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RESUMEN

La evidencia de obesidad en humanos se puede encontrar
en el arte rupestre desde la edad paleolitica. Hace dos mil
quinientos anos, Hipdcrates advirtié que la muerte subita
es mas comun en aquellos que son naturalmente gordos
que en los magros.

La prevalencia en los paises desarrollados es alta; las tasas y
la incidencia en los paises en desarrollo hacen de la obesi-
dad un problema de salud global importante. Social y eco-
némicamente, la obesidad tiene repercusiones en la salud
publica y y los sistemas publicos sanitarios.

Es necesario una actitud proactiva en el diagnéstico y tra-
tamiento de esta enfermedad croénica, para lo que se de-
sarrollan programas de atencion integral desde atencion
primaria y especializada que garanticen la continuidad asis-
tencial.

La Obesidad es definida por la OMS como la acumulacién
anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para
la salud. La disfuncién del tejido adiposo, explica en parte
la etiopatogenia de las enfermedades metabdlicas y cardio-
vasculares asociadas a obesidad. Su conocimiento impulsa
la investigacion de nuevos farmacos.

El rApido aumento en la prevalencia de la obesidad en los
ultimos 30 anos es principalmente el resultado de influen-
cias culturales y ambientales. La baja actividad fisica y la
adopcién de un estilo de vida sedentario, la dieta de alta
densidad energética, el aumento del tamafio de las porcio-
nes, asi como los trastornos alimentarios, se consideran fac-
tores de riesgo importantes para el desarrollo de la obesi-
dad. Estos factores conductuales y ambientales conducen a
alteraciones en la estructura del tejido adiposo (hipertrofia
e hiperplasia de los adipocitos, inflamacién) y la secreciéon
(por ejemplo, de adipoquinas) de éstos.

Disponemos de pocos medicamentos en el arsenal tera-
péutico. Actualmente se obtienen datos de sus beneficios
a largo plazo en la reduccién y mantenimiento del peso en
los enfermos obesos y sus comorbilidades.
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Se entiende como inercia terapéutica el no reducir o eli-
minar los factores de riesgo cardiovascular conocidos en
pacientes con enfermedad demostrada, lo cual implica
empeorar el prondstico. De esta tarea son responsables
tanto el médico como el paciente.

Objetivos: Este articulo analiza: j;Porqué debemos tratar
la obesidad? ;cdmo y cudles son las herramientas que
disponemos?, los factores etiopatogénicos, ;cuando es el
momento de iniciar las distintas actuaciones, y en concre-
to de utilizar los farmacos?, la utilidad de los farmacos, y
finalmente ;donde podemos llegar a realizarlas?. Se veran
estrategias y abordajes terapéuticos. Es una propuesta
para activar Programas Asistenciales y Unidades Especia-
lizadas en Obesidad.

Palabras clave: Obesidad tratamiento farmacolégico;
inercia tratamiento obesidad; programa asistencial obesi-
dad; farmacos obesidad; ejercicio dieta obesidad; estrate-
gias abordajes obesidad.

ABSTRACT

Evidence of obesity in humans can be found in rock art from
the Paleolithic age. Two thousand five hundred years ago,
Hippocrates warned that sudden death is more common in
those who are naturally fat than in the lean.

Prevalence in developed countries is high; rates and inci-
dence in developing countries make obesity a major global
health problem. Social and economic impacts of obesity on
public health and public health systems.

A proactive approach is needed in the diagnosis and treat-
ment of this chronic disease, for which comprehensive care
programmes are developed from primary and specialized
care to ensure continuity of care.

Obesity is defined by the WHO as abnormal or excessive
accumulation of fat that can be harmful to health. The dys-
function of adipose tissue partly explains the etiopathogene-
sis of metabolic and cardiovascular diseases associated with
obesity. Their knowledge drives the research of new drugs.

The rapid increase in obesity prevalence over the past 30
years is mainly a result of cultural and environmental in-
fluences. Low physical activity and sedentary lifestyle, high
energy density diet, portion size increase, as well as eating
disorders are considered important risk factors for the de-
velopment of obesity. These behavioral and environmental
factors lead to alterations in the structure of adipose tissue
(hypertrophy and hyperplasia of adipocytes, inflammation)
and secretion (for example, of adipokines) of these.

We have few drugs in our therapeutic arsenal. Data are now
available on its long-term benefits in reducing and maintai-
ning weight in obese patients and their co-morbidities. It is
understood as therapeutic inertia not to reduce or eliminate
known cardiovascular risk factors in patients with proven di-
sease, which means worsening of the prognosis. This task is
the responsibility of both the doctor and the patient.



It is understood as therapeutic inertia not to reduce or elimi-
nate known cardiovascular risk factors in patients with proven
disease, which means worsening of the prognosis. This task is
the responsibility of both the doctor and the patient.

Objectives: This article analyzes: Why should we treat obesi-
ty? how and what are the tools that we have? the etiopatho-
genic factors, when is it time to start the different actions, and
in particular to use the drugs? the usefulness of drugs, and fi-
nally where can we get to them?. Strategies and therapeutic
approaches will be discussed. It is a proposal to activate Health
Care Programs and Units Specialized in Obesity.

Keywords: Obesity drug treatment; inertia obesity treatment;
program of care obesity; drugs obesity; exercise diet obesity;
strategies approaches obesity.

INTRODUCCION
Objetivo principal y especificos

El objetivo principal es el desarrollo de una estrategia que
permita vencer a la inercia en el tratamiento farmacolégi-
co de la obesidad. Las nuevas moléculas disponibles para
reducir peso nos permiten dentro de un programa de eva-
luacion, diagndstico y tratamiento temprano del paciente
obeso y sus comorbilidades, poner en marcha una asisten-
cia integral en nuestros servicios sanitarios.

Especificamente destacar la necesidad de una buena coor-
dinacion entre niveles asistenciales para el tratamiento de
la obesidad como propone el Documento de Consenso
SEDDO-SEMERGEN y mejorar su seguimiento en Atencion
Primaria.

El estudio de los factores etiopatogénicos de la obesidad,
ambientales o genéticos, nos sirve para el desarrollo de
las estrategias de control de la enfermedad. El objetivo es
disminuir el sobrepeso y obesidad mediante la prevencion.
Evitar el desarrollo natural de la obesidad con su identifica-
cién temprana y por la accion sobre los grupos de mayor
riesgo, de forma preventiva.

Es necesario buscar la implicacién de la industria alimenta-
ria ( etiquetado y calidad en composicién nutricional), de
los medios de comunicacion (informacién y formacion re-
guladay cientifica), del poder normativo de las autoridades
(reglamentos para la industria, incentivos econdmicos para
el abastecimiento de algunos alimentos), de la administra-
cion local (ordenamiento urbanistico), cambios en centros
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de enseflanzas (comedores escolares, restriccion en ex-
pendedoras de bolleria y bebidas azucaradas), lugares de
trabajo (eliminar ascensores y medios mecanicos, propor-
cionar areas de descanso) y de las sociedades cientificas.
Estas deben liderar la lucha contra la obesidad, advertir de
sus consecuencias y fomentar estrategias de prevencion.

Los expertos de la Sociedad Espariola de Endocrinologia y
Nutricion (SEEN) indican que aunque el 93% de los médi-
cos consideran la obesidad como una enfermedad croéni-
ca, solo el 44% de los obesos son correctamente diagnds-
ticados y apenas el 24% son citados para seguimiento. Por
factores, como la culpabilizacién de los enfermos por sus
habitos poco saludables, la falta de recursos econémicos,
ya que el tratamiento farmacolégico no esta incluido en
la financiacién publica y porque no todos los pacientes
cumplen las indicaciones de las autoridades sanitarias.

CAPITULO 1: ;POR QUE TRATAR LA OBESIDAD?
Porque es una enfermedad crénica

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) ha declarado la
obesidad y el sobrepeso con caracter de sindemia global.
Asi es por confluir dos o mas epidemias o brotes de enfer-
medades en una poblacion (obesidad y desnutricion) que
interaccionan, se retroalimentan y estan condicionadas
por circunstancias sociales, politicas y econdmicas duran-
te un periodo y lugar determinado. Aqui hay que conside-
rar el cambio climatico

Para la OMS la obesidad es una enfermedad crénica, ca-
racterizada por el aumento de la grasa corporal, que con-
lleva mayor riesgo para la salud. Ya en 1760, el médico
inglés Malcolm Flemyng escribié que la obesidad puede
llamarse una enfermedad, porque obstruye el libre ejer-
cicio de las funciones animales y puede acortar la vida,
figura 1.

La obesidad aumenta el riesgo de sufrir enfermedades
como la diabetes, la hipertension, las enfermedades car-
diovasculares o la insuficiencia venosa que reducen la
esperanzay la calidad de vida de las personas. El aumen-
to de peso dafa el sistema osteomuscular, provocando
artropatias, reduciendo la actividad fisica y la capacidad
funcional en los que la padecen. Si reducimos el exceso
de peso mejoran dichas comorbilidades. La mortalidad y
la morbilidad asociadas a la obesidad son conocidas por
la profesién médica desde hace mas de 2000 aios.

Figura 1
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Reconocer la obesidad como enfermedad: todo un reto

Recognizing obesity as a disease: A true challenge
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“La obesidad es una enfermedad multifactorial, en cuya etio-
patogenia y evolucién influyen multiples situaciones que inte-
raccionan entre si. Afecta a prdcticamente todas las esferas de
la salud de las personas, y la expresién de comorbilidades es
muy variada”(1).

Sin embargo, ni la sociedad ni el sistema sanitario le dan
suficiente importancia. Datos del estudio ACTION-1O (Con-
cienciacion, Cuidado y Tratamiento en el Manejo de la Obe-
sidad, una Observacién Internacional) en Espafia muestran
que solo el 59% de las personas obesas reconocen que la
obesidad es una enfermedad crénica y el 80% cree que la
responsabilidad del tratamiento es Unicamente suya y por
esta razén tardan una media de seis afios en consultar con
su médico.

Porque es una importante carga econémica

En la actualidad, el informe “The heavy
burden of obesity: The Economics Of
Preventions” (OCDE, 2019), presenta datos de
la prevalencia de sobrepeso y obesidad de 52
paises. Al menos uno de cada cuatro
europeos son obesos. Espafa ocupa el
puesto 22 en el ranking mundial, con una
prevalencia del 23,8% en mayores de 15 afios,
ocupando la 92 posicion entre los paises de la
Unién Europea.

“La pesada carga de la obesidad”

“La obesidad adulta se asocia con una reduccién sorprendente
en la esperanza de vida. Se ha sugerido que el aumento cons-
tante de la esperanza de vida observado durante los tltimos
dos siglos puede terminar debido a la creciente prevalencia de
la obesidad" (2).
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Porque disponemos de un buen sistema sanitario

La obesidad es una enfermedad de alta prevalencia en las
consultas de Atencién Primaria, aumenta la morbimorta-
lidad, el gasto sanitario y disminuye la calidad de vida de
los pacientes. “La elevada prevalencia de obesidad en nues-
tro medio nos lleva a la necesidad de implementar estrate-
gias de coordinacion en la asistencia clinica entre Atencién
Primaria y las Unidades Especializadas Hospitalarias. En un
modelo asistencial transversal, el médico de Atencién Prima-
ria constituye el eje conductor de todo el abordaje terapéu-
tico relacionado con la obesidad. Junto a él, el especialista
en Endocrinologia y Nutricion y otros profesionales sanita-
rios ayudan a definir una Unidad funcional centrada en la
obesidad” (3).

Porque conocemos la etiopatogenia de la obesidad

La causa de la obesidad es compleja y multifactorial. En
el nivel mas simple, la obesidad se desarrolla como resul-
tado de un periodo de desequilibrio energético crénico,
y se mantiene mediante una ingesta de energia elevada
continua mayor a la suficiente para las necesidades ener-
géticas adquiridas por el estado obeso. Las interacciones
complejas entre factores bioldgicos (genéticos y epige-
néticos), conductuales, sociales y ambientales (estrés cro-
nico) estan involucradas en la regulaciéon del equilibrio
energético y las reservas de grasa.

Los conceptos de la fisiopatologia de la obesidad se re-
montan a finales del siglo XVIIl cuando Antoine Lavoisier
establecié que la vida era sinébnimo de oxidacion. Afos
después, Atwater y Rosa aplicaron las leyes de la termo-
dindmica a los seres humanos, y durante el siglo XX, se
descubre que los tumores hipotaldmicos y los tumores de
la glandula pituitaria podrian causar obesidad.

Factores epidemiolégicos de la Obesidad

Cuadro 3. Los elementos cldsicos incluyen la edad (sarcopenia y mayor
masa grasa en mayores de 65 afios), el sexo (niveles de hormonas ana-
bélicas y estrogenos después de la menopausia), la genética (variantes
genéticas involucradas), el sedentarismo, la conducta nutricional, algu-
nos medicamentos (antidiabéticos, anticonceptivos, antihistaminicos y
psicotropicos), disfuncion hipotaldmico-hipofisaria y otras enfermedades
endocrinas. Elaboracion propia.
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Homeostasis energética y ponderal

El ingreso de energia se obtiene por la ingesta de alimen-
tos. El gasto energético estd determinado por el mante-



NPunto

INGRESO DE ENERGIA
(INGESTA)

BALANCE
ENERGETICO

Adaptado de Rev Cubana Pediatr. 2017;89

CONSUMO DE ENERGIA
(GASTO)

nimiento de las funciones basicas del organismo, el meta-
bolismo basal. También consume energia la termogénesis
para mantener la temperatura corporal y el gasto en la ac-
tividad fisica, que es muy importante. “El balance energético
es la diferencia que existe entre el ingreso de energia (ingesta
de alimento) y su egreso (gasto), para mantener un nivel cons-
tante de energia almacenada, principalmente en forma de
adiposidad “ (4), figura 3.

