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CARTA

Nestlé, desde sus origenes, ha liderado la investi-
gacion y desarrollo de alimentos que son verdaderos
portadores de Nutricion, Salud y Bienestar. Como
empresa lider en esta materia, renueva perma-
nentemente su compromiso por mejorar la calidad
de vida de las personas, de cara a los nuevos desafios
que el desarrollo nos plantea.

La obesidad es una pandemia mundial, de la
cual Chile no esta ajena. Si en los anos 70 temas
como la mortalidad infantil y la desnutricion eran
las grandes preocupaciones de la salud publica del
pais, hoy lo son el sobrepeso y sus enfermedades
asociadas. Estd demostrado que la obesidad es un
problema multifactorial y es por ello que se debe
abordar y atacar desde distintos frentes, con variadas
miradas y con la participacion activa de diversos
actores. Solo un trabajo mancomunado permitira
desarrollar estrategias que permitan que Chile logre
revertir esta tendencia.Y es en esta linea que Nestlé
ha sellado un fuerte compromiso en esta labor.

Creemos que la gran tarea es desarrollar formulas
que ayuden a prevenir la obesidad y lo que es aun
mas dificil, estrategias que logren modificar habitos
alimentarios y asi generar estilos de vida saludable.
Gracias a su experiencia y conocimientos en nutri-
cion, Nestlé colabora activamente con el mundo
cientifico y académico, asi como con las autoridades
de salud en esta tarea. Ano tras ano, se ha trabajado
en conjunto en la publicacion de material educativo
para la poblacion en general y en la edicion de textos
para profesionales. Por eso que apoyar este libro
es un nuevo e importante paso en este camino.

Connotados especialistas en diversas ramas de la
medicina, han reunido en esta publicacion sus
visiones sobre esta tematica, ya sea en sus alcances,
peligros o tratamientos. Es asi que en un solo libro
se concentra un completo y valioso analisis, que
supero todas nuestras expectativas.

Agradecemos profundamente el interés y profe-
sionalismo de todos los médicos que participaron
en esta obra y esperamos que constituya un verda-
dero aporte para el mundo cientifico.

FERNANDO DEL SOLAR
Presidente Ejecutivo Nestlé
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PROLOGO

La obesidad es una enfermedad que en los ultimos
decenios se ha transformado en una carga importante
para los sistemas de salud de todo el mundo, inclu-
yendo los de nuestro pais. Sin embargo, tradicio-
nalmente la obesidad no ha sido clasificada como
una enfermedad sino que como una “condicion’ lo
que ha hecho que en el pasado se hayan destinado
relativamente pocos recursos a su prevencion. Hoy
en dia, los médicos y todos aquellos profesionales
dedicados al estudio y mantencion de la salud en
todas las edades, han expresado repetidamente su
alarma ante su alta prevalencia, asi como también
han puesto énfasis en su importancia como en-
fermedad propiamente tal y como un condicionante
de otras patologias de considerable gravedad.
Felizmente, las autoridades de nuestro pais han
respondido a este llamado y han iniciado programas
tales como Vida Chile y EGO (Estrategia Global Contra
la Obesidad), aunque obviamente estos esfuerzos
deben ser fortalecidos y mantenidos en el tiempo
para que rindan sus frutos.

La motivacion de reunir a un grupo de especialistas
para la seleccion de los temas que incluiria este libro
nacio del interés de un grupo de académicos de las
universidades de Chile y Catolica, asi como de pro-
fesionales de la Unidad Wellness de Nestlé, con la
intencion de abordar la obesidad integralmente
cubriendo areas que van desde la salud publica hasta
sus aspectos mas basicos, en los campos genético
y molecular. Al igual que la mayoria de las enfer-
medades, |la obesidad es claramente multifactorial
y su etiologia esté influenciada por factores externos
que interactuan con otros internos aun no esclare-
cidos del todo; esto es lo que hace tan dificil su com-
prension y, como corolario, su manejo.

El objetivo de este libro es que constituya un aporte
a la docencia y al conocimiento de nuestros profe-
sionales en el tema de la obesidad y que sirva
también como guia respecto de las areas mas
relevantes en las cuales esta enfermedad juega
un papel de base. Si su lectura genera preguntas y
estimula investigaciones acerca de los factores
que participan en su etiologia, consideramos que
nuestro cometido ha sido cumplido a cabalidad. La
obesidad no es una enfermedad que solo requiere
cuidados médicos: como en gran parte de los cuadros
que afectan a los seres humanos, su prevencion es
mas efectiva que el tratamiento, lo que hace necesario
una participacion comprometida de instituciones a
nivel de gobierno a través de los Ministerios de
Salud, Educacion y Hacienda, a nivel de empresas,
mediante sus programas de Responsabilidad Social
Empresarial, y de los académicos, cuyas investi-
gaciones requieren apoyo adecuado a largo plazo.
Solo asi podremos tratar y prevenir esta verdadera
pandemia del siglo XXI.

Sylvia Cruchet M.
Jaime Rozowski N.
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PREFACIO

Hasta hace muy poco tiempo los médicos no
visualizaban la obesidad como un cuadro patologico
grave, y por ello no ponian gran esmero en sus
recomendaciones para prevenirla ni tampoco en su
tratamiento. La interpretaban como un proceso de
acumulacion de grasa, propio de la edad adulta, que
solo requeria de tratamiento cuando coincidia con
una morbilidad asociada. Pero en las ultimas décadas
todo ha cambiado drasticamente: actualmente la
obesidad se considera como un grave problema de
salud, que afecta al mundo desarrollado y también
el subdesarrollado, que en los ultimos anos se ha
ido incrementando hasta casi adquirir las caracte-
risticas de una epidemia y que, ademas, esta frecuen-
temente asociada con otras patologias cronicas
causantes de elevada letalidad.

No se sabe por qué la obesidad se ha estado incre-
mentando tan rapidamente, ni tampoco esta claro
el mecanismo de su génesis. Aun cuando se puede
concluir que la causa primera de la obesidad es un
desequilibrio entre la ingesta excesiva de calorias y
un menor gasto, lo que lleva a la acumulacion de
grasa, no se sabe como ocurre esto. Investigaciones
recientes han permitido comprobar que el organismo
ejerce un control exquisito sobre sus necesidades
de energia y su uso, tratando de mantener los depo-
sitos de grasa dentro de un nivel apropiado y cons-
tante. El mismo tejido graso participa muy activa-
mente en la regulacion general del metabolismo
energético: no se trata de un almacenamiento pasivo,
sino de una reserva muy accesible en forma de
glicerol o grasa neutra, que son sintetizados y depo-
sitados después de cada comida.

En el organismo de los animales superiores no puede
ocurrir un "apagon" por falta de energia. Es por ello
que el tejido adiposo esta recambiando diariamente
entre el 5 al 10% de su reserva de energia, con el fin de
mantener un adecuado equilibrio entre el suministro
y las necesidades instantaneas, de modo que nunca
se produzca una falla frente a demandas inmediatas,
aunque sean éstas extremas, como por ejemplo, las
que surgen después de un ejercicio fuerte y prolongado.

En los ultimos anos, se ha ido conociendo de qué
manera todo el metabolismo de la energia esta inti-
mamente interconectado y como los adipocitos
tienen que liberar lipidos como respuesta a la
estimulacion que ejercen moléculas provenientes
de distintos 6rganos las que, como mensajeros
quimicos, participan en el control de dicho meta-
bolismo. A su vez, los adipocitos estan en constante
comunicacion con el sistema nervioso central
mediante otros mensajeros sintetizados por ellos,
como es el caso de la leptina, que representa una
senal para que el cerebro reciba informacion acerca
de la forma de regular la ingesta de alimento. Se tra-
ta de una compleja red de comunicaciones en la que
participan las mas diversas senales, que contribuyen
a mantener a todo el sistema en equilibrio, con una
adecuada reserva de energia en los depositos. ;Qué
es lo que falla, entonces, en el sistema de aquellas
personas que acumulan grasa en exceso y desarrollan
sobrepeso y obesidad?

Aun cuando los procesos que regulan el balance de
energia en niveles adecuados no se conocen
exactamente, sabemos que ello resulta de complejas
interacciones entre diversos factores. Cada indivi-
duo regula su gasto energético al nivel necesario
para mantener un estado de equilibrio, que puede
ser alterado por factores genéticos, ambientales y
psicologicos. El proceso de regulacion del balance
energético se inicia en los primeros periodos de la
vida por la interaccion de factores genéticos y del
medio ambiente. Asi, por ejemplo, el feto de una
madre desnutrida, o la desnutricion durante el primer
ano de vida, por razones basicas de supervivencia,
disminuyen el nivel del gasto de energia. Esta estra-
tegia ahorrativa se mantiene a lo largo de la vida
regulada mediante mecanismos epigenéticos.
Cuando mas tarde, en la edad adulta, el individuo
queda expuesto a una dieta sin restricciones del
aporte de energia, se manifiesta en su organismo
una tendencia a su acumulacion en forma de grasas.
Ello es especialmente evidente en los estratos mas
pobres, en los que frecuentemente los adultos se
caracterizan por tener baja estatura y tendencia a la
obesidad.
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Por otra parte, la obesidad que se inicia en los
primeros anos de vida tiende a continuar en la edad
adulta. La ingesta excesiva de energia durante los
primeros periodos de la vida lleva también a que se
fije el punto de equilibrio energético a un nivel mas
alto, lo que tiende a mantener en forma permanente
depositos de grasa de mayor cuantia. Los adultos
que han sido obesos durante la nifez, tienden a
continuar siendo obesos durante el resto de su vida,
lo que coincide con que comienzan a presentar las
enfermedades exacerbadas por la obesidad, como
la diabetes tipo 2, la hipertension, o enfermedades
cardiovasculares desde edades mas tempranas.
Dada la importancia y creciente prevalencia de la
obesidad y sus patologias concomitantes, los
investigadores trabajan intensamente, tanto para
entender la complejidad de la regulacion del meta-
bolismo de la energia, como el porqué la obesidad
conlleva estos graves riesgos de enfermedades
asociadas. Estas son aparentemente muy disimiles,
pero en la medida que las investigaciones progresan,
se van encontrando mas factores causales comunes
y coincidentes. En su conjunto estos cuadros han
sido denominados bajo el nombre de Sindrome
Metabolico y tienen como sintomas comunes la
hipertension, hiperglicemia, hipertrigliceridemia,
hiperinsulinemia y bajos niveles de HDL circulante,
siendo su punto de partida la acumulacion de grasa
en el organismo y la aparicion de resistencia a la
insulina, con la consecuente diabetes tipo 2. A lo
largo del tiempo, la glucosa persistentemente elevada
termina danando los ojos, los rinones, los nervios
y el corazon.

