «síndrome metabólico», que se caracteriza por obesidad, resistencia a la insulina, incremento de la grasa abdominal (obesidad central), azúcar elevado en sangre, lípidos séricos elevados e hipertensión. 11 Esta constelación de obesidad y comorbilidades acelera el descenso de la esperanza de vida. Está claro, por tanto, que la actual epidemia de obesidad y su continuo y rápido crecimiento tienen implicaciones catastróficas para la salud global.


Obesidad en EE. UU.

Mucha de la información utilizada por los investigadores y planificadores de cuidados de salud procede de series de estudios del 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 10, así como de los datos notificados por Flegal y Mokdad y cols. 12,13 Entre 1960 y 1994, en EE. UU., la prevalencia de la obesidad creció en progresión geométrica, desde el 12,8% en 1962, hasta el 22,5% en 1994 en la población ajustada por edad entre los 20 y los 74 años,10 ascendiendo al 27% en el más reciente estudio (2002) NHANES IV de 1999.14 El número de individuos obesos en EE. UU. se ha doblado prácticamente en los últimos 20 años. 14


La obesidad infantil comienza cuando un niño excede el percentil 85 para su edad, pero está por debajo del percentil 95. Un niño es obeso cuando excede el percentil 95. La tabla 2-3 muestra que entre 1963 y 2000 ha habido un incremento de casi el 400% (del 4% al 15%) en el sobrepeso infantil de entre 6 y 11 años de edad. En adolescentes de entre 12 y 19 años, este incremento ha sido del 300% (de 5% al 15 %). 15




Tabla 2-3 SOBREPESO INFANTIL




	Datos tomados de Hammer. 15




	EDAD (años)
	1963-1965 1966-1970
	1971-1974
	1976-1980
	1988-1994
	1999-2000



	6-11
	4
	4
	7
	11
	15



	12-19
	5
	6
	5
	11
	15






Los cambios en la dieta y en el nivel de actividad son los factores principales en este incremento de la obesidad infantil. Anderson y cols. han demostrado una correlación entre el tiempo dedicado a ver la televisión y el incremento de peso.15 Este sólo es uno de los factores contribuyentes, que incluyen, aunque no son los únicos, el uso de ordenadores y videojuegos, la menor importancia de la educación física en la escuela primaria y la popularidad de la comida rápida, sobre todo en las cafeterías de los colegios. 16 Las implicaciones negativas de la obesidad infantil son múltiples. Estos niños han demostrado tener un riesgo aumentado de resistencia a la insulina, hipertensión, dificultades respiratorias, afecciones artríticas y dislipidemia. Dos o más de estos factores de riesgo se dan en el 58% de los niños obesos. Estos niños se hicieron fisiológicamente mayores para su edad, adquiriendo prematuramente problemas de salud propios de la mediana edad y de la edad avanzada. Además, los niños obesos tienen mayores dificultades en lo que respecta a las relaciones interpersonales y los resultados académicos. Estos y otros problemas psicológicos suelen persistir en la edad adulta. 17,18


La tabla 2-4 muestra las estadísticas del estudio 

Behavioral Risk Factor Surveillance System (BRFSS) (1991-2001). 19 Este estudio indica la magnitud del problema en adultos, mostrando que en una sola década ha habido un asombroso crecimiento del 61% en la prevalencia de la obesidad. Este incremento fue similar en varones y en mujeres y abarcó todos los grupos de edad. La obesidad se ha constituido en un problema de alcance aún mayor para la población afroamericana no hispana en relación con el resto de los grupos raciales. Aun cuando el porcentaje total de obesidad en asiáticos fue significativamente menor que en otras razas, llegó a duplicarse durante esa década y ello se reflejaba en el incremento de la comorbilidad, sobre todo en lo que se refiere a la diabetes tipo 2. Los que accedían a educación de nivel universitario, parcial o completa, mostraron una menor tasa global de obesidad que, sin embargo, también se duplicó a lo largo de dicha década. 19




Tabla 2-4 PORCENTAJES DE OBESIDAD


Datos tomados del Behavioral Risk Factor Surveillance System (1991-2001). cdc.gov/needphp/dnpa/obesity/trend/prev-chart.htm.


	CARACTERÍSTICAS
	PORCENTAJES DE OBESOS



	
	1991
	1995
	1998
	1999
	2000
	2001



	Total
	12,0
	15,3
	17,9
	18,9
	19,8
	20,9


	Sexo


	Varones
	11,7
	15,6
	17,7
	19,1
	20,2
	21,0



	Mujeres
	12,2
	15,0
	18,1
	18,6
	19,4
	20,8


	Grupos de edad


	18-29
	7,1
	10,1
	12,1
	12,1
	13,5
	14,0



	30-39
	11,3
	14,4
	16,9
	18,6
	20,2
	20,5



	40-49
	15,8
	17,9
	21,2
	22,4
	22,9
	24,7



	50-59
	16,1
	21,6
	23,8
	24,2
	25,6
	26,1



	60-69
	14,7
	19,4
	21,3
	22,3
	22,9
	25,3



	
>

70

	11,4
	12,1
	14,6
	16,1
	15,5
	17,1


	Raza, etnia


	Blanco, no hispano
	11,3
	14,5
	16,6
	17,7
	18,5
	19,6



	Negro, no hispano
	19,3
	22,6
	26,9
	27,3
	29,3
	31,1



	Hispano
	11,6
	16,8
	20,8
	21,5
	23,4
	23,7



	Otro
	7,3
	9,6
	11,9
	12,4
	12,0
	15,7


	Nivel cultural


	Menor que bachillerato
	16,5
	20,1
	24,1
	25,3
	26,1
	27,4



	Bachillerato
	13,3
	16,7
	19,4
	20,6
	21,7
	23,2



	Estudios universitarios incompletos
	10,7
	15,1
	17,8
	18,1
	19,5
	21,0



	Título universitario o superior
	8,0
	11,0
	13,1
	14,3
	15,2
	15,7


	Condición de fumador


	Nunca ha fumado
	12,0
	15,2
	17,9
	19,0
	19,9
	20,9



	Ex fumador
	14,0
	17,9
	20,9
	21,5
	22,7
	23,9



	Fumador habitual
	9,9
	12,3
	14,8
	15,7
	16,3
	17,8






Mokdak y cols. mostraron en una serie de publicaciones el aumento de peso en EE. UU. por estados y por regiones. 20,21 Como se representa en la figura 2-2, en 1990, ningún estado tenía un cociente de obesidad mayor o igual al 20%. El sudeste, el sudoeste y el medioeste tenían la mayor incidencia, con cocientes de obesidad comprendidos entre el 15% y el 19%. Como muestra la figura 2-3, en el año 2000, 20 estados tenían cocientes de obesidad del 20%. Colorado era el único con una incidencia de menos del 15%. Carolina del Sur se situaba a la cabeza, con un incremento del 101,8%. Nuevo México era el siguiente, con un incremento del 89,3%. Maryland, Florida y Virginia estaban muy cerca, con incrementos superiores al 70%. Regionalmente, las áreas del el Atlántico sur (67,2%) y el Pacífico (66,8%) presentaban las mayores tasas de aumento. Estas tendencias son alarmantes, sobre todo porque no hay indicios de tendencia a la reducción en las tasas de incidencia y prevalencia de la obesidad. 



	[image: B9788480864282500022/gr2.jpg is missing]


	
Figura 2-2 
Tendencias de la obesidad en adultos en EE. UU.: 

Behavioral Risk Factor Surveillance System (BRFSS), 1990, datos autoadministrados. Los IMC son mayores o iguales a 30, o de aproximadamente 15 kg de sobrepeso para una mujer de 1,60 m de altura.

Tomado de Mokdak AH, Bowman BA, Ford ES et al: The continuing epidemias of obesity and diabetes in the United States. JAMA 2001; 286:1195-1200. Con autorización.
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Figura 2-3 
Tendencias de la obesidad en adultos en EE. UU.: 

Behavioral Risk Factor Surveillance System (BRFSS), 2000, datos autoadministrados. Los IMC son mayores o iguales a 30, o de aproximadamente 15 kg de sobrepeso para una mujer de 1,60 m de altura.

Tomado de Mokdak AH, Bowman BA, Ford ES et al: The continuing epidemias of obesity and diabetes in the United States. JAMA 2001; 286:1195-1200. Con autorización.






El porcentaje global de minorías en la población general ha crecido. La obesidad ha aumentado más rápidamente en dichas minorías, sobre todo en mujeres. La tasa y la gravedad de las enfermedades cardíacas, la diabetes y la hipertensión relacionadas con la diabetes se han convertido en una verdadera emergencia sanitaria nacional.

Entre 1960 y 1999 la prevalencia de aquellos que presentaban IMC de 30 se duplicó. 22 Ello ilustra de forma evidente el brusco aumento de la incidencia de obesidad documentado en los últimos 30 años. Entre 1962 y 1980, la incidencia de obesidad aumento sólo del 12,8% al 14,5%. El período de 20 años comprendido entre 1980 y 1999 mostró un aumento del 14,5% al 27%. Ello significa que en el segmento poblacional de entre 20 y 74 años, la incidencia de obesidad se duplicó; uno de cada cuatro individuos es actualmente obeso. Usando datos del 

United States Census del año 2000, Monteforte y Torkelson estimaron que 50 millones de adultos estadounidenses son obesos. 22 De ellos, más de 15 millones tienen un IMC de 35

kg/m

2, y entre 5 y 6 millones presentan uno de 40

kg/m

2.






Tendencia mundial de la obesidad

La obesidad en otros países, tanto desarrollados como en vías de desarrollo, tiende también al alza. Sólo en áreas como el África subsahariana y Asia se registran tasas de obesidad bajas y estables. 23 En Latinoamérica, Europa, África del Norte y Oriente Medio, el cociente de obesidad es elevado. La figura 2-4 muestra el porcentaje de población con IMC mayor de 30

kg/m

2 por país y sexo y, en EE. UU., por raza. 23
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Figura 2-4 
Prevalencia de la obesidad en las poblaciones estadounidense y europea de personas con un IMC de 30, después de 1991.

Tomado de Grummer-Straw L, Hughes M, Kahn LK et al: Obesity in women from developing countries. Eur J Clin Nutr 2000; 54:247-252. Con autorización.






La tabla 2-5 muestra los cocientes correlativos de sobrepeso y obesidad infantil en EE. UU. y en algunos países seleccionados. Los datos sobre niños son menos completos y más difíciles de conseguir que los referidos a adultos. La figura 2-5 muestra las tendencias de sobrepeso en niños estadounidenses por edad y sexo. La tabla 2-6 desglosa en mayor medida las tendencias para la edad, sexo y etnia. 10 Estas tendencias probablemente sean similares a nivel mundial. La figura 2-6 ilustra un estudio que indica por qué los estadounidenses sienten que no tienen éxito en mantener el peso deseado. Este estudio presenta la particularidad de tartar las importantes cuestiones de la actividad física y la ingesta calórica. 24




Tabla 2-5 PORCENTAJE DE OBESIDAD EN ALGUNOS PAÍSES






	
	EE. UU.
	CHINA
	RUSIA
	SUDÁFRICA
	BRASIL



	
	1988-91
	1993
	1994-95
	1994
	1989



	Niños
	24,2
	12,2
	17,8
	20,3
	10,5



	Niñas
	21,3
	14,1
	25,6
	25,0
	12,8
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Figura 2-5 
Tendencias al sobrepeso en niños estadounidenses con un IMC en el percentil 95.

Tomado de Centers for Disease Control and Prevention, National Center for Health Statistics NHANES IV Report. www.cdg.gov/nchs/procuct/pubs/pubd/hestats/obes/obese99.htm2002. Con autorización.








Tabla 2-6 PORCENTAJE DE SOBREPESO EN NIÑOS Y ADOLESCENTES POR SEXO Y GRUPO RACIAL-ÉTNICO, EE. UU., 1988-1994






	SEXO Y GRUPO RACIAL-ÉTNICO
	6-11 AÑOS
	
	12-19 AÑOS



	
	
	Niños
	



	Total
	11,8
	
	11,3



	Blancos no hispanos
	10,9
	
	11,6



	Negros no hispanos
	12,3
	
	10,7



	Descendientes de mexicanos
	17,7
	
	14,1



	
	
	Niñas
	



	Total
	11,0
	
	9,7



	Blancos no hispanos
	9,8
	
	8,9



	Negros no hispanos
	17,1
	
	16,3



	Descendientes de mexicanos
	15,3
	
	13,5
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Figura 2-6 
Fracaso en el mantenimiento del peso ideal documentado en EE. UU. 2000.

Tomado de Calorie Control Council National Survey, 2004. Reasons Why Americans Are Not Successful at Maintaing Their Desired Weight. www.caloriecontrol.org/reasonswhy.htlm.






La figura 2-7 proyecta las tendencias para el año 2030 en algunos países. 25 Estas tendencias no dan razones para el optimismo hasta que pueda controlarse en el futuro la epidemia de obesidad. Los análisis estadísticos sobre incidencia, prevalencia y demografía de la obesidad muestran claramente que este problema se ha convertido en un hecho de dimensiones globales e innegables. 
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Figura 2-7 
Proyección de la tendencia de la obesidad para el año 2025.

Tomado de The Global Challenge of Obesity and the International Obesity Task Force. www.iuns.org/features/obesity/tabfig.html.
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Capítulo 3. Etiología de la obesidad

Hanna-Maaria Lakka, M.D., Ph.D. and Claude Bouchard, Ph.D.




La obesidad es una enfermedad crónica que causa sufrimiento a los individuos afectados e importantes costes a los sistemas públicos de salud y a la sociedad. Sólo en EE. UU., más de 100 millones de personas presentan sobrepeso (es decir, un índice de masa corporal [IMC] ≥ 25

kg/m

2) o son obesos (IMC ≥ 30

kg/m

2), y la prevalencia de la obesidad sigue aumentando. Según una reciente encuesta realizada entre adultos estadounidenses, la prevalencia de la obesidad (IMC ≥ 30

kg/m

2) era del 20,9% en 2001 en contraste con el 19,8% en 2000, con un aumento del 5,6%. 1 Según ciertas estimaciones, la obesidad y otros trastornos relacionados son en la actualidad responsables de la muerte de 300.000 personas al año sólo en EE. UU. En todo el mundo, el coste de la obesidad varía del 2% al 10% de los costes totales de asistencia sanitaria. 2,3


La obesidad es el resultado de un desequilibrio a largo plazo entre el aporte de energía y su consumo, que favorece un balance energético positivo. Si el aporte de energía excede de forma crónica su consumo, el desequilibrio resultante provoca la expansión de los depósitos de lípidos del tejido adiposo y favorece la adipogenia, es decir, el incremento del número de adipocitos. La etiología de la obesidad es compleja y de naturaleza multifactorial, y numerosos factores biológicos y de comportamiento pueden afectar la ecuación del balance energético.

En la última década se ha producido un incremento considerable en nuestro conocimiento de los mecanismos moleculares que regulan la homeostasis energética, de los mediadores moleculares en el cerebro y en el sistema periférico, y de la genética de la obesidad. Sin embargo, dado el grado de extensión de la epidemia de obesidad, alcanzado en un período de tiempo breve, es evidente que los factores ambientales y el estilo de vida desempeñan un papel importante.


Adiposidad y riesgo de enfermedad


Obesidad abdominal

El sobrepeso y la obesidad no son fenotipos homogéneos, ya que los individuos difieren en la distribución regional del exceso de peso o de la grasa. Una serie de datos sostiene la idea de que la grasa localizada en el abdomen está asociada a un mayor riesgo de consecuencias negativas para la salud que la grasa en otros depósitos. La grasa abdominal se diferencia en grasa subcutánea y grasa intraabdominal. El tejido adiposo intraabdominal está compuesto por la grasa intraperiotneal o visceral, que se compone fundamentalmente de la grasa epiploica y mesentérica y de la grasa retroperitoneal.