No estan claros los mecanismos de regulacién del balance
energético y qué factores provocan el incremento de reser-
va energética con acumulo de la adiposidad en los tejidos.
Ademas de la alimentacion hipercaldrica y el sedentarismo,
se encuentran factores predisponentes sociales, culturales
y familiares, asi como otras causas fisioldgicas que pueden
favorecer el aumento de peso en determinadas etapas del
desarrollo y en situaciones especiales. “Aunque los factores
y patologias genéticas se pueden evidenciar en un bajo
porcentaje de los sujetos obesos, la predisposicién gené-
tica a la obesidad se puede expresar a través de algunas
caracteristicas metabdlicas, como un bajo gasto energético
de reposo, mala oxidacién de grasas o un bajo nivel de acti-
vidad fisica espontanea“(5).

Tasa Metabdlica Basal (TMB)

Indica la cantidad de calorias que el cuerpo gasta para las
funciones metabdlicas basicas, como mantener los 6rga-
nos vitales en funcionamiento.

La TMB se calcula en estado inactivo y en ayunas, la TMB
debe calcularse después de un periodo de ayunas de 12
horas.

Resultando las Kilocalorias en 24 horas que el cuerpo gas-
ta en reposo.

;Qué factores influyen en la Tasa Metabdlica Basal?

Todas las variables mencionadas anteriormente tienen
una influencia sobre el célculo metabdlico basal, las Unicas
variables en las ecuaciones que se pueden cambiar son el
peso corporal y el porcentaje de grasa corporal. La masa
muscular también influye en el indice metabdlico basal,
aunque no aparece en las ecuaciones normalmente. Se
usaria, por ejemplo, al comparar dos personas de la misma
altura, edad, peso y sexo con distinta masa muscular. Estas

v T™B

mo basal

E =edad

A = altura en centimetros

P = peso en kilos

« Férmula de Katch-McArdle: TMB =370 + 21,6(1 - G)P

Ecuaciones para calcular el Metbolismo basal: La féormula de Mifflin-St. Jeor es la mas comun para calcular el metabolis-

G = porcentaje de grasa corporal (solo se usa en la formula de Katch-McArdle)

* Férmula Mifflin-St. Jeor para hombres: TMB = 10P + 6,25A - 5E + 5
« Formula Mifflin-St. Jeor para mujeres: TMB = 10P + 6,25A - 5E - 161
+ Ecuacién de Harris-Benedict revisada para hombres: TMB = 13,397P + 4,799A - 5,677E + 88,362

« Ecuacion de Harris-Benedict revisada para mujeres: TMB = 9,247P + 3,098A - 4,330E + 447,593
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tendran el mismo valor de metabolismo basal, pero sabe-
mos que la persona con mayor masa muscular tendra que
consumir mas calorias para mantener la homeostasis, ya que
mas musculo requiere también mas energia.

Puede verse como perder peso también reduce la TMB. Esto
significa que cuanto mas peso pierdes, menos energia (ca-
lorias) necesitas para mantener la homeostasis corporal, lo
cual tiene implicaciones sobre qué estrategias tomar para
bajar de peso. Con este indice se puede calcular la cantidad
minima de calorias necesarias para mantener el peso, y sa-
bras que si consumes mas de una cantidad, ganaras peso.

Con el cdlculo del metabolismo basal no se tienen en cuen-
ta, algo importante, los niveles de actividad fisica, ya que
la ecuacion debe llevarse a cabo en descanso y en ayunas.
Incluso pequeias actividades basicas aumentan la cantidad
de energia que el cuerpo necesita para la homeostasis.

“Cuando bajas de peso, la tasa del metabolismo basal se redu-
ce. Esto significa que si quieres seguir bajando de peso, deberds
consumir menos calorias. Por ejemplo: Una persona de sexo
femenino de 35 afnos que pesa 75 kg y mide 169 cm tiene una
TMB de 1515 calorias al dia. Si esta persona perdiese 10 kg, su
TMB bajaria a 1419 calorias al dia. En caso de querer seguir ba-
jando de peso, deberia seguir reduciendo la ingesta diaria de
calorias para mantener el ritmo de pérdida de peso”(5).

Una investigacién del American Journal of Clinical Nutrition
también demostro que la edad y el sexo tienen poca influen-
cia sobre la TMB, mientras que la masa corporal magra es un
mejor indicador.

Regulacion ponderal

Si el balance energético es positivo y se mantiene en el tiem-
po se produce el aumento de la masa adiposa y, con ello la
obesidad. Los cambios que se producen en las caracteristi-
cas bioldgicas del tejido adiposo implican alteraciones en
sus funciones normales fisiologicas. El acimulo de la grasa
en los tejidos, la hipertrofia y cambio de la funcién secretora
de los adipocitos, junto con la infiltracion del tejido adiposo

INFLAMACION
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-PCR ~TNF alfa
-Haptoglobina -1L-6?
-Interleukinas
-TGF beta
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MODELAMIENTO MATRIZ
EXTRACELULAR
-Colageno

-Catepsinas
-Metaloproteinasas
-Fibronectina
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EFECTO A NIVEL SNC

ADIPOGENESIS
-Angioctensindgeno
-Adiponectina

por células inflamatorias (macréfagos) determinan una in-
fluencia del tejido adiposo en otros érganos que los altera
metabdlicamente. Los obesos que mantienen un tejido
adiposo funcional normal no presentan las alteraciones
metabdlicas.

“La modulacién de las caracteristicas bioldgicas del tejido
adiposo permitiria tener un menor riesgo cardiovascular
asociado a obesidad” (6).

El calculo del indice de masa corporal (IMC), definido
como el peso en kilogramos dividido por la altura en me-
tros cuadrados es generalmente aceptado para calcular el
bajo peso, peso normal, sobrepeso y obesidad. El sobre-
peso se define como un IMC de 25 a 29,9 kg/m?, obesi-
dad como IMC de >30 kg/m?. La obesidad severa se de-
fine como un IMC >40 kg/m? (o =35 kg/m? en presencia
de comorbilidades). La clasificacion actual de la obesidad
propuesta por la OMS, estd basada en el IMC, por la buena
correlacién que tiene este indice con la grasa corporal y el
riesgo de salud poblacional.

Actualmente se conocen diferentes caracteristicas biol6-
gicas que pueden condicionar que un tejido adiposo sea
inerte desde el punto de vista metabdlico y cardiovas-
cular, o que provoque alteraciones del metabolismo de
lipidos, de glucosa, y ademas de alteraciones vasculares,
entre otras patologias.“Se piensa que gran parte de la aso-
ciacién que existe entre obesidad y enfermedad metabdlica
y cardiovascular depende del buen o mal funcionamiento
del tejido adiposo” (6). La disfuncion del tejido adiposo
juega un papel en la génesis de muchas enfermedades
relacionadas con la obesidad. Esta incluye deficiencias
en el almacenamiento de los adipocitos y la liberacion de
acidos grasos, sobreproduccién o subproduccién de "adi-
poquinas"y citoquinas, conversién hormonal y los efectos
mecanicos adversos de una mayor masa tisular.

La obesidad, un estado inflamatorio

La obesidad se considera un estado inflamatorio crénico
de intensidad variable. Las conseciencias de éste estado

ANGIOGENESIS
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Figura 4

Efectos de quinas secretadas por el tejido adiposo (6). hitps://ars.els-cdn.com/content/image/1-s2.0-S0716864012702900-gr2.jpg
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inflamatorio exacerbado en condiciones de exceso se da a
diferentes niveles.

Los triglicéridos sintetizados como consecuencia del exce-
so de energia, se depositan en el citoplasma del adipocito.

A nivel sistémico, se manifiesta por un aumento de los
mediadores inflamatorios plasmaticos como la proteina C
reactiva (PCR), el factor de necrosis tumoral alfa (TNFa) o
de los leucocitos circulantes (cambios cuanti y cualitativos),
por ejemplo.

A nivel intracelular en células asociadas al metabolismo,
como son las células adiposas, hepaticas, musculoesquelé-
ticas y betapancreaticas, se manifiesta por una activacién
del principal modulador de la respuesta inflamatoria ce-
lular: el factor de transcripcién NF-kB. Cuando este factor
ingresa al nucleo, permite la expresion de diferentes molé-
culas proinflamatorias.

A nivel de 6rganos: Pancreas, endotelio y el propio tejido
adiposo. “A pesar de que en condiciones normales el tejido
adiposo contiene algunas células inflamatorias, el tejido de los
individuos obesos muestra una proporcién muy aumentada
de éstas. En modelos murinos con deleciones génicas especifi-
cas, se ha visto que aquellos ratones obesos que no aumentan
la infiltracion de macrofagos no presentan las alteraciones
metabdlicas propias de la obesidad. De manera andloga, los
ratones delgados que ven aumentada la cantidad de macré-
fagos en el tejido adiposo, presentan las alteraciones metabé-
licas propias de los obesos . De esta manera, la presencia de
los macréfagos seria de vital importancia en la asociacién de
obesidad y enfermedad metabdlica y cardiovascular “ (6).

Las hormonas intestinales comunican informacién desde el
tracto gastrointestinal a los centros reguladores del apetito
dentro del SNC a través del llamado "eje intestino-cerebro’,
figura 5. “La obesidad se asocia con cambios en la composi-
cién de la microbiota intestinal. Los productos de los microbios
intestinales pueden inducir efectos metabdlicos beneficiosos a
través de la mejora de la actividad mitocondrial, la prevencién
de la endotoxemia metabdlica y la activacion de la gluconeo-
génesis intestinal a través de diferentes vias de expresion géni-
cay regulacién hormonal” (7).
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La patologia de la obesidad esta relacionada con la dis-
tribucién de la grasa corporal. La acumulacién de grasa
en la parte superior del cuerpo / visceral o ectdpica es un
predictor mucho mejor de resistencia a la insulina, disli-
pidemia y demas que la grasa total. Los humanos con la
capacidad de responder al exceso de ingesta de energia
mediante el reclutamiento de nuevos adipocitos subcuta-
neos sanos estan mejor protegidos de las consecuencias
metabdlicas de la obesidad. Aquellos sin esta capacidad
almacenaran el exceso de grasa en depdsitos ectdpicos,
incluyendo higado, grasa visceral y musculo. El hallazgo
de que las células grasas subcutaneas sean mas grandes
se asocia con una mayor acumulacién de grasa visceral
durante la sobrealimentacioén, porque no pueden alma-
cenar mas grasa.

Control del apetito

La regulacién del apetito es un proceso complejo. Las re-
cientes investigaciones demuestran que podemos actuar
sobre muchos de los factores como son el control de la
ingesta caldrica, el del indice glucémico de los alimentos,
la composicién de los mismos (recetas), los habitos y el es-
tilo de vida de las personas y especialmente en la practica
de ejercicio fisico. Las teorias propuestas para explicar la
regulacion de las sensaciones de hambre y saciedad, se
basan en los efectos de la glucosa o de la insulina. “Los pa-
cientes que tienen sensacién de hambre y algunas conduc-
tas ligadas con los picoteos y compulsiones no encuadradas
en definiciones psiquidtricas de trastornos del comporta-
miento alimentario (trastorno por atracén, bulimia) pueden
beneficiarse igualmente del tratamiento farmacoldgico” (8).

“El conocimiento del sistema de regulacion de la alimenta-
cién nos permite vislumbrar la complejidad de su naturaleza
y a considerar que el origen de las patologias asociadas a las
alteraciones de la alimentacién, como obesidad y anorexia,
sea mds bien por desequilibrios neurolégicos, que por desor-
denes metabdlicos” (9).

El proceso de la alimentacion se inicia por el apetito que
a su vez engloba tres conceptos: hambre, satisfacciéon y
saciedad. El hambre induce a la ingesta de alimentos; la

Las sefiales periféricas transmiten
informacién sobre el estado nutricional
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QO®
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satisfaccién es un estado de plenitud que obliga a dejar de
comer, y la saciedad es la sensacion de plenitud existente
hasta el inicio de la préxima sefal de hambre, generalmen-
te determinada, por la hipoglucemia. Este ciclo esta regula-
do por la presencia de hormonas neuronales e intestinales,
entre otros elementos. Pero también factores ambientales,
tales como los horarios de las comidas y la apariencia de los
alimentos implica a los sentidos.

“Las anomalias o el descontrol de las ingesta de alimentos pue-
de modificar la homeostasis energéticay por lo tanto provocar
un aumento del peso corporal...consecuencia del aumento de
las reservas en forma de triglicéridos” (10). El sistema nervio-
so central (SNC) recibe informacién del estatus energético
en el que se encuentra el organismo y reacciona con sefia-
les hacia los diversos drganos y sistemas periféricos para
lograr un balance energético 6ptimo a cortoy a largo plazo.

El hipotalamo integra un nimero de sefales periféricas que
modulan la ingesta de alimentos y el gasto energetico, hor-
monas, tales como el péptido YY, polipéptido pancredtico,
péptido similar al glucagén-1, oxintomodulina, y la grelina.

El sistema, en el corto plazo, regula el apetito o inicio y fi-
nalizaciéon de comidas individuales. El sistema a largo plazo
regula el balance energético del organismo a través de la
liberacién de factores de adiposidad como la leptina o la
insulina (figura 5).