El desarrollo de la resistencia a la insulina es un
proceso multifactorial en el que se llegan a destruir
las células pancreaticas productoras de insulina,
mientras que, por otro lado, fallan los receptores
para esta hormona, especialmente en la membrana
de las células musculares. Normalmente, cuando la
insulina se une a sus receptores, se gatilla una casca-
da de senales intracelulares, siendo la mas importante
el desplazamiento de transportadores de glucosa a
la membrana celular, lo que permite el transporte
de glucosa al interior de las células. Cuando el
mecanismo falla, la incorporacion de la glucosa

sanguinea al interior de las células se dificulta,
haciendo que persistan niveles elevados de ésta en
la sangre.

Estos nuevos hallazgos hacen enfrentar a la diabetes
y la obesidad en forma totalmente diferente, y
Justifican la necesidad de nuevas investigaciones
como unica forma de llegar a un adecuado trata-
miento y/o prevencion de ambas. Es en este sentido,
que se justifica el esfuerzo de poner los nuevos
conocimientos en manos de todos los actores
relacionados con la salud y la nutricion, y por ello
Nestlé se ha puesto la tarea de reunir a un presti-
gioso grupo de especialistas capaces de analizarlos
desde diversos angulos, incluyendo las visiones
fisiopatologica, clinica, terapéutica y epidemioldgica.
Femando Vio analiza la epidemiologia de la obesidad
en nuestro pais, confirmando su elevada prevalencia
en todas las edades. Le sorprende el incremento
explosivo de la obesidad entre los preescolares y
escolares, junto con el incremento en los adultos, lo
que es especialmente notable en las mujeres de
nivel socioeconémico bajo. Sus datos concuerdan
con los que entrega Eduardo Atalah, quien analiza
el diagnaostico de la obesidad en las diferentes etapas
de la vida, y describe los nuevos métodos disponibles
para evaluar la composicion corporal. Raquel Burrows
analiza la evolucion de la obesidad en la infancia y
adolescencia en los ultimos anos, destacando que
en el periodo entre 1986 y 1998 ésta se incremento
desde 4.6% en los prepuberes a 24%, mientras que
en los puberes el incremento ha ido de 2% a 17%.
Raquel Burrows plantea que algunas poblaciones se
caracterizan por un "genotipo ahorrador"” originado
en épocas ancestrales, en las que se trataba de
acumular peso y depositar grasa en los periodos de
abundancia para poder sobrevivir los periodos de
escasez. Al mismo tiempo describe un significativo
incremento en la diabetes tipo 2, dislipidemia,
hipertension arterial, intolerancia a la glucosa y resis-
tencia a la insulina, trastornos todos conocidos como
componentes del "sindrome metabolico". Se estima
que de continuar el incremento a este ritmo, en el
ano 2020, el numero de diabéticos en el mundo
sobrepasaria los 300 millones de personas.
Alberto Maiz, senala que uno de cada cuatro o cinco
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chilenos padece del sindrome metabdlico, lo que se
atribuye a su estilo de vida poco saludable y a las
altas tasas de sedentarismo y obesidad. El sindrome
metabdlico es un conjunto de alteraciones que
condicionan un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular ateroesclerotica, la que a su vez es
la primera causa de morbi-mortalidad en el pais.
Senala también que la obesidad conduce a la
resistencia a la insulina y la diabetes tipo 2, la cual
es secundaria a defectos del receptor de insulina,
incluyendo defectos localizados aguas abajo de los
receptores intracelulares. Del mismo modo, analiza
que el riesgo de ateroesclerosis e hipertension tiene
origen multifactorial, que afecta a las células endo-
teliales. De este modo, los efectos son mucho mas
complejos que la sola menor captacion de glucosa
con hiperglicemia e hiperinsulinemia. Desde el punto
de vista evolutivo, estas alteraciones preceden por
anos a la aparicion de la diabetes y su constatacion
permite diagnosticar precozmente la existencia del
sindrome metabolico.

Los factores genéticos juegan un papel importante
en la génesis de la obesidad. En algunos casos, los
menos, se ha podido detectar mutaciones de un gen
unico. José Luis Santos senala que se han descrito
diez formas monogénicas de obesidad y, en la mayor
parte de ellas, los genes afectados estan relacionados
con la regulacion que ejerce la leptina a través del
sistema de las melanocortinas. Los estudios de
gemelos establecen claramente la existencia de
componentes genéticos como factores que
condicionan la obesidad y ha sido posible identifi-
car otra gran cantidad de genes responsables de
susceptibilidad a la obesidad, ubicados, prac-
ticamente, en cada uno de los cromosomas. Sin
embargo, no siempre ha sido posible replicar los
resultados de algunos de estos estudios. "En todo
caso esta demostrado que la obesidad de los padres
es un importante factor de riesgo para la obesidad
en los hijos", senala Santos.

Con respecto al tratamiento, la herramienta fun-
damental es sin duda la modificacion de los habitos
alimentarios: el objetivo es conseguir que el balance
energético se vuelva negativo. Pia de la Maza senala

que ello se puede lograr a través de diferentes planes
de alimentacion. Senala que tradicionalmente se
indicaba reducir el porcentaje de grasas ingeridas,
pero la tendencia actual enfatiza la modificacion del
consumo de hidratos de carbono y proteinas, tanto
en cantidad como calidad. Lo relevante es lograr
que el paciente persista en el tratamiento, para lo
cual se requiere planificar apropiadamente la
alimentacion, adecuandola a cada caso, conside-
rando la cuantia del sobrepeso, las enfermedades
asociadas, los gustos y los factores psicologicos que
pudieran intervenir. Oscar Castillo y Jaime Rozowski
subrayan las caracteristicas de la llamada dieta
mediterrénea, caracterizada por el alto consumo de
frutas y verduras frescas, baja ingesta de carnes
rojas y consumo frecuente de pescado, cereales
y leguminosas, con el agregado de aceite de oliva.
En su anadlisis, estos doctores comentan estudios
en los que la adhesion a esta dieta logro disminuir
significativamente el indice de masa corporal.

Combatir el sedentarismo es un elemento importante
en el tratamiento de la obesidad, aun cuando no
siempre el ejercicio debe considerarse como un
mecanismo para lograr bajas de peso, sino mas bien
para fortalecer la musculatura e impedir la pérdida
de masa muscular por desuso. Segun sefnalan Erik
Diaz y Carlos Saavedra, el musculo esquelético, tanto
en condiciones de vigilia como de actividad, consume
la mayor parte de glucosa y la grasa que quema el
organismo. Senalan que el sedentarismo y la
obesidad favorecen el dep6sito de grasa en tejidos
distintos del adiposo, como el tejido muscular, lo
que se asocia con lipotoxicidad a nivel de los
musculos, asociada con disfunciones enzimaticas y
mitocondriales en este tejido. En todo caso, la
prescripcion de ejercicios debe ser dosificada, lo
cual implica tomar en cuenta en cada caso la
capacidad fisica del sujeto.

Femando Carrasco analiza el estado actual del uso
de productos farmacologicos en el tratamiento de
la obesidad, y concluye que pueden ser utiles cuando
las medidas anteriores no han resultado suficientes.
Analiza los farmacos disponibles y sefnala que se
deben usar por periodos cortos para lograr la
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adherencia al cambio de los habitos de alimentacion.
Carmen Gloria Parodi y Jaime Rozowski analizan los
problemas que genera la obesidad en el embarazo,
agravando situaciones que ocurren normalmente en
este periodo, como es el aumento de la resistencia
insulinica. La seriedad de ésta se incrementa en
relacion directa con el grado de obesidad. El
sobrepeso y la obesidad también aumentan el riesgo
de hipertension arterial y complicaciones del parto,
por lo que los autores recomiendan que la baja de
peso en la mujer tenga lugar antes del embarazo.

En un capitulo especial, Luis Ibanez analiza la
experiencia acumulada en el tratamiento quirurgico
de la obesidad. Senala que la cirugia no constituye
la solucion del problema, pero que representa la
mejor alternativa en los pacientes con obesidad
avanzada, los obesos morbidos y en algunos obesos
con enfermedades asociadas. Se han observado
mejorias en obesos con diabetes, higado graso,
apnea de suefo, asma, reflujo gastroesofagico, ovario
poliquistico y otras patologias.

Indudablemente, los mayores esfuerzos deben estar
orientados a la prevencion. Por este motivo el
Ministerio de Salud desarrolla una campana cuyo
objetivo es promover estilos de vida mas saludables.
Gloria Vera plantea la necesidad de promover una
alimentacion saludable y piensa que uno de los
mecanismos para este proposito es el usar el
Etiquetado Nutricional de Alimentos, junto con las
Guias Alimentarias, que ayudarian a disminuir el
consumo de energia, grasa, azucares y sodio, e
incentivar el consumo de leche, frutas y verduras.
Finalmente, Eduardo Atalah describe los programas
actuales del Ministerio de Salud que se enfocan en
la prevencion de malnutricion en el ciclo vital y
estrategias para disminuir la obesidad. Estos
programas tienen un alcance nacional y coordinan
la labor de muchos participantes.

En resumen, este es un libro valioso que aborda la
obesidad de una manera global, tomando en
consideracion los muchos factores que juegan un
rol en la patogenia, prevencion y tratamiento de esta
enfermedad.

Dr. Fernando Monckeberg Barros
Decano

Facultad de Ciencias
Universidad Diego Portales
fernando.monckeberg@udp.cl
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C;pitulo 1

EPIDEMIOLOGIA
DE LA OBESIDAD
EN CHILE

Fernando Vio del Rio

Juliana Kain B.