Se mantiene la hipótesis de que la obesidad abdominal afecta de forma negativa el metabolismo lipídico y de los carbohidratos, a través del incremento de la actividad lipolítica de los adipocitos epiploicos, un depósito que drena directamente en el sistema venoso portal. Se cree que la liberación de ácidos grasos libres en la vena porta provoca alteraciones en la función hepática, especialmente en el aclaramiento de insulina y en la producción de glucosa hepática y de lipoproteína de muy baja densidad. Se ha sugerido que estas alteraciones provocan resistencia a la insulina en el hígado y en el músculo esquelético. De acuerdo con esta «hipótesis portal», la grasa visceral, a diferencia de la grasa periférica, está más directamente relacionada con la resistencia a la insulina y los trastornos metabólicos asociados. 4


Desde que la hipótesis portal fue propuesta, se ha reunido una serie de estudios observacionales que respaldan el concepto según el cual una masa adiposa visceral aumentada se asocia a un mayor riesgo de desarrollar desajustes metabólicos, diabetes y enfermedad cardiovascular. 5 Sin embargo, no se dispone de pruebas experimentales que avalen esta idea en seres humanos. Además, varios estudios han demostrado que el tejido adiposo subcutáneo abdominal también contribuye de forma importante al desarrollo de estas alteraciones metabólicas. 6,7 Por lo tanto, queda por esclarecer por completo el significado fisiopatológico de esas subdivisiones del depósito de grasa abdominal.




Depósito ectópico de grasa

Dados los evidentes problemas de la hipótesis portal, se han sugerido otras alternativas. 7 Además del depósito de lípidos en el tejido adiposo, su acumulación en el músculo esquelético, en el hígado y en otros órganos, ha demostrado ser un importante determinante de la sensibilidad a la insulina. 8,9 Cuando se sobrepasa la capacidad de los adipocitos periféricos de almacenar grasa, las células grasas se vuelven insulinorresistentes, lo que lleva a incremento de la lipólisis, liberación de ácidos grasos en el torrente sanguíneo y disminución de su recaptación. Se cree que este fenómeno favorece el depósito de lípidos en el hígado, músculo esquelético, páncreas, corazón y probablemente en otros tejidos. Este excedente de lípidos ha sido referido como origen de enfermedades lipotóxicas. 10


Existen pruebas que sostienen la hipótesis de que cuando el tejido adiposo es incapaz de proliferar y expandirse para asumir un exceso de calorías, se producen depósitos de grasa ectópicos, insulinorresistencia y, en última instancia, diabetes tipo 2. 10,11 Varias líneas de investigación apoyan esta teoría. La falta o la depleción grave de tejido adiposo en ratones o seres humanos (p. ej., lipodistrofia) produce una resistencia a la insulina grave y diabetes, muy probablemente debidas al almacenamiento ectópico de lípidos en el hígado, músculo esquelético y en las células β pancreáticas secretoras de insulina. En los pacientes infectados por VIH que presentan lipodistrofia asociada a la terapia antirretroviral, la gravedad del síndrome de resistencia insulínica está relacionada con la extensión de los depósitos de grasa en el hígado, más que con los de la región intraabdominal. La acumulación de grasa en el hígado puede, por tanto, ser un factor etiológico del desarrollo de la resistencia insulínica en estos pacientes. 12 Varios estudios han demostrado que el contenido lipídico intramiocelular y el grado del infiltración lipídica en el hígado, medido por espectroscopia de resonancia magnética nuclear, son importantes factores determinantes de la resistencia insulínica en seres humanos, independientemente de la obesidad. 8,9 Por último, el aumento de tamaño de los adipocitos está asociado a la resistencia insulínica y al desarrollo de diabetes. 13 Los adipocitos aumentados de tamaño pueden representar el fracaso del tejido adiposo a la hora de expandir su masa para acomodarse a una demanda creciente de almacenamiento de lípidos.




Secreciones del tejido adiposo

La hipótesis endocrina es otra alternativa. El tejido adiposo no es un órgano pasivo de almacenamiento de grasas; actualmente es considerado un órgano endocrino que segrega una amplia variedad de hormonas y sustancias metabolitamente activas. Una característica destacada de la hipótesis endocrina es que a medida que el órgano adiposo aumenta de tamaño, se produce un cambio en las concentraciones circulantes de varias señales endocrinas. Numerosas hormonas, citoquinas y polipéptidos segregados por el tejido adiposo, han sido identificadas y relacionadas con componentes del síndrome metabólico. Estas incluyen leptina, resistina, adiponectina, factor de necrosis tumoral α, angiotensina, interleucina-6 e inhibidor del activador del plasminógeno-1. Como confirmación de la hipótesis endocrina, los seres humanos obesos presentan niveles de leptina aumentados en suero; por otra parte, los niveles de leptina e insulina circulantes están relacionados entre ellos.






Factores determinantes del balance energético

El balance energético humano en períodos prolongados está determinado por la ingesta de energía, su gasto, la distribución de los nutrientes y la adipogenia. Se produce un balance energético positivo cuando la ingesta de energía es mayor que el gasto, originándose un aumento de los depósitos de grasa en el cuerpo. Un balance energético negativo se registra, en cambio, cuando la ingesta es menor que el gasto, promoviendo una disminución de los depósitos de energía. En circunstancias normales, el balance energético oscila entre comida y comida, entre día y día, y entre semana y semana, sin grandes cambios en los depósitos del organismo o en el peso. Múltiples mecanismos fisiológicos actúan para combinar la ingesta de energía global con el gasto de energía global y para mantener un peso corporal estable a largo plazo. De este modo, sólo cuando el balance energético positivo prevalece por un período de tiempo considerable es probable desarrollar obesidad. La figura 3-1 muestra un modelo integrador de diferentes factores determinantes del balance energético positivo y las rutas que conducen a la obesidad, indicando los pasos donde actúa la predisposición genética.
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Figura 3-1 
Diagrama de los factores determinantes del balance energético positivo y del depósito de grasa, indicando los pasos donde actúa la predisposición genética.

Tomado de Buochard C, Perusse L, Rice T, et al: Genetics of human obesity. In Bray GA, Bouchard C (eds): Handbook of Obesity, ed 2, New York, M. Dekker, en prensa. Con autorización.







Ingesta de energía

La ingesta de energía total es toda la energía consumida en alimentos o bebidas que puede ser metabolizada en el organismo. La grasa aporta la mayor cantidad de energía por unidad de peso (9

kcal/g), y los carbohidratos (4

kcal/g) y proteínas (4

kcal/g) aportan la menor. La fibra es degradada por las bacterias en el intestino grueso para producir ácidos grasos que son absorbidos y utilizados como energía (1,5

kcal/g). El alcohol ingerido puede ser un contribuidor principal en el balance energético en algunos individuos (7

kcal/g).




Gasto energético

El gasto total de energía puede ser definido según los tres componentes siguientes: metabolismo basal y en reposo, efecto térmico de la comida (termogenia inducida por la dieta) y actividad física (actividad física espontánea y otras actividades de la vida diaria). En adultos sedentarios, las tasas metabólica basal y de reposo representan aproximadamente del 60% al 70% del gasto total de energía; la termogenia inducida por la dieta alrededor del 10%, y la actividad física, el restante 20% al 30%. En aquellos que desempeñan un trabajo manual intenso o un entrenamiento físico exigente, el gasto energético atribuido a la actividad física puede incrementarse hasta el 50% del gasto diario de energía.




Distribución de los nutrientes

Un desequilibrio entre la ingesta de energía y el gasto no explica por completo el cambio en el aumento del peso corporal. La distribución de los nutrientes o de la energía se está constituyendo como un importante condicionante del balance energético a largo plazo. En condiciones de balance energético positivo, los individuos más propensos a ganar peso reconducen más energía para su almacenamiento en el tejido adiposo, mientras que los que ganan poco peso redistribuyen relativamente más para la oxidación en el músculo esquelético y otros tejidos. Estos fenotipos se reflejan en las diferencias en el cociente respiratorio y la actividad de la lipoproteína lipasa del músculo esquelético.




Adipogenia

La diferenciación del adipocito o adipogenia es un proceso regulado. Las variaciones en la masa grasa son el resultado de los cambios en el tamaño del adipocito, su número o ambos. Una variación en el número de adipocitos es consecuencia de la interacción compleja entre la proliferación y la diferenciación de los preadipocitos. El balance entre las señales a las cuales los preadipocitos están expuestos parece determinar si estas células sufren la adipogenia. Además del sistema endocrino, estas señales con origen en el propio preadipocito actúan como parte de los ciclos de retroalimentación que afectan a los adipocitos maduros. En general, los factores que regulan la adipogenia pueden participar en ambos procesos. 14,15







Regulación fisiológica del peso corporal

Un órgano esencial para la regulación de la homeostasis energética es el cerebro, aunque múltiples sistemas orgánicos participan en el proceso. 16,17 Las moléculas de señalización producidas en la periferia circulan por el torrente sanguíneo y aportan retroalimentación al cerebro. Las señales periféricas clave, como leptina, insulina y grelina, han sido relacionadas con neuronas hipotalámicas productoras de neuropéptidos, y se han empezado a dilucidar las redes anatómicas y funcionales que integran estas neuronas (v. figura 3-2), La regulación del peso corporal a largo plazo es mejor entendida en términos de ciclos regulatorios con tres pasos definidos: 1) un sensor que ofrece información sobre la masa del tejido adiposo y el almacenamiento de energía; 2) unos centros hipotalámicos que reciben e integran las señales desde la periferia, especialmente desde el tejido adiposo, y 3) unos sistemas efectores que influyen sobre la ingesta de energía y su gasto. 18



	[image: B9788480864282500034/gr2.jpg is missing]


	
Figura 3-2 
Vías centrales que participan en la regulación de la ingesta de energía y el gasto energético.








El control inadecuado de la ingesta de alimentos desempeña un papel etiológico destacado en la obesidad. Cuando se evalúa el control de la ingesta de alimentos, se asume que es necesario tener en cuenta tres marcadores caracterizados por distintas escalas de tiempo: 1) plenitud, la supresión del hambre que induce el final de la comida; 2) saciedad, el período de tiempo caracterizado por la ausencia de hambre entre las comidas, y 3) el control a largo plazo de la ingesta de alimentos, que se desarrolla a partir de señales hormonales, como la leptina. 18 Algunas de las hormonas clave y neuropéptidos que contribuyen a la regulación de la homeostasis energética han sido identificados.


Moléculas periféricas


Leptina

La leptina es una hormona segregada por los adipocitos; sus niveles circulantes son proporcionales a la masa de tejido adiposo y reduce la ingesta de alimentos a través de la regulación positiva de neuropétidos anorexígenos (reductores del apetito), tales como la hormona estimulante de los melanocitos α (α-MSH), y a través de las regulación negativa de factores orexígenos (estimulantes del apetito), fundamentalmente neuropéptido Y (NPY). La leptina ofrece un vínculo funcional entre el tejido adiposo y el cerebro, donde participa en los procesos de regulación del balance energético, especialmente contra los depósitos de grasa en el organismo. 19





Insulina

La insulina es una hormona segregada por las células β pancreáticas. Regula la homeostasis de la glucosa a través de su capacidad de estimular su ingesta, la síntesis de glucógeno y otras vías de almacenamiento de energía en tejidos periféricos. La insulina también sirve como indicador periférico del estado energético y se une a receptores en el núcleo arqueado del hipotálamo. La insulina inhibe la ingesta a través de su acción en el cerebro, pero la aumenta al disminuir los niveles sanguíneos de glucosa. 19





Colecistocinina

La colecistocinina (CCC) se libera en el torrente sanguíneo desde las células endocrinas intestinales en respuesta a una comida. Se une a receptores del nervio vago aferente y ayuda a poner fin a la ingesta. La CCC es también producida en el cerebro, donde funciona como un neuropéptido participando en la regulación del comportamiento. 19





Grelina

La grelina es una hormona segregada fundamentalmente en el estómago y en el intestino delgado proximal. Los niveles circulantes de grelina aumentan antes de las comidas, contribuyendo al inicio de la ingesta, y disminuyen posprandialmente, contribuyendo a la saciedad. 20 Los receptores de grelina se expresan en el hipotálamo, donde su activación estimula la ingesta de alimentos. Además de ser una señal orexígena, la grelina puede también tener efectos a largo plazo en la regulación de la adiposidad del organismo. Los niveles plasmáticos de grelina aumentan después de una pérdida de peso inducida por dieta, 21 apoyando la hipótesis de que desempeña alguna función en la regulación a largo plazo del peso corporal. Un estudio reciente demostró que en personas con obesidad mórbida que perdieron peso después de una cirugía de derivación gástrica, los niveles séricos de grelina estaban considerablemente reducidos y eran inferiores a los de los individuos con peso normal y obesos que habían perdido peso a través de una dieta convencional. 21 Este estudio sugirió que la disminución de los niveles séricos de grelina podría relacionarse con el mecanismo que induce la pérdida de peso después de la cirugía de derivación gástrica, probablemente afectando el apetito y el inicio de las comidas. 21





Neuropéptidos

El número creciente de neuropéptidos que supuestamente regulan el apetito incluye péptidos orexígenos y anorexígenos. Los principales neuropétidos orexígenos son el NPY, la hormona concentradora de melanina (MCH), orexinas A y B (también conocidas como hipocretinas 1 y 2), dinorfina, endorfina β, galanina y el péptido relacionado con la proteína agouti (AgRP). Por otra parte, muchos péptidos anorécticos han sido descubiertos, incluidos HEM-α, la hormona liberadora de corticotropina (CRH), CCC, transcrito regulado por cocaína y anfetaminas (CART), neurotensina, péptido similar al glucagón tipo 1 (PSG-1), urocortina, neuromedina U, calcitonina, amilina, enteroestatina y bombesina. 22,23


En resumen, en el hipotálamo, el núcleo arqueado, las neuronas productoras de AgRP/NPY y propriomelanocortina (POMC) y CART actúan como lugares principales de recepción de señales humorales, que reflejan los depósitos de grasa corporal. Traducen entonces estas señales en respuestas metabólicas y conductuales que promueven el mantenimiento de los depósitos de grasa del organismo a unos niveles constantes (v. figura 3-2).








Factores dietéticos y patrones de actividad física


Factores dietéticos

Los factores dietéticos (es decir, la ingesta calórica y de los macronutrientes que componen la dieta) y los patrones alimentarios (tales como la pauta de comidas diarias y los trastornos de la conducta alimentaria) pueden influir en el balance energético. El consumo de alimentos ricos en energía (exceso de calorías) y bajos en nutrientes esenciales favorece un balance energético positivo, sobrepeso y obesidad. Es comúnmente aceptado que la cantidad de energía consumida en relación con la actividad física y la calidad de la comida son factores determinantes de enfermedades crónicas relacionadas con la alimentación, como la obesidad. 2,24 En los párrafos siguientes se definen brevemente los factores dietéticos y las costumbres que se han propuesto como causantes de la obesidad.


Alimentos ricos en energía y pobres en nutrientes

Los alimentos ricos en energía suelen tener un alto contenido en grasas (p. ej., mantequilla, aceites, fritos), azúcares o almidón, mientras que los alimentos de escaso aporte energético presentan un alto contenido en agua (p. ej., frutas y verduras). 24 Una ingesta elevada de alimentos ricos en energía favorece el aumento de peso. En los países de rentas altas (aunque también, de manera creciente, en los que están en vías de desarrollo), los alimentos ricos en energía no están sólo muy procesados (bajo contenido en polisacáridos no almidonados y fibra), sino que también son pobres en micronutrientes, disminuyendo más aún su valor nutricional.




Bebidas azucaradas

Las dietas bajas en grasas son generalmente más altas en carbohidratos (incluyendo cantidades variables de azúcar) y se asocian con frecuencia a precaución contra el aumento de peso. Sin embargo, se piensa que una ingesta elevada de azúcares libres en las bebidas favorece la ganancia de peso. 24 El consumo creciente de bebidas azucaradas en niños preocupa seriamente, dado el papel que estas desempeñan en el desarrollo de la obesidad infantil. 25 Los efectos fisiológicos de la ingesta de energía en la plenitud y la saciedad parecen ser muy diferentes en los alimentos sólidos que en los líquidos. Esto puede ser debido a varios factores, tales como una distensión gástrica menor y un tránsito más rápido en el caso de los líquidos.