La ingesta de alimentos es el inicio de un proceso complejo
de senales cerebrales en respuesta a estimulos externos, el
proceso de alimentacién se inicia por el deseo de alcanzar
la meta alimenticia, mediante las siguientes fases:

1. Fase de inicio: Origina cambios en la corteza cerebral,
permite la seleccién de un programa motor para la bus-
queda de nutrientes.

2. Fase de consumo: Secrecién de saliva, acido clorhidrico,
insulina y otras respuestas reguladoras.

3. Fase de término: Sefales de llenado gastrico y saciedad.

“La interaccion entre la ingesta y gasto de energia involucra
mecanismos fisioloégicos complejos es asi que el cuerpo alma-
cena energia cémo una comprension del balance energético
en un determinado periodo” (9).

Revista para profesionales de la salud

CAPITULO 2: ; COMO TRATAR LA OBESIDAD?

Los tratamientos para la obesidad se remontan también a
Hipdcrates, quien recomendd cambios en el estilo de vida a
pacientes obesos. Dos mil aflos mas tarde, William Banting
escribié uno de los primeros libros de dieta "populares".

“Los resultados sugieren que el exceso de peso se puede per-
der, pero es probable que se recupere con el tiempo, para la
mayoria de los participantes” (10).

Mantener la pérdida de peso es un reto importante para el
tratamiento de la obesidad. “El aumento de la actividad fisi-
ca fue el correlato positivo mds consistente del mantenimien-
to de la perdida de peso” (11).

“Se debe elaborar un protocolo unico para la evaluacién y el
tratamiento de la obesidad, que establezca los criterios de deri-
vacion entre los entornos de atencién primariay especializada,
y se debe facilitar la comunicacion entre los profesionales. Las
actividades de formacion continua y el desarrollo coordinado
de las lineas de investigacién deben ser una constante” (12).

Este afno 2022 el Dia Mundial de la Obesidad, que tiene
como objetivo informar a la sociedad sobre este problema
de salud, tuvo como lema: ‘Todo el mundo tiene que ac-
tuar;, que desarrolla las estrategias necesarias para llevar a
nivel institucional, social e individual una mejora en su pre-
vencioén, diagndstico y tratamiento precoz y asi evitar las
complicaciones de la obesidad.

Los medicamentos aprobados para el tratamiento de la
obesidad a largo plazo, cuando se usan como complemen-
to de la intervencion en el estilo de vida, conducen a una
mayor probabilidad de lograr una pérdida de peso clinica-
mente significativa a 1 afo en relacién con el placebo.” Al
suspender la medicacion en pacientes que no responden con
una pérdida de peso de al menos el 5%, los médicos pueden
disminuir la exposicion de sus pacientes a los riesgos y costos
del tratamiento farmacoldgico cuando hay pocas perspecti-
vas de beneficio a largo plazo” (9).

Programa Asistencial de la Obesidad

Ante la complejidad de la obesidad, se proponen unas in-
dicaciones para su abordaje integral que pueden realizar-
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Cuadro 3

Criterios SEEDO para definir la obesidad en grados segiin el IMC en adultos

Categoria

Valores limite del IMC (kg/m?)

Peso insuficiente

Normmopeso

Sobrepeso grado |

Sobrepeso grado Il (preobesidad)
Obesidad de tipo | (leve)
Obesidad de tipo Il (moderada)
Obesidad de tipo lll (mdrbida)
Obesidad de tipo IV (extrema)

<185

18.5-249
25,0-269
27.0-299
30,0-349
35,0-399
40,0-499
=500
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se durante varias visitas, adaptandose a las caracteristicas
de cada Equipo de Atencién Primaria.

El cribado

Los Sistemas Nacionales de Salud y la Organizacién Mundial
de la Salud han adoptado el indice de masa corporal (IMC)
como criterio para definir la obesidad. Esto eliminé la ne-
cesidad de tablas de altura / peso especificas por sexo en
adultos. El cribado debe realizarse en todos los pacientes
atendidos en Atencién Primaria mediante la medida perié-
dica del peso y la talla, y el IMC: peso corporal (kg)/talla al
cuadrado (metros), ver cuadro 3.

El calculo del indice de masa corporal (IMC), definido como
el peso en kilogramos dividido por la altura en metros cua-
drados es generalmente aceptado para calcular el bajo
peso, peso normal, sobrepeso y obesidad. El sobrepeso se
define como un IMC de 25 a 29,9 kg/m?, obesidad como IMC
de >30 kg/m? La obesidad severa se define como un IMC
>40 kg/m? (o0 =35 kg/m? en presencia de comorbilidades).

La primera consulta

La historia clinica debe dirigirse a detectar posibles cau-
sas de obesidad secundaria, asi como el uso de tratamien-
tos farmacoldgicos que la favorecen, cuadro 4.

El IMC se correlaciona con el porcentaje de grasa corporal,
si bien esta queda sobreestimada en los individuos con
importante masa muscular (p. ej. en culturistas), e infraes-
timada en aquellos con pérdida de masa muscular (p. ej.
en personas de edad avanzada). En los individuos con un
IMC entre 25 y 35 kg/m? debe medirse también la circun-
ferencia abdominal y distinguir asi entre la obesidad cen-
tral y la periférica, lo que aporta un valor en la estimacion
del riesgo cardiovascular. Su medicién es discutible ante
un paciente con un IMC = 35 kg/m?, que ya tiene un alto
riesgo secundario por su adiposidad. La circunferencia
abdominal debe medirse con una cinta métrica flexible,
en el plano horizontal y al final de una espiracion forzada,
a nivel del borde superior de la cresta iliaca. Se considera
un perimetro de cintura elevado si = 88 cm en mujeres y >
102 cm en hombres occidentales.

Antidepresivos triciclicos

Inhibidores selectivos de la
recapitacin de serotonina (ISRS)

Inhibidores de la
monocaminooxidasa (IMAO)

Estabilizadores del Animo J
anticonvulsivantes
Anrihisraminicos
Ancthipertensivos

Anndiabéncaos

Anrnconcepiivas

Corrticoides

Firmacos asociados a la obesidad Cuadro 4
Grupos Farmacos
Psicafdrmacos
Anripsiciricos Clorpromazina clozapina_

olanzapina, perfenazina,
vioridarina, trifluoperazina,
aripiprazol, risperidona,
flufenazina, haloperidol, pimozida
Amitriptilina, imipramina,
nortrptlina, clomipramina,
doxepina, rimipramina,
desipramina, maprotilina®
Faroxerina, mirtazagsina,
ctalopram

sSelegilina. isocarboxacida.
fenelzina

Lirio, valproato. carbamacepina,
sabapentina

Ciproheptadina y otros
Alfaadrenérgicos: prazosina,
terazosina

Betaadrenérgicos: proprancolol,
metoprolol

Otros: alfamevildopa, clonidina
Insulina

Sulfonilureas: glibenclamida,
glipizida, gliclazida
Tiarolidinedionas: pioglitazona
Particularmente inyectables de
depdsito

Todos

“ Heterocicdlico.

A. Caixas et al. / Med Clin (Barc). 2020;155(6):267.e1-267.¢11
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Es importante preguntar por la presencia de anteceden-
tes psicopatoldgicos, ansiedad, depresion, o trastornos del
comportamiento alimentario. Asi como, interrogar sobre
los antecedentes familiares de obesidad, la edad de inicio y
la evolucion de la misma. En la mujer, conocer si se produje-
ron aumentos de peso posteriores a los embarazos.

Interrogar por el consumo de alcohol, y por el habito taba-
quico, pues su cese esta relacionado con el aumento pon-
deral. Registraremos limitaciones profesionales, en el lugar
de trabajo, familiares o interpersonales que contribuyan a
la obesidad.

Preguntaremos por la presencia de comorbilidades aso-
ciadas a la obesidad: hipertension, dislipemia, alteraciones
del metabolismo glucidico y DM2, sindrome de apnea-hi-
poapnea del suefio, patologia osteoarticular, higado graso
o incontinencia urinaria. Podemos evaluar el impacto de la
obesidad sobre la calidad de vida por la administracion del
cuestionario Impact of Weight on Quality of Life-Lite (IW-
QOL-Lite).

Es importante profundizar en los habitos alimentarios: La
distribucién horaria y frecuencia de las comidas, la varie-
dad y cantidad de alimentos (registros dietéticos), las pre-
ferencias y frecuencia de consume de los distintos grupos:
Frutas, verduras, carnes y grasas especialmente animales;
saber del habito de deglucién rapida, la comida entre ho-
ras, el lugar donde se come (p. €]. viendo la televisién).
Antes de iniciar un cambio de habitos dietéticos debemos
conocer cuales son los del paciente, por ejemplo con re-
gistros de la ingesta diaria de alimentos. De esta forma se
valora las cantidades consumidas, la frecuencia de consu-
mo de grupos de alimentos y los malos habitos en la ali-
mentacioén.

Por ultimo, haremos un registro de la actividad fisica, del
tipo y tiempo dedicado, incluyendo las tareas diarias (do-
mésticas, de trabajo, desplazamientos, ocio, etc.) al ejercicio
programado. Cuantificaremos horas semanales e intensi-
dad de ejercicio.

Exploracion fisica

Ademas de registrar los datos antropométricos basicos ya
mencionados, no podemos obviar la busqueda de rasgos
de obesidad secundaria, como por ejemplo la presencia de
estrias rojo vinosas (hipercortisolismo), acantosis nigricans
(resistencia a la insulina), debilidad muscular proximal (hi-
percortisolismo, hipotiroidismo), acné e hirsutismo (sindro-
me del ovario poliquistico). Exploraremos la asociaciéon con
hidrosadenitis, intértrigo, signos de insuficiencia cardiaca,
varices con trastornos tréficos o Ulceras en extremidades
inferiores. Y para no sobreestimar la presion arterial, debe-
remos utilizar manguitos con una anchura adecuada: de 14
a 15 cm en la obesidad moderada y de 16 a 18 cm en indivi-
duos muy obesos.

Pruebas complementarias

El estudio analitico deberia contemplar la determinacion de
glucosa plasmatica en ayunas, hemoglobina glicada, perfil
lipidico (colesteroltotal, HDL, LDL vy triglicéridos), acido uri-

Revista para profesionales de la salud

co, funcién tiroidea (TSH, T4 libre), funcién renal (creati-
nina, estimacion del filtrado glomerular y microalbumi-
nuria), proteinas (totales y albimina), enzimas hepaticas
(GOT, GPT, GGT), metabolismo fosfocalcico si se sospecha
alteracion (calcio, fosfato, 25-OH vitamina D, PTH), y he-
mograma con estudio de anemia, si precisa.

Debemos tener un registro electrocardiogréfico bian-
nual, aunque la periodicidad va a depender de la edad y
de las comorbilidades. El 90% de los pacientes con obe-
sidad grave presentan un sindrome de apnea-hipoapnea
(SAHO) del sueno, sospechar en roncadores, hipersomnia
diurna, tener un perimetro cervical aumentado o hiper-
tension arterial de dificil control. El resto de exploraciones
complementarias irdn condicionadas por nuestra sospe-
cha clinica y la posibilidad de conseguir su realizacién de-
rivando a la Unidad de Especializada Hospitalaria.

Consultas de seguimiento

Desde la Unidad Especializada el abordaje es multidisci-
plinario y dirigido a conseguir cambiar los habitos alimen-
tarios y a realizar el ejercicio fisico diario.

A los 3 a 6 meses se enlentece la pérdida ponderal, por
lo que para continuar con la pérdida de peso necesitare-
mos una mayor restriccioén caldrica, un aumento del gasto
energético (p. ej., aumentando los niveles de actividad fi-
sica) y nos planteamos los tratamientos farmacoldgicos.

Como hemos establecido, la obesidad es una enfermedad
crénica, y su seguimiento deberd mantenerse de por vida,
con la periodicidad que permita cada entorno sanitario
ajustada a las necesidades de cada paciente en un pro-
grama de salud.

El ejercicio fisico es fundamental para el tratamiento de la
obesidad, mejora la pérdida de peso, la pérdida de grasa
abdominal, mantiene el peso perdido, aumenta la masa
libre de grasa, induce la sensacién de bienestar y mejo-
ra los factores de riesgo cardiovasculares. En general, el
papel del ejercicio fisico en el control ponderal es mas im-
portante en el mantenimiento del peso perdido que en la
fase inicial, de pérdida activa, donde el patrén alimentario
es esencial.

Hay que fomentar la reduccién del sedentarismo, y en
este sentido, cualquier incremento de la actividad fisica
sera de ayuda. El objetivo debe ser conseguir un minimo
de 150 minutos semanales, distribuidos en 30 minutos
diarios, 5 dias a la semana, sin que pasen mas de 48 h sin
actividad fisica, a ser posible.

Abordaje asistencial y estratégia terapéutica

“El pilar fundamental en el abordaje de la obesidad en Aten-
cién Primaria es la modificacion de los estilos de vida poco
saludables, asociados a una dieta inadecuada y al poco
tiempo dedicado a la actividad fisica” (8).

Una pérdida del 5-10% del peso en 6 meses es realista
y aporta claros beneficios para la salud del paciente. En
aquellos con IMC = 35 kg/m2 podemos ser més exigentes,
con objetivos cercanos al 20% o superior. El objetivo prin-



Tratamiento farmacolégico de la obesidad

Figura 7 1. Dieta («comer menos de todows)
2 Ejercicio fisico
3. Intervencién conductual (modificar estilos de vida)
A
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|
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M.A. Alvarez-Mon, J. Gargallo Vaamonde, A. Biel. M. Llavero-Valero. Actualizacion clinica de la obesidad

y el sobrepeso. Medicine.2020. Vol. 13. Nam. 14: paginas 777-786 .(19)

cipal debe ser la pérdida de peso y prevenir su recuperacion
(recaida), asi como tratar las comorbilidades con la mejora

de la salud y evitar su desarrollo.