Resumen

En Chile, la obesidad aumento significativamente
desde la década de los 80, pasando a constituir el
principal problema nutricional de la poblacion. En
los preescolares de 2-5 anos, controlados en los
consultorios de atencion primaria del pais, la
prevalencia es actualmente de 8,2%; en el mismo
grupo etareo que es beneficiario de la Junta Nacional
de Jardines Infantiles (JUNJI), la prevalencia es de
10,6%. Dicha prevalencia varia segun edad, siendo
de 6% en los ninos de 2 a 3 anos, de 11% en los de
3adyde 14% en los de 4 a 5 anos. La prevalencia
aumenta en los escolares de primer ano basico,
alcanzando un 18,5 % el ano 2005. En adolescentes
también se ha constatado un aumento significativo
durante las ultimas décadas, de un 12 % en 1987 a
un 32,6 % en el 2004. En el caso de los adultos, la
Encuesta Nacional de Salud 2003 establecié que
existe un 22% de obesos, cifra que varia segun sexo
y nivel educacional; siendo mayor en las mujeres
que en los hombres (25% y 19% respectivamente) y
en las personas de bajo nivel educacional.
Las metas planteadas por Vida Chile para el decenio
2000-2010, consideraban una reduccion considerable
en la prevalencia de obesidad; de 10% a 7% en
preescolares beneficiarios de JUNJI 'y de 16% a 12 %
en escolares de primer afno basico. Aun cuando se
han desarrollado diversas iniciativas en alimentacion
y actividad fisica, especialmente, en el ambito
educativo, esto ha sido insuficiente para que se
observe una reduccion de las cifras que permita
cumplir con las metas para el anno 2010.

Chile y la transiciéon nutricional

La situacion nutricional en Chile cambio rapidamente
desde una alta prevalencia de desnutricion en la
década del 70, a su casi total erradicacion a fines de
los 80. La desnutricion, medida mensualmente
mediante el Registro Mensual Consolidado en 1975
en 1,2 millones de nifos preescolares que asistian
a los controles de salud, disminuyo entre 1975 y
1993 de 15,5% a 5%. La prevalencia de bajo peso al
nacer (<2500 gramos) se redujo de un 11% a 5% en
el mismo periodo. En el caso de las embarazadas,
se produjo una disminucion del porcentaje de
mujeres enflaquecidas, junto con un importante
incremento del porcentaje de sobrepeso y obesidad.
El mismo fenédmeno ocurrié en los ninos, especial-
mente en preescolares y escolares, observandose
un aumento explosivo de la obesidad (1). De acuerdo
con la teoria de la transicion nutricional (2), estos
cambios se debieron a modificaciones en la dieta
correlacionados con cambios demograficos,
economicos, sociales y epidemiologicos. En la década
del noventa, Chile aumento al doble su ingreso per
capita, de US$ 2600 en 1987 a US$ 5000 en 1997;
sin embargo, gran parte de este incremento en el
ingreso se gasto en alimentos procesados, ricos en
grasas, azucar y sal, y en televisores, electrodomés-
ticos y automoviles, con lo cual, por una parte,
aumento la ingesta de energia y, por otra, disminuyo
la actividad fisica, lo cual ha incidido directamente
en el incremento de la obesidad.

En la década de 1970, la desnutricion era un problema
importante en Chile, el cual fue disminuyendo
progresivamente, hasta que a mediados de los 80
una crisis economica incremento el déficit nutricional.
Sin embargo, al mismo tiempo, existia la obesidad
en adultos y especialmente en mujeres de nivel
socioeconomico bajo. Esta coexistencia de desnu-
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tricion con obesidad ha sido una de las caracteristicas
principales de los periodos de transicion y sucedio
en Chile en la década de los 80 (2,3). En los anos
siguientes, esta situacion cambio rapidamente a un
predominio de la obesidad, con una dieta con mayor
contenido de grasa derivada de productos animales,
azucar refinada, sal, alimentos procesados y menor
consumo de fibra, correspondiendo esta etapa a la
de post transicion nutricional, en la que nos encontra-
mos actualmente.

Prevalencia de obesidad infantil

Se reconoce que la obesidad infantil es la resultante
de la interaccion entre factores genéticos y ambien-
tales (4). En los primeros, es preciso reconocer que
existe una predisposicion hereditaria a desarrollar
la enfermedad. De hecho, estudios en gemelos, que
por definicion son genéticamente idénticos, han
demostrado que aunque vivan separados, su Indice
de Masa Corporal (IMC,kg/m?) y porcentaje de grasa
corporal se asemejan (5). Los ninos con ambos
padres obesos tienen un 80% de posibilidad de ser
obesos, riesgo que disminuye a un 40% cuando solo
un padre es obeso. Se ha determinado que es la
interaccion entre los factores hereditarios con los
ambientales los que han contribuido al aumento
explosivo en la obesidad. Como en nuestra poblacion
no se han producido cambios relevantes en su
constitucion genética en las ultimas décadas, resulta
claro que los mayores responsables de este
fendmeno son los factores ligados a los estilos de
vida, en especial a la inactividad fisica y al aumento
del consumo energético,

El aumento de la obesidad infantil ha ido acompa-
nado de un aumento en su cuantia y se manifiesta
a edades cada vez mas tempranas. Esto ha traido
como consecuencia que las complicaciones ocurren
antes, afectando a un mayor numero de personas.
Estudios clinicos han mostrado que los ninos obesos
tienen un mayor riesgo de sufrir importantes conse-
cuencias fisicas y psicologicas. Entre las primeras,
estos ninos tienen una mayor prevalencia de asma,
resistencia a la insulina, diabetes tipo 2 e hipertension
arterial. Dentro de las segundas, que sin duda son
mas inmediatas, destacan la estigmatizacion y la
percepcion de que existe una asociacion entre
obesidad y elementos negativos de personalidad,
tales como pereza, suciedad e irresponsabilidad (6).
A continuacion se da a conocer la evolucion de datos
epidemiologicos disponibles de la poblacion infantil
chilena que demuestran claramente el aumento
significativo de la prevalencia de la obesidad en las
dos ultimas décadas.

La Tabla 1 muestra la evolucion del sobrepeso y la
obesidad desde 1985 hasta 2005 en ninos entre 0 y
5 anos (0-2 y 2-5) controlados en los consultorios
de atencion primaria del pais. En el grupo de menor
edad se observa que la proporcion de nifos con
sobrepeso se ha mantenido relativamente estable
entre 16% y 17%, mientras que la de obesidad
aumento en un 52% entre 1985 y 1995, sin modifica-
ciones posteriores hasta el 2004, observandose una
disminucion en el 2005. En el grupo de 2-5 anos, la
situacion es similar respecto al sobrepeso, en cambio
la obesidad ha aumentado progresivamente desde
5% en 1985 hasta 8,2% en el 2005.

TABLA 1
EVOLUCION DE LA PREVALENCIA DE SOBREPESO Y OBESIDAD (%) EN LA POBLACION
INFANTILY PREESCOLAR BAJO CONTROL DE SALUD (1985-2005)

ANOS Sobrepeso % Obesidad %
0-2 anos 2-5 aios 0-2 aihos 2-5 anos

1985 nd nd 3,8 5,0
1995 17,2 15,1 5,8 6,2
2000 16,0 14,9 5,9 77
2003 15,9 15,3 5,9 8,1
2004 16,1 15,6 5,9 8,2
2005 13,1 15,3 4,8 8,2

nd: no disponible
Fuente: Ministerio de Salud. (www.minsal.cl)
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Otra fuente de datos importante acerca de la situacion
nutricional de los preescolares proviene de la Junta
Nacional de Jardines Infantiles (JUNJI), que registra
los datos antropomeétricos de los parvulos que asisten
a sus Jardines. La Figura 1 muestra la evolucion del
sobrepeso y obesidad entre 1995 y 2005; el sobrepeso
se ha mantenido estable a través de los anos, en
alrededor del 22%, mientras que la proporcion de
obesos aumento entre 1995 y el 2000 desde 8,6% a
10,6 %, cifra que ha fluctuado entre 10,1% y 10,6%
en los ultimos anos.

FIGURA 1
PREVALENCIA DE SOBREPESOY OBESIDAD
JUNJI (2-5 ANOS) 1995-2005
25 _

20 |

15 |

10 -

1995 1997 2000 2002 2004 2005

| I Sobrepeso Obesidad

Fuente: Junta Nacional de Jardines infantiles.
(www.junji.cl)

Estas cifras muestran la prevalencia global de los
beneficiarios de JUNJI entre 2 y 5 anos; sin embargo
la realidad es muy distinta segun la edad de los
ninos. La Figura 2 muestra en qué forma cambia la
prevalencia dependiendo de la edad y también ilustra
su comportamiento durante los ultimos anos. Se
observa que los ninos de 2 anos tienen la menor
prevalencia de obesidad, de alrededor del 6%, la que
aumenta a casi el doble en el grupo de 3 anos y mas
aun en los de 4 anos, en quienes es de aproximada-
mente un 14%. Se confirman aqui los datos de la
figura anterior, es decir que desde el 2000, la
proporcion de obesos se ha mantenido relativamente
estable; sin embargo se observa una pequena alza

el ano 2005 en los grupos menores (2a3y3 a4
anos). Los datos de JUNJI, al igual que las cifras que
recoge el Ministerio de Salud (Tabla 1), muestran
que la prevalencia varia segun la Region; cabe
destacar que la menor prevalencia de obesidad en
preescolares se observa en las Regiones Il y IX,
mientras que la mas alta se observa en la Region XII.

FIGURA 2
EVOLUCION DE LA PREVALENCIA DE
OBESIDAD SEGUN EDAD EN PREESCOLARES
(2-5 ANOS) DE JUNJI 2001-2005
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12+

Prevalencia %
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‘ m 2-3afos  3-4anos = 4-5 anos

Fuente: Junta Nacional de Jardines infantiles.
(www.junji.cl)

En relacion con el grupo en edad escolar, la Junta
Nacional de Auxilio Escolar y Becas (JUNAEB) recoge
anualmente desde 1987, los datos de peso y talla de
aproximadamente el 70% de los escolares que
ingresan a primer ano basico en el pais, lo que
representa aproximadamente unos 250.000 nifos.
Esta base de datos ha sido fundamental para conocer
la evolucion de la situacion nutricional de los
escolares que han ingresado a las escuelas del pais
durante los ultimos 15 anos.