Tamaño de las porciones

Tradicionalmente se ha pensado que las porciones de gran tamaño contribuyen en el aumento de peso. 26 El marketing de las «superporciones», en especial en los establecimientos de comida rápida, es hoy una práctica común en muchos países. Del mismo modo, el tamaño de las porciones de los alimentos consumidos en los hogares también está aumentando; una evolución que indica cambios relevantes en las conductas alimentarias en general. 26





Palatabilidad

En la regulación a corto plazo de la ingesta de energía, el estímulo positivo para comer surge de la vista, olfato y palatabilidad de la comida. La palatabilidad de la comida, o el placer de su degustación, tiene una importante influencia en la conducta y se asocia positivamente con la ingesta energética de una única comida. 27 La presencia de grasa en la comida es particularmente agradable y se asocia a una sensación placentera en la boca. El dulzor es también uno de los sabores más placenteros. Los alimentos azucarados con un contenido alto en grasas tienen alta probabilidad de inducir a un exceso de consumo porque, ya que la palatabilidad se realza tanto por el dulzor como por la sensación placentera de la boca, además de que la grasa sólo tiene un pequeño efecto supresor del apetito y de la ingesta de comida. 27





Fibra

La ingesta elevada de polisacáridos no almidonados (fibra de la dieta) puede estar relacionada con la regulación del peso corporal a través de mecanismos que participan en el control del hambre, la plenitud, la saciedad y la ingesta de energía. Dos revisiones recientes de ensayos clínicos, aleatorios y controlados, han concluido que la mayoría de los estudios demuestran que una ingesta elevada de fibra en la dieta favorece la pérdida de peso, y que las dietas ricas en fibra que contengan verduras y hortalizas sin almidón, frutas, cereales integrales, legumbres y frutos secos, pueden ser eficaces en la prevención del tratamiento de la obesidad, aunque el efecto sea probablemente moderado. 28,29





Índices glucémicos alto y bajo

El índice glúcémico (IG) se define como el incremento del área bajo la curva de la glucosa, en respuesta al consumo de una cantidad estándar de carbohidratos de un alimento de prueba (pan blanco o glucosa). El IG de la dieta media en el mundo occidental ha aumentado en los últimos años debido al incremento de la ingesta de carbohidratos y los cambios en la tecnología del procesado de los alimentos. Se ha sugerido que unas concentraciones disminuidas de combustibles metabólicos circulantes en el período posprandial medio tras una comida con un alto IG, tendría, como resultado el aumento del hambre y de la ingesta de alimentos como un intento del organismo de restablecer la homeostasis energética. 30 Algunos estudios, aunque no todos, sugieren que los alimentos con un bajo IG pueden proteger contra el aumento de peso. 31 Sin embargo, no existen ensayos clínicos a largo plazo que examinen los efectos del IG de la dieta en la regulación del peso corporal. 24,30,31





Lactancia materna

Varios informes han indicado la posibilidad de que la lactancia materna prevenga la obesidad infantil, aunque también se han publicado resultados negativos al respecto. 32 Probablemente son numerosos los factores de confusión, por lo que los mecanismos mediante los cuales la lactancia materna podría proteger contra el sobrepeso y la obesidad permanecen inciertos.




Patrones alimentarios

En un estudio, el patrón alimentario definido como 

flexible restringido fue asociado con un riesgo menor de aumento de peso, mientras que el patrón 

restringido rígido/con desinhibición periódica se asoció a un riesgo mayor. 24 Un estudio reciente demostró que un patrón alimentario sano (definido como el consumo de una dieta rica en frutas, verduras, lácteos desgrasados y cereales integrales, y pobre en carnes rojas y sometidas a procesado, platos preparados, comida rápida y bebidas gaseosas) se asoció con aumentos menores del IMC y del perímetro abdominal, en comparación con otros cuatro patrones alimentarios (pan blanco, alcohol, dulces, carne y patatas). 33 Dado que los alimentos no se consumen aisladamente, la investigación sobre patrones alimentarios basada en la observación en los escenarios naturales de las comidas puede ser útil para la comprensión de las causas dietéticas de la obesidad y ayudar a cada persona en el control de su peso. 33



Trastornos de la conducta alimentaria

Los trastornos de la conducta alimentaria se dividen en tres categorías diagnósticas: anorexia nerviosa, bulimia nerviosa, y trastornos alimentarios atípicos o trastornos no especificados de otro modo. 34 Se han observado en personas obesas trastornos de la conducta alimentaria que tienen como resultado un consumo excesivo de energía en relación con sus requerimientos. Sin embargo, no queda claro si la obesidad es un resultado o una causa subyacente de dichos trastornos.




Trastorno alimentario por atracones de comida

El trastorno alimentario por atracones de comida (TAA) es una nueva categoría de trastornos de la conducta alimentaria propuesta en la cuarta edición de 

Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders. Las personas con síndrome de TAA se dan atracones de comida, igual que los sujetos con bulimia nerviosa pero, a diferencia de estos, no realizan actividades compensatorias (p. ej., vómitos autoinducidos o abuso de laxantes y diuréticos). El TAA parece ser más prevalente en sujetos que buscan un tratamiento de pérdida de peso (un rango del 1,3% al 30,1%). 35 Según cuatro informes, las tasas de TAA en pacientes sometidos a cirugía bariática fueron del 27%, 38%, 43% y 47%. 36





Síndrome del comedor nocturno

El síndrome del comedor nocturno (SCN) es un trastorno de estrés, de la conducta alimentaria, del sueño y del ánimo, que se asocia a una función neuroendocrina alterada. 36 Sigue un patrón circadiano característico y responde a un agente que aumenta la función de la serotonina. El SCN es poco frecuente en la población general (1,5%). Está presente en individuos no obesos, aunque es más prevalente en los que sí lo son. La prevalencia del SCN en tres estudios en pacientes clínicamente obesos fue del 8,9%, 15% y 43 %, y del 10%, 27% y 42% en estudios en pacientes obesos evaluados para tratamiento quirúrgico. 36





Actividad física

La actividad física representa una parte importante del gasto energético diario total. La disminución del gasto de energía debido a una actividad física menor está considerada, de forma general, como uno de los factores que de manera más importante contribuyen a la epidemia global de sobrepeso y obesidad.

Existen pruebas de que una actividad física regular protege contra el aumento de peso, mientras que los estilos de vida sedentarios (trabajos sedentarios y actividades de ocio inactivas, como la televisión, el uso del ordenador o los videojuegos) favorecen el aumento de peso. La mayoría de los estudios que incluyen datos sobre la actividad física recogidos en la fase de seguimiento ha registrado una relación inversa entre la actividad física y el aumento de peso a largo plazo. 37 Los resultados de estudios prospectivos en los cuales la actividad física se mide desde el inicio y de aquellos realizados sobre intervenciones aleatorias para la reducción de peso son poco coherentes, probablemente debido al bajo cumplimiento durante períodos prolongados. 37 Por tanto, los niveles de actividad física habituales son los que parecen ofrecer cierta protección frente a un aumento de peso perjudicial para la salud, más que la actividad física previa o la adscripción a un programa de ejercicios.

La actividad física influye en la composición corporal –cantidad de grasa, de músculo y tejido óseo–. Una revisión reciente evaluó si la pérdida de peso inducida por el ejercicio estaba asociada o no con la correspondiente reducción de la adiposidad total y de la grasa visceral y abdominal, siguiendo un patrón dosis-respuesta. 38 En ensayos con un incremento de la actividad física, expresada como la energía consumida por semana, bien controlados y a corto plazo, las reducciones de la adiposidad total tuvieron lugar según dicho patrón. Sin embargo, a pesar de que la actividad física se asoció con la reducción de la grasa abdominal y visceral, no se obtuvieron pruebas suficientes pruebas para evaluar la existencia de una relación dosis-respuesta. 38


¿Cuánta actividad física es suficiente para prevenir un aumento de peso perjudicial? La recomendación actual para los adultos de 30 minutos diarios de realización de una actividad física de intensidad moderada, preferiblemente todos lo días de la semana, tiene como objetivo limitar el riesgo de desarrollar varias enfermedades crónicas, incluyendo patologías coronarias y diabetes. 39 Sin embargo, en nuestro entorno actual, esta pauta parece insuficiente para prevenir el aumento de peso o su recuperación, tal y como estipuló el panel de expertos reunidos por la 

International Association for the Study of Obesity. 40 Existen pruebas de que la prevención de la recuperación de peso en individuos anteriormente obesos puede requerir entre 60 y 90 minutos de actividad física de intensidad moderada al día. A pesar de que no existen datos definitivos, parece probable que para prevenir la transición de sobrepeso a obesidad se requieran de 45 a 60 minutos de actividad física moderada diaria, o el equivalente a un nivel de actividad física (NAF) de 1,7. En el caso de los niños, se recomienda más tiempo. 40











Factores culturales y sociales


Influencias culturales

La cultura es un sistema aprendido de categorías, reglas y esquemas que las personas utilizan para guiar su comportamiento. La cultura de una persona impregna cada aspecto de su vida, incluidos los pensamientos sobre la gordura y la delgadez, las conductas alimentarias y los patrones de actividad física. Los valores y las normas culturales sobre el peso corporal varían considerablemente. Pocos análisis transculturales han analizado las percepciones sobre el peso corporal. Sin embargo, los que se han realizado han deducido que la mayoría de las culturas del mundo valora más la gordura moderada que la delgadez extrema. El ideal de cuerpo masculino se relaciona frecuentemente con «lo grande» (estructura y musculatura grandes), pero no necesariamente con la gordura. En las mujeres, un mayor peso corporal y unas circunferencias aumentadas han sido considerados como signos de condición sana, salud reproductiva y prosperidad. Este sigue siendo el caso en numerosos entornos culturales. En cambio, en muchos países industrializados, la delgadez en las mujeres ha venido a simbolizar aptitud, éxito, control y atractivo sexual, mientras que la obesidad representa pereza, autoindulgencia y falta de fuerza de voluntad.

Las personas que viven en sociedades económicamente desarrolladas tienen más probabilidades de ser obesos que sus homólogos de las sociedades en desarrollo. Sin embargo, los habitantes de los países en vías de desarrollo están ahora engordando también. En general, hay más personas obesas en las clases socioeconómicas altas de los países pobres y en las bajas de los países ricos. La migración entre países es otro factor importante, ya que sitúa a las personas en nuevos contextos alimentarios, económicos y sociales. La principal corriente migratoria se produce de las economías menos evolucionadas a las más desarrolladas. La migración y la aculturación están asociadas a incrementos en el peso corporal relacionado con la estatura.




Factores sociales

En su empeño por desarrollar un modelo que defina a grandes rasgos las causas de la obesidad, la 

International Obesity Task Force ha realizado un diagrama de red causal que integra los muchos factores sociales que contribuyen a la obesidad (v. figura 3-3). 41 Las numerosas flechas definen los factores que se relacionan con la conducta individual y el gran número interacciones entre ellos. Leído de izquierda a derecha, el modelo identifica los factores multisectoriales que, admitidos o no, son influencias latentes de la ingesta y el consumo de energía de un individuo. El rectángulo sombreado tras la primera columna simboliza el filtro cultural, que representa las influencias de las costumbres y prácticas tradicionales hasta las de los medios de comunicación y la publicidad.
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Figura 3-3 
Políticas sociales y procesos con influencias directas e indirectas en la prevalencia de la obesidad y la desnutrición.








Muchas intervenciones estratégicas pueden potencialmente influir sobre los entornos físicos, económicos, políticos o socioculturales, pero las pruebas para dar fundamento a estas intervenciones son escasas.

41.42. and 43. Serán necesarias estrategias de salud pública multisectoriales, sólidas y con los recursos necesarios, para parar y en un futuro revertir las tendencias actuales de aumento de la prevalencia de la obesidad. El apoyo político, la colaboración intersectorial y la participación comunitaria resultarán esenciales para alcanzar el éxito. Los escenarios clave para la puesta en marcha de las intervenciones son las escuelas, los hogares, los centros de trabajo, los colectivos vecinales y comunitarios, y los servicios de salud de asistencia primaria. Los sectores clave para la intervención incluyen el transporte y la infraestructura urbana, los medios de comunicación, el sector alimentario y los servicios de asistencia sanitaria.

Entre las respectivas conclusiones de la segunda y la tercera encuestas 

National Health and Nutrition Examination Surveys (NHANES II y NHANES III) en 1980 y 1994, el número de niños y adolescentes considerados con sobrepeso aumentó en un 100% en EE. UU. A pesar de la importancia evidente del papel de los padres y del ambiente doméstico en los hábitos alimenticios, y la de actividad física de los niños, hay muy pocas pruebas disponibles que apoyen este punto de vista. 24,44 Parece que el comsumo frecuente y variado de frutas y verduras en la propia casa desde la primera infancia es importante para el desarrollo de preferencias por estos alimentos. El conocimiento, actitudes y comportamientos de los padres en relación con una dieta sana y con la actividad física parecen también desempeñar un papel significativo, a pesar de que las evidencias al respecto son en la actualidad incompletas. Existen más datos disponibles sobre el impacto del entorno escolar en la nutrición, los patrones de alimentación y la actividad física en la escuela, y el comportamiento sedentario en casa. 44 Algunos estudios han llegado a concretar el efecto de las intervenciones en las escuelas en la prevención de la obesidad. 44


La mejoría de las condiciones socioeconómicas generales en las poblaciones desfavorecidas, marginales o pobres, es también una estrategia esencial para la prevención de la obesidad. Tradicionalmente, el patrón de la progresión de la obesi dad en una población solía iniciarse en las mujeres de mediana edad en grupos con renta alta, pero a medida que la epidemia progresa, la obesidad se generaliza (especialmente en mujeres) en los grupos de menor nivel socioeconómico. La relación puede incluso ser bidireccional, estableciendo un círculo vicioso (p. ej., un nivel socioeconómico bajo promueve la obesidad y las personas obesas tienen más probabilidades de acabar formado parte de grupos con un nivel socioeconómico bajo). Los mecanismos a través de los cuales el nivel socioeconómico influye en las comidas y en los patrones de actividad son probablemente múltiples, y su especificación es ciertamente necesaria. Sin embargo, las personas de nivel socioeconómico bajo pueden estar más a merced de un ambiente obesogénico, debido a que sus comidas y sus patrones de actividad son probablemente seleccionados por defecto. En varios estudios longitudinales intersectoriales, 24 se han obtenido evidencias sólidas sobre los efectos del nivel socioeconómico bajo sobre la prevalencia de la obesidad (en países de renta alta). 





Predisposición individual y biológica


Predisposición biológica


Sexo

Varios procesos fisiológicos contribuyen al aumento del depósito de grasa en las mujeres. Se cree que dichos depósitos son necesarios para asegurar la capacidad reproductiva. Las diferencias en la prevalencia de la obesidad por sexo varían entre poblaciones y grupos étnicos.




Etnia

En muchos países industrializados, los grupos étnicos minoritarios parecen especialmente susceptibles para el desarrollo de obesidad. 2 Ello puede deberse a una predisposición genética a la obesidad que sólo se hace patente cuando dichos grupos se ven expuestos a estilos de vida más acomodados, o por sus circunstancias socioeconómicas más deprimidas, tal y como se señaló anteriormente. Como ejemplos de esta tendencia están los indios pima de Arizona, los aborígenes australianos, los sudasiáticos (bangladeshíes, indios y paquistaníes) que viven en el extranjero, así como los afroamericanos y estadounidenses de origen mexicano en los EE. UU. 2





Períodos críticos para el aumento de peso

A pesar de que en ocasiones las pruebas son contradictorias, algunos estudios sugieren que un crecimiento intrauterino retardado puede aumentar el riesgo de obesidad. 45 Además, el rebote en la adiposidad alrededor de los 5 a 7 años puede ser asociado a un riesgo aumentado de sobrepeso en los años siguientes. En la adolescencia, el aumento de la autonomía puede conllevar cambios en el estilo de vida que, combinados con otros cambios fisiológicos, promueven el aumento del depósito de grasa, especialmente en mujeres. El primer período de la edad adulta suele estar caracterizado por una marcada disminución de la actividad física, lo que puede causar aumento de peso. El aumento medio de peso después del embarazo es de casi 1

kg, aunque el margen a este respecto es amplio. En muchos países desarrollados, los embarazos consecutivos en cortos períodos de tiempo suelen dar lugar a pérdidas de peso más que a aumentos. Por su parte, las mujeres menopáusicas son propensas a un aumento rápido de peso.








Otros factores individuales que favorecen el aumento de peso


Abandono del consumo de tabaco

Las consecuencias perjudiciales para la salud del consumo de tabaco están ciertamente confirmadas. Uno de los muchos factores que animan a fumar, a pesar de los riesgos para la salud, es la influencia que tiene el tabaco en el peso corporal. Los adultos fumadores pesan menos que los no fumadores (3

kg de media) después de fumar muchos años. Sin embargo, entre los adolescentes y los adultos jóvenes, las diferencias de peso son pequeñas o inexistentes, y la iniciación al hábito no se asocia con la pérdida de peso. No obstante, se documenta con frecuencia el hecho de fumar para controlar el peso, especialmente en mujeres jóvenes. Como media, el abandono del tabaco aumenta el peso de una persona en los mismos niveles que se esperarían en un no fumador.