Un plan de alimentario y de ejercicio fisico personalizado
seran el primer escalén de tratamiento de la obesidad, ver

cuadro 5.

Establecimiento de un plan de actuacién con definicidén de criterios de intervencién
terapéutica
IMC (kg/m?) Intervencién
25-26,9 No justificada si el peso Consejos dietéticos
es estable, la Fomentar la actividad fisica
distribucitn de la grasa Controles penddicos
es periférica y no hay
enfermedades
asociadas. Justificada si
hay FRCV y/o
stribucion central de
la grasa
27-299 Objerivo: Alimentacién hipocalérica
Pérdida del 5-10% del Fomentar la actividad fisica
peso corporal Cambios estilo de vida
Controles penddicos
Evaluar asociacion de farmacos
si hay comorbilidades
30-349 Objerivo: Alimentacién hipocalérica
Pérdida del 10% del Fomentar la actividad fisica
peso corporal Cambios estilo de vida
Controles peribdicos
Evaluar asociacién de firmacos
35-399 Objerivo: Actuacitn terapéutica inicial
Pérdida > 10% del peso similar al grupo anterior
corporal Plantear la posibilidad de
cirugia baridtrica si hay
comorbilidades
> 40 Objerivo: Actuacion terapéutica inicial
Pérdida > 20% del peso similar al grupo antenior.
corporal Plantear cirugia baridtrica
también en ausencia de
complicaciones
A. Caixas et al. / Med Clin (Bare). 2020;155(6):267.e1 - 267.el1 Cuadro 5
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Guia para la poblacion adulta
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Figura 8: Piramide nutricional de la dieta mediterranea. Fundacion Dieta Mediterranea.

Abordaje dietético

Antes de iniciar un cambio de habitos dietéticos debemos
conocer cudl es la alimentacién del paciente, por ejemplo
con registros de la ingesta diaria de alimentos. De esta for-
ma se valora las cantidades consumidas, la frecuencia de
consumo de grupos de alimentos y los malos habitos en la
alimentacién. Se recomienda mayormente la dieta medite-
rranea en los adultos, figura 8.

“Los programas de intervencion intensiva sobre el estilo de
vida con dieta mediterrdnea, como la propuesta en el recien-
te estudio Predimed-Plus en una cohorte de 6.874 adultos con
sobrepeso y obesidad con seguimiento de 6 arios, demuestran
que ya se obtienen beneficios cardiovasculares de forma pre-
coz tras los primeros 12 meses de seguimiento” (8).

Interesa tener alimentos saludables disponibles en el ho-
gar, realizar desayuno, aumentar el consumo de verduras,
legumbres, hortalizas. cereales y frutas —cinco piezas al dia-
, como aconsejan las Guias. Y disminuir alimentos dulces y
grasos en las comidas.

Para la restriccién de los hidratos de carbono, junto con la
disminucién de los aztcares simples, debe limitarse los de
alta carga glucémica, como el pan, las patatas, el arroz, la
pasta y los cereales refinados. Estos alimentos deben susti-
tuirse por un mayor consumo diario de frutas, verduras, le-
gumbres, hortalizas, cereales integrales y, en poca cantidad
de frutos secos (nuez, pistacho y almendra).

Revista para profesionales de la salud

La restriccidon energética no debe estar por debajo de
1.000-1.200 kcal/dia en mujeres y 1.200- 1.600 kcal/dia
en hombres. El calculo del gasto energético dependera
del sexo del individuo, la edad, el IMC y la actividad fisica
realizada. En la practica clinica puede utilizarse la siguien-
te férmula: 20-25 kcal x kg x dia, a lo que restamos 500
kcal del gasto total. Es importante ser organizado con las
ingestas, tener un horario, intentar no comer durante la
noche, evitar alimentos precocinados, con azucares afna-
didos, evitar los refrescos, el consumo de bebidas alcoho-
licas, y las “comidas rapidas”

Una dieta hipocaldrica equilibrada combinada con ejerci-
cio fisico y cambios en el estilo de vida son imprescindi-
bles para conseguir reducir el peso a largo plazo y siempre
hay que realizarla bajo supervision médica. Es necesario
insistir en una alimentacién variada, saludable y equili-
brada, en el uso de la dieta mediterrdnea y en realizar el
ejercicio fisico regular. Ademads, el plan alimentario debe
adaptarse a la patologia de base del paciente con obesi-
dady a sus otras comorbilidades.

Para los seres humanos comer es una forma de placer, por
lo que no funciona un plan de alimentacién muy restricti-
vo y prohibitivo. La peor estrategia ante un paciente con
obesidad es quitarle todo lo que le gusta desde un prin-
cipio. Debemos conseguir enseiar a reducir las calorias y
que comprenda que puede disfrutar de la comida en al-
gunas ocasiones, pero no puede ser en la mayoria de los
dias. Hay que explicar el plan de alimentacién de forma



individualizada a cada paciente, y completar su educacion
nutricional hasta que pueda organizar su dieta de forma au-
tonoma. “El mayor logro es convencer al paciente con obesi-
dad de que su enfermedad es un proceso crénico y que la inica
manera de afrontarla es modificar su alimentacioén durante el
resto de su vida, hacia una dieta saludable y equilibrada” (8).

Plan de ejercicios

Sabemos que el sedentarismo favorece la obesidad, es
la principal causa de exceso ponderal, y el confinamiento
obligado de la pandemia por COVID es una prueba de ello.
Una encuesta de la Sociedad Espaiola de Obesidad (SEEDO)
reveld que casi la mitad de los ciudadanos espafioles que
tuvieron que estar recluidos varias semanas incrementaron
su peso medio entre unoy tres kilos.

El ejercicio fisico en la persona obesa debe programarse
siempre de forma individualizada, teniendo en cuenta las
condiciones de cada paciente. Se iniciard de forma pro-
gresiva, a través de las actividades diarias, o mediante una
fase de entrenamiento, alcanzando de forma escalonada
los objetivos diarios. Ante las limitaciones que el paciente
con obesidad presenta para la realizacion de esfuerzo fisi-
co, la motivacion es fundamental, y para ello precisamos
del desarrollo de un programa estimulante y atractivo con
una fase inicial y otra de implementacion. “En la fase inicial,
durante las primeras 4 semanas pautaremos ejercicios suaves,
como caminar rdpido a lo largo de 30 min, al menos 3 dias por
semana y aumentando ligeramente en intensidad a lo largo
de cada semana. En la fase de implementacién, aumentare-
mos la intensidad y la duracién de los ejercicios, alcanzando
una hora por sesién” (8).

Deben realizarse ejercicios de actividad moderada o inten-
sa como caminar rapidamente, nadar, bicicleta, gimnasia
aerdbica o deportes. Se consiguen mejores resultados con
la combinacion de ejercicios aerébicos (caminar, correr, na-
dar, bailar, bicicleta, etc.) y ejercicios de fuerza de grandes
grupos musculares. Tenemos que encontrar las actividades
mas motivantes para el paciente, y adaptarlas a las diferen-
tes edades, circunstancias y condiciones de peso.

Terapia conductual

Las modificaciones del comportamiento han sido una parte
importante de los programas de pérdida de peso durante
mas de medio siglo. El ensayo Look AHEAD y el Programa
de Prevencion de la Diabetes, respaldan la eficacia de estos
enfoques. Estos estudios son el estandar de oro y son nota-
bles por la frecuencia de los controles, la importancia en la
terapia individualizada y el énfasis a largo plazo en mante-
ner la pérdida de peso. Pero aplicarlo en atencién primaria
seria actualmente muy complicado.

Los pacientes que participaron en sesiones grupales cada
dos semanas durante 1 afo después de la reduccién de peso
mantuvieron 13 kg de su pérdida al final del tratamiento.

Tratamiento farmacoldgico

El descubrimiento de la leptina en 1994 (un péptido pro-
ducido en el tejido adiposo) marca el comienzo de la "era
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molecular" para la obesidad. Las personas deficientes en
este péptido se hacen obesas. La terapia de reemplazo
con leptina evita la obesidad de estos individuos. Sin em-
bargo, el tratamiento con leptina no es util en el paciente
obeso tipico sin déficit de leptina.

La decisidon de iniciar el tratamiento farmacolégico en
personas consideradas con obesidad debe tomarse tras
considerar sus riesgos y beneficios, también los objeti-
vos del tratamiento farmacolégico deben ser claros. En la
obesidad, cuando la modificacion del estilo de vida no es
suficiente, se puede acompanar de la ayuda proporciona-
da por el tratamiento farmacolégico.

“La mayoria de los estudios de sequimiento de tratamiento
de alta calidad de individuos con obesidad no tienen éxito
en el mantenimiento de la pérdida de peso a lo largo del
tiempo” (13).

“Una serie de medicamentos estdn aprobados por la Admi-
nistracién de Alimentos y Medicamentos de los Estados Uni-
dos (FDA) para el tratamiento del sobrepeso o la obesidad.
Es esencial que los medicamentos se usen junto con una
alimentacién saludable, actividad fisica y modificacién del
comportamiento, ya que el uso de medicamentos sin tales
cambios generalmente es ineficaz” (14).

Al comenzar con farmacos contra la obesidad, empleare-
mos varios mensajes importantes con los pacientes. En
primer lugar, que no todos los medicamentos funcionan
igual en todos los pacientes; que las respuestas individua-
les varian. En segundo lugar, durante la fase de mante-
nimiento del tratamiento, puede presentarse un periodo
con nula pérdida de peso. Que no significa que el medica-
mento haya "dejado" de funcionar. Significa que debemos
implantar otras estrategias para conseguir la pérdida de
peso adicional como aumentar las restricciones de calo-
rias. Por ultimo, si suspendemos la terapia farmacoldgica,
puede producirse una recaida en la ganancia de peso por
los pacientes obesos.

En las comorbilidades, la guia de practica clinica de la
Sociedad Espanola de Endocrino recomienda en 2015 con-
siderar el peso corporal al utilizar medicamentos para
otras enfermerdades crénicas, de modo que los pacien-
tes eviten los medicamentos que promueven el aumen-
to de peso. La guia recomienda medicamentos que sean
neutrales en cuanto al peso o que ayuden a la pérdida de
peso, que se revisen los medicamentos en cada visita y se
compartan las decisiones de utilizarlo con los pacientes.

Las terapias farmacoldgicas tienen en cuenta las comorbi-
lidades del paciente, las contraindicaciones, las preferen-
cias, la cobertura, el precio y los posibles efectos adversos.

“Las terapias "farmacoldgicas" se remontan al menos al si-
glo 10 cuando Hisdai ibn Shaprut curé a "Sancho el Gordo"
de la obesidad usando theriac, una mezcla de mds de 64 in-
gredientes” (15). A principios del siglo XX, los médicos usa-
ban medicamentos para tratar la obesidad (por ejemplo,
extracto de tiroides, dinitrofenol y anfetamina), muchas
veces con resultados desafortunados.

Los avances en la ciencia relacionada con el manteni-
miento de una cantidad adecuada de grasa corporal han
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dado nueva informacion sobre posibles tratamientos para
la obesidad. Esta comprension de la regulacion de la inges-
ta de alimentos y el peso corporal proporciona la base para
el desarrollo de futuros farmacos.

Tenemos que fomentar el abandono del tabaco. Las perso-
nas con obesidad que fuman tienen una reduccion sustan-
cialmente mayor en la esperanza de vida en comparacion
con aquellos que fuman que no tienen obesidad o los no
fumadores con obesidad.

Para el estudio Awareness, Care and Treatment in Obesity
Management, “existen conceptos erréneos con respecto a la
obesidad compartidos por médicos y pacientes por igual, es-
pecificamente que la obesidad no es una enfermedad, que los
pacientes tienen la responsabilidad principal de su problema y
de su tratamiento, que la prevencién es mds importante que el
tratamiento, y que los riesgos del tratamiento deben ser bajos”
(15).

Existen datos que producen preocupaciones serias sobre
como se usan los medicamentos dietéticos recetados para
perder peso y que no cumplen con el criterio de IMC; fami-
liares y amigos aconsejan productos dietéticos sin receta,
por ejemplo.

“Los medicamentos efectivos para tratar la obesidad han tar-
dado en surgir, pero aun se estdn realizando esfuerzos para
desarrollar medicamentos novedosos, efectivos y transforma-
dores que tendrian el efecto en el tratamiento de la obesidad
que las estatinas tenian para el colesterol alto o las tiazidas
para la hipertension” (15). En muchas ocasiones existe una
recuperacion de peso en todos los pacientes cuando inte-
rrumpen los tratamientos contra la obesidad.

Al tomar decisiones de tratamiento, los médicos deben
considerar la distribucién de la grasa corporal y los riesgos
individuales para la salud, ademas del IMC. Debido a que
todos los tratamientos tienen una variabilidad considerable
en su resultado, es importante saber cuando suspender el
tratamiento, asi como cuando comenzar. Las estrategias
quirdrgicas han demostrado una mayor pérdida de peso
(hasta un 20%) y el cambio dura mas que en otras opciones
de tratamiento.

Actualmente dos medicamentos para la diabetes (liragluti-
da y empaglifocina) ademas producen pérdida de peso y
son cardioprotectores. Estos dos farmacos reducen la muer-

te cardiovascular en mayor medida que las estatinas. Tam-
bién la dapaglifocina reduce peso y es nefroprotetor en
pacientes con obesidad y diabetes.