La Figura 3 muestra la prevalencia de obesidad en
escolares de primer ano basico entre 1987 y 2005.
Se observa claramente que el aumento explosivo
de la obesidad se produjo entre 1987 y 1997, periodo
en el que se duplico la proporcion de obesos. A partir
de 1997, la obesidad ha ido aumentando mas lenta-
mente hasta los anos 2001-2002, registrandose un
pequeno incremento el 2004 y nuevamente el 2005
(17.3% y 18,5% respectivamente).
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FIGURA 3
PREVALENCIA DE OBESIDAD EN ESCOLARES

DE PRIMER ANO BASICO (1987-2005)
20 -
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% obesidad
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Fuente: Junta Nacional de Auxilio Escolar y Becas.
(www.junaeb.cl)

Respecto de la situacion en adolescentes, reciente-
mente Muzzo y cols (7) publicaron los resultados de
cuatro estudios descriptivos de corte transversal
realizados en varias ciudades del pais y que
incluyeron hombres y mujeres entre 6 y 16 anos. El
primer estudio fue realizado en 1986 con 8536
escolares entre 6 y 16 anos; el segundo estudio de
1991 incluyo 3280 escolares; el tercero, de 1994
incorporo 244 escolares y el cuarto, de 1998, incluyo
1521 escolares. Se presenta en la Tabla 2 sdlo la
prevalencia de obesidad del grupo de adolescentes
(IMC > percentil 95 CDC/NCHS 2000) incluida en cada
uno de esos estudios. Se observa un aumento
significativo de la prevalencia de obesidad en los
adolescentes de ambos sexos, desde 1,6% al 14,6%
en los varones y del 2,3% al 17,6% en las ninas.

Prevalencia de obesidad en embarazadas

En el caso de las mujeres embarazadas, existe una
serie estadistica desde 1987 cuando se inicio el uso
de la Referencia Rosso-Mardones (8) por parte del
MINSAL, que clasifica a las mujeres que asisten a
los controles prenatales de los Servicios de Salud
en cuatro grupos: enflaquecidas, normales, sobre-
peso y obesas. En esta serie, se produjo una dismi-
nucion importante de las embarazadas enflaquecidas
y un incremento importante de las clasificadas como
obesas, de un 12% en 1987 a un 34% en 2002, con
un pequeno descenso a 32,6% el ano 2004 (Figura 4).
El ano 2005 MINSAL cambio la referencia a otra
basada en IMC por edad gestacional (9), resultando
la prevalencia de obesidad en embarazadas para el
2005, medida por IMC, en un 20,3%.

Prevalencia de obesidad en adultos

En lo que se refiere al estado nutricional de adultos,
no existe un sistema de seguimiento como se da en
el caso de los ninos que ingresan a primer ano basico,
o las embarazadas que se controlan en los servicios
de salud. Sdlo existen estudios de corte transversal
en muestras representativas de la ciudad de Santiago
(10-12) de los anos 1987 a 1992, donde la prevalencia
de obesidad en hombres aument6 de 6% en 1987 a
11% en 1992 y en las mujeres, de 16% en 1987 a 24%
en 1992. Un estudio realizado en Valparaiso en 1997,
encontro una prevalencia de 14% en hombres y 23%

TABLA 2
PREVALENCIA DE OBESIDAD (%) EN ADOLESCENTES DE VARIAS CIUDADES CHILENAS (1986-1998)
Ano 1986 1991 1994 1998

Obesidad N % N % N % N %
Hombres 47 1,6 18 3,6 18 3,8 50 14,6
6-16 a

(N total) (2.885) (497) (478) (343)

Mujeres 82 2,3 44 4,8 65 9,2 82 176
6-16 a

(N total) (3.586) (916) (709) (465)

Fuente: Muzzo y cols. (Ref.7)
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FIGURA 4
PREVALENCIA DE OBESIDAD EN EMBARAZADAS
CHILE 1987-2004 *

35 1
30 1
25 1
20 1
15 1
10 1

% Obesidad
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*El ano 2005 cambio la referencia MINSAL de Peso/Talla a IMC,
quedando la prevalencia de obesidad en 20,3%.

Fuente: Ministerio de Salud.
(www.minsal.cl)

en las mujeres, respectivamente (13). Solo reciente-
mente, con la Encuesta Nacional de Salud 2003 (14),
existen datos representativos de todo el pais, por
region y medio urbano-rural, que demostraron
prevalencias de 22% para obesidad (IMC >30Kg/m?),
38% para sobrepeso (IMC 25 a 29,9Kg/m?) y 1,3% de
obesos morbidos (IMC >40Kg/m2) (Figura 5). La
prevalencia de obesidad es diferente dependiendo
del nivel socioeconomico, evaluado en este caso
mediante el indicador educacion, donde quienes
tienen bajo nivel educacional, su prevalencia es casi
el doble de prevalencia de quienes tienen nivel
educacional alto (Figura 6).

FIGURA 5
PREVALENCIA DE SOBREPESOY OBESIDAD
EN ADULTOS
45
40
351
30
o 25]
20
1577
1077
g
0 — ; ; —
Hombres Mujeres Total
M Obesidad morbida ~ Obesidad M Sobrepeso
(IMC > 40) (IMC > 30) (IMC > 29,9kg/m?)

Fuente: Encuesta Nacional de Salud 2003.
(www.minsal.cl)

FIGURA 6
PREVALENCIA DE OBESIDAD POR NIVEL
EDUCACIONAL
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Fuente: Encuesta Nacional de Salud 2003.
(www.minsal.cl)

Prevalencia de obesidad en adultos mayores

La obesidad en los adultos mayores ha sido medida
mediante la Encuesta Salud, Bienestar y Envejeci-
miento (SABE) (15) en la que se compararon varias
ciudades de América Latina. En ella se encontré que
en los adultos mayores, entre 60 y 69 anos, la
prevalencia de obesidad era de 20% en los varones,
Yy 42% en las mujeres; entre los 70 y los 79 anos
estos valores eran de 15% en varones y 35% en las
mujeres, disminuyendo a 10% y 20%, respectiva-
mente, en quienes tenian 80 anos y mas (Figura 7).

FIGURA 7
PREVALENCIA DE OBESIDAD EN EL ADULTO
MAYOR SANTIAGO 2000
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Fuente: Albala y cols. (Ref.14)
(www.minsal.cl)
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Datos provenientes de la Encuesta Nacional de Salud
2003 muestran que en el grupo de 65 anos y mas,
la prevalencia de obesidad es de 28% en varones y
32% en mujeres (Figura 8), lo que es semejante a las
cifras de obesidad en mayores de 60 anos del
Proyecto SABE, que arrojo 17% en los varones y 35%
en las mujeres (Figura 7).

FIGURA 8
CHILE: PREVALENCIA DE OBESIDAD EN
ADULTOS SEGUN EDADY SEXO

40 +
351
30
25+ |
207 - e |
15 + T
10TF ]
5| _
04

% de Obesidad

17-24 25-44 45-64 65+ total

|m Hombres ~ Mujeres|

Fuente: Encuesta Nacional de salud 2003
(www.minsal.cl)

Conclusiones

El 21 de noviembre de 2000, el programa de
promocion de salud Vida Chile, a través de su
Presidenta, la Ministra de Salud de la época, present6
al Presidente de la Republica las metas para el sexenio
2000-2006 (16). Estas metas consideraban una
disminucion de la prevalencia de obesidad de un
10% a un 7% en los ninos de 2 a 5 anos que asisten
a los jardines infantiles de JUNJI e INTEGRA; de 16%
a 12% en los escolares de primer ano basico que
ingresan al sistema escolar, registrados por la
JUNAEB; y de un 32% a un 28% en las embarazadas
que consultan en los servicios de salud. El Presidente
de la Republica consider6 estas metas como
“modestas’; a pesar de lo cual, fueron consideradas
posteriormente como las metas sanitarias para la
década 2000-2010 (17).

Cinco anos después, al término del ano 2005, no se
han producido los resultados esperados: la obesidad
en ninos de 2 a 5 anos se mantiene en 10,6%; en los
que ingresan a primer ano basico, la obesidad es-
ta presente en 18,5 % de los escolares y en las
embarazadas se mantiene en 32,6%, segun los
ultimos datos medidos por la referencia MINSAL,
antes de que fuese cambiada a otra referencia con
IMC para la edad gestacional, que se puso en practica
el ano 2005. En ninos, la tendencia es similar a lo
sucedido en Gran Bretana, en que a pesar de haber
planteado como meta estabilizar la prevalencia de
obesidad infantil en un 10%, ésta se incremento desde
9,9% el ano 1995, a 13,7% el 2003 (18)

¢Qué ha sucedido en estos cuatro o cinco anos?
Vida Chile ha continuado funcionando y se han
establecido normas claras a nivel del Ministerio de
Salud para enfrentar el tema de la obesidad a través
de todo el ciclo vital (19). Se han elaborado materiales
educativos en alimentacion y nutricion para ser
incluidos en el curriculo de las escuelas basicas (20),
los cuales, sin embargo, no han sido implementados
por el Ministerio de Educacion. Se elaboraron Guias
para una Vida Activa, con mensajes para estimular
la actividad fisica en la poblacion (21,22), las cuales
han tenido poca difusion y muy poca aplicacion; se
ha continuado la educacion alimentaria de la
poblacion mediante la entrega de folletos educativos
en el momento de la compra en supermercados (23)
y se acaban de revisar las Guias Alimentarias de
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1997 (24) integrandolas con los mensajes acerca de
actividad fisica y tabaco en las Guias de Vida
Saludable (25).

Sin embargo, todo lo anterior no ha sido suficiente
para iniciar el descenso de la prevalencia de la
obesidad en el pais. En general, la poblacion sabe
lo que hay que comer para tener una alimentacion
saludable (asi lo demuestran repetidas encuestas)
y también conoce los beneficios de la actividad fi-
sica, pero sigue alimentandose mal, consumiendo
alimentos con alto contenido de azucar, grasas y sal,
Yy manteniéndose muy sedentaria.