Consumo excesivo de alcohol

En muchos países desarrollados, el consumo de alcohol alcanza tasas de 10 a 30 g por día o del 3% al 9% de la ingesta diaria total de energía. Los consumidores moderados de alcohol habitualmente lo añaden a su ingesta diaria de energía más que consumirlo como sustitutivo de la comida. Sin embargo, la relación entre el consumo de alcohol y el aumento de peso o el riesgo de obesidad no es concluyente. Indudablemente, existen muchos factores de confusión que influyen en la asociación. En un estudio prospectivo reciente en varones de mediana edad, el consumo importante de alcohol (30

g/día) fue asociado a un aumento en la ganancia de peso. 46 Los hallazgos apoyan el concepto de que un mayor consumo de alcohol contribuye directamente al aumento de peso y la obesidad. 46





Tratamiento farmacológico

El aumento de peso es un efecto secundario común, aunque en ocasiones pasado por alto, de muchos fármacos de uso extendido, tales como los corticoesteroides y algunos antidepresivos, antipsicóticos, anticonvulsivantes y antidiabéticos. 47 El aumento de peso puede tener un impacto importante en el cumplimiento terapéutico que, de no ser así, no impediría los beneficios del tratamiento.




Estados de enfermedad

Algunas enfermedades endocrinológicas tales como el hipotiroidismo, el síndrome de Cushing y los tumores hipotalámicos, pueden provocar aumento de peso. Sin embargo, se trata de causas poco frecuentes, que representan una muy pequeña proporción de la obesidad en la población.




Disminución importante de la actividad

En algunos individuos, una disminución importante y con frecuencia súbita de la actividad, sin una disminución compensatoria de la ingesta de energía, puede ser la causa principal del incremento de la adiposidad. Ejemplos de este fenómeno son el abandono del deporte o las lesiones, la retirada de la competición activa de un deportista de élite y el desarrollo de enfermedades físicamente limitantes, como la artritis.




Cambios en las circunstancias personales, sociales y del entorno

El matrimonio, el nacimiento de un hijo, la aceptación de un nuevo trabajo o la pérdida de un empleo pueden llevar a cambios en los patrones alimentarios y al aumento de peso.






Predisposición genética


Epidemiología genética y niveles de heredabilidad

El interés por la genética de la obesidad ha aumentado considerablemente en los últimos tiempos. Existe una significativa agregación familiar de muchos fenotipos de obesidad, incluyendo el exceso de masa corporal o porcentaje de grasa corporal, el exceso abdominal total, las grasas subcutánea y visceral y el exceso de grasa glúteofemoral. La epidemiología genética ha sido de utilidad para la definición de la magnitud de la contribución genética a la obesidad, desde una perspectiva poblacional. El nivel de heredabilidad, que ha sido considerado en un importante número de estudios en gemelos, hijos adoptados y familias, es la fracción de la variación de un rasgo en la población (p. ej.,el IMC) que puede ser explicado por la transmisión genética. Las estimaciones del nivel de heredabilidad dependen de cómo hayan sido diseñados los estudios y del tipo de parentesco en el que se hayan basado. Por ejemplo, los estudios llevados a cabo en gemelos homocigóticos y heterocigóticos, o en gemelos homocigóticos educados por separado, han arrojado los niveles más altos de heredabilidad, con valores agrupados en torno al 70%. Por el contrario, los estudios en hijos adoptados han generado los valores de estimación de heredabilidad más bajos, alrededor del 10% al 30%. En los estudios en familias se han encontrado, de forma general, niveles de heredabilidad intermedios entre los de los gemelos y los de los hijos adoptados.

Encuestas recientes llevadas a cabo con la colaboración de personas con obesidad grave y con obesidad mórbida, añadidas a la información obtenida sobre sus padres, hermanos y esposos, indican que la contribución genética a la obesidad puede ser responsable de entre el 25% al 40% de las diferencias individuales del IMC. A partir del reciente y brusco incremento de la prevalencia de la obesidad, han surgido serias dudas sobre la heredabilidad de valores de peso en relación a la talla, tales como el IMC.






Riesgo familiar de obesidad

El riesgo de padecer obesidad cuando un familiar de primer grado presenta sobrepeso u obesidad puede ser cuantificado utilizando un método estadístico llamado coeficiente lambda (λ), que se define como la relación entre el riesgo de ser obeso cuando un familiar biológico lo es y el riesgo de obesidad en la población general, es decir, la prevalencia de obesidad. Los valores estimativos de λ para la obesidad basados en datos sobre el IMC han sido convenientemente documentados. Los cocientes de los riesgos estandarizados por edad y género obtenidos a partir de 2349 familiares de primer grado de 840 individuos obesos considerados como casos índice, y de 5851 participantes del 

Nacional Health and Nutrition Examination Survey III, revelaron que la prevalencia de la obesidad es el doble en los familiares de individuos obesos que en la población general. 48 Además, el riesgo aumenta con la gravedad de la obesidad de los casos índice. De este modo, el riesgo de obesidad extrema (IMC ≥ 45

kg/m

2) es aproximadamente ocho veces mayor en las familias que cuentan con un individuo muy obeso. 48 Los resultados de un estudio en una población canadiense fueron coherentes a este respecto en relación con los sujetos con obesidad extrema o mórbida, estimados por los límites de los intervalos del IMC. 49 Sin embargo, las estimaciones de λ fueron también significativas cuando los análisis se realizaron con parejas de esposos y fueron en realidad más altos para la grasa subcutánea que en familiares de primer grado. Ello sugiere que es preciso ser precavido a la hora de interpretar los valores de λ que se basen únicamente en familiares biológicos, ya que el riesgo familiar no sólo depende de factores genéticos. 49





Formas de obesidad monogénica


Trastornos mendelianos

Desde octubre de 2002, 37 síndromes mendelianos con importancia para la obesidad en seres humanos han sido asignados a una región genómica, y se han identificado los genes causantes o firmes candidatos a serlo de 23 de estos síndromes. 50 Tales síndromes incluyen el de Prader-Willi, los síndromes de Bardet-Biedl, la lipodistrofia congénita de Berardinelli-Seip tipo 1 y la osteodistrofia hereditaria de Albright.




Otras mutaciones humanas genéticas simples

Se han identificado varias mutaciones en genes de seres humanos que presentan una homología con genes causantes de obesidad en ratones y con genes que participan en las mismas rutas metabólicas. En estos casos, la obesidad es la característica dominante y es considerablemente independiente de factores ambientales. A pesar de que estos casos son infrecuentes, han permitido una mejor comprensión de la fisiología de los mecanismos reguladores del apetito y de la homeostasis de la energía. El hecho de hallar que las mutaciones de un gen provocan fenotipos similares en ratones y en seres humanos subraya la importante y bien conservada naturaleza del mecanismo que regula el balance energético. Los genes en los cuales estas mutaciones han sido documentadas incluyen los de la leptina (LEP), el receptor de leptina (RLEP), la propiomelanocortina (POMC), la coarboxipeptidasa E (Cpe), la prohormona convertasa-1 (PHC1) y el receptor de melanocortina-4 (RMC4).






Formas de obesidad poligénicas y comunes

Los individuos afectados por síndromes de obesidad mendelianos o por alteraciones de un solo gen representan sólo una pequeña fracción de la población obesa y no pueden explicar la magnitud del problema de la obesidad que las sociedades industrializadas afrontan hoy en día. Los estudios en seres humanos que identifican los genes específicos involucrados en la obesidad común están marcados en la actualidad por tres estrategias. Una de ellas es la del gen candidato, que se apoya en el conocimiento actual de la fisiopatología de la obesidad. Los genes candidatos son seleccionados según su función en los mecanismos bioquímicos relacionados con la regulación del balance energético o con la biología del tejido adiposo. Una segunda estrategia es la realización de mapeos genómicos masivos, con el fin de identificar regiones cromosómicas de interés, conocidas como 

loci de rasgos cuantitativos (LRC) y, en última instancia, finalmente, los genes allí localizados. La tercera estrategia se basa en esbozar la expresión de genes específicos de un tejido, para compararla entre individuos delgados y obesos, y con individuos de otras muestras informativas.


Estudios de asociación

Las pruebas de asociación entre genes candidatos y los fenotipos relacionados con la obesidad se resumen en la versión más reciente del 

Human Obesity Gene Map. 50 Un total de 222 estudios que analizan 71 genes candidatos han documentado asociaciones significativas. Sin embargo, en general, los resultados de estos estudios han resultado en cierto modo decepcionantes, siendo los problemas más comunes en ellos unas dimensiones muestrales reducidas, un pequeño tamaño del efecto y la falta de estudios de replicación, o bien su fracaso. Para ciertos genes candidatos, los hallazgos positivos se han replicado en estudios independientes incluyendo los genes de la proteína no acoplada (PNA1, PNA2, PNA3), del adrenoreceptor (β2-AR, 3-AR, α2-AR) y del peroxisoma del receptor γ activado por proliferador (PRγAP), LEP y RLEP.




Estudios de vínculos

Otra estrategia utilizada para identificar genes y mutaciones responsables de la predisposición a la obesidad ha sido la realización de mapeos genómicos masivos con el fin de identificar regiones cromosómicas de interés. Estos estudios se han realizado generalmente en parejas de hermanos y, en ocasiones, en familias nucleares enteras o pedigríes, y se han basado en alrededor de 300 o más marcadores de microsatélites. En el 

Human Obesity Gene Map, 50 se han hallado un total de 68 LRC relacionados con fenotipos de obesidad en mapeos del genoma humano. Por otra parte, en estudios dirigidos a vínculos específicos, se han identificado picos de vínculo entre genes candidatos y otros marcadores polimórficos. Los 

loci que supuestamente afectan a los fenotipos relacionados con la obesidad pueden ser localizados en todos los cromosomas, excepto en el cromosoma Y.






Interacciones entre el genotipo y el ambiente


Predisposición genética e interacciones con el entorno

La interacción entre el genotipo y el entorno (G × E) surge cuando la respuesta de un fenotipo a cambios ambientales es determinada por el genotipo de un individuo. A pesar de que es bien sabido que existen diferencias interindividuales en las respuestas a distintas intervenciones dietéticas, son escasos los intentos realizados para probar si son dependientes del genotipo, en particular en los fenotipos relacionados con la obesidad. Los resultados de experimentos llevados a cabo en gemelos homocigóticos han revelado que la respuesta a un balance energético positivo o negativo es muy heterogénea entre las parejas de gemelos, y muy homogénea, en cambio, en los miembros de la misma pareja. 51,52


La obesidad es un trastorno claramente genético en algunos casos poco frecuentes. Cuando la obesidad es causada por un gen inactivado que tiene como resultado la falta de competencia de una proteína que afecta al mecanismo de regulación del balance energético, entonces se puede decir la obesidad es una alteración de origen genético. Es estos casos, el entorno sólo tiene un papel permisivo en la gravedad del fenotipo. Es difícil llegar a una conclusión firme sobre el número de casos de obesidad genética, ya que queda por evaluar un gran número de genes en este aspecto. Sobre la base de los datos acumulados hasta la fecha, parece que la obesidad genética podría relacionarse con hasta el 5% de los casos de obesidad y con un porcentaje importante de los casos de obesidad muy grave. 53


Hemos propuesto dividir las formas más comunes de obesidad en las padecidas por aquellos con predisposición genética importante y las de los de escasa susceptibilidad genética. En contraste con la primera categoría (obesidad genética), los que presentan fuerte predisposición genética no están claramente caracterizados por una biología defectuosa que se pueda reducir a un gen y a una mutación, o a otras anomalías. La predisposición es el resultado de la existencia de alelos de susceptibilidad en un determinado número de 

loci. En un entorno que no favoreciese la obesidad, estos individuos probablemente padecerían sobrepeso. Se vuelven obesos y, potencialmente, obesos graves en un entorno obesogénico. Un tercer grupo se define de forma arbitraria como aquel que ha heredado una débil predisposición a la obesidad. En un entrono restrictivo, pueden permanecer con peso normal o sobrepeso leve. Un entorno obesogénico hará que gran parte de ellos se vuelvan obesos. Finalmente, un cuarto grupo incluye a aquellos que son genéticamente resistentes a la obesidad. Se mantienen en un peso normal o muy cercano al normal en diferentes ambientes obesogénicos. Estos cuatro grupos quedan descritos en relación con diferentes estados obesogénicos en la figura 3-4.


	[image: B9788480864282500034/gr4.jpg is missing]


	
Figura 3-4 
Cuatro niveles de susceptibilidad genética para desarrollar obesidad en relación con diferentes estados obesogénicos.

Tomado de Kumanyika S, Jeffery RW, Morabia A, et al, Public Health Approaches to the Prevention of Obesity [PHAPO] Working Group of the International Obesity Task Force [IOTF]: Obesity prevention: the case for action. Int J Obes Relat Metab Disrod 2002; 26: 425-436.













Conclusiones

El sobrepeso y la obesidad representan un grave y creciente problema para la salud de las poblaciones en todo el mundo. Nuestro conocimiento de los mecanismos moleculares que regulan la homeostasis de la energía y de la genética de la obesidad se ha incrementado rápidamente en los últimos tiempos. Los genes son importantes determinantes de la susceptibilidad de una persona para aumentar de peso. Sin embargo, dados los niveles epidémicos de obesidad, alcanzados en un corto tiempo, queda claro que los factores relacionados con el entorno y estilo de vida desempeñan un papel importante. El cuerpo humano está diseñado para almacenar energía de forma eficiente de cara a los períodos de ayuno, una adaptación que se ha transformado en un lastre en los tiempos modernos. Si se mantiene el actual entorno obesogénico, las tasas de obesidad continuarán creciendo. En este contexto, un conjunto de factores culturales y sociales complejos interactúa para crear unas condiciones de vida que favorecen un bajo nivel de actividad física y el consumo de más calorías de las necesarias.
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Capítulo 4. Metabolismo energético y bioquímica de la obesidad

Sayeed Ikramuddin, M.D.




En el año 2001 los 

Centers for Disease Control and Prevention contactaron con el 

Center for Medicare and Medicaid Services (CMMS) para pedir que modificara la terminología en el 

National Coverage Document, de modo que se viera reflejada la dimensión de la amenaza que constituía la obesidad. 1 El 15 de julio de 2005, el 

Secretary of Health, Tommy Thompson, indicó que el CMMS debería borrar el enunciado «la obesidad no es una enfermedad» en el manual CMMS. 2 Este es quizá el primer reconocimiento gubernamental en la historia de nuestra sociedad de que la epidemia de obesidad no es sólo un fenómeno cultural sino, más bien, una epidemia derivada de mecanismos de supervivencia ciertamente inadecuados.

La supervivencia humana ha dependido siempre de la capacidad de superar el hambre. La escasez de alimento y el hambre dan lugar a migraciones, creando la base para un estilo de vida de cazador-recolector. En este tipo de ambiente, prevalecen los individuos con capacidad para almacenar eficazmente el alimento en forma de grasa. En períodos de escasez, el almacenamiento eficaz de calorías en forma de grasa genera especímenes «adecuados», en el sentido darwiniano. Sin embargo, en el actual ámbito dietético occidental, muchos de estos individuos padecen obesidad mórbida. El individuo que puede «comer cualquier cosa» y 

no gana peso se adapta mejor al entorno actual, excedente de abundantes calorías, y al estilo moderno de vida, en gran parte sedentario. La predisposición genética, los factores evolutivos y las influencias ambientales, combinados con las interacciones moleculares, suponen ingentes dificultades para el obeso en su búsqueda de pérdida de peso. 3


El intenso esfuerzo científico realizado en los últimos 20 años nos ha permitido vislumbrar todos estos procesos. Actualmente, tenemos una perspectiva razonable de las causas de muchas enfermedades, y nuestro conocimiento de la biología de la enfermedad nos permite dirigir múltiples aspectos de su proceso evolutivo y confeccionar tratamientos adecuados. Tal es el caso del cáncer de colon y el melanoma. En cambio, nuestra comprensión de la obesidad está todavía en su fase inicial. Uno de los problemas para poner solución a ello es la falta de atención general que se le presta. Incluso en la comunidad médica, muchos círculos no reconocen la obesidad como algo más que el resultado de una simple falta de autocontrol. Todavía hoy, algunos informes manifiestan esta simplificación de la noción de obesidad.