Fdrmacos disponibles en Espaiia

Junto a Orlistat, disponible desde 1998 en Espaia, dispo-
nemos también de liraglutida 3,0, la semaglutida y una
combinacion de bupropiéon 90 mg con naltrexona 8 mg
de liberacién prolongada. No se aconseja el uso de las
tres opciones en mujeres embarazadas y en menores de
18 anos. Recientemente, las Sociedades Espafola y Por-
tuguesa para el Estudio de la Obesidad han publicado un
consenso sobre el tratamiento farmacolégico en el que
proponen un algoritmo de actuacion.

Orlistat

Orlistat es un inhibidor de la lipasa gastrica y pancredtica,
que al inhibir la hidrdlisis de los triglicéridos procedentes
de la dieta consigue reducir la absorcién un 30% de la gra-
sa ingerida. Se recomienda la toma de una capsula de 120
mg antes, durante o hasta 1 h después del desayuno, la co-
miday la cena. Podria obviarse una toma si laingesta tiene
un bajo contenido en grasa (fruta, lacteos desnatados.).
Los principales efectos secundarios estan en relacién con
la eliminacién fecal de materia grasa, por lo que hasta un
50% de los pacientes aumentan el nimero de deposicio-
nes, con esteatorrea, meteorismo, urgencia fecal y dolor
abdominal. Por ello esta contraindicado en pacientes con
enfermedades intestinales malabsortivas como la colitis
ulcerosa o la enfermedad de Crohn. Las complicaciones
mas graves se relacionan con la nefropatia por oxalatos y
el fallo hepatico. Su uso prolongado puede asociarse a la
malabsorciéon de vitaminas liposolubles (A, D, E, K), y seria
necesaria su suplementacion en este caso. Se ha descrito
la interaccion farmacolégica con ciclosporina, levotiroxi-
na sédica o anticonvulsionantes (reduciendo su accion), y
la potenciacién de los efectos de la warfarina. Comparado
con placebo, orlistat consigue una pérdida ponderal entre
2,5 kg (a dosis de 60 mg cada 8 h) y 3,4 kg (a dosis de 120
mg cada 8 h).

Orlistat ha demostrado beneficios con respecto a la glu-
cemia, lipidos y presién arterial. Hay ensayos de larga du-
racion con orlistat que demuestra su perfil de seguridad.

Dieta hipocaldrica
equilibrada

Falta de efecto |

orlistat 120

Tratamiento farmacolagico

Caracteristicas

liraglutida 3.0

Mala
tolerancia

| N32 / B 360 LP

Incremento
actividad fisica

FProfessional

Farmaco

Contralndicado

Algoritmo de tratamiento farmacoldgico. B: bupropion; LP: liberacion prolongada; N: naltrexona.
A. Caixas et al. / Med Clin (Barc). 2020;155(6):267.e1-267.¢11
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Debido a su limitada tolerabilidad, y a la seguridad y be-
neficios establecidos de otros agentes disponibles, como la
liraglutida y la semaglutida, ya no se considera al Orlistat
comofarmacoterapia de primera linea. Ademas, no esta fi-
nanciado por el Sistema Nacional de Salud (SNS).

Combinacién de naltrexona y bupropion de liberacién
prolongada (NB)

Indicada como complemento de una dieta hipocaldrica y
mayor actividad fisica para el control del peso crénico en
adultos.

La NB es una terapia combinada utilizada en la obesidad.
La naltrexona y el bupropién tienen acciones en regiones
del cerebro que influyen en la ingesta de alimentos, el
antojo y otros aspectos del comportamiento alimentario
que afectan el peso corporal. En la figura 10 se revisan las
acciones individuales en los sistemas hipotaldmicos y de
recompensa cerebrales, y en la figura 11 se describe la evi-
dencia actual in vitro, in vivo y clinica de como NB influye
en la ingesta de alimentos y produce pérdida de peso.

“La naltrexona es un antagonista opioide utilizado en la in-
toxicacién aguda por opidceos, mientras que el bupropion es
un antidepresivo inhibidor de la recaptacion de dopamina y
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noradrenalina utilizado en la deshabituacién tabdquica” (16).
De forma conjunta actiian sobre el sistema hipotaldmico de
la melanocortina y de 4reas de recompensa del cerebro, fa-
voreciendo la saciedad y la disminucién de la sensacién de
placer asociada a la ingesta (Estudio COR-Il). NB influye en la
ingesta de alimentos, el deseo de comer y otros aspectos de
la conducta alimentaria que afectan el peso corporal.

La dosis maxima diaria recomendada es de 2 comprimidos
2 veces al dia, para una dosis total de 32 mg de naltrexona y
360 mg de bupropioén.

Los efectos adversos mas frecuentes se han descrito a nivel
gastrointestinal (nduseas, estrenimiento y vémitos) y neu-
rolégico (cefalea, mareos y sequedad de boca), junto con la
elevacion de la frecuencia cardiaca y de la presién arterial.
Los efectos adversos graves se relacionan con depresiéon y
desarrollo de una fase maniaca. No debe utilizarse en pa-
cientes con hipertensién arterial no controlada, que reciban
tratamiento con benzodiacepinas, derivados mérficos o in-
hibidores de la monoaminooxidasa, con insuficiencia hepa-
tica o renal, con trastorno bipolar o historia de trastorno de
la conducta alimentaria (bulimia o anorexia nerviosa), con
antecedentes de convulsiones o con neoplasia conocida del
sistema nervioso central. Lo usaremos con precaucion en
mayores de 65 afos y no estd recomendado en mayores de
75 anos. Comparada con placebo, la combinaciéon diaria de
32 mg de naltrexona y 360 mg de bupropién de liberacién
prolongada consigue una pérdida ponderal del 5,4-8,1%
(entre el 33-46% de pacientes pierden > 5% del peso inicial).

“La combinacién de bupropién-naltreoxona (liberacion sos-
tenida) produce una pérdida de peso similar a la del orlistat,
pero tiene mds efectos secundarios y contraindicaciones. Por
la incertidumbre acerca de sus efectos cardiovasculares, se
prefiere la semaglutida, liraglutida u orlistat en lugar de bu-
propién-naltrexona” (13).

Agonistas del receptor GLP-1

Los péptidos de incretina (péptido similar al glucagén 1
[GLP-1] y polipéptido insulinotropico dependiente de glu-
cosa, también llamado polipéptido inhibidor gastrico [GIP])
son péptidos gastrointestinales que estimulan la secrecion
de insulina dependiente de glucosa. GLP-1 también inhi-
be la liberacién de glucagdn y el vaciamiento gastrico. Los

agonistas del receptor GLP-1 se unen al receptor GLP-1y
estimulan la liberacién de insulina dependiente de gluco-
sa de los islotes pancredticos. Los agonistas del receptor
GLP-1 fueron aprobados inicialmente para el tratamiento
de la diabetes. Figura 12.

Uno de los mecanismos por los cuales los agonistas del re-
ceptor GLP-1 mejoran la glucemia en la diabetes se debe a
su capacidad parainducir la pérdida de peso. Intentan evi-
tar la degradacion de las incretinas una vez secretadas y
existen estrategias terapéuticas para obviar este deterioro
de larespuesta a las incretinas: los arGLP-1, resistentes a la
degradaciéon por DPP-4 y los iDPP-4.

Entre los diferentes efectos del GLP-1 que regulan la ho-
meostasia de la glucosa el enlentecimiento del vaciado
gastrico inducido ayuda a reducir la hiperglucemia pos-
prandial, y también incrementa la sensacién de saciedad,
con una disminucién del apetito y de la consiguiente in-
gesta alimentaria. Es posible que el GLP-1 pueda, ademas,
aumentar directamente la sensacion de saciedad por un
efecto sobre centros del sistema nervioso central. Otros
beneficios lo relacionan con una mayor supervivencia de
las células beta, observado en estudios preclinicos y en es-
tudios experimentales en animals: Se observé que el GLP-
1 podria inhibir la apoptosis de las células beta y estimular
la proliferacion y diferenciacion de las células beta-pan-
credticas. Estos efectos serian debidos a la activacién del
receptor del GLP-1 (GLP-1R), que se expresa en las células
beta, el rindn, el higado, el miocardio, adipocitos, intesti-
no e hipotdlamo. Alguna evidencia sugiere ademas que
este efecto sobre el GLP-1R podria ser cardioprotector,
figura 13.

“La unién del GLP-1 a su receptor en las células beta del pdn-
creas activa la produccién de AMPc mediada por la adeni-
lato-ciclasa en dichas células. Se produce una inhibicién
directa de los canales de potasio ATP dependientes, lo que
despolariza la membrana de las células. Posteriormente
incrementan los niveles de calcio intracelular, lo que es el
resultado del influjo de calcio extracelular dependiente de
GLP-1 a través de canales de calcio voltaje-dependientes, de
la activacion de canales catiénicos no selectivos y por la mo-
vilizacién de las reservas de calcio intracelulares. También
incrementa la sintesis mitocondrial de ATP, lo que favorece
la despolarizacién. Mds tarde los canales de potasio volta-

Figura 12
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Figura 13

je-dependientes se cierran, previniendo la repolarizacién de
las células beta y, finalmente, ocurre la exocitosis de los granu-
los de almacenamiento de insulina” (17).

Liraglutida 3,0 mg (Saxenda)

Liraglutida es un agonista del receptor de GLP-1 que precisa
la administracion diaria por via subcutanea. Se dispone de
amplia experiencia en su uso para el tratamiento de la dia-
betes tipo 2 (DM2) aunque a dosis menores (hasta 1,8 mg/
dia). Los mecanismos implicados en la reduccién de peso
segurmente estan relacionados con una serie de efectos a
nivel del tracto gastrointestinal y a nivel central. El GLP-1
activo disminuye el apetito, reduce la ingesta de energia y
retrasa el vaciamiento gastrico.

En pacientes con DM2, y particularmente en aquellos con
enfermedad cardiovascular se utiliza también debido a su
reduccién demostrada de eventos cardiovasculares. La do-
sis inicial es de 0,6 mg al dia durante la primera semana,
con incrementos posteriores de 0,6 mg cada semana has-
ta la dosis maxima de mantenimiento de 3,0 mg. De esta
forma se consigue una mejor tolerancia gastrointestinal. En
caso de intolerancia a las dosis mas elevadas (2,4 o0 3,0 mg)
pautaremos la mayor dosis tolerada. Puede administrarse
en cualquier momento del dia, con independencia de las
comidas, tanto en el abdomen como en el muslo o en la
parte superior del brazo.

El principal efecto secundario son las nduseas y los vomi-
tos, que son leves-moderados en la mayoria de los casos,
ocurren de forma transitoria en las primeras semanas y ra-

ramente llevan a la suspension del farmaco. También pue-
de ocasionar diarrea, estrenimiento y cefalea. En casos de
vémitos repetidos en los que no se suspende la admi-
nistracion ni se asegura la reposiciéon de liquidos, se han
descrito episodios de insuficiencia renal aguda. No exis-
ten datos suficientes en la actualidad para confirmar la
asociacién del uso de liraglutida con pancreatitis y cancer
de péncreas, si bien se desaconseja su uso en pacientes
con dicho antecedente, asi como en aquellos con histo-
ria personal o familiar de carcinoma medular de tiroides,
neoplasia endocrina multiple (MEN-2), embarazadas, me-
nores de 18 aflos y mayores de 75 afos. Puede utilizarse
en pacientes con filtrado glomerular estimado > 30 ml/
min. Hay que tener especial precaucién en pacientes con
antecedentes de colelitiasis, gastroparesia o enfermedad
inflamatoria intestinal.

Comparada con placebo, liraglutida a dosis de 3,0 mg dia-
rios consigue, tras 56 semanas, una pérdida de peso que
llega al 8,0 £ 6,7% (8,4 + 7,3 kg) del peso inicial (el 63% de
los pacientes pierde > 5% del peso inicial), a lo que debe
anadirse " los beneficios cardiometabdlicos ya demostra-
dos39.

Semaglutina (Ozempic, Rybelsus)

La semaglutida, otro agonista de GLP-1 aprobado para el
tratamiento de la obesidad en diabéticos mal controlados
y no en monoterapia, se administra como una inyeccion
subcutanea una vez a la semana o via oral en comprimi-
dos de toma diaria. Es eficaz en la reduccién de peso, en
la mejora de la glucemia y de los lipidos. También ha de-
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mostrado beneficios cardiovasculares, excepto en pacien-
tes con antecedentes de insuficiencia cardiaca.

La semaglutida estd contraindicada durante el embarazo y
en pacientes con antecedentes personales de pancreatitis o
antecedentes personales o familiares de cancer medular de
tiroides o neoplasia endocrina multiple 2A o 2B. Ademas,
para los pacientes que toman semaglutida concurrente con
insulina o un secretagogo de insulina (por ejemplo, una sul-
fonilurea), puede ser necesario reducir la dosis de insulina
o de la sulfonilurea para evitar la hipoglucemia. Se han no-
tificado casos raros de angioedema y anafilaxia con sema-
glutida. Los pacientes con retinopatia diabética deben ser
monitoreados para detectar complicaciones.

Los pacientes tratados con inyecciones de semaglutida a la
dosis plena (2,4 mg semanales) logran la maxima pérdida
de peso. Para los pacientes que no pueden tolerar esta do-
sis, se pueden usar dosis mds bajas siempre que se logre
una pérdida de peso del =5 %.

Eficacia: se ha demostrado que la semaglutida subcutanea
una vez a la semana induce la pérdida de peso en indivi-
duos considerados con obesidad, con o sin diabetes.