Para cambiar esta situacion, ha faltado la decision
politica que transforme el tema en una prioridad.
Efectivamente, las prioridades han estado en otros
temas: en el Ministerio de Salud, en implementar la
Reforma de Salud fundamentalmente a través del
Plan de Acceso Universal con Garantias Explicitas
en Salud (AUGE); en el Ministerio de Educacion la
prioridad ha sido mejorar la calidad de la educacion
en lenguaje y matematicas para impactar en los
resultados de las pruebas del Sistema de Medicion
de Calidad de la Educacion (SIMCE); y en los otros
organismos gubernamentales existen diversas
prioridades, pero en ningun caso focalizadas a
disminuir la obesidad ni a mejorar la calidad de vida
y salud de la poblacion.

Sin embargo, existen intervenciones posibles de
aplicar que pueden ir mejorando esta situacion. En
una intervencion de tres anos en escuelas muni-
cipales de la comuna de Casablanca, consistente en
educacion alimentaria-nutricional y actividad fisica,
aplicando materiales elaborados por Instituto de
Nutricion y Tecnologia de los Alimentos (INTA) y la
Organizacion de Naciones Unidas para la
Alimentacion y la Agricultura (FAO) en educacion
alimentaria (20), aumentando la cantidad de horas
y la calidad de las clases de educacion fisica, en
situacion real y con muy pocos recursos adicionales,
se encontro que al finalizar el segundo ano, la
prevalencia de obesidad se redujo a la mitad, lo cual
se mantuvo durante el tercer ano (26). Esto, mas la
preocupacion y participacion activa del sector privado
en este esfuerzo, permitira establecer una estrategia
de intervencion para ir avanzando en el enfrenta-
miento de este flagelo. En este sentido, el Ministerio
de Salud elaboro recientemente la Estrategia Global

contra la Obesidad (EGO-Chile) (27) y Vida Chile
consensuo un Informe de Grupo de Trabajo Salud-
Educacion, con la participacion de los Ministerios
de Salud, Educacion, JUNAEB, JUNJI, INTEGRA y
el INTA, el cual se pretende que sirva como base
para una politica de prevencion de la obesidad
infantil (28).

Ademas, empresas del sector privado se han
organizado a través de Accion Responsabilidad Social
Empresarial (RSE) para lanzar el programa NutriRSE.
Este programa pretende implementar planes de
actividad fisica y alimentacion saludable en escuelas
basicas de todo el pais, apoyados por empresas
privadas, que ademas desarrollan estas actividades
de vida saludable al interior de sus empresas con
empleados y trabajadores.

También se esta desarrollando en el pais el programa
"5 al dia’] para promover el consumo de frutas y
verduras a través de una corporacion privada, con el
apoyo de los Ministerios de Salud y Agricultura y la
Organizacion Panamericana de la Salud.

Se espera que en el futuro las diferentes iniciativas
publico-privadas se integren dentro de una Politica
de Estado que permita enfrentar en forma efectiva la
obesidad en Chile.
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Capitul 2

ASPECTOS
GENETICOS
DE LA OBESIDAD

José Luis Santos M.

Resumen

Aun considerando la importancia que el ambiente y
el contexto social ejercen sobre la epidemia de
obesidad, existen evidencias que indican que la
acumulacion de grasa corporal tiene una importante
base genética. Se han descrito al menos once formas
raras de obesidad humana de tipo monogénico que
son causadas por defectos en genes que se vinculan
con el control de la ingesta y que mayoritariamente
ejercen sus efectos a través de la accion de la leptina
sobre el sistema de las melanocortinas. En este
sentido, las mutaciones en el gen del receptor 4 de
melanocortina serian responsables directas de la
obesidad en un porcentaje estimado de 0.5-5% de
las personas con obesidad morbida, mientras que
las mutaciones causantes de obesidad monogénica
en los genes de la leptina, el receptor de leptina o
el gen de la proopiomelanocortina son extrema-
damente raras. En la obesidad comun de tipo
multifactorial, se ha demostrado que existe una
agregacion familiar moderada de la obesidad defi-
nida como Indice de Masa Corporal (IMC) > 30kg/m?,
que se hace mas notoria al examinar valores mas
extremos de IMC. Los estudios de gemelos y los
estudios de hijos adoptados han establecido la
existencia de un componente genético en la
agregacion familiar en la obesidad, independiente
de los factores culturales/sociales agrupados en
familias. Se ha realizado una intensa busqueda de
genes de susceptibilidad a través de estudios de
ligamiento y estudios de asociacion que han
identificado genes relacionados con la obesidad
humana en practicamente todos los cromosomas.
Sin embargo, los resultados de estos estudios no
han podido ser replicados en muchas ocasiones,
debido probablemente a diferencias en las
poblaciones estudiadas, en los tamanos de muestra,
en patrones de estratificacion genética poblacional
y en la definicion del fenotipo mas adecuado para

detectar la influencia genética.

Introduccion

La obesidad es una condicion desfavorable de salud,
caracterizada por un incremento excesivo de la grasa
corporal y originado por un desequilibrio energético
positivo mantenido en el tiempo entre las calorias
consumidas en la dieta y el gasto energético total
(1,2). En muchos paises desarrollados y en vias de
desarrollo, la prevalencia de obesidad, definida co-
mo Indice de Masa Corporal (IMC) > 30 kg/m?, ha
aumentado notablemente, debido a los cambios
sociales que han llevado a una mayor disponibili-
dad de alimentos, asi como al progresivo descenso
de la actividad fisica (3-5). Estos cambios en
dieta/actividad fisica contrastan con el mante-
nimiento de un acervo genético constante en el lapso
de tiempo en el que ha ocurrido la explosion de la
epidemia de obesidad a escala mundial, lo que
subraya la importante y evidente influencia de
factores ambientales en el aumento de la prevalencia
de obesidad. Desde un punto de vista evolutivo, las
variantes genéticas ligadas a la obesidad pudieron
emerger en la evolucion humana en el pasado remoto
mediante seleccion natural, dado que mejoraban el
almacenamiento de energia y la adaptacion en
ecosistemas en los que existia escasez de alimentos
y largos periodos de abstinencia. Sin embargo,
cuando esta constitucion genética se ha enfrentado
a las condiciones de vida propias de la sociedad
occidental, con habitos de vida sedentarios y dietas
con alto contenido caldrico, estas variantes genéticas
se han convertido en factores de riesgo frente a la
obesidad y la diabetes tipo 2 (6). La alta y creciente
magnitud de la prevalencia de obesidad ha derivado
en una preocupante situacion de salud publica,
teniendo en cuenta que la obesidad es un factor de
riesgo frente a numerosas enfermedades cronicas
de alto impacto social (4,7).
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Aun considerando la importancia que el ambiente
y el contexto social ejercen sobre la epidemia de
obesidad, existen también claras evidencias que
indican que la acumulacion de grasa corporal tiene
una importante base genética (8), que se hace pa-
tente no sdlo en los escasos ejemplos de formas
monogénicas de obesidad (9), sino también en la
obesidad comun de etiologia multifactorial (10). En
la obesidad comun, el patron de ganancia de peso
corporal esta determinado por la interaccion entre
los genes y el ambiente, de tal forma que mientras
los cambios sociales de la sociedad moderna serian
los responsables del incremento de la prevalencia
de obesidad en la poblacion, los factores genéticos
que interaccionan con el ambiente influenciarian
decisivamente sobre quién sera obeso y quién no,
y hasta qué punto la obesidad puede desarrollarse
(11). Desde un punto de vista molecular, la ultima
actualizacion disponible del mapa genético de la
obesidad (12) (http://obesitygene.pbrc.edu/) ha
descrito marcadores genéticos y regiones
cromosomicas que han sido ligadas a la obesidad
en practicamente todos los cromosomas humanos.
En esta revision examinaremos algunos de los genes
que participan en las formas mas importantes de
obesidad humana de tipo monogénico, asi como los
factores genéticos que operan en el desarrollo de la
obesidad comun de tipo multifactorial y poligénico.
No nos centraremos en los sindromes genéticos que
incluyen la obesidad como una de sus mani-
festaciones (13) y mencionaremos soélo superfi-
cialmente algunos modelos de obesidad en animales
de experimentacion, que han contribuido a entender
aspectos genéticos de la obesidad humana (14).

1. Obesidad de tipo monogénico

1.1. Defectos genéticos relacionados con la obesidad
de tipo monogénico

La obesidad originada por el defecto de un solo gen
es una condicion muy poco frecuente, al contrario
de lo que ocurre con la obesidad de tipo comun, que
es de naturaleza poligénica y multifactorial. Sin
embargo, debido a su relacion directa causa-efecto,
los defectos monogénicos causantes de obesidad
son muy relevantes para el estudio de la etiologia
de la acumulacion de grasa corporal. La ultima
actualizacion disponible del mapa genético de la
obesidad (12) muestra once formas monogénicas
de obesidad humana correspondientes a las causadas

por mutaciones que tienen lugar en los siguientes
genes: la leptina (LEP; 7q31.1; GenelD: 3952), el
receptor de leptina (LEPR; 1p31; GenelD: 3953), el
factor de transcripcion SIM1 (SIM1; 6g16.3-q21;
GenelD = 6492), los receptores 1y 2 de la hormona
liberadora de corticotropina (CRHR1; 17q12 - q22;
GenelD = 1394) (CRHR2; 7p14.3; GenelD = 1395), la
hormona concentradora de melanina (GPR24;
22013.2; GenelD = 2847), la proconvertasa 1 (PCSK1;
5q15-g21; GenelD: 5122), la proopiomelanocortina
(POMC; 2p23.3; GenelD = 5443), el receptor 3 de
melanocortina (MC3R; 20q13.2-q13.3; GenelD = 4159),
el receptor 4 de melanocortina (MC4R; 18g22;
GenelD = 4160), y el receptor del factor neurotrofico
cerebral TrkB (NTRK2; 99g22.1; GenelD = 4915). Una
gran parte de estos genes guarda relacion con la
regulacion que ejerce la leptina a través del sistema
de las melanocortinas (Figura 1) (15). En términos
cuantitativos, Perusse et al. (12) recogen un total de
173 casos de obesidad debida a defectos genéticos
simples, repartidos en los genes mencionados
anteriormente. De estos 173 casos, un total de 143
son debidos a mutaciones que ocurren en el
receptor 4 de melanocortina (MC4R), lo que
claramente indica que los defectos genéticos en este
receptor son la causa de obesidad humana de tipo
monogénica mas frecuente descrita hasta el
momento. Por esta razén, nos centraremos durante
la siguiente seccion en aspectos bioldgicos de la
accion de estos receptores y en la revision de los
defectos genéticos de MC4R que son causantes de
obesidad, mencionando superficialmente la accion
de otros genes que son causa de obesidad humana
de tipo monogénico.