La enfermedad afecta a todos los grupos de edad, a ambos sexos y a todas las razas, y se está propagando rápidamente por todo el mundo. 4 La obesidad ha demostrado por sí misma ser sorprendentemente recalcitrante al tratamiento. Los cambios en el estilo de vida, las modificaciones conductuales y las dietas, solas o combinadas, son en su mayor parte ineficaces. Los resultados del tratamiento farmacológico de la obesidad mórbida han sido en general limitados. La combinación de anfetaminas fentermina y fenfluramina suprime el apetito; sin embargo, estos fármacos fueron retirados del mercado por la 

Food and Drug Administration de EE. UU. por su asociación a complicaciones cardíacas y pulmonares significativas. En contraste, la cirugía de la obesidad ha logrado resultados positivos en el control a largo plazo de la obesidad, aunque no sin puntuales fracasos, como la derivación yeyunoileal. 5 A partir de la evolución de los tratamientos y de la valoración de los fracasos, se ha hecho patente la necesidad de comprender los mecanismos de la obesidad. El conocimiento de sus causas facilitará en último término la consecución de tratamientos satisfactorios.

Es interesante que algunos estudios indiquen que las patologías asociadas mejoran o incluso remiten mucho antes de que se haya alcanzado la pérdida de peso fijada. Los datos muestran que ciertas mejoras en pacientes diabéticos pueden no deberse simplemente a la restricción alimentaria, sino relacionarse con la desviación de las trayectorias intestinales, como sucede después de una derivación gástrica. 6 Es probable que las elevaciones de la hormona de señalización péptido 1 similar a glucagón después de la cirugía sean las responsables de esto. El péptido 1 similar a glucagón es una hormona anorexígena que aumenta la sensibilidad a la glucosa y contribuye al efecto posprandial de las incretinas en pacientes sanos. 7,8 La compresión de los motivos por los cuales la cirugía bariátrica funciona nos permitirá saber por qué ocurre la obesidad mórbida. El balance metabólico de la ingesta alimentaria y el gasto energético facilitan la homeostasis de peso en los individuos no obesos, mientras que la regulación inadecuada o el fallo en las hormonas clave (p. ej., leptina, resistina, colecistocinina, grelina) inhiben la apropiada selección del tipo y la cantidad de alimento en los obesos y afectan sus esfuerzos para dedicarse a una actividad con gasto energético. Los procedimientos de la cirugía bariátrica suministran un excelente modelo de estudio de la pérdida de peso extrema, ya que usa una gama de reajustes anatómicos que va desde la simple restricción a la derivación intestinal para procesos malabsortivos.


Metabolismo energético

Parece que la regulación energética está controlada por un sistema homeostático que incluye el cerebro y los nervios periféricos. El componente del sistema nervioso central en este sistema es el hipotálamo, que es modulado por péptidos centrales y periféricos para inducir cambios en el comportamiento. Existe un balance entre los péptidos anabólicos (orexígenos), que estimulan la conducta alimentaria, y los péptidos catabólicos (anorexígenos), que atenúan la ingesta alimentaria. El equilibrio entre estos neuropéptidos es dinámico por naturaleza, cambiando a lo largo del ciclo día-noche y de día en día, y también en respuesta a los cambios dietéticos y las reservas energéticas periféricas. Estos cambios ocurren en estrecha relación con los niveles de las hormonas leptina, insulina, grelina y corticosterona, y también con los nutrientes glucosa y lípidos. Estos factores circulantes junto con los procesos neurales son señales primarias que transmiten información sobre la disponibilidad de alimentos necesarios para los requerimientos celulares habituales, además de información sobre el nivel de alimento almacenado para el uso a largo plazo. Juntas, estas señales ejercen una profunda influencia en la expresión y producción de neuropétidos que, sucesivamente, inician la respuesta anabólica o catabólica para restaurar el equilibrio. 9,10


Hay más de 250 asociaciones genéticas con la obesidad mórbida. En algunos casos poco frecuentes se dan causas de obesidad relacionadas con un solo gen, o monogénicas. Estas incluyen mutaciones en los genes de la leptina y del receptor de la leptina, ambos implicados en la producción de la melanocortina, y el gen SIM 1, implicado en la formación del núcleo paraventricular. Todos son importantes reguladores del comportamiento alimentario y el metabolismo. 11


Es importante darse cuenta de que la célula grasa no actúa como simple observador en la patogenia de la obesidad. En la actualidad se sabe que el número de adipocitos puede aumentar con un incremento de peso y decrecer con una pérdida. 12 Ello resulta significativo, en tanto que los adipocitos generan citocinas y otras hormonas (p. ej., factor de necrosis tumoral α, proteína α-c, resistina y leptina) que actúan en el hipotálamo influyendo en la conducta alimentaria. Los triglicéridos almacenados en los adipocitos acumulan la mayoría de las reservas de calorías del cuerpo. La duración de la supervivencia sin alimento depende de la cantidad de tejido adiposo corporal. Se sabe que las personas obesas pueden sobrevivir mucho más tiempo que las no obesas, si reciben una ingesta apropiada de agua, vitaminas y minerales. 11


De manera específica, la obesidad es una enfermedad metabólica o, mejor, del balance energético. En la obesidad, el total de energía consumida es menor que el total de energía gastada. La regulación de estas dos fuerzas opuestas y, por tanto, del balance energético, se complica debido al extendido y erróneo planteamiento según el cual el gasto energético total depende del peso.

Los individuos de peso normal metabolizan la energía de la siguiente manera: del 40% al 44% del alimento se destina a la producción de adenosintrifosfato (ATP) a través de procesos oxidativos; el porcentaje restante (del 56% al 60%) se usa para producir calor. El metabolismo corporal total se puede expresar como gasto energético total (GET). El GET es equivalente a la tasa de metabolismo basal (TMB), más la actividad, más el efecto térmico del alimento (ETA), más la termogenia adaptativa (TA) (GET

=

TMB

+

ETA

+

TEA). La TMB es el mínimo nivel de energía necesario para mantener la vida, en tanto que la actividad representa la necesidad adicional de energía necesaria para las actividades diarias. El ETA es el calor corporal producido; la TA es la fluctuación en el ETA por la temperatura ambiental y la humedad. 13


Leibel y cols. documentaron el efecto en el GET en pacientes que eran alimentados para aumentar su peso corporal en un 20%. 14 En esos pacientes, el organismo se volvió «ineficaz », usando más calorías de las que se ingerían, en comparación con el gasto energético basal. Cuando estos pacientes ayunaban posteriormente, se observaba el cambio: se consumía menos energía respecto a la ingesta. En los individuos obesos, los mecanismos homeostáticos normales están desajustados y hay un descenso del ETA y, por tanto, un descenso del GET.

Irónicamente, los estudios metabólicos de los pacientes obesos indican que el gasto de energía aumenta en los obesos con peso estable, en comparación con los individuos no obesos. Este incremento se relaciona seguramente con un aumento de la masa libre de grasa (masa corporal magra). Si se normaliza el gasto de energía, en función de la masa libre de grasa, no hay diferencia entre el gasto de energía de los obesos y el de los no obesos. Es posible que la masa adipocitaria sea la mediadora del denominado «punto de ajuste» del peso. La energía se obtiene de la ingesta alimentaria. Cuando la comida se consume, la energía se gasta y el ATP es capturado a expensas del calor corporal. Este es un proceso termodinámicamente favorable, que va desde un estado altamente energético a un estado de baja energía.

Los procesos termodinámicos están estrechamente relacionados con el trasporte de electrones. Por cada molécula de ATP consumida o producida, se registra un flujo de electrones dentro y fuera de la mitocondria. En estudios realizados sobre tejido adiposo pardo en roedores obesos, estos procesos metabólicos sufren un desacople, con una alteración del flujo de electrones. El resultado es una producción desproporcionada de calor con respecto a la actividad metabólica. El aumento de energía gastada puede correlacionarse con un descenso de la conservación de la energía. Este desacople entre los electrones y la producción de energía está seguramente regulado por proteínas desacopladas que existen en la membrana mitocondrial. Cuando un individuo se convierte en obeso parece instaurarse un estado de conservación o disfunción energética. Una vez alcanzado cierto peso, el consumo de energía se normaliza y, cuando se excede este peso, aumenta el gasto energético. Estas fluctuaciones en la energía gastada son la base del concepto de punto de ajuste del peso y del principio en función del cual los obesos lo son porque así lo determina un conjunto de fuerzas metabólicas contrapuestas y puestas en funcionamiento sobre todo por las fluctuaciones en su peso. 13


La naturaleza del metabolismo después de la cirugía de la obesidad no es bien conocida. Flancbaum y cols. identificaron un GET variable en pacientes seleccionados para derivación gástrica. 15 Compararon el GET en reposo, usando un calorímetro indirecto, con el calculado por la ecuación de Harris-Benedict. Identificaron asimismo a algunos pacientes que tenían un GET preoperatorio menor a lo esperado. En ellos, el IMC preoperatorio no fue diferente al de los pacientes cuyo GET residual medido equivalía al GET calculado. Los pacientes que tenían un GET normal preoperatorio no experimentaron cambios en el GET postoperatorio.

Sin embargo, los pacientes que estaban hipometabólicos antes de operarse experimentaron una normalización del GET después de la intervención. Este estudio indica que, después de una derivación gástrica, en algunos pacientes hay una menor conservación de energía, un hallazgo que no se encuentra en los pacientes con obesidad mórbida que toman dieta. En un estudio reciente, Bobbioni-Harsch y cols. muestran que el grado en el cual se preserva la economía energética se correlaciona negativamente con la cantidad de pérdida de peso después de la derivación gástrica. 16


Das y cols. documentaron el efecto de la cirugía bariátrica en el metabolismo. 17 Los objetivos del estudio fueron determinar los cambios en el gasto energético y la composición corporal por la pérdida de peso inducida por la derivación gástrica quirúrgica e identificar los factores predictivos prequirúrgicos de pérdida de peso. Un total de 30 varones y mujeres extremadamente obesos con una media de edad de 39 años (±

DE) (±

9,6 años) y un IMC de 50,1 (±9,3) (en kg/m

2) se estudiaron longitudinalmente en condiciones de peso estable, antes de la cirugía, y después de la pérdida de peso y la estabilización (14

±

2 meses). Se midieron el gasto energético en reposo (GER), el GET, la composición corporal y la leptina en ayunas. Los sujetos perdieron 53,2 (±22,2) kg de peso y experimentaron una disminución significativa del GER (2400 ± 1000 RJ/d 

P<

0,001) y GET (3,6

±

2,5 MJ/d; 

P<

0,001). Los cambios en el GER se predijeron en función de los cambios en la masa magra y la masa grasa. El nivel de actividad física media (GET/ GER) fue de 1,61 basal y en el seguimiento (

p=0,98). La pérdida de peso se predijo en función de la masa grasa de base y el IMC, aunque no considerando ninguna variable de gasto energético o relacionada con la leptina. El GER medido en el seguimiento no fue significativamente diferente al GER predicho. GET y GER disminuyeron en el 25% de media después de la pérdida masiva de peso inducida por el derivación gástrica quirúrgica. Los cambios en el GER se predijeron en virtud de la pérdida de tejido corporal; por tanto, no hubo diferencias significativas a largo plazo en la eficacia energética que pudieran dar lugar de forma independiente a un aumento de peso, como se ve en la pérdida de peso a corto plazo.




Vías neurales

Muchas áreas cerebrales están implicadas en la regulación de la alimentación, aunque el hipotálamo parece ser el centro esencial para la obesidad. El hipotálamo medial merece una atención particular. Se compone de varias áreas que actúan en las otras a través de una regulación hormonal y por neuropéptidos. Las células que contienen galanina llegan al área preóptica medial hacia el núcleo paraventricular y, de aquí, siguen hacia la eminencia media. Esta vía está implicada en el consumo y la oxidación de grasas. La neuronas que sintetizan el neuropéptido Y se proyectan desde el núcleo arqueado (ARC), otro centro del hipotálamo medial, hacía el núcleo paraventricular. Este circuito regula la ingesta y el metabolismo de los carbohidratos. La hormona del crecimiento liberada desde el ARC se proyecta hacia el área media preóptica y el núcleo supraquiasmático para controlar la ingesta proteica. Todas estas áreas se ven influidas por diversas hormonas intestinales, por hormonas derivadas del hipotálamo y por otros péptidos. 10


En el ARC cerebral hay dos tipos de neuronas cuyos efectos son opuestos. Son las neuronas productoras de AgRP/NPY y las neuronas productoras de propiomelanocortina (POMC), y de transcrito regulado por cocaína y anfetaminas (CART). La activación de las primeras produce un aumento del metabolismo y del apetito, mientras que la activación de las segundas produce lo opuesto. Estas neuronas se proyectan hacia neuronas de segundo orden que, sucesivamente, emiten señales hacia el núcleo del tracto solitario, el centro de la saciedad. Algunas de estas hormonas ejercen una acción directa sobre el núcleo del tracto solitario, que también recibe señales aferentes del nervio vago. 9





Bioquímica

Esta sección proporciona una breve revisión de los elementos clave actualmente conocidos sobre la bioquímica de la obesidad.


Leptina

Nuestra noción de la función de los tejidos adiposos en la regulación de los procesos metabólicos ha experimentado un notable cambio. Durante muchas décadas se pensó que el adipocito era sólo un almacén de grasa. Datos recientes, sin embargo, muestran que la grasa puede funcionar también como tejido endocrino. El descubrimiento de la leptina en 1994 fue significativo en varios aspectos y estableció la primera conexión entre el adipocito y el sistema nervioso central como vía de regulación del peso.

La leptina deriva de la palabra griega 

leptos, que significa 

delgado. La leptina es una hormona proteica cuya función es la regulación metabólica del peso corporal. El mensaje genético para esta proteína se codifica en el genoma de ratón, que se ha aislado por clonación genética de ratones obesos. La mutación bien del gen de la obesidad en sí mismo (ob/ob) o su receptor (db/db) puede causar que los ratones sean muy obesos. La leptina se expresa sobre todo en los adipocitos, pero también puede expresarse en el estómago y la placenta. La leptina afecta al hipotálamo, donde contrarresta el efecto del neuropéptido Y y de la hormona estimulante de los melanocitos α. 9,11


Estas observaciones se derivan de la experimentación animal y no se han ratificado en estudios humanos. Las mutaciones humanas en el gen ob/ob son extremadamente raras; sin embargo, en la mayoría de los pacientes obesos, los niveles de leptina están elevados. En la obesidad mórbida, dichos niveles parecen correlacionarse con la capacidad de conservación de la energía. Se sabe que, después de una derivación gástrica, los niveles de leptina bajan. Ahora se cree que la leptina puede desempeñar un papel destacado en la adaptación energética durante el balance negativo de nitrógeno. 18,19





Resistina

La relación entre obesidad y diabetes tipo 2 es bien conocida. Hasta el 80% de los pacientes con diabetes tipo 2 presentan sobrepeso u obesidad. Sabemos que la resistencia a la insulina se correlaciona con el IMC, a partir de 30

kg/m

2. La resistina, una hormona peptídica recientemente descrita, puede ser la clave en esta relación. Derivada prácticamente en exclusiva del tejido adiposo blanco está implicada en la regulación de la resistencia a la insulina y la obesidad inducida por dieta. Aunque algunos de los datos registrados en humanos son controvertidos, el incremento del IMC parece relacionarse con niveles elevados de resistina; a saber, el índice cintura-cadera parece estar inversamente relacionado con los niveles de resistina. 20


Desafortunadamente, el rol preciso de la resistina ha sido difícil de definir en los humanos y resulta complejo de estudiar en modelos animales. El número de isoformas de la resistina identificadas en roedores y en seres humanos difiere. Las fuentes celulares de resistina también son significativamente distintas en roedores y humanos.

Algunas evidencias indican que la obesidad es un estado inflamatorio. La familia molecular de la resistina se identificó primero en modelos inflamatorios como el asma. Este péptido puede, de hecho, constituir una nueva clase de citocinas. Se han demostrado elevaciones de la proteína c-reactiva y la interleucina- 6 en los pacientes obesos. La elevación de la proteína c-reactiva también se ha asociado con el número de patologías asociadas a obesidad que un paciente obeso presenta.