« En STEP 1, un ensayo controlado aleatorio que incluyé a
1961 adultos sin diabetes y un IMC de >30 kg /m? (0 =27
con comorbilidad relacionada con el peso >1), a 68 sema-
nas de tratamiento con semaglutida subcutanea una vez
a la semana de 2,4 mg o placebo, mas intervencién en el
estilo de vida. La pérdida de peso media fue mayor en el
grupo de semaglutida en comparacién con placebo. Mas
participantes en el grupo de semaglutida interrumpieron
el tratamiento debido a los efectos secundarios gastroin-
testinales en comparacién con los del grupo de placebo
(4,5 frente a 0,8 por ciento).

« La duracién mas corta del tratamiento se asocia con la re-
cuperacién de peso. En el ensayo STEP 4, los participantes

después de 20 semanas de terapia inicial y que conti-
nuaron con semaglutida continuaron perdiendo peso,
mientras que los que cambiaron a placebo recuperaron
peso durante las siguientes 48 semanas.

« En STEP 8, un ensayo controlado aleatorizado que in-
cluyé a 338 adultos con un IMC de =30 kg/m? (o =27
con comorbilidad relacionada con el peso >1), los par-
ticipantes fueron asignados al azar a semaglutida sub-
cutanea una vez a la semana 2,4 mg (o placebo), 0 a 3,0
mg de liraglutida subcutdnea una vez al dia (o place-
bo); todos los grupos recibieron asesoramiento sobre
la modificacion del estilo de vida. A las 68 semanas, los
participantes en el grupo de semaglutida perdieron
mas peso que el grupo de liraglutida. Ambos grupos de
tratamiento activo perdieron mas peso que los grupos
de placebo.

Efectos cardiovasculares: Se ha demostrado que la sema-
glutida reduce los eventos importantes de enfermedades
cardiovasculares en adultos con diabetes tipo 2 y enfer-
medad cardiovascular establecida o enfermedad renal
crénica, aunque la dosis de semaglutida utilizada fue
menor que la dosis recomendada para perder peso (0,5 y
1,0 frente a 2,4 mg). Los resultados cardiovasculares con
semaglutida se estan investigando en personas con obe-
sidad que no tienen diabetes.

Efectos adversos: al igual que con otros agonistas del re-
ceptor GLP-1, los efectos adversos son comunes; los prin-
cipales efectos adversos son gastrointestinales, incluyen-
do nauseas, diarrea y vomitos. En el ensayo STEP 1, estos
efectos adversos fueron generalmente de leves a mode-
rados y, para la mayoria de los pacientes, mejoraron con
el tiempo.

Continuaremos en un paciente con la dosis maxima to-
lerada si se logra la pérdida de peso objetivo, aunque no

Cuadro 6 FENTERMINA/
ORLISTAT NALTREOXONA/ LIRAGLUTID 3.0 mg gl
BUPROPION i i
15 mg/%2 mg
MECANISMO DE e - . i Supresion del apetito/efectos . y
ACCION Eliminacion de energla Supresion del apetito mitabilons Supresion del apetito
PERDIDA DE PESO 3.89% 5.4%/8.1%* 7.4% 5.1%/10.9%'
(1 ANO) Placebo: 1.27% Placebo: 1,3%/4.9%* Placebo 3.0% Placebo 1.6%
EFECTOS EN iiop —
Mejoria en FRCV: TA Y : Los datos del Victoza® CVOT ;
MORBIMORTALIDAD L No establecido I No establecido
CARDIOVASCULAR Lipidos LEADER se han afiadido al farmaco
POSOLOGEA 3 veces al dia, oral Dos veces al dia, oral Una vez al dia, subcutanea Una vez al dia, oral
EFECTOS | Nausea, estrefimiento, cefalea, ;:Zf:ﬁ&gﬁgi:;muas d;:;le; Parestesias, mareos, disgeusia,
ADVERSOS MAS Dolor abdominal vomitos, mareo, insomni, bl il ! Insomnlo, estredimiento,
dispepsia, fatiga, mareo,
COMUNES(>5%) sequedad de boca, diarrea delor abdominal boca seca

*Data from the phase 3 Contrave obesity research 1 and II studies, respectively.
'Data are for 3.75 mg/23 mg and 15 mg/92 mg doses of phentermine/topiramate respectively.
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hay datos sobre la eficacia de dosis inferiores a la dosis reco-
mendada en pacientes sin diabetes.

Es preferible el tratamiento con semaglutida en lugar de li-
raglutida; la administracién de semaglutida es una vez a la
semana en lugar de una vez al dia, y la semaglutida tiene
una mayor eficacia para la pérdida de peso que la liraglu-
tida.

Fentermina-topiramato

La combinaciéon de fentermina-topiramato (liberacion pro-
longada) es una opcién disponible en EEUU para hombres
0 mujeres posmenopausicas con obesidad sin hipertension
no controlada ni enfermedad coronaria, particularmente
aquellos que no toleran el Orlistat o los GLP-1. La efica-
cia para la pérdida de peso parece ser mayor que para el
Orlistat, pero puede tener mas efectos secundarios , por
ejemplo, aumento de la frecuencia cardiaca, aumento rela-
cionado con la dosis en la incidencia de eventos adversos
psiquidtricos (depresion, ansiedad) y cognitivos (por ejem-
plo, alteracién en la atencién). Puede ser una opcidén acep-
table para un paciente con una comorbilidad relacionada
con la obesidad, como la apnea del suefo, y que no tiene
ninguna enfermedad cardiovascular. La presencia de topi-
ramato en esta combinacién puede aumentar el riesgo de
malformaciones fetales y, por lo tanto, debe usarse con pre-
caucion en mujeres en edad fértil. Fentermina/Topiramato
no esta disponible en Espaia.

Monitorizar los farmacos utilizados

Después de iniciar la terapia farmacolégica, monitoreamos
la pérdida de peso, la presién arterial y la frecuencia cardiaca
cada seis semanas. Si los pacientes no pierden del 4 al 5 por
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ciento del peso corporal después de 12 semanas de te-
rapia (a la dosis maxima tolerada), el medicamento debe
reducirse y suspenderse. Aunque no esta claro si aquellos
que no responden a un medicamento responderan a otro
(0 aun medicamento combinado), este enfoque se puede
probar si el paciente y el médico creen que los beneficios
superan los riesgos.

La pérdida de peso puede causar hipoglucemia en pa-
cientes que toman medicamentos para la diabetes, espe-
cialmente insulina o secretagogos de insulina (por ejem-
plo, sulfonilureas, meglitinidas), y en tales pacientes, el
autocontrol de la glucosa en sangre debe realizarse con
mas frecuencia por seguridad. Al menos diariamente en
personas con diabetes tipo 2 tratadas con insulina o se-
cretagogos de insulina durante el inicio. Es aconsejable
reducir las dosis de sulfonilureas o meglitinidas durante
las primeras cuatro semanas de tratamiento y ajustarla en
funcion de los valores de glucosa en sangre.

“La obesidad constituye la segunda causa de muerte preve-
nible en nuestro medio (después del tabaco). Presenta altas
tasas de resistencia al tratamiento, por lo que es preciso rea-
lizar un abordaje multidisciplinar” (19).

Limitaciones del tratamiento farmacolégico

La principal limitacion para el uso de cualquiera de las
opciones de tratamiento disponibles es que no son sus-
ceptibles de financiacién por el sistema publico de salud.
Con ello se reduce su accesibilidad a los estratos socioe-
condémicos mas desfavorecidos, donde la prevalencia de
obesidad es mas elevada. Los efectos secundarios de los
3 farmacos son con frecuencia transitorios y no suponen
una causa importante de abandono del tratamiento.

Primera evaluacion Intervencion Sequimiento
11 -
IMC 2300 2 26 kg/m* , Consejos evitar aumento de peso Sequimierio
con comorbilidades - *  Control siluaciones riesgo » Mantenimiento peso
predispanentes Control _F_HCV y
@ comorbifidades
—  IMC 225:27 ky/m?

Tratamiento intensivo estilo vida. AL
Control FRCV y comorbilidades. \
—— INC 2300227 kg/m? con comorbilidades

Considarar tralamiento farmacologico Pérdida peso 2 5%y

unto a cambios estio devida [ | " mejoria
g comorbilidades
(Preparado pars  —— Liraglutida 3.0 mg
afrontar un
programa de @ 84
pérdida de peso? Contraindicado/ No eficacia/Electos secundarios
b 4 N Tratamiento intensivo estilo vida.

‘ Orlistat 120 mg ” Bupropion-Naltrexona |

Cantrol FRCV y comorbilidades.
Considerar escalamiento terapéutico

——  [MC 24002 35 kg/m? con comorbilidades

Contemplar derivacion especialista | Pérdida insuficient peso

para cirugla bariatrica TT" Recuperacién ponderal

FLUJO DE MANE]O DE LA OBESIDAD

Figura 14 Semergen. 2019;45:559-65
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Otros aspectos que limitan la adherencia al tratamiento a
largo plazo es la necesidad de tomar 4 comprimidos/dia
denaltrexona/bupropidn, la esteatorrea de orlistat o la ad-
ministracién subcutanea diaria de liraglutida.

;Cudnto tiempo puede utilizarse el tratamiento farmacoldgico
en la obesidad?

Para contestar a esta pregunta debemos hacer el ejercicio
de sustituir «obesidad» por cualquier otra patologia cardio-
metabdlica, por ejemplo «hipertension», «diabetes» o «dis-
lipemia». Se considera que si el tratamiento es bien tolerado
y la pérdida ponderal supera el 5% del peso inicial tras los
primeros 3 meses de tratamiento, el tratamiento debe con-
tinuarse. Y como enfermedad crénica, el tratamiento debe
considerarse también cronico, o al menos hasta que el pa-
ciente deje de cumplir los criterios para su indicacion.

Es muy posible recuperar el peso perdido de los pacientes
cuando interrumpen los tratamientos contra la obesidad.
Hay que programar cuando suspenderlos, asi como cudndo
comenzar.

Nuevos farmacos: Futuro inmediato

“A medida que la base de conocimientos que sustenta la obe-
sidad continua expandiéndose, las opciones para tratar a los
pacientes con obesidad también deben expandirse, ofrecien-
do esperanza para la conquista futura de este problema. Una
nueva estrategia fascinante es la combinacién de péptidos
que actuan sobre los receptores en la via gastrointestinal en
una sola molécula que actta sobre dos o mds receptores, lla-
mados coagonistas y triagonistas. Utilizando el péptido-1 si-
milar al glucagdn, el glucagén y el péptido glucosa-insulina
como fondo para estas moléculas, se ha demostrado que los
péptidos mejoran la pérdida de peso y la disminucion de la
glucosa, abriendo un nuevo horizonte fascinante” (15).

Agonistas de los receptores GLP-1y GIP de doble accién

Figura 15
110
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Tirzepatide Once Weekly for the Treatment
of Obesity

La tirzepatida.

Beneficios generales para la salud de Tirzepatide
+ Reduce los niveles de azucar en la sangre

« Promueve la pérdida de peso

+ Mejora la salud del higado

+ Reduce el riesgo de enfermedad cardiaca

;Qué es Tirzepatide?

La tirzepatida es un polipéptido insulinotrépico (GIP) de-
pendiente de glucosa dual y agonista del receptor (AR) del
péptido-1 similar al glucagén (GLP-1). Ayuda a tratar afec-
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ciones médicas como la diabetes tipo 2, la obesidad y la
enfermedad del higado graso no alcohdlico. Este com-
puesto se administra en el tejido subcutaneo, una vez a
la semana.

;Como funciona Tirzepatide?

Figura 16: La tirzepatida funciona activando los receptores
GLP-1 y GIP en el cuerpo. Esto desencadena la liberacién
de insulina del pancreas que bloquea el glucagon. Como
resultado, los niveles de azucar en la sangre se pueden
controlar de manera efectiva, especialmente después de
una comida. Ademas, la tirzepatida afecta a ciertas sustan-
cias quimicas en el cerebro, lo que a su vez disminuye la in-
gesta de alimentos, aumenta el gasto de energia y previe-
ne la deposicidn de grasa ectdpica (acumulaciéon anormal
de grasa en partes del cuerpo que normalmente contiene
pequenas cantidades de grasa). Estos efectos resultan en
reducciones de peso significativas. Como ejemplos:

En un ensayo abierto que incluyé a mas de 1800 pacientes
con diabetes, la tirzepatida una vez a la semana (dosis va-
riables) se comparé con semaglutida 1 mg. A las 40 sema-
nas, la reduccién del peso corporal con todas las dosis de
tirzepatida fue mayor en comparacién con la semaglutida
(5, 10y 15 mg de tirzepatida; -7,6,-9,3 y -11,2 kg, respec-
tivamente: 1 mg de semaglutida; -5,7 kg). Cabe destacar
que ningun participante recibié semaglutida de 2,4 mg
una vez por semana, que es la dosis recomendada para
el tratamiento de la obesidad. En los estudios, los efectos
adversos informados con mayor frecuencia de la tirzepati-
da fueron nduseas, diarrea y estrefiimiento, y estos fueron
generalmente mas frecuentes a dosis aumentadas.

“En el ensayo SURMOUNT-1 de 72 semanas en participantes
con obesidad, 5 mg, 10 mg o 15 mg de tirzepatide una vez a
la semana proporcionaron reducciones sustanciales y soste-
nidas en el peso corporal” (20).