1.2. Participacion del receptor 4 de melanocortina
(MCA4R) en el desarrollo de la obesidad en modelos
animales y en humanos

El mantenimiento del peso corporal en mamiferos
a través del tiempo se consigue mediante un
equilibrio muy ajustado entre la ingesta y el gasto
energético. La regulacion de la primera parte de esta
ecuacion (ingesta) opera fundamentalmente me-
diante hormonas que informan al sistema nervioso
central sobre las reservas energéticas corporales
disponibles. En este sentido, se han identificado
diversos sistemas de senales de saciedad
provenientes del estomago (ghrelina), del pancreas
(insulina), del intestino (péptidoYY3-36) o del tejido
adiposo (leptina), entre otras hormonas que
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regularian la ingesta energética a corto y/o a largo
plazo (10,16), y sobre los que actuarian otros
elementos reguladores tales como los sistemas
serotoninérgico y dopaminérgico (17-18) y el sistema
endocanabinoide (19). Por encima de este complejo
sistema, es obvio que el patron de ingesta habitual
y el comportamiento alimentario estarian fuertemente
modulados por las caracteristicas de los alimentos
y por las influencias sociales (20).

Se ha demostrado en modelos animales que tanto
la deficiencia genética de leptina como la deficiencia
del receptor de leptina provocan obesidad masiva
en ratones (21-22). En humanos, la leptina producida
fundamentalmente por el tejido adiposo es capaz de
atravesar la barrera hemato-encefalica interac-
cionando con receptores neuronales especificos
situados en el hipotalamo (23), actuando como una
senal reguladora del tamano de los depositos de
grasa corporales (24). Las mutaciones causantes de
obesidad humana en el gen de la leptina (LEP) o en
el gen del receptor de la leptina (LEPR) son extre-
madamente raras (25-28). El nucleo arcuato del
hipotalamo presenta altos niveles de expresion del
receptor de leptina, y contiene dos tipos funda-
mentales de neuronas: las neuronas POMC/CART y
las neuronas AGRP/NPY (ver acrénimos en figura 1),
cuyos axones alcanzan a proyectarse a otras regiones
hipotalamicas. La Figura 1 esquematiza la accion de
la leptina sobre las neuronas del nucleo arcuato y
su efecto final sobre MC4R en la regulacion del
apetito y en la composicion corporal. Cuando los
depositos grasos disminuyen, se produce una
deficiencia en la produccion de leptina, lo que provo-
ca un desequilibrio en los mecanismos de control
de la homeostasis energética, que favorece
finalmente el aumento del apetito y la ingesta. Sin
embargo, la situacion contraria, es decir, la dismi-
nucion del apetito debida al aumento de leptina
secundario a un aumento de la masa grasa, no se
produce de forma clara debido a una aparente
resistencia a la accion de la leptina. Esto es debido
a que este sistema de regulacion parece haber
evolucionado con el fin de proteger al organismo
frente a la desnutricion en periodos de hambruna,
en lugar de proteger al organismo frente a la obesidad
en periodos de abundancia (29). Independientemente
de ello, la leptina regula positivamente la produccion
de POMC tanto por estimulacion directa de las
neuronas POMC/CART como por la disminucion de

la accion inhibitoria de GABA producido por las
neuronas AGRP/NPY (Figura 1).

La proopiomelanocortina (POMC) es un polipéptido
producido por las neuronas hipotalamicas del nucleo
arcuato POMC/CART, en respuesta a la leptina,
mediante la accion de las enzimas PCSK1 y PCSK2
(proconvertasas 1y 2) (30,31) que escinden POMC
en varios péptidos llamados melanocortinas, entre
las que se encuentra la hormona estimulante de
melanocitos (a-MSH). La expresion de POMC esta
regulada de forma positiva por la leptina (32), de
modo que ésta estimula a las neuronas que expresan
POMC y la consiguiente produccion de a-MSH. La
a-MSH tiene un importante papel en la regulacion
del apetito al actuar como ligando natural de MC4R,
inhibiendo la ingesta, mientras que AGRP (producido
por las neuronas NPY/AGRP) tiene un efecto
estimulador del apetito al actuar como antagonista
de MC4R (33,34). En este esquema, la anulacion de
la funcion de MC4R en modelos animales debida a
un defecto genético o a la accion selectiva de
antagonistas, eliminaria su efecto inhibidor sobre el
apetito y conduciria a un estado de hiperfagia y
obesidad (35) (Figura 1). Aunque la hiperfagia es
una caracteristica inequivoca de la anulacion de
MC4R en modelos animales (35) y de defectos gene-
ticos en MC4R en humanos (36), existe controversia
sobre la contribucion real de MC4R en los episodios
de “atracones de comida” en la obesidad humana
(37-39).

Los receptores de melanocortinas pertenecen a una
familia de 5 miembros (MC1R - MC5R) de receptores
acoplados a proteina G (40). Entre ellos, s6lo MC3R
y MCA4R se expresan en regiones del cerebro rela-
cionadas con el control del apetito. MC4R tiene una
amplia distribucion en el sistema nervioso central,
expresandose abundantemente en los nucleos
hipotalamico paraventricular y ventromedial, asi
como en el drea hipotalamica lateral. Mientras tanto,
la expresion de MC3R, aunque repartida en varios
tejidos periféricos y en el sistema nervioso central,
también se expresa abundantemente en los nucleos
hipotalamicos relacionados con el control del apetito
(41). No se ha observado que la anulacion de los genes
MCR1, MCR2 y MCR5 (expresados en diferentes
tejidos tales como piel, macrofagos y tejido adiposo
entre otros) en modelos animales interfiriera en el
mantenimiento del equilibrio energético (42).
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FIGURA 1.
ESQUEMA DE LA ACCION DE LA LEPTINA SOBRE EL SISTEMA DE LAS MELANOCORTINAS EN LA
REGULACION DE LA INGESTA ENERGETICA Y LA ACUMULACION DE GRASA CORPORAL
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Pie de figura 1:

ASP: Proteina senalizadota de Agouti; AGRP: Proteina relacionada con agouti; a-MSH: Hormona a estimulante de melanocitos; CART: Transcripto
regulado por cocaina-anfetamina; NPY: neuropéptidoY; GABA: acido gamma-aminobutirico; NPYR; Receptor de neuropéptidoY (Y1 eY5);
MC1R: Receptor 1 de melanocortina; MC3R: Receptor 3 de melanocortina; MC4R: Receptor 4 de melanocortina; NPV: Nticleo paraventricular;
POMC: proopiomelanocortina. Las flechas rojas indican senales orexigénicas y las flechas azules indican senales anorexigénicas.

Con respecto a MC4R, se ha observado que la
administracion intracerebroventricular del agonista
de MC4R MTIl es capaz de reducir la ingesta de
alimentos en varios modelos animales de obesidad
caracterizados por hiperfagia, mientras que la
administracion del antagonista de MC4R llamado
SHU9119 es capaz de incrementar la ingesta en los
mismos modelos animales (43). Por otra parte, los
ratones con deficiencia genética de MC4R presentan
un fenotipo de obesidad severa con marcada
hiperfagia (35). La hiperfagia y la obesidad propia
de las alteraciones de la funcionalidad de MC4R
podrian estar relacionadas con la expresion de
factores neurotroficos (44) y moduladas por el control

que ejerceria este receptor sobre los efectos de una
ingesta dietaria rica en grasas (45-47).

El raton sin actividad del receptor MC4R no solo
muestra signos de obesidad e hiperfagia, sino que
también muestra hiperinsulinemia, hiperglicemia y
crecimiento lineal acelerado (35). Respecto del gasto
energético, se ha observado que el raton con defi-
ciencia de MC4R gana mas peso que el raton normal,
incluso si ambos ingieren la misma cantidad de
comida (48), lo que ha llevado a la idea de que MC4R
podria no solo afectar a la hiperfagia sino también
afectar al gasto energético total. Sin embargo, no se
han encontrado discordancias en el gasto energético
de reposo en ninos con mutaciones funcionales
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en MCA4R con respecto a sus valores predichos segun
edad/sexo y peso de masa libre de grasa (36). Por
otro lado, también se ha sugerido que algunas
mutaciones en MC4R podrian estar relacionadas con
el gasto energético de la actividad fisica (48-51).

Los péptidos a-MSH y AGRP no solo son agonistas
y antagonistas de MC4R, sino también del receptor
3 de melanocortina (MC3R) (15). A pesar de las
similitudes estructurales que existen entre MC4R y
MC3R, de compartir los mismos ligandos endégenos
y de estar expresados en localizaciones parcialmente
comunes del sistema nervioso central, el papel de
MC3R en el desarrollo de obesidad e hiperfagia no
parece ser tan directo como el de MC4R (52). El raton
deficiente de MC3R muestra signos de hiper-
leptinemia e insulino-resistencia sin hiperfagia, y se
caracteriza por presentar un aumento de la masa
grasa y disminucion de la masa libre de grasa a los
4-6 meses de vida, asi como una mayor eficiencia
metabadlica en comparacion con los ratones normales
(53), definiendo eficiencia metabolica como el
cociente entre la ganancia de peso en relacion con
la ingesta de energia. Los ratones a los que se les
indujo anulaciones simultaneas de MC3R y MC4R
fueron significativamente mas obesos que los
ratones unicamente deficientes en MC4R (53). En
humanos, la importancia de las mutaciones en MC3R
se manifiesta en 2 casos de obesidad debidas a la
mutacion 1183N de MC3R, capaz de anular la
funcionalidad del receptor (12,54-56). A diferencia
de las mutaciones MC4R (relativamente frecuentes
en obesos morbidos), la obesidad debida a muta-
ciones criticas de MC3R parece constituir casos muy
aislados (54,57-58).