Proteína estimuladora de la acilación

El tejido adiposo sintetiza y secreta una serie de hormonas citocinas relacionadas con la regulación de la homeostasis energética. La proteína estimuladora de acilación es una citocina lipogénica que se relaciona con la patogenia de la obesidad. Su principal efecto en la patogenia de la obesidad consiste en aumentar la síntesis de triglicéridos y su almacenamiento en el adipocito. Ello incrementa la absorción de la glucosa insulinodependiente y la esterificación ácido- grasa. La proteína estimuladora de la acilación está aumentada en la obesidad, la diabetes tipo 2 y la enfermedad coronaria arterial. La pérdida de peso, con dieta o cirugía, baja los niveles de la proteína estimuladora de la acilación. 18,22





Adiponectina

La adiponectina es un factor común secretado por el tejido adiposo. Los niveles bajos de adiponectina se asocian con descenso de la capacidad de fosforilación de la tirosina por el receptor de la insulina. En la obesidad mórbida, los niveles de adiponectina están reducidos, en tanto que los niveles preoperatorios son posibles indicadores del alcance de la pérdida de peso tras una derivación gástrica. 18





Enteroglucagón

Sabemos que los mecanismos de la obesidad se relacionan con alteración del eje cerebrointestinal. En estudios realizados en ratas, se ha demostrado que la obesidad es inducida por una lesión en el hipotálamo ventromedial. Mediante la trasposición de un segmento de íleon terminal al duodeno, se observa una pérdida de peso similar. En estas operaciones, así como en pacientes con una derivación yeyunoileal, se ha observado una reducción de la ingesta alimentaria sostenida. También se produce un gran incremento en el enteroglucagón, que se origina a partir de un gen común para la producción del proglucagón de 160 aminoácidos. El enteroglucagón se compone de 78 a 107 aminoácidos. Entre sus efectos se cuentan la inhibición pancreática del glucagón, inhibición de la secreción de insulina, disminución de la resistencia a esta hormona, retraso del vaciamiento gástrico y disminución de la motilidad intestinal. 7,8,23





Colecistocinina

Muchas de las hormonas derivadas del tejido no adiposo merecen atención en el análisis de la obesidad. De hecho, el descubrimiento y la tipificación de las hormonas del tubo digestivo han llevado a muchos a considerar el intestino anterior como un órgano endocrino. La colecistocinina es un péptido saciante bien conocido. Puede actuar como hormona paracrina y como neurotransmisor. En su función hormonal, retrasa el vaciamiento gástrico y, a nivel central, inhibe la respuesta alimentaria a los incentivos alimentarios. 24





Grelina

La grelina, hormona recientemente descrita, se encuentra en el 

fundus gástrico y en el duodeno proximal. Se ha identificado también en otras áreas corporales, como el páncreas. Actúa sobre todo para aumentar la secreción de la hormona del crecimiento por la hipófisis. En personas de peso normal, los niveles de grelina disminuyen por la ingesta de glucosa y aumentan con el ayuno. La pérdida de peso inducida por dieta aumenta por su parte los niveles séricos de grelina. Los resultados tras derivación gástrica son mixtos. A corto plazo, parece haber una profunda caída en los niveles séricos; sin embargo, los datos de un reciente estudio, con seguimiento de 15 meses, no muestran cambios o, si acaso, indican leves aumentos de dichos niveles.

Múltiples vías opuestas en el hipotálamo regulan el comportamiento alimentario y la saciedad. Estos centros se ven influidos por la interrelación entre hormonas como la grelina y la leptina. Datos recientes muestran que la cirugía de la obesidad, sobre todo la derivación gástrica, puede generar cambios profundos en los niveles de estas hormonas. Dentro del ARC cerebral hay dos receptores separados que median en la saciedad. Estas neuronas tienen efectos recíprocos; una serie de ellas contiene receptores para sustancias que aumentan el apetito y las otras presentan tienen receptores para hormonas de efecto contrario.

25.26.27. and 28.





Insulina

La insulina, secretada por las células β de los islotes pancreáticos, es quizá la hormona que mejor se conoce. Los receptors de insulina se localizan en todo el cerebro. La insulina funciona a través del mecanismo del neuropéptido Y para suprimir el apetito. Mientras que la sensibilidad a la insulina sea apropiada, un incremento en los niveles centrales de insulina da lugar a reducción del apetito y pérdida de peso.






Conclusión

El sobrepeso (índice de masa corporal [IMC]

≥

25 kg/m

2) se relaciona con diversos problemas sanitarios, y la obesidad (IMC

≥

30

kg/m

2) es un manifiesto menoscabo de la salud. Aunque son muchos los que aún la interpretan como un problema conductual de falta de autocontrol, la obesidad se caracteriza por generar anomalías en el metabolismo energético y es responsable de numerosas patologías asociadas. Al igual que la aterosclerosis, la obesidad mórbida (IMC

≥

40

kg/m

2 o IMC

≥

35

kg/m

2 en presencia de patologías comórbidas, es una enfermedad perniciosa, que acorta la vida y se relaciona con numerosos orígenes multifactoriales, que pueden ser identificados y tratados independientemente. Hoy en día la obesidad es una epidemia que afecta a todos los grupos de edad, ambos sexos y todas las razas, en todo el mundo.

Se trata de una enfermedad cuyos mecanismos surgen de las vías que enlazan el intestino, la masa adipocitaria y el eje cerebral. Estas áreas actúan unas sobre otras a través de hormonas y de intercambios neuropeptídicos que influyen en el consumo y la oxidación de grasas, y regulan la ingesta de carbohidratos y el metabolismo. La aportación hormonal desde el ARC se proyecta desde el área preóptica medial y el núcleo supraquiasmático para controlar la ingesta proteica. Todas estas áreas se ven influidas por numerosas hormonas intestinales, por hormonas derivadas del hipotálamo y por otros péptidos.

Es posible demostrar que el mediador central en el complejo mecanismo del peso es la grasa, a la que se puede considerar un órgano endocrino en sí mismo. Numerosas hormonas secretadas por los adipocitos alteran claramente el metabolismo energético en varios tejidos, lo que puede explicar las diferencias aparentes en las formas en las que los individuos obesos y no obesos ganan, mantienen y pierden peso. Las nuevas investigaciones sobre los tipos y las funciones metabólicas del tejido adiposo en sujetos obesos y no obesos, junto con el estudio en curso de los resultados obtenidos por la cirugía bariátrica, contribuirán sin duda a aumentar nuestro conocimiento del metabolismo energético y de la bioquímica de la obesidad.
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Capítulo 5. Patologías asociadas a la obesidad

Henry Buchwald, M.D., Ph.D.




El sobrepeso (índice de masa corporal [IMC] ≥25

kg/m

2) puede no ser saludable; la obesidad (IMC ≥30

kg/m

2) es claramente perjudicial para la salud, y la obesidad mórbida (IMC ≥40

kg/m

2 o IMC ≥35

kg/m

2 en presencia de patologías concomitantes asociadas a la obesidad) es una enfermedad en toda regla. 1,2 Evidentemente, el origen de la obesidad mórbida es multifactorial, pero una vez alcanzados los valores de IMC que definen la obesidad mórbida, nos hallamos ante una enfermedad que acorta la vida y es incapacitante y perniciosa.

3.4.5. and 6. Sin embargo, para la sociedad, e incluso para la comunidad médica, es en ocasiones más fácil aceptar la obesidad mórbida como causante de ciertas patologías asociadas que definirla como una enfermedad en sí misma. Después de todo, la cardiopatía coronaria y la enfermedad arterial oclusiva periférica se identificaron como entidades clínicas durante décadas, antes de que el mecanismo que las causa, la aterosclerosis, fuera considerado una enfermedad. Sin embargo, la aterosclerosis es en sí misma una enfermedad de origen multifactorial que puede identificarse y tratarse de manera independiente.

Las patologías asociadas a la obesidad mórbida afectan en esencia todos los sistemas orgánicos: 7,8 cardiovascular (hipertensión, enfermedades aterosclerótica cardíaca y vascular periférica con infartos de miocardio y accidentes cerebrovasculares, insuficiencia venosa periférica), respiratorio (asma, apnea obstructiva del sueño, síndrome de obesidad-hipoventilación), metabólico (diabetes tipo 2, intolerancia a la glucosa, dislipidemia), musculoesquelético (esguince vertebral, enfermedades de los discos, artrosis por sobrecarga en caderas, rodillas, tobillos y pies), digestivo (colelitiasis, enfermedad por reflujo gastroesofágico, transformación grasa del hígado [esteatohepatitis], cirrosis hepática, hepatocarcinoma, carcinoma colorectal), urinario (incontinencia urinaria de esfuerzo), endocrino y reproductivo (síndrome de ovario poliquístico, mayor riesgo de patologías durante el embarazo y para el feto, hipogonadismo masculino y cánceres de endometrio, mama, ovario, próstata y páncreas), dermatológico (dermatitis intertriginosa), neurológico (seudotumor cerebral, síndrome del túnel carpiano) y psicológico (depresión).


Patologías asociadas individuales


Hipertensión

Aproximadamente el 50% de los adultos obesos (IMC ≥30

kg/m

2) son hipertensos, en muchas ocasiones no diagnosticados. Cerca del 75% de todos los casos de hipertensión esencial pueden atribuirse a la obesidad. 3,4 Incluso individuos con un peso sólo un 20% por encima del ideal tienen un riesgo ocho veces superior al de la población general de padecer hipertensión. Ya en los años sesenta, el estudio Framingham demostró que una elevación del 15% en el peso corporal producía un incremento del 18% de la presión arterial sistólica. 9 La obesidad es, con diferencia, el mejor factor de predicción de presión arterial alta, tanto en varones como en mujeres, a todas las edades y en todas las razas. 3,4 La hipertensión, junto con la dislipidemia y el tabaquismo, son los tres principales factores de riesgo de la enfermedad cardiovascular aterosclerótica. 10





Dislipidemia

En un porcentaje comprendido entre el 40% y el 50% de los individuos con un IMC de 30

kg/m

2 o más, la obesidad se asocia a algún tipo de dislipidemia. 3,4 El estudio Framingham determinó que por cada 10% de incremento en el peso corporal, las concentraciones de colesterol aumentan aproximadamente 12

mg/dL. 9 La dislipidemia de la obesidad se caracteriza por hipercolesterolemia, elevación del colesterol de lipoproteínas de baja densidad (LDL), reducción del colesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL) e hipertrigliceridemia. El índice HDH-LDL se reduce y la relación colesterol total-HDL se eleva. Este perfil lipídico es marcadamente aterogénico y, ciertamente, es un factor de riesgo destacado de enfermedad cardiovascular aterosclerótica. 10,11





Diabetes e intolerancia a la glucosa

La prevalencia de diabetes en cualquier población es función de la prevalencia de obesidad. De hecho, la obesidad es el factor de riesgo primario para la diabetes tipo 2: el 90% de todos los diabéticos tipo 2 son obesos. 3,4 Los datos del 

National Health and Nutrition Examination Survey III de EE. UU. (1988-1994) mostraron que el riesgo relativo de diabetes química para un IMC de 30

kg/m

2 o más es del orden de 50% y, para un IMC de 40

kg/m

2 o más, es de más del 90%. 12 El 

Nurses Health Study, realizado en 84.941 mujeres (1980-1996), demostró que el riesgo relativo de diabetes se multiplicaba casi por cuatro cuando el IMC pasaba de 23

kg/m

2 a más de 35

kg/m

2. 13,14 Virtualmente todos los adultos con obesidad mórbida presentan un cierto nivel susceptible de medición de intolerancia a la glucosa. 15 Un 36% de los individuos con intolerancia a la glucosa progresarán a diabetes tipo 2 en el plazo de 10 años.

Los grandes depósitos viscerales de grasa producen una rápida producción de ácidos grasos libres y de glucosa, llevando a un bloqueo de la fijación de insulina en el hígado, gluconeogenia y resistencia a la insulina funcional. Ello conduce al desarrollo de una hiperinsulinemia e hiperglucemia simultáneas. Los pacientes obesos presentan una mayor prevalencia de disfunción en el control de la glucosa, concentraciones elevadas de insulina en ayuno, niveles elevados de glucosa en ayuno, supresión de las tasas de aclaramiento metabólico de glucosa e insensibilidad a las concentraciones de insulina.

La diabetes constituye el cuarto factor de riesgo independiente más importante para la aterosclerosis. La hipertensión, la hipercolesterolemia, el tabaquismo y la diabetes son los cuatro factores de riesgo cardinales de la enfermedad aterosclerótica cardíaca y la enfermedad vascular periférica, el infarto de miocardio y los accidentes cerebrovasculares. 16 En comparación con los que no lo son, los diabéticos tienen una prevalencia cuatro veces superior de enfermedad coronaria y dos veces superior de accidentes cerebrovasculares. Además, la diabetes se asocia a ceguera, insuficiencia renal, neuropatía, gastroenteropatía y amputaciones de las extremidades inferiores.

En un estudio con voluntarios sin antecedentes de diabetes, cardiopatía coronaria ni hipertensión, se estudió la resistencia a la insulina mediante la determinación de la concentración de glucosa plasmática constante durante los últimos 30 minutos de una infusión de 180 minutos de octreótido, glucosa e insulina. 17 En este estudio, el IMC y la glucemia plasmática mantuvieron una correlación significativa (r

=

0,465, 

P<

0,001). El IMC y la glucemia plasmática se asociaron de manera independiente con nueve factores de riesgo de cardiopatía coronaria: edad, presión arterial sistólica, presión arterial diastólica, colesterol total, triglicéridos, colesterol HDL, colesterol LDL y respuestas de glucosa e insulina a una carga de 75 g de glucosa oral. En el análisis de regresión múltiple, la glucemia plasmática aumentó la capacidad del IMC de predecir cinco de estos factores de riesgo coronario de una forma entre moderada y sustancial. Por tanto, es evidente que, incluso en la etapa preclínica, el peso corporal y, por supuesto, la obesidad se asocian estrechamente con la diabetes, y que la obesidad y la diabetes combinadas predicen consecuencias de salud letales.




Enfermedad cardíaca y enfermedad vascular periférica

La obesidad es un factor de riesgo primario independiente, así como un factor de riesgo secundario para la aterosclerosis cardíaca y la enfermedad vascular periférica.

16.17.18. and 19. La influencia secundaria está mediada por la hipertensión y la dislipidemia inducidas por la obesidad. Este resumen no puede intentar abarcar ni siquiera una somera revisión de los estragos de la cardiopatía coronaria, los accidentes cerebrovasculares, la enfermedad carotídea oclusiva, el síndrome de robo de la subclavia, los aneurismas, la enfermedad arterial periférica oclusiva, la angina visceral y la enfermedad oclusiva. Estos problemas afectan a arterias relativamente grandes. A estas manifestaciones del diabético obeso hay que agregarles los efectos independientes y sinérgicos de la enfermedad arterial de pequeños vasos asociada a la diabetes. Como resultado de todos estos factores de riesgo acumulativos, en los individuos obesos la enfermedad cardíaca y la vascular periférica ocurren a una menor edad y con frecuencia de forma más grave que en la población no obesa.




Insuficiencia venosa periférica

Como la insuficiencia venosa periférica no suele ser una amenaza para la vida, no ha generado tanta información como muchas de las otras enfermedades asociadas a la obesidad. Sin embargo, para los profesionales que atienden a personas obesas, la prevalencia de varices superficiales y dolor en bipedestación son muy evidentes. Además, los pacientes obesos tienen con frecuencia dermatitis y úlceras de estasis. Las úlceras abiertas, que nunca cicatrizan y tienen un olor desagradable, localizadas en las piernas por debajo de las rodillas, dominan la vida de algunos pacientes. Por otra parte, los obesos pueden tener una mayor incidencia de tromboflebitis venosa profunda y embolias pulmonares, especialmente después de traumatismos, cirugía o inmovilización.