La Asociacion Estadounidense de Diabetes (ADA) reco-
mienda perder =5 % del peso a la mayoria de las personas
con DM2 y sobrepeso u obesidad por las posibles mejo-
rias en el control de la diabetes. El tratamiento con tirze-
patida 5, 10 y 15 mg se asocié con mayor reduccién del
peso respecto al momento inicial en adultos con DT2 en
comparacion con el placebo, semaglutida 1 mg, la insu-
lina degludec en dosis éptimas y la insulina glargina en
dosis 6ptimas (ESTUDIOS SURPASS).

Tirzepatide no estd aprobado para el tratamiento de la
diabetes o la obesidad en Europa.

En investigacion

Un coagonista triple GLP-1/GCGR y GIP esta actualmente
en desarrollo con resultados prometedores iniciales tanto
en la obesidad como en la hepatoesteatosis. Ademas, es-
tudios preliminares de nuevos multiagonistas hormona-
les de incretinas existentes, incluyendo GLP-1-estrégeno,
GLP-1-triyodotironina y glucagén-dexametasona, indican
que pueden proporcionar el beneficio metabdlico de cada
hormona individual sin los efecto adversos frecuentes en
la suplementaciéon hormonal.
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Tirzepatide

e 08 ‘ Lipolysis (GLP-1)

Figura 16
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Jastreboff AM, Aronne LJ, Ahmad NN, et al. Tirzepatide Once Weekly for the Treatment of Obesity. N EnglJ Med. 2022.

Tratamientos no recomendados

Las siguientes terapias estan mal fundamentadas o con da-
tos limitados, y algunas preocupan por sus efectos adversos.

Lorcaserina: En febrero de 2020, la Administracion de Ali-
mentos y Medicamentos de los Estados Unidos (FDA) solici-
t6 al fabricante de lorcaserina que retirara voluntariamente
la lorcaserina del mercado de los Estados Unidos debido a
los datos de los ensayos clinicos que mostraban una mayor
incidencia de cancer. En un ensayo aleatorizado que inclu-
yé a 12,000 pacientes seguidos durante cinco anos, mas pa-
cientes que tomaron lorcaserina desarrollaron neoplasias
malignas (incluidos los canceres colorrectal, pancredtico y
de pulmén) en comparacién con los que tomaron placebo
(7,7 frente al 7,1 por ciento de los pacientes).

Suplementos dietéticos: Los médicos deben advertir a los
pacientes contra el uso de suplementos dietéticos para ba-
jar de peso y deben monitorear a quienes eligen usarlos.
Los suplementos dietéticos de venta libre son ampliamente
utilizados por personas que intentan perder peso, pero la
evidencia que respalda su eficacia y seguridad es limitada.

Las pruebas de laboratorio de la FDA han revelado la pre-
sencia de sibutramina, fenproporex, fluoxetina, bumeta-
nida, furosemida, fenitoina, cetilistat y fenolftaleina en los
productos para bajar de peso que se venden sin receta.
Ademas, un estudio de dos preparaciones para bajar de
peso que contenian naranja amarga (Citrus aurantium), una
fuente botanica de sinefrina, mostré un aumento no rela-
cionado con la dosis en la frecuencia cardiaca y la presion
arterial; se postuld que los efectos cardiovasculares se rela-
cionaban con la cafeina y otros estimulantes en las formu-
laciones multicomponente. El té verde, la Garcinia cambo-
gia (acido hidroxicitrico), el acido linoleico conjugado y el
quitosano fueron ineficaces para perder peso y su uso debe
desaconsejarse.

Las preparaciones de goma guar derivadas del frijol racimo
de la India se han promovido como agentes para reducir
el peso. El presunto mecanismo de acciéon es un aumento
de la viscosidad del contenido gastrico, lo que lleva a una

sensaciéon de plenitud posprandial. Sin embargo, en un
metanalisis de 20 ensayos clinicos, la goma guar no fue
eficaz para perder peso y provoco efectos adversos como
dolor abdominal, flatulencia y diarrea.

Enfoque y recomendaciones

Enfoque general para el manejo de individuos con obe-
sidad: Todos los pacientes considerados con sobrepeso
(indice de masa corporal [IMC] =25 kg/m?) o con obesi-
dad (IMC =30 kg/m?) debe recibir consejo sobre la dieta,
el estilo de vida y los objetivos para la pérdida de peso.

Para el manejo de enfermedades crénicas; evitar los
medicamentos que causan aumento de peso: para los
pacientes con comorbilidades especificas (por ejemplo,
depresion, diabetes), preferimos un enfoque centrado en
el peso, intentando seleccionar los medicamentos que
pueden producir pérdida de peso, en lugar de aumento
de peso.

Los candidatos para la terapia farmacoldgica incluyen a
aquellos individuos con un IMC =30 kg/m? o un IMC de 27
a 29,9 kg/m? con comorbilidades, que no han cumplido
con los objetivos de pérdida de peso (pérdida de al me-
nos el 5 por ciento del peso corporal total a los tres a seis
meses) con una intervencion integral de estilo de vida. La
decisidn de iniciar la terapia farmacolégica debe ser indi-
vidualizada y tomada solo después de la evaluacién de
riesgos y beneficios.

Se prefieren los agentes con menos efectos secundarios. Y
los agentes individuales a la terapia combinada.

Los farmacos agonistas GLP-1 son actualmente los prefe-
ridos: Depende de las comorbilidades del paciente, pero
también debe tener en cuenta las preferencias de éste, los
efectos adversos, y la financiacion o el coste. Es preferido
el tratamiento con semaglutida en lugar de liraglutida; la
administracion de semaglutida es una vez a la semana en
lugar de una vez al dia, y la semaglutida tiene una mayor
eficacia que la liraglutida.
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Si la respuesta es inadecuada con un agonista GLP-1 o no
se tolera, se considera el tratamiento con Orlistat en lugar
de otros agentes, aunque los efectos secundarios a limitan
Su uso.

La cirugia bariatrica es una opcioén alternativa para aquellos
que cumplen con los criterios quirdrgicos.

“La terapia de remediacién cognitiva se ha modificado y apli-
cado al tratamiento de la obesidad (TRC-O) con resultados
preliminares de un ensayo controlado aleatorio que demues-
tra una pérdida de peso significativa y mejoras en la funcién
ejecutiva. El objetivo de este estudio fue realizar un andlisis
de datos secundarios del ensayo CRT-O para evaluar si CRT-O
reduce los hdbitos poco saludables que contribuyen a la obesi-
dad a través de mejoras en la funcidn ejecutiva” (18).

“Preguntamos acerca de los efectos adversos en cada visita.
En el paciente que toma liraglutida o semaglutida debemos
detectar sintomas de pancreatitis aguda y enfermedad de la
vesicula biliar” (13).

CAPITULO 3: ;CUANDO COMENZAR O SUSPENDER EL
TRATAMIENTO?

A pesar del progreso en la comprensién de la obesidad, los
avances en el manejo clinico de la enfermedad luchan con-
tra varios vientos en contra:

Primero, la obesidad es una condicién estigmatizada. El pu-
blico en general y los profesionales de la salud a menudo
responden negativamente a las personas con sobrepeso, lo
que puede afectar negativamente el tratamiento.

En segundo lugar, el deseo de los efectos cosméticos de la
pérdida de peso a menudo supera el deseo de los benefi-
cios para la salud asociados con la reduccion de peso. Esto
bien puede explicar el hecho de que hay mas mujeres que
buscan ayuda para controlar la obesidad que los hombres,
a pesar de que los problemas de salud relacionados con la
obesidad son similares entre ambos sexos.

Aunque una modesta pérdida de peso del 5% al 10% ha
demostrado beneficios para la salud, a menudo no propor-
ciona el beneficio cosmético que los pacientes estan bus-
cando. Esto resulta en un desajuste entre los objetivos del
paciente para la pérdida de peso y lo que la dieta y el ejer-
cicio pueden lograr de manera realista. Lo mismo es cierto
con los enfoques quirurgicos para la pérdida de peso; los
pacientes a menudo valoran la apariencia de pérdida de
peso mucho mas que los beneficios para la salud.

Este estigma de la obesidad como un problema cosmé-
tico frente a un problema de salud también afecta la for-
ma en que la Administracién de Alimentos y Medicamentos
de los Estados Unidos (FDA) revisa los medicamentos que
controlan la pérdida de peso. La FDA mantiene los me-
dicamentos antiobesidad a un nivel de revisién mas alto
que otros medicamentos, lo que requiere que los riesgos
de estos medicamentos sean muy bajos en comparacién
con los medicamentos de otras clases.

Comenzar con el tratamiento farmacolégico

Los farmacos son un complemento en el tratamiento de
la obesidad. La actividad fisica es muy importante, tanto
los medicamentos como la dieta disminuyen también el
agua corporal y la masa muscular, el ejercicio permite de-
sarrollar la musculatura y que las reducciones del peso se
produzcan principalmente a expensas de la grasa. Por eso
es importante el ejercitar los grandes grupos musculares.

“Los cambios en el estilo de vida siguen siendo los pilares del
tratamiento del exceso de peso. Debemos plantearnos trata-
miento farmacoldgico cuando hay dificultades para alcan-
zar objetivos de pérdida de peso” (8).

El tratamiento farmacoldgico debe indicarse en sujetos
«motivados para perder peso», con participacion activa
del paciente en el control de su enfermedad. Del mismo
modo, se recomienda suspender la medicacién si trans-
curridos 3 meses no se alcanza una pérdida de peso > 5%.

“Ademds, el mantenimiento de la pérdida de peso no se lo-
gra si una intervencion solo interrumpe temporalmente es-
tos hdbitos, ya que los viejos patrones de comportamiento se
reanudardn una vez finalizada la intervencion” (18).

Podemos esperar ver una ganacia de peso en todos los
pacientes cuando interrumpen los tratamientos contra la
obesidad. Por eso hay que considerar la distribucién de la
grasa corporal y los riesgos individuales para la salud, ade-
mas del IMC. Debido a que todos los tratamientos varian
en su resultado, es necesario saber cuando suspenderlos,
asi como cuando comenzar. Las estrategias quirdrgicas
han demostrado una mayor pérdida de peso que dura
mas que otras opciones de tratamiento.

En funcion del IMC

Existe un nuevo farmaco capaz de producir una pérdida
de mas del 20% de peso en pacientes obesos. Aprobado

Indicaciones de los distintos tratamientos en la obesidad en funcidin def IMC Cuadro 7
Opciones de tratamiento IMC (kg/m”)
35-269 21-299 30-349 35399 »40
Dieta, ejerciclo y modificacin del estilo de vida ' ' ' '
Tratamiento farmacoldgico Con comorbilidad * . t
(Clrugla Con comorbilidad ¢

A. Caizas et al. / Med Clin (Barc). 2020;155(6):267.e1-267.¢11
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por la FDA, la Tizepatida ha despertado el interés por este
tipo de tratamiento. Pero el uso de farmacos contra la obe-
sidad no es nuevo. Si bien la base de cualquier tratamiento
es una dieta baja en calorias junto al ejercicio fisico, existen
farmacos que ayudan a tratar la obesidad.

Estos farmacos para tratar la obesidad estan indicados en
pacientes con un IMC = 30 kg/m? si no se ha conseguido
una pérdida de peso > 5% al cabo de 3-6 meses de un pro-
grama estructurado de cambios en el estilo de vida. Tam-
bién se usan en los pacientes con un IMC > 27 kg/m? que ya
presenten comorbilidades mayores asociadas con la obesi-
dad . Ver indicaciones en el cuadro 8.

En funcidén de la complejidad

La terapia farmacoldgica estaria también indicada en indi-
viduos si existe alguna comorbilidad mayor: DM tipo I, HTA,
dislipemia, cardiopatia isquémica, enfermedad cerebro-
vascular, enfermedad respiratoria, cancer de endometrio,
mama, prostata, colon; y se puede utilizar con IMC inferio-
res, IMC > 25 segun la Organizacién Mundial de la Salud o >
27 segun la American Association of Clinical Endocrinologists.
Siempre los farmacos se deben utilizar como coadyuvante
de un plan dietético y la practica regular de ejercicio fisico.
No estd indicado su uso si es sélo para fines estéticos.

Su efecto debe evaluarse a los 3-6 meses, se considerara
efectivo si se ha conseguido una pérdida >= 10% del peso
inicial y se valorara la prolongacién de su uso hasta un ano,
teniendo en cuenta los riesgos y beneficios que pueda su-
poner. Si la pérdida ponderal es < 5% a los 3-6 meses, se
considerara como fracaso terapéutico y se suspenderd. Una
pérdida ponderal entre el 5-10% es aceptable, se reevaluara
a los 3 meses y si no se mantiene o disminuye se suspen-
derd. No debe esperarse una pérdida ponderal > 15% del
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peso inicial. Actualmente se aprueba el uso continuo de
los farmacos para evitar la recaida.

Nunca es tarde

La teoria de los genes ahorradores (“Thrifty genes”) esta-
blece que durante la evolucién del ser humano se fueron
seleccionando, en forma natural, ciertas variantes gené-
ticas que permitian lograr un mayor almacenamiento de
energia en el tejido adiposo y un bajo gasto energético
ante condiciones de vida caracterizadas por la escasez o
dificultad en la obtencion de los alimentos y/o exposicion
a largos periodos de hambruna.

Esta carga genética enfrentada a un estilo de vida seden-
tario y alta ingesta de calorias constituye el principal fac-
tor de riesgo de obesidad, especialmente en las culturas
occidentales.

Los objetivos del programa de la obesidad son dos, la re-
duccién de peso a largo plazo y la mejora de la salud ge-
neral de los pacientes.

“Este cambio en dieta y ejercicio mediante iniciativas tanto
individuales como grupales es el primer planteamiento que
el médico de familia debe proponer e insistir tanto en la pre-
vencion como en el tratamiento de la obesidad a cualquier
edad” (8).