1.3. Obesidad humana debida a mutaciones en MIC4R
El receptor 4 de melanocortina (MC4R) es una
proteina de 322 aminoacidos codificada por un solo
exon en la region 18q22. Las mutaciones en MC4R
causantes de obesidad en humanos parecen
desencadenar un sindrome de obesidad debido a
hiperfagia, que ha sido evaluada a través de tests
de comida “ad libitum’, donde se estimo que la
ingesta calorica de portadores de mutaciones en
MCA4R era tres veces superior a la de sus hermanos
no-portadores (36). A excepcion de una insulinemia
incrementada, las mutaciones de MC4R no parecen
relacionarse con alteraciones mayores de tipo
endocrinolégico multiple (36). Debido a su baja

frecuencia poblacional, estas mutaciones se
presentan casi siempre en estado heterocigoto en
casos de obesidad morbida, e involucran una pérdida
de funcion total o parcial, debida a cambios tales
como sustituciones de aminoacidos, cambios de
marco de lectura o finalizacion prematura de la
traduccion proteica (59,60). En un principio, se
consider6 que las mutaciones de MC4R tenian un
efecto dominante a través de un efecto de
haploinsuficiencia (59,61). Sin embargo, se ha
observado que personas con deleciones de la region
18922 no presentan un alto grado de obesidad, por
lo que se cree que las mutaciones MC4R tienen un
efecto de dominancia negativa sobre la obesidad
(62).

Se ha senalado que las mutaciones en el gen MC4R
serian la causa mas frecuente de obesidad de tipo
monogénico en humanos y que podrian ser
responsables de 0.5-5% de los pacientes con obe-
sidad morbida (63, 64). Hasta el momento, se han
descrito diferentes mutaciones en MC4R causantes
de obesidad humana (12), siendo las mas fre-
cuentes 631-634delCTCT, Arg165Trp, lle316Ser y
Tyr35Stop. La mayoria de las mutaciones de MC4R
han sido encontradas de forma ocasional en un
numero reducido de sujetos obesos en diferentes
estudios poblacionales llevados a cabo en Europa,
Asia y América (64-77). El significado clinico de
estas mutaciones es muy diverso (36) y se ha
sugerido que las mutaciones cercanas al extremo
N-terminal tendrian un impacto mayor sobre la
actividad del receptor (78).

A pesar del alto impacto de las mutaciones de MC4R
en la obesidad, es necesario mencionar que ellas no
tienen penetrancia completa (no todas las personas
con la mutacion son obesas) y que muestran una
expresion variable (la misma mutacion puede
producir diferentes grados de obesidad en diferentes
personas) (79).Tal y como senala Dempfle et al. (80),
el término “obesidad monogénica” (12) aplicado a
sujetos con mutaciones en MC4R no es completa-
mente afortunado, y quiza deberia ser sustituido por
el término “gen mayor de susceptibilidad’ dado que
en los portadores de mutaciones MC4R siguen
operando otros factores genéticos (diferentes a MC
4R), ademas de los factores ambientales y sociales
que obviamente modelan la susceptibilidad frente
a la acumulacion de grasa corporal. Sin embargo,
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el término "obesidad monogénica” es ampliamente
aceptado y usado en la literatura internacional (12).
En cualquier caso, lo que si es evidente es que la
influencia de las mutaciones en MC4R tiene un efecto
sobre la obesidad muy superior a otros genes
candidatos descritos en la literatura biomeédica (81).
Para averiguar el efecto de las mutaciones de MC4R
en el IMC, Dempfle et al. (80) realizaron un estudio
intrafamiliar de tipo cuantitativo en el que se calculo
que los portadores de mutaciones en MC4R tienen
un incremento de IMC entre 4-9.5 kg/m? respecto de
los no portadores, lo que indicaria que MC4R es un
gen mayor de susceptibilidad, segun la definicion
de Morton (82). Es importante recalcar ademas que
aunque MCA4R sea considerado como un gen mayor
de susceptibilidad, el riesgo poblacional atribuible
a las mutaciones de MC4R es reducido debido a la
baja frecuencia de estas mutaciones en la poblacion.

El gen MC4R presenta adicionalmente un numero
variable de alteraciones genéticas de baja frecuencia
(menor al 1-2% en general para cada una de ellas)
sin significado clinico aparente (lle251Leu, Thr112
Met, Thr150Ile y Val103lle, entre otras), pero que
podrian condicionar de manera leve el patron de
ganancia de peso y que se han denominado
“polimorfismos” (49,68,76,83-84).Mediante la
combinacion de diferentes estudios que sumaron
un total de 29563 sujetos, se pudo establecer que
existia una asociacion entre la variante de menor
frecuencia del polimorfismo V103l de MC4R con una
proteccion frente a la obesidad (85).

2. OBESIDAD COMUN DETIPO
MULTIFACTORIAL

2.1. Agrupacion familiar de la obesidad

Resulta imposible imaginar una enfermedad con
base genética en la que no exista cierto grado de
agregacion familiar. Sin embargo, es también evi-
dente que las familias no sélo comparten genes sino
también costumbres de alimentacion y estilos de
vida heredados culturalmente, asi como habitos
sobre los que se ejercen simultaneamente influen-
cias genéticas y sociales. Por ejemplo, la conducta
frente a la alimentacion y la participacion en
actividades deportivas depende obviamente de
factores que podrian agregarse social y familiarmente
(disponibilidad de acceso a ciertos tipos de alimentos,
disponibilidad de centros deportivos, horarios de

trabajo/escuela, condiciones socioeconémicas, entre
otros factores), pero también se ha descrito que
existen influencias genéticas tanto en el
comportamiento frente a la alimentacion como en
las inclinaciones hacia la realizacion de actividad
fisica (86-88).

La observacion de la existencia de agrupamiento
familiar de la obesidad es muy antigua y arraigada
en el conocimiento popular. El prélogo del Quijote
de Cervantes ya senala la tendencia de la similitud
entre familiares, al escribir Cervantes que la natu-
raleza “en ella, cada cosa engendra su semejante”
Desde un punto de vista cientifico, un primer
acercamiento al estudio de la agregacion familiar se
refiere a la estimacion del riesgo de recurrencia de
la enfermedad en familiares de probandos afectados
por la enfermedad. A través de este capitulo,
llamaremos probando a la persona a través de la
que se incorpora una familia a un estudio genético
(En este contexto, probando = propositus = caso
indice). En rasgos complejos como la obesidad, el
riesgo de recurrencia en familiares de afectados no
sigue patrones mendelianos simples. Por otro lado,
la obesidad es una condicion relativamente frecuente
en la poblacion general, por lo que no seria raro
encontrar familias con multiples casos de obesidad,
aun si aceptaramos la hipotesis de la inexistencia
de agregacion familiar.

Una manera de evaluar si la agregacion familiar de
la obesidad es superior a la esperada, teniendo en
cuenta la frecuencia de la enfermedad en la poblacion,
es a través del calculo de la estadistica Lambda-r
(Ar), donde el acronimo r se refiere a familiares
(“relatives”). Esta estadistica se basa en una idea
simple: si existe agregacion familiar, el riesgo de
desarrollar un rasgo patologico en familiares de
probandos afectados con la enfermedad debe ser
superior al riesgo de enfermar en la poblacion
general. La estadistica Ar se define entonces como
el cociente de estos dos riesgos. Existe un Ar para
la evaluacion de cada tipo de familiares, y en general
la estadistica mas usada es A-sibs (As), que se refiere
al valor de lambda al evaluar hermanos de probandos
afectados. En enfermedades complejas existe un
amplio rango de valores de As que oscilan entre = 15
para la diabetes tipo 1 hasta valores = 10 en esqui-
zofrenia, y mas modestos en la enfermedad de
Alzheimer de diagndstico tardio (89).
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Diferentes estimaciones de As para obesidad en
distintas poblaciones han sido revisados por Bulik
y Allison (90) para una definicion de obesidad
como IMC = percentil 90. Las estimaciones puntua-
les de As calculadas segun este criterio oscilan entre
1.5-3.5 segun la poblacion estudiada. Usando
informacion de estudios poblacionales, Allison et al.
(91) encontraron valores de As de 2.9 y 6.2 para
obesidad definida como IMC > percentil 95. En
familiares de primer grado, Lee et al. (92) calcula-
ron un riesgo relativo estandarizado de obesidad
(IMC > 30) cercano a 2 al comparar la prevalencia
de obesidad estandarizada por edad y sexo en
familiares de probandos obesos, dividido entre la
prevalencia estandarizada de obesidad proveniente
de estudios poblacionales. Sin embargo, la preva-
lencia estandarizada de IMC > 45 en familiares de
probandos con IMC > 45 era aproximadamente 8
veces superior a la prevalencia de esta condicion
en la poblacion general. En una muestra representa-
tiva de la poblacion de Canada, Katzmarzyk et al.
(93) encontraron que el riesgo de obesidad clase |
(IMC: 30-34.9) en familiares de probandos con
obesidad clase | comparado con el riesgo en la
poblacion general era solo de 1.4, mientras que el
riesgo estandarizado de obesidad clase Il en fami-
liares en primer grado de probandos obesos clase
Il con respecto al riesgo poblacional era de 7.1. En
una linea diferente de investigacion, Hebebrand et
al. (94) plantean que parte del aumento de obesidad
extrema en la poblacion podria deberse parcialmente
a un tipo de agregacion familiar peculiar, que se
originaria por una seleccion dirigida de pareja por
parte de las personas obesas que parecen elegir
también personas obesas como companeros/as,
dada la creciente estigmatizacion social de la
obesidad.

Se ha demostrado que la estadistica Ar puede
expresarse en funcion del coeficiente de corre-
lacion entre el IMC de distintos pares de familiares
(progenitores-hijos, hermanos-hermanos, tios-
sobrinos etc ...) y la prevalencia de obesidad en la
poblacion (91). Las correlaciones de IMC entre
familiares en diferentes estudios varian segun el tipo
de relacion familiar, encontrandose correlaciones
entre progenitores-hijos en el rango de 0.10 - 0.35,
correlaciones entre hermanos de 0.17 - 0.40, corre-
laciones tios-sobrinos de 0.08 - 0.14, correlaciones
abuelos-nietos de 0.05 - 0.07, correlaciones de

gemelos monozigaoticos de 0.58 - 0.88, y correlaciones
de gemelos dizigéticos de 0.20 - 0.52 (91).