Asma

El asma se caracteriza por la presencia de disnea paroxística, tos sibilante y sensación de opresión torácica. Se debe a una constricción bronquial espasmódica, que se atribuye a una irritación generalmente asociada a un alergeno. El asma también es con frecuencia una enfermedad concomitante a la obesidad. 20 Se plantea la hipótesis de que la disminución del volumen de los pulmones producida por el incremento del perímetro abdominal sensibiliza el tracto respiratorio al fenómeno asmático. La apnea del sueño y la estasis respiratoria, así como el reflujo gastroesofágico y la broncoaspiración, pueden ser factores contribuyentes. Independientemente del mecanismo específico, los niños obesos tienen una probabilidad tres veces superior de padecer asma a los de la población infantil general, con una incidencia de cerca del 30%; los adultos obesos tienen el doble de prevalencia, con una incidencia de cerca del 25%. 3,4





Apnea del sueño

Hasta el 50% de los obesos mórbidos sufren apnea del sueño, con una incidencia 10 veces superior a la habitual, de 2% a 4%. 3,4 La apnea del sueño precoz con ronquidos fuertes puede progresar a apnea grave, con períodos apnéicos frecuentes y prolongados que requieren el uso de aparatos de presión positiva continua en la vía aérea. El perímetro abdominal es el factor de riesgo más significativo para el desarrollo de apnea del sueño. 21,22 Debido a que el aumento del perímetro abdominal, u obesidad central, es más prevalente en varones que en mujeres, la apnea del sueño es más frecuente en hombres obesos que en mujeres obesas. La apnea nocturna se ha asociado con casos de muerte. Sin embargo, los efectos de la apnea nocturna episódica se manifiestan con mayor frecuencia durante el día, con somnolencia, falta de atención, alteraciones en el rendimiento laboral y disfunciones cognitivas. La incidencia de accidentes automovilísticos es varias veces superior en individuos con apnea que en la población general. 23


La apnea del sueño se clasifica como central, orofaríngea obstructiva o combinada. Los procedimientos para mejorar la apnea orofaríngea obstructiva, como la uvulectomía, han tenido resultados entre mínimos y moderados en pacientes obesos. 24 Se han llevado a cabo traqueotomías para mejorar la ventilación nocturna, nuevamente con una relativa tasa de resultados satisfactorios. La cirugía bariátrica con pérdida de peso importante en obesos mórbidos ha sido eficaz casi en el 100% de los casos del tratamiento de la apnea del sueño. 





Síndrome de obesidad-hipoventilación

El síndrome de obesidad-hipoventilación es menos común, pero más patogénico, que la apnea del sueño. El obeso presenta una disminución del volumen pulmonar debida al aumento de la presión intraabdominal y a la elevación del diafragma, así como un aumento del volumen sanguíneo pulmonar y del gasto cardíaco. La disminución del volumen pulmonar produce disnea crónica, disminución del volumen de reserva espiratoria, aumento de las tasas de consumo de oxígeno e incremento del dióxido de carbono circulante. Los efectos acumulativos a largo plazo de estos cambios respiratorios pueden producir hipertensión pulmonar, insuficiencia cardíaca derecha y muerte.




Enfermedad de los discos y la columna vertebral

Los problemas ortopédicos producidos por la obesidad son evidentes. Los de mayor prevalencia son el dolor de espalda crónico y la enfermedad de los discos lumbosacros. Al aumentar la edad, los problemas de espalda en los obesos alcanzan una incidencia del 100%. Con niveles de IMC superiores a 25

kg/m

2 la artrosis se acelera. 3,4 Por lo tanto, el obeso mórbido no sólo presenta esguince vertebral, sino también espolones artrósicos, dolor del nervio ciático y colapso de los discos y vértebras. No es raro que los obesos mórbidos usen bastones, andadores o sillas de ruedas para movilizarse.




Artrosis periférica

La artrosis por sobrecarga de caderas, rodillas, tobillos y pies se acelera en los obesos, y con frecuencia implica otras anomalías óseas congénitas o traumáticas de los miembros inferiores. 25 El dolor de pies, especialmente la enfermedad de Sever, que se caracteriza por dolor del talón, está claramente asociado a la obesidad. Como mínimo, la artrosis periférica limita la deambulación y capacidad de hacer ejercicio y quemar calorías del obeso. La mayoría de los traumatólogos prefiere retrasar la cirugía de reemplazo de rodilla o cadera en pacientes con obesidad mórbida y remitirlos antes para cirugía bariátrica previa. 26





Colelitiasis

La obesidad, con su mayor prevalencia de dislipidemia, es un factor de predicción de colelitiasis. En EE. UU., forma parte de la regla nemotécnica clásica de las facultades de medicina, llamada de las «cinco efes»: 

fat, fair, female, fertile y 

forty (gorda, rubia, mujer, fértil y cuarentona). Para ser más precisos, a este recurso sólo faltaría agregarle la característica de ser indígena nativa estadounidense. Los obesos tienen tres veces más probabilidades de padecer colelitiasis que los no obesos, tanto en varones como en mujeres. 3,4 La aparición de colelitiasis en los obesos después de cirugía bariátrica ha hecho que algunos cirujanos bariátricos realicen una colecistectomía de rutina en el momento de la intervención quirúrgica. Algunos cirujanos realizan rutinariamente una ecografía de vías biliares previa a la cirugía bariátrica, para seleccionar aquellos pacientes a quienes harán también una colecistectomía. Ciertamente, debe practicarse una palpación cuidadosa de la vesícula durante la cirugía bariátrica abierta y realizarse una colecistectomía en presencia de colelitiasis. La cirugía laparoscópica dificulta el diagnóstico intraoperatorio de la colelitiasis.




Enfermedad por reflujo gastroesofágico

La enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), habitualmente asociada a hernia hiatal, es un problema común; la incidencia estimada en población general es del 20%. 27 Cerca del 7% de las personas padecen un grado de la enfermedad lo suficientemente grave como para requerir medicación, habitualmente con un bloqueador de la bomba de protones. La ERGE es precursora de la esofagitis de Barrett, que conlleva una mayor probabilidad de desarrollar un carcinoma de esófago. La frecuencia de ERGE en obesos puede elevarse hasta cerca del 50% y la mitad de estos pacientes puede requerir medicación. 3,4,28,29 La monitorización del pH durante 24 horas y la manometría esofágica corroboran estos datos clínicos. Es más que probable que el aumento de la presión intraabdominal en los obesos sea un factor etiológico fundamental en el desarrollo de la ERGE asociada a obesidad. 6





Transformación grasa, cirrosis y hepatocarcinoma

La transformación grasa del hígado, o esteatohepatitis no alcohólica, se encuentra en casi el 100% de los obesos mórbidos, como se confirma en las biopsias hepáticas intraoperatorias obtenidas durante la cirugía bariátrica. 30,31 Su gravedad parece aumentar de manera lineal en relación con el incremento del IMC. Con el tiempo, la transformación grasa puede progresar a fibrosis pericentral, fibrosis con formación de puentes y, por último, cirrosis. A su vez, la cirrosis da origen al hepatocarcinoma.




Seudotumor cerebral y síndrome del túnel carpiano

El aumento de la presión intraabdominal en obesos puede producir incremento del líquido cefalorraquídeo y, en consecuencia, hipertensión intracraneal. 6 Este cuadro, que se conoce como seudotumor cerebral, produce cefaleas graves, acufenos pulsátiles y alteraciones visuales. 32


Se sabe que los obesos presentan un riesgo cuatro veces más elevado que los no obesos de padecer neuritis periférica del nervio mediano o síndrome del túnel carpiano. 33 De hecho, la obesidad es un factor de riesgo más importante para el síndrome de túnel carpiano que las tareas ocupacionales repetitivas que involucran los tendones que pasan por el túnel del carpo.




Dermatitis intertriginosa

Aunque no constituyen una amenaza para la vida, las manifestaciones cutáneas de la obesidad producen inhibiciones sociales y sexuales y son, cuando menos, desagradables. Los obesos mórbidos suelen presentar diversas formas de dermatitis intertriginosa, incluyendo infecciones micóticas crónicas, forúnculos y lesiones maceradas, exudativas y fétidas. Estas manifestaciones cutáneas suelen localizarse fundamentalmente bajo los pliegues abdominal, mamario, inguinal y axilar.




Incontinencia urinaria de esfuerzo

El aumento de la presión intraabdominal en el obeso produce presión sobre el suelo pélvico y alteraciones neuromusculares del tracto urinario, que pueden conducir a incontinencia urinaria de esfuerzo. La incontinencia asociada a obesidad es más frecuente en mujeres que en varones y se acentúa durante el embarazo y el período puerperal. 





Trastornos endocrinos y reproductivos en la mujer

Los estrógenos son producidos por las células grasas, por lo que los obesos presentan concentraciones aumentadas de estrógenos circulantes. Este incremento de los estrógenos es continuo en las mujeres obesas, en lugar de mostrar el patrón cíclico fisiológico del ciclo de secreción de estrógenos-progestágenos normal de la época premenopáusica. Además, la producción de globulina transportadora de hormonas sexuales está suprimida en los obesos, lo que aumenta aún más las concentraciones de estrógenos séricos y andrógenos circulantes.

Estas alteraciones hormonales pueden producir menstruaciones erráticas, amenorrea, hemorragia uterina disfuncional, menopausia precoz e infertilidad. Por otra parte, el síndrome de ovarios poliquísticos es tres veces más prevalente en las mujeres obesas que en las delgadas. 34 Durante el embarazo, las mujeres obesas presentan una mayor prevalencia de preeclampsia, infecciones de vías urinarias, diabetes gestacional, hipertensión, parto postérmino, trabajo de parto prolongado, hemorragia intraparto y cesárea. El crecimiento fetal también puede estar alterado y son más frecuentes los defectos del tubo neural en el recién nacido.

En las mujeres con marcado incremento de las concentraciones de andrógenos pueden presentarse hirsutismo y otras manifestaciones masculinizantes. Son mucho más propensas a sufrir enfermedad cardiovascular aterosclerótica que las mujeres con morfología corporal de tipo pera.

Las anomalías hormonales continuas de la obesidad, en particular el bombardeo estrogénico constante de los órganos reproductivos, aumentan la incidencia de carcinoma endometrial (de tres a cuatro veces), ovárico (de tres a cuatro veces) y de mama (al menos dos veces). 35 Las mujeres obesas que desarrollan un carcinoma de mama antes de la menopausia tienen menor probabilidad de supervivencia que los controles de peso normal.




Trastornos endocrinos y reproductivos en el varón

Los hombres obesos también presentan un incremento del bombardeo estrogénico y, al contrario que muchas mujeres obesas con aumento en los niveles de andrógenos, presentan una disminución en la producción de testosterona. Estos cambios hormonales se pueden manifestar clínicamente como infertilidad, impotencia, hipogonadismo y disminución de la libido. Los hombres obesos presentan, además, una mayor prevalencia de cáncer de próstata.




Otros carcinomas

La obesidad conlleva un mayor riesgo estadístico de neoplasias malignas diferentes a las de los sistemas endocrino y reproductivo de hombres y mujeres, incluyendo las de colon y recto, vesícula, esófago, estómago y páncreas. 36





Depresión

Además de las implicaciones sociales y económicas de la obesidad, y de la evidente carga psicosocial diaria que soportan los obesos, la prevalencia de depresión clínica es alta, en especial entre las mujeres obesas (v. capítulos 7 y 8). 3,4 Las adolescentes y las mujeres jóvenes son particularmente sensibles a padecer depresión grave. Más del 50% de las mujeres que solicitan cirugía bariátrica han recibido antidepresivos con anterioridad.






Síndrome metabólico

Algunas de las patologías individuales comórbidas de la obesidad han sido englobadas y caracterizadas como síndrome metabólico de la obesidad (síndrome X). Este síndrome incluye hipertensión esencial, dislipidemia, resistencia periférica a la insulina, hiperinsulinemia, diabetes tipo 2 y una mayor incidencia de episodios cardiovasculares. 37 El síndrome se asocia al síndrome de ovarios poliquísticos y la esteatohepatitis no alcohólica, con todas sus manifestaciones y complicaciones, siendo probablemente su causa. El síndrome metabólico se registra con mayor frecuencia en pacientes con obesidad central que en los afectados por obesidad periférica.




Patologías asociadas a la obesidad después de la cirugía bariátrica

La cirugía bariátrica se lleva a cabo para mejorar la calidad de vida de las personas con obesidad mórbida y para mejorar su aspecto físico y, en consecuencia, sus oportunidades sociales y económicas. Sin embargo, el objetivo fundamental de la cirugía bariátrica se centra en mejorar las múltiples patologías asociadas a la obesidad y la salud general, y en prolongar la esperanza de vida. Uno de los escasos metaanálisis realizados en el campo de la cirugía bariátrica analiza los resultados en cuanto al peso, la mortalidad a 30 días y la resolución o mejoría de la diabetes tipo 2, la hiperlipidemia, la hipertensión y la apnea obstructiva del sueño. 38 Este estudio demostró: 1) que la pérdida de peso, estimada como porcentaje de pérdida del peso excesivo, variaba en función del procedimiento realizado, desde un 47,5% en pacientes que se sometieron a la implantación laparoscópica de anillas gástricas ajustables, al 61,6% para la derivación gástrica, 68,2% para la gastroplastia y 70,1% para la derivación biliopancreática/cruce duodenal, con una media de pérdida de peso del 61,2%; 2) que la mortalidad operatoria a 30 días era del 0,1% para las cirugías restrictivas (anilla gástrica laparoscópica ajustable y gastroplastia), del 0,5% para la derivación gástrica con Y de Roux, y del 1,1% para las cirugías principalmente hipoabsortivas de derivación biliopancreática/cruce duodenal, y 3) que se registraba una marcada remisión o una mejoría de las cuatro patologías asociadas analizadas. Específicamente, la diabetes remitió por completo en el 76,8% de los pacientes y parcialmente o mejoró en el 86% de ellos; la hiperlipidemia mejoró en el 70% o más de los pacientes; la hipertensión se resolvió en el 61,7% de los pacientes y mejoró en el 78,5%, y la apnea obstructiva del sueño se resolvió en el 85,7% de los pacientes y mejoró en el 83,6% de los casos (cohorte separada).

Los resultados de la cirugía bariátrica en relación con nutrición, diabetes, hipertensión, apnea obstructiva del sueño y problemas ortopédicos son de un alcance tan significativo que se les ha dedicado capítulos específicos en este libro. Los efectos de la cirugía bariátrica sobre algunas de las otras patologías asociadas a la obesidad mórbida se revisan brevemente en este capítulo.


Dislipidemia

La época en que se buscaba probar la hipótesis de la relación de los lípidos con aterosclerosis llegó a su fin en la última década del siglo XX. En los años noventa, después de décadas de estudios médicos sugerentes pero negativos, un ensayo clínico quirúrgico aleatorizado y controlado –el estudio 

Programon the Surgical Control of the Hyperlipidemias (POSCH)– fue el primero que demostró de manera estadísticamente significativa que reducciones marcadas del colesterol total (23%) y del colesterol LDL (38%), en asociación con un incremento del colesterol HDL (4%), producían un efecto beneficioso sobre la evolución cardiovascular.

39.40. and 41. Estos resultados incluían reducciones de la mortalidad global (

P=

0,05), de la mortalidad debida a cardiopatía coronaria aterosclerótica (

P=

0,03), de la mortalidad debida a cardiopatía coronaria aterosclerótica más infarto de miocardio no mortal confirmado (

P<

0,001), del infarto de miocardio no mortal confirmado (

P<

0,001), de la incidencia de revascularización coronaria o angioplastia coronaria transluminal percutánea (

P<

0,001) y del inicio de la enfermedad vascular periférica clínica (

P=

0,02). En el estudio POSCH, los resultados clínicos se confirmaron mediante angiografías coronarias secuenciales al inicio y a los 3, 5, 7 y 10 años de seguimiento. Las arteriografías demostraron disminución en la progresión (

P<

0,001) y aumento en la regresión (

P=

0,02) de las lesiones en placa. El tipo de intervención en el POSCH era una derivación ileal parcial, que derivaba los 200 cm distales del intestino delgado, lo que producía una pérdida de peso mínima pero una malabsorción demostrable de colesterol y ácidos biliares.

La bibliografía sobre cirugía no bariátrica ofrece múltiples evidencias de que los lípidos plasmáticos se normalizan después de la pérdida de peso. Como norma, por cada kg de peso perdido, se consigue una disminución del 1% del colesterol total, un incremento del 1% del colesterol HDL, una disminución del 3% de la relación colesterol total/colesterol HDL y una disminución de cerca del 1% de los triglicéridos.