La falta de actividad fisica es uno de los factores que favo-
rece el sobrepeso, pero también resulta clave para perder
peso o mantener un peso saludable. Un nuevo estudio
revela que hasta un 42,6% de la poblacién espafola es to-
talmente sedentaria. En la encuesta de la SEEDO el 36,6%
tenian sobrepeso y un 17,2% obesidad. Los motivos a los
que estas personas atribuian su exceso de peso estan di-
rectamente relacionados en primer lugar con la falta de
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ejercicio, en segundo con los habitos dietéticos, y en tercer
lugar con la gestion emocional o personal.

En los ensayos clinicos a corto plazo, de 6 a 12 meses, que
evaluan la terapia farmacoldgica, una pérdida de peso del 4
al 8 por ciento es posible cuando se realiza, al mismo tiem-
po, cambios en el estilo de vida.

La pérdida de peso reduce las comorbilidades. “Cuanto mds
peso se pierda, mejor serd el resultado. El fenotipo de "obesi-
dad médicamente saludable" parece ser un estado transito-
rio que progresa con el tiempo a un fenotipo poco saludable,
especialmente en ninos y adolescentes. La pérdida de peso se
logra mejor reduciendo la ingesta de energia y aumentando
el gasto de energia. Los programas que son efectivos para la
pérdida de peso incluyen programas de modificacién del esti-
lo de vida revisados y aprobados por pares, dietas, programas
comerciales de pérdida de peso, programas de ejercicios, me-
dicamentos y cirugia” (15).

Suspender el tratamiento farmacoldégico

Lograry mantener la pérdida de peso conseguida no es facil
debido a distintos factores, como son los cambios provo-
cados por la pérdida de peso en el gasto energético y los
distintos mediadores hormonales del apetito, que normal-
mente favorecen la ganancia de peso. “Estamos a favor del
uso de medicamentos contra la obesidad a largo plazo para el
mantenimiento de la pérdida de peso si son bien tolerados y
han producido una pérdida de peso clinicamente significativa
(>5 por ciento)” (13).

El éxito del programa puede medirse por el grado de pér-
dida de peso y la mejora medible o percibida en la funcion
fisica, las comorbilidades y/o la sensacién de bienestar. La
pérdida de peso debe exceder los 2 kg durante el primer
mes de terapia con medicamentos, caer mas de 4 a 5 por
ciento por debajo del valor basal entre tres y seis meses,
y permanecer en este nivel para ser considerado efectivo.
“Una pérdida de peso del 5 al 10 por ciento puede reducir sus-
tancialmente el desarrollo de diabetes en personas con predia-
betes y reducir la presion arterial y los factores de riesgo de en-
fermedad cardiovascular en pacientes con factores de riesgo
cardiovascular” (12).

Tenemos que fomentar el abandono del tabaco. Las perso-
nas con obesidad que fuman tienen una reduccién sustan-
cialmente mayor en la esperanza de vida en comparacion
con aquellos que fuman que no tienen obesidad o los no
fumadores con obesidad.

Para los pacientes con comorbilidades especificas, es favo-
rable un enfoque centrado en el peso para el manejo de

sus enfermedades croénicas, y si es posible, seleccionar los
medicamentos para tratar las comorbilidades que puedan
producir pérdida de peso, en lugar de aumento.

CAPITULO 4: ;DONDE TRATAR LA OBESIDAD?

“La pérdida de peso se ha estudiado en millones de per-
sonas con resultados que sugieren consistentemente que
la gravedad de todas las comorbilidades metabdlicas co-
munes relacionadas con la obesidad se puede reducir en
algunos” (21).

Sin embargo, la evidencia de que estos cambios se tradu-
cen en mejores resultados cardiovasculares ha sido dificil
de alcanzar. El ensayo Look AHEAD, comparé la interven-
cién intensiva en el estilo de vida con el apoyo y la educa-
cién en diabetes en pacientes con sobrepeso y obesos, no
se logré reducir los eventos cardiovasculares durante casi
10 afos de hacerles seguimiento.

“Los medicamentos agonistas de GLP-1, para el tratamiento
de sobrepeso y obesidad sin diabetes han mejorado repe-
tidamente los resultados cardiovasculares en poblaciones
diabéticas” (21).

Estos datos se reflejan en las pautas de tratamiento pro-
ducidas por la American Heart Association, American Co-
llege of Cardiology, The Obesity Society and the Endocrine
Sociedad que recomiendan realizar una serie de interven-
ciones en el estilo de vida y una terapia individualizada
con farmacoterapia o cirugia bariatrica con objetivo >10%
de pérdida de peso corporal.

“El andlisis post-hoc demostré que los sujetos que perdieron
>10% de su peso corporal previo al estudio tuvo una reduc-
cién de >20% en el riesgo de eventos cardiovasculares” (21).

Unidad Funcional de la Obesidad

“El médico de Atencion Primaria constituye el eje conductor
de todo el abordaje terapéutico relacionado con la obesidad.
Junto a ellos, el especialista en Endocrinologia y Nutricion,
con mayor formacién especifica para el abordaje de los ca-
sos mds complejos de obesidad, y otros profesionales sanita-
rios como enfermeria, nutricionistas, psicélogos y cirujanos,
ayudan a definir una Unidad funcional centrada en la obesi-
dad. De esta forma, solo posibilitando una mejor coordina-
cién entre todos los niveles asistenciales, con una adecuada
utilizacién de los recursos disponibles, conseguiremos mejo-
rar la atencion integral de esta enfermedad. Junto a los ante-
riores protagonistas, la Medicina de empresa juega un papel
relevante, y en ocasiones poco reconocido, en la evaluacién
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Conlerencia de consenso

Documento de consenso de la Sociedad Espanola de Obesidad L}
(SEEDO) y de la Sociedad Espaiiola de Médicos de Atencion Primaria -
(SEMERGEN) sobre la continuidad asistencial en obesidad entre
Atencion Primaria y Unidades Especializadas Hospitalarias 2019
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clinica de un importante segmento de la poblacién con obesi-
dad. Es necesaria, por tanto, la coordinacién de los médicos de
empresa con los de Atencién Primaria para no demorar la in-
tervencion sobre los sujetos de riesgo identificados en las revi-

des cientificas” (3).

Cuadro 8

Criterios de derivaciin de la Atencién Priimaria a la Unidad Especializada

1 IMC = 40 kg/m*

obesidad mal
controladas

que la pérdida

3 INC = 35 kg/m~ en el

Por tratarse de un caso
extremo de la enfermedad e
independientemente de la
presencia de comorbilidades

2 IMC = 35 kg/m- + = 2 patologias DM2 (HbAIC = 7.0% a pesar del
relacionadas con la

ratamiento con ISGLT2 o
arGLP-1)

Sindr de ag a/hipoapnea
del sueno que no tolere CPAP
Hipertensién

(PA = 140/90 mmHg) a pesar de
La combinacitén de 3 o mas

Osteoartrosis grave en
articulaciones de carga en <60
ahos

Entrada en lista de trasplante,
protesis de rodilla. infertilidad,

ponderal sea prioritaria etc.
4 Si el paciente desea v
cumple criterios para

Los criterios serian los del
apartado 1 o 2 ¥y ninguna

cirugia baniitrica contraindicacién

= Sospecha de obesidad Enfermedad de Cushing,
secundaria &)

(3 Sospecha de obesidad Obesidad desde la infancia,
sindrémica asociackin con hipogonadismo,

hiperfagia exagerada, facies
caracteristica

A. Caizas et al. / Med Clin (Barc). 2020;155(6):267.e1-267.¢11
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siones anuales. Y también es obligada, en esta lucha contra
la obesidad, la participacion de las administraciones locales,
los centros educativos, la industria alimentaria y las socieda-
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Para la coordinacién de estos niveles debemos ponermos los
siguientes objetivos: Elaborar protocolos de valoracién y tra-
tamiento de la obesidad en los distintos niveles de atencién.
Establecer los criterios de derivacién entre Atencion Primaria
y Unidades Especializadas en obesidad. Facilitar la comunica-
cién entre profesionales: Hay que implantar la historia clinica
electrénica “unificada’, utilizar las estrategias en telemedici-
na, realizar actividades conjuntas de formacién continuada.
Y elaborar campos de investigacién coordinados.

Cuando y cémo derivar

“Establecer unos criterios de derivacién compartidos y una
comunicacion fluida entre ambos niveles asistenciales es bd-
sico para consolidar el tratamiento transversal de esta enfer-
medad” (3). La derivacién pueden verse condicionada por
los recursos, el tipo de organizacion, la voluntad y el grado
de comunicacion de los diferentes niveles asistenciales en
cada area sanitaria.

Debemos plantearnos la derivacién cuando los pacientes
esten motivados, tengan un IMC = 35 kg/m? y en si a nivel
de Atencion Primaria no consiguimos cambiar la situacién.
En un paciente con trastorno de la conducta alimentaria,
se procedera a su derivacion a Salud Mental. “Los pacientes
con un IMC entre 30 y 35 kg/m? en los que se considere que
la obesidad condiciona el mal control de alguna comorbi-
lidad serdn remitidos a la especialidad correspondiente (p.
ej., al servicio de Endocrinologia y Nutricién si se trata de
una DM2, o al servicio de Neumologia ante un sindrome de
apnea hipoapnea del suefio” (3).

La derivacién de un paciente desde Atencién Primaria a la
Unidad Especializada debe realizarse con una breve histo-
ria, en la que conste:

B oo R

«Edad, IMC, perimetro de cintura si procede.
«Comorbilidades

B

«Factores ertiopatogénicos y causas precipitantes
«Intentos previos, tipos de dietas y ejercicios.

1— Respuestaalas terapias, analiticas y otras pruebas.

1]

Elaboracion propia.

Las Unidades Especializadas en Obesidad deben evaluar las
estrategias de tratamiento. Integradas por un equipo mul-
tidisciplinar, deben desarrollar la funcién clinica, la docente
y de investigacién. “Diferentes sociedades cientificas, como
la European Association for the Study of Obesity (EASQO), es-
tablecen criterios de calidad y acreditacién de estas unidades
(Center of Excellence — European Association for the Study of
Obesity). De forma similar, la SEEDO apoya el desarrollo en
todo centro hospitalario de estas unidades especializadas y
multidisciplinares” (3).

Para el seguimiento del paciente obeso se necesita la labor
de endocrindlogos, nutricionistas, enfermeria, psicélogos
clinicos, psiquiatras, endoscopistas, cirujanos, neumodlogos,
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fisioterapeutas, educadores fisicos y anestesiélogos. La fi-
gura del médico de familia debe relacionarse con la Unidad
Especializada en Obesidad con el objetivo de facilitar el in-
tercambio de informacién entre profesionales, optimizar
los tratamientos prescritos y reforzar el manejo transversal
de esta enfermedad. Las limitaciones del tratamiento con-
ductual asi como de las opciones farmacologicas actuales
no deben impedir establecer objetivos de pérdida de peso
individualizados, de acuerdo con el paciente.

“El concepto de «peso ideal» no siempre ayuda en este aspec-
to, ya que el paciente debe conocer su enfermedad y saber
que cualquier pérdida ponderal serd beneficiosa para su ca-
lidad de vida y su salud” (3).

Alta de la Unidad Especializada en Obesidad (UEO)

El objetivo de las Unidades Especializadas en Obesidad es
devolver al paciente obeso al ambito de la Atencién Pri-
maria, donde se mantendra su seguimiento como enfer-
medad cronica.

En el caso de los pacientes no operados, tras 12 meses de
seguimiento y, conseguir una pérdida ponderal del 5-10%
, de estabilizar las comorbilidades asociadas a la obesi-
dad y de haber agotado las posibilidades terapéuticas. En
el supuesto de comorbilidades no estabilizadas, queda
abierta la posibilidad de prolongacién del seguimiento en
la Unidad Especializada en Obesidad.

En los pacientes sometidos a cirugia baridtrica, tras 5 afos
de seguimiento: Los pacientes intervenidos mediante una
gastrectomia vertical o un bypass gastrico en Y de Roux
pueden mantener un peso y un tratamiento sustitutivo
estable y sin complicaciones. Los sometidos a técnicas
puramente malabsortivas mantendran el control en las
Unidades Especializadas en Obesidad.

Al alta debe hacerse un informe dirigido a Atencion Prima-
ria para facilitar la continuidad asistencial. Se hara constar:
el motivo por el que el paciente fue derivado, resumen de
la historia clinica y los resultados de las principales prue-
bas realizadas, el diagnéstico clinico (incluyendo grado
de obesidad inicial, el riesgo cardiovascular y la patologia
relacionada con la obesidad), los tratamientos realizados
con la respuesta terapéutica, detallando la evolucién del
peso y de las patologias relacionadas.

Informe de alta UEO

. Resumen de | Resultados
Motivo de historia

e Tratamientos | Respuestas
enivan clinica de Pruebas

Elaboracion propia.

Se recomienda adjuntar un plan de seguimiento para
Atencién Primaria, y las indicaciones sobre futuras consul-
tas en la Unidad Especializada.

“La reduccién de peso exitosa depende de continuar un pro-
grama de mantenimiento a largo plazo. La observacion, la
monitorizacion y el estimulo de los pacientes que han per-



dido peso con éxito deben continuarse por un periodo prolon-
gado, en algunos casos, indefinido. Este programa de mante-
nimiento incluird terapia dietética, actividad fisica y terapia
conductual, y obliga a contactos frecuentes” (3). Ademas del
uso de farmacos antiobesidad.
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