La bibliografía sobre cirugía bariátrica confirma de manera significativa estos hallazgos. Al menos 30 estudios describen cambios favorables en los lípidos plasmáticos después de cirugía bariátrica. 11,38,42.43. and 44. Estos cambios son independientes del procedimiento o la técnica utilizados. El factor que determina el grado de normalización de los lípidos plasmáticos es la magnitud de la pérdida de peso alcanzada. Los cambios favorables después de una cirugía bariátrica, tras cerca de 12 meses de seguimiento incluyen una disminución de más del 20% del colesterol total, una disminución de hasta el 70% del colesterol LDL, una disminución de cerca del 40% en los triglicéridos y un incremento variable del colesterol HDL.

Recientemente se ha prestado una considerable atención al estudio 

Swedish Obese Subjects (SOS), en el que 2010 sujetos se sometieron a cirugía bariátrica (derivación gástrica, gastroplastia o anillado gástrico) y 2037 controles pareados recibieron tratamiento convencional no quirúrgico. 10 Después de 2 años, la incidencia de hiperlipidemia era 10 veces menor en el grupo que perdió peso tras la cirugía que en el grupo control.




Enfermedad cardíaca y enfermedad vascular periférica

Numerosos estudios, incluyendo el estudio POSCH, han demostrado ya los beneficios de la modificación de los factores de riesgo en la prevención, detención e incluso mejora de la enfermedad vascular aterosclerótica cardíaca y periférica.

39.40. and 41. La cirugía bariátrica ha demostrado específicamente sus beneficios sobre la salud cardiovascular. Schauer y cols. demostraron una resolución del 25% y una disminución del 75% de los síntomas de cardiopatía coronaria, así como una mejora en el 67% de los pacientes con insuficiencia cardíaca coronaria. 45 Otros estudios han demostrado resultados similares. 46,47 El estudio SOS demostró una velocidad de progresión de la enfermedad aterosclerótica de una tercera parte en el grupo quirúrgico en comparación con el grupo control, incluyendo disminución de la masa ventricular izquierda, disminución del volumen sistólico del ventrículo izquierdo y del gasto cardíaco, y disminución de la presión telediastólica del ventrículo izquierdo. 48,49





Insuficiencia venosa periférica

No se dispone de mucha bibliografía sobre la mejora de la insuficiencia venosa periférica tras la pérdida de peso por cirugía bariátrica. Sin embargo, dicha mejora es observada con frecuencia por los cirujanos bariátricos y se trata de un hecho muy apreciado por los pacientes sometidos a cirugía bariátrica. Después de una cirugía bariátrica satisfactoria mejoran las varices, el dolor en bipedestación, la dermatitis y las úlceras por estasis, así como la incidencia de tromboflebitis venosa profunda y embolias pulmonares.




Asma

Los niños obesos tienen una incidencia del 30% de asma y los adultos, del 25%. Al menos ocho estudios bariátricos han demostrado que las tasas de resolución postoperatoria del asma oscilan entre el 25 y el 83%. 20





Colelitiasis

Evidentemente, si antes de la cirugía bariátrica o durante la misma se realiza una colecistectomía, se evita el problema de la colelitiasis en el postoperatorio. Sin embargo, muchos cirujanos prefieren no extirpar una vesícula asintomática y libre de cálculos en la ecografía o la palpación en el momento de la cirugía bariátrica. ¿Cuál es el resultado de esta decisión? Por supuesto, el paciente sigue estando expuesto a la incidencia normal de colelitiasis, que puede estar incrementada por el factor de riesgo de la obesidad, incluso después de una cirugía bariátrica satisfactoria. También existen abundantes evidencias del incremento en la incidencia de colelitiasis después de la pérdida de peso 

per se, e incluso más después de la marcada pérdida de peso debida a cirugía bariátrica. 50,51 Este incremento del riesgo se ha asociado a una incidencia de más del 35% en algunas series a los 12 meses de la cirugía, con una reducción a partir de ese momento. Para disminuir la colelitiasis inducida por la cirugía bariátrica, algunos cirujanos prescriben rutinariamente ácido ursodesoxicólico a sus pacientes. 52





Enfermedad por reflujo gastroesofágico

La mejoría de la ERGE después de cirugía bariátrica es uno de los resultados más gratificantes en este campo. Este efecto depende del procedimiento quirúrgico más que ningún otro de los resultados favorables. La derivación gástrica de Roux o la derivación gástrica de Roux con asa larga, «curan» la ERGE. 53 Tras estos procedimientos se produce muy poco ácido en el fondo de saco superior del estómago y la bilis normalmente no puede ascender por un asa de Roux de suficiente longitud (unos 75

cm o más). No hay ácido, no hay bilis y, por tanto, no hay reflujo. Después de una derivación gástrica de Roux bien realizada, los pacientes reciben el alta hospitalaria libres de síntomas de ERGE y no vuelven a necesitar elevación de la cama para dormir ni tomar medicación para la ERGE, como los inhibidores de la bomba de protones. Si no es para inducir pérdida de peso, el procedimiento de elección para tratar la ERGE y la hernia hiatal en pacientes con peso normal es la derivación gástrica con cierre de los pilares esofágicos. 54


Estas expectativas favorables con respecto a la ERGE no son aplicables en cambio a la gastroplastia vertical anillada ni de la anilla gástrica ajustable laparoscópica que, en ciertos pacientes, aumentan incluso la incidencia de sintomatología por ERGE en el postoperatorio. 55 La persistencia o la aparición de ERGE tras la derivación biliopancreática y cruce duodenal no parecen relacionarse con estos procedimientos.




Transformación grasa, cirrosis y carcinoma hepático

En algunos pacientes, la obesidad mórbida no tratada se asocia a una progresión de la transformación grasa del hígado a cirrosis y posiblemente a hepatocarcinoma. En el obeso mórbido, la incidencia de transformación grasa es de cerca del 100%; la incidencia de cirrosis y hepatocarcinoma es bastante baja, aunque superior a la de la población general. 30 Varios estudios han demostrado una regresión, o al menos una disminución, de la transformación grasa tras cirugía bariátrica. Aunque no existen datos referidos a series controladas que apoyen esta premisa, es razonable pensar que la incidencia de cirrosis y hepatocarcinoma también se reduce después de una cirugía bariátrica de resultado satisfactorio.




Seudotumor cerebral

La hipertensión intracraneal idiopática, o seudotumor cerebral, mejora sustancialmente tras cirugía bariátrica. 32 Este hallazgo ha sido demostrado en varios estudios y resulta particularmente gratificante para los pacientes jóvenes operados. 56 Se ha demostrado que el alivio sintomático se asocia a disminución de la presión del líquido cefalorraquídeo después de la cirugía.




Síndrome del túnel carpiano

Es difícil encontrar referencias específicas a la mejoría del síndrome del túnel carpiano tras la cirugía bariátrica. Sin embargo, la mayoría de los cirujanos bariátricos ha observado este resultado favorable.




Dermatitis intertriginosa

La dermatitis intertriginosa, que se asocia con frecuencia a la obesidad mórbida, tampoco suele mencionarse en la evaluación de los resultados de cirugía bariátrica. No obstante, si se interroga cuidadosamente a los pacientes tras la intervención, es posible constatar el alivio del proceso. La mejoría de esta patología cutánea tal vez suponga un beneficio relativamente secundario en lo que respecta al estado de salud, pero con frecuencia comporta una importante mejora en la calidad de vida del paciente.




Incontinencia urinaria de esfuerzo

La cirugía bariátrica es más eficaz para el tratamiento de la incontinencia urinaria de esfuerzo que la mayoría de las restantes intervenciones quirúrgicas. 57 Al revertirse el incremento de la presión intraabdominal previo a la cirugía, se disminuye la presión sobre el suelo pélvico y las alteraciones neuromusculares de la vejiga. 58





Trastornos endocrinos y reproductivos en la mujer

La dismenorrea y el síndrome de ovarios poliquísticos habitualmente desaparecen tras la cirugía bariátrica, recuperándose el ciclo menstrual normal. 34 La cirugía bariátrica satisfactoria reduce los riesgos durante el embarazo, tanto para la madre como para el niño. Con su aplicación se reducen los riesgos de preeclampsia, diabetes gestacional e hipertensión gestacional, y se normaliza el peso del recién nacido. La fertilidad puede mejorar tras la cirugía.

La incidencia de carcinomas endometrial, ovárico y de mama es mayor en pacientes con obesidad mórbida. Actualmente no existen datos prospectivos que demuestren que la cirugía bariátrica reduce la incidencia de estos procesos.




Trastornos endocrinos y reproductivos en el varón

En la actualidad no se dispone de series que demuestren cambios positivos sobre la infertilidad, la impotencia, el hipogonadismo, la disminución de la libido o la incidencia de cáncer de próstata tras la cirugía bariátrica en hombres. Sin embargo, existen datos que demuestran que es necesario alcanzar un peso casi normal para que se normalice el nivel de globulina transportadora de hormonas sexuales en varones muy obesos. 59





Otros carcinomas

Actualmente no hay series que demuestren que tras la cirugía bariátrica disminuya la incidencia de carcinomas de colon, recto, vesícula, esófago, estómago o páncreas, elevada en todos los casos en asociación a obesidad mórbida.




Depresión

La impresión de los cirujanos bariátricos es que cuando la cirugía da lugar a una pérdida de peso significativa, la gran mayoría de los pacientes se encuentran más satisfechos tras la intervención. 60,61 Este cambio se manifiesta tanto en varones como en mujeres. La evaluación prospectiva de la depresión clínica es un área fructífera en el ámbito de la investigación a cargo de los equipos multidisciplinarios que se dedican a la cirugía bariátrica. 62


Más allá de la depresión clínica, debe considerarse la calidad de vida del paciente, tema sobre el cual abundan las evidencias de resultados positivos.

63.64.65. and 66. Los índices generales de bienestar tienden a duplicarse o a mejorar en un 100% después de la cirugía. La misma tendencia se observa en la valoración de la función social, incluyendo la propia imagen corporal, la confianza en uno mismo, la capacidad para interactuar con otras personas y el tiempo que se dedica a actividades recreativas. La actividad sexual suele aumentar y ser más satisfactoria. Estos cambios, así como otras percepciones de la identidad de las personas obesas, pueden ser positivos o negativos para los matrimonios. La cirugía bariátrica mejora el funcionamiento físico global, incluyendo la movilidad, la energía y la vitalidad; así, se dedica más tiempo al ejercicio y a participar en actividades físicas. Además, mejoran la productividad y las oportunidades económicas, incluyendo la posibilidad de acceso a un nuevo empleo y a una mejor remuneración.

Tradicionalmente, la perspectiva del médico y su concepto de resultado positivo se basaban en la pérdida de peso y, más recientemente, en la mejora de las patologías asociadas a la obesidad. Sin embargo, la perspectiva del paciente y su noción de resultado satisfactorio casi siempre se centraban, y siguen haciéndolo, en la mejora de la calidad de vida y la disminución de la discriminación. 67 Por ello, el instrumento de evaluación 

Bariatric Analysis and Reporting Outcome System (BAROS), diseñado por Oria y Moorehead, está ganando popularidad. 68 Esta herramienta incluye una evaluación de la calidad de vida, que se determina en asociación con la cantidad de peso perdido y con la mejoría de las patologías comórbidas asociadas a la obesidad. Se acerca a conseguir evaluar lo que propone la Organización Mundial de la Salud como definición de calidad de vida un estado de completo bienestar físico, mental y social, y no sólo de ausencia de enfermedad.






Resumen

La obesidad, y en particular la obesidad mórbida, se asocian a patologías clínicas que afectan en esencia todos los sistemas orgánicos y, por tanto, la longevidad (v. capítulo 6), así como a problemas sociales y económicos (v. capítulos 7 y 8). En este capítulo se ha presentado una exposición de las patologías clínicas concomitantes a la obesidad y su respuesta a la cirugía bariátrica. De ella se deduce que la cirugía bariátrica como tratamiento único no sólo mejora el proceso patológico primario, sino que simultáneamente ejerce un efecto favorable sobre los trastornos asociados a la obesidad mórbida.
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Capítulo 6. Longevidad y obesidad

Jarl S. Torgerson, M.D., Ph.D. and Erik Näslund, M.D., Ph.D.




El problema de la mortalidad es tan primordial en el campo de la obesidad, que la clasificación de la Organización Mundial de la Salud del índice de masa corporal (IMC) se basa precisamente en la asociación entre obesidad y mortalidad. 1 Ello no implica, sin embargo, que no existan controversias en relación con la mortalidad y que no queden problemas científicos por resolver. En el presente capítulo se discuten las causas de mortalidad total y específica en obesos, así como los efectos, en ocasiones ambiguos, de la pérdida de peso sobre la mortalidad relacionada con la obesidad.


Mortalidad en obesos

Ya Hipócrates señaló que los obesos presentaban un mayor riesgo de muerte súbita que los delgados. En la medicina contemporánea, las estadísticas de las compañías aseguradoras y los datos actuariales fueron los primeros en indicar que la obesidad se asociaba a un mayor nivel de mortalidad precoz. 2 Varios grandes estudios epidemiológicos confirmaron esta hipótesis y han demostrado repetidamente un incremento en la tasa de mortalidad precoz en los individuos obesos, así como un mayor número de muertes por diabetes, enfermedad cardiovascular y cáncer.

1.2. and 3. Es característico el hecho de que un IMC de 35

kg/m

2 se asocia a una duplicación de la mortalidad por todas las causas, razón que fue ilustrada con los datos de la 

American Cancer Society sobre 750.000 hombres y mujeres (v. figura 6-1). La enfermedad coronaria fue la principal causa de muerte en individuos con sobrepeso y obesos. La mortalidad debida a cáncer y a diabetes también fue significativamente más común. 4,5
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Figura 6-1 
Relaciones de mortalidad en varones y mujeres en función de distintos niveles de IMC.

Tomado de Lew EA, Garfinkel L: Variations in mortality by weight among 750,000 men and women. J Chron Dis 1979;32:563-576.






Otra manera de cuantificar los efectos de la obesidad sobre la mortalidad consiste en calcular los años potenciales de vida perdidos (APVP). Los APVP reflejan la diferencia entre el número de años de vida que cabría esperar que viviese un individuo no obeso y el previsible número de años que viviría si lo fuera. La figura 6-2 muestra los APVP en hombres y mujeres de raza blanca para varios IMC y distintos grupos de edad, en comparación con aquellos que presentaban IMC de 24

kg/m

2. En ambos sexos se aprecia un crecimiento gradual de los APVP en función del incremento del IMC. En varones parece haber una variabilidad sustancial relacionada con la edad (p. ej., los hombres jóvenes tienen más APVP que los más mayores en el mismo intervalo de IMC). Ello resulta más evidente entre los gravemente obesos. 6
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Figura 6-2 
Años de vida perdidos en varones y mujeres de raza blanca en EE. UU.

Reproducido con autorización de Fontaine KR, Redden DT, Wang C, et al: Years of life lost due to obesity. JAMA 2003;289:187-193.






El número de muertes atribuibles al sobrepeso y a la obesidad también se pueden estimar a nivel social. Allison y cols. utilizaron datos de seis estudios estadounidenses y estimaron que aproximadamente 280.000 muertes al año de adultos en su país estaban relacionadas con el sobrepeso o la obesidad. Más del 80% de las muertes atribuibles a la obesidad fueron observadas en individuos con IMC de 30

kg/m

2 o más. 7 Recientemente se ha estimado que cada año al menos 1 de cada 13 muertes en la Unión Europea parece estar relacionada con la obesidad. 8


A pesar de que la relación entre sobrepeso y obesidad y el aumento de las tasas de mortalidad es inequívoca, la naturaleza de la asociación en los segmentos de IMC bajos ha sido muy debatida. La cuestión se centra en establecer si la relación global entre IMC y mortalidad tiene forma de J (como en la figura 6-1), de U, o es lineal. En resumen, ¿se asocia un IMC bajo a un incremento o a un descenso monótono de las tasas de mortalidad? Varios investigadores han evaluado esta cuestión y han discutido a fondo los aspectos metodológicos y los posibles factores de confusión. Elementos importantes en tamaño muestral son la duración del período de seguimiento, la exclusión o no de la mortalidad precoz, el control del consumo de tabaco, el control inadecuado de factores de riesgo intermedios (p. ej., hipertensión y diabetes), así como la importancia de la distribución de la grasa corporal. La discusión detallada de estos aspectos va más allá del ámbito de este capítulo; se remite al lector interesado a investigaciones más detalladas al respecto. 2
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