2.2. Factores genéticos involucrados en la agrega-
cion familiar de obesidad: estudios de gemelos
La comparacion de la similitud o concordancia de
pares de gemelos monozigoticos (MZ) y dizigoticos
(DZ) es el acercamiento habitual para distinguir
entre la diferente contribucion de la genética y del
ambiente en el estudio de la agregacion familiar.
Los gemelos monozigoticos son genéticamente
idénticos (salvo un reducido mumero de modifi-
caciones postzigoticas), mientras que los gemelos
dizigoticos son genéticamente como dos hermanos
normales (95). Si se usan pares de gemelos para
inferir la existencia de un componente genético en
la obesidad, el supuesto crucial en este tipo de
estudios es que tanto los gemelos monozigoéticos
como los dizigoticos comparten los factores ambien-
tales de riesgo con el mismo grado de intensidad.
De este modo, la existencia de un mayor grado de
similitud en IMC en gemelos monozigoéticos con
respecto a los dizigoticos indicaria que la agregacion
familiar de este fenotipo se encuentra al menos
parcialmente bajo control genético. Samaras et al.
(96) presentan estimaciones del coeficiente de
correlacion intraclase para el porcentaje de grasa
corporal en pares de gemelos de sexo femenino,
donde la correlacion en pares monozigoticos es de
0.77, mientras que la correlacion intraclase en pares
dizigoticos es de 0.53. La comparacion de ambos
coeficientes indicaria la existencia de un control
genético sobre el fenotipo de porcentaje de grasa
corporal, dado que el coeficiente de correlacion en
gemelos monocigoticos es significativamente
superior al calculado en gemelos dizigoticos (97).
Sin embargo, el supuesto critico de “igualdad de
ambiente” para ambos tipos de gemelos podria
afectarse en rasgos de conducta alimentaria, si los
gemelos monocigoticos son tratados por los
padres de manera diferente que los gemelos
dizigoticos, lo que invalidaria en parte las conclu-
siones derivadas de estudios de gemelos en
referencia a la contribucion relativa de factores
genéticos y ambientales (98).

En estudios de pares de gemelos mono y dizigo-
ticos es posible obtener una estimacion de la
heredabilidad, que es la proporcion de la variabili-
dad fenotipica de un rasgo que es explicada por los
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factores genéticos. La heredabilidad que se estima
en estudios de gemelos representa la proporcion de
variabilidad fenotipica debida unicamente a la
accion aditiva de los genes con respecto a la variacion
fenotipica total (99). Existe un gran numero de tra-
bajos de investigacion que evaluan el fenotipo de
IMC en estudios de gemelos (100-104) y que calculan
la heredabilidad en un valor cercano al 70%. Al
analizar pares de gemelos de diferente sexo y edad
en un estudio transversal, Herskind et al. (105)
estimaron una mayor heredabilidad del
IMC en mujeres que en hombres, con una mayor
heredabilidad en edades avanzadas en los hombres
y valores relativamente estables a través de la edad
en mujeres. En este sentido, se han publicado valores
decrecientes de heredabilidad con la edad (103),
mientras que Pietlainen et al. (106) hallaron los
mayores valores de heredabilidad en la adolescencia
e infancia tardia. En estudios de pares de gemelos
que involucran seguimientos desde 6 hasta 28 anos
(107,108), se ha observado que la heredabilidad del
IMC se mantiene aproximadamente constante a lo
largo de los grupos de edad. En un reciente estudio
de revision de registros de gemelos de ocho paises,
con aproximadamente 37.000 pares de gemelos, se
han confirmado las altas correlaciones existentes
entre gemelos mono y dizigéticos (109). Es importante
resaltar que la estimacion de altos valores de
heredabilidad no resta importancia al efecto de
factores no-genéticos, como queda de manifiesto al
comparar la alta heredabilidad del IMC en contraste
con el aumento observado de la prevalencia de
obesidad debido a cambios de estilos de vida de
nutricion y actividad fisica.

El examen de pares de gemelos monozigoticos, en
los que ambos hermanos han crecido en ambientes
diferentes, ofrece la oportunidad de medir directa-
mente la heredabilidad del IMC utilizando técnicas
de analisis de la varianza (110,111), encontrandose
valores de heredabilidad similares a los estimados
mediante la comparacion de gemelos mono y
dizigdticos. Por otro lado, los estudios de correla-
cion de familiares también permiten estimar la
heredabilidad del IMC, habiéndose obtenido
estimaciones de la heredabilidad sensiblemente
inferiores (25-40%) a las calculadas en estudios de
gemelos. Maes et al. (112), discuten las diferentes
estimaciones de la heredabilidad obtenidas en
estudios que usan diferentes tipos de familiares, y

concluye que los estudios de gemelos tienen un
mayor control del efecto de variables como la edad
cronolagica y de otras muchas variables relacionadas
con la edad, en comparacion con estudios que utilizan
otros tipos de relaciones familiares. Tras la revision
cuantitativa de diferentes estudios de gemelos (112)
se calculd una correlacion ponderada para el IMC
de 0.74 en gemelos monozigoticos y de 0.32 en
gemelos dizigoticos. Con el fin de visualizar esta
relacion, la Figura 2 muestra los coeficientes de

FIGURA 2
CORRELACION SIMULADA ENTRE PARES DE
GEMELOS MONOZIGOTICOS (MZ) Y
DIZIGOTICOS (DZ) PARA EL INDICE DE MASA
CORPORAL (IMC)
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Pie de figura 2:

Los datos de IMC en gemelos fueron obtenidos mediante
simulaciones computacionales en 200 pares MZ y 200 pares DZ,
con distribuciones normales bivariadas, con coeficientes de
correlacion intraclase (rIC) de 0.74 en gemelos MZ (Figura 2a) y
0.32 en gemelos DZ (Figura 2b), de acuerdo a la revision de Maes
et al. (22). La razon de usar rIC en lugar de coeficientes de
correlacion de Pearson es que la asignacion de un par de gemelos
al eje de abcisas u ordenadas es arbitraria. Las simulaciones
fueron realizadas con STATA 8.2 (Statacorp, College Station, USA,
2004). Figura tomada de la cita 131 con permiso de los editores.

correlacion intraclase de simulaciones computa-
cionales del IMC en pares de gemelos de acuerdo
con estos calculos. Por otro lado, para separar los
efectos ambientales y genéticos agrupados en
familias también se han usado los estudios de
adoptados, encontrandose una mayor correlacion
en el IMC entre los hijos y sus padres biologicos que
entre los hijos y sus padres adoptivos, lo que indicaria
la presencia de un componente genético en el IMC
(113).

2.3. La historia familiar de obesidad como indice
que resume los factores de riesgo de tipo familiar
Se ha demostrado que la obesidad de los pro-
genitores es un importante factor de riesgo para el
desarrollo futuro de la obesidad en la descendencia
durante la infancia, la adolescencia y en la etapa
adulta (114). En lo referente a la influencia de la
obesidad de los progenitores en la obesidad de los
hijos en los primeros anos de vida, se ha estimado
en ninos japoneses de 3 anos de edad que los odds
ratios que relacionan la obesidad infantil con el
sobrepeso paterno y materno eran altos (1,7 y 2,66,
respectiva-mente) (115). Berkowitz y cols. (2005),
estudiaron en 70 nifos con riesgo de obesidad (con
madre cuyo IMC estaba por encima del percentil 66
poblacional de IMC) y sin riesgo de obesidad (con
madre cuyo IMC estaba por debajo del percentil 33
poblacional de IMC) (116); se constaté que tanto el
IMC como la masa grasa tenian promedios superiores
en el grupo de alto riesgo en comparacion con el
grupo de bajo riesgo, y que estas diferencias se
hacian significativas para la masa magra a los 4 anos
y para la masa grasa a los 6 anos.

La historia familiar es un indicador de riesgo que
reune tanto los factores genéticos como los ambien-
tales de tipo cultural/familiares agregados en familias
(117). Constituye ademas la medicion mas simple

indicadora del trasfondo genético de un sujeto en
particular (118). Sin embargo, el efecto de la historia
familiar de obesidad, aunque estudiado en la
literatura cientifica (114), no esta siendo utilizado de
forma sistematica para la identificacion de personas
que podrian beneficiarse de intervenciones de salud
dirigidas a grupos susceptibles (119). En este sentido,
se han propuesto métodos para cuantificar el riesgo
basado en el numero de miembros familiares
afectados y el grado de parentesco entre ellos (120),
asi como también se ha estudiado la efectividad de
métodos de decision basados en la historia familiar
(121). La clasificacion mas simple de historia familiar
de obesidad consistiria en crear tres categorias
basadas en la obesidad presente en los progenitores:
de riesgo alto (con ambos progenitores obesos),
moderado (un progenitor obeso) y bajo (ningun
progenitor obeso).

2.4 Estudios de ligamiento en la busqueda de
genes relacionados con la obesidad multifactorial
La localizacion de regiones cromosémicas que
contengan genes de susceptibilidad en estudios
de ligamiento se realiza a través del examen de
familias en las que se evalua la recombinacion de
marcadores genéticos espaciados a lo largo del
genoma (barrido genémico, “genome scan’/ "genome
screen” o "genome-wide search for linkage”). En un
tipico estudio de ligamiento de genoma completo,
se generan genotipos de 300 - 500 marcadores
microsatélite de alta heterocigosidad espaciados
uniformemente cada 5 - 10 centimorgans (122). Los
estudios de ligamiento han sido muy exitosos en
la identificacion de genes relacionados con enfer-
medades mendelianas en familias multigeneracio-
nales (122). Sin embargo, estos estudios no han sido
tan efectivos en el estudio de enfermedades
complejas (122,123), donde el modelo genético
(penetrancias, frecuencia de la enfermedad y
marcadores) es generalmente desconocido y el
analisis de ligamiento se realiza en unidades
familiares simples como los pares de hermanos
afectados y sus progenitores. En enfermedades de
etiologia compleja, se estudia si existe similitud
en los genotipos de los marcadores respecto del
numero de alelos idénticos por descendencia que
se esperaria encontrar, si la region cubierta por estos
marcadores no contuviera genes relacionados con
el rasgo en estudio. Bajo la hipotesis de no-liga-
miento, las probabilidades de tener 0, 1 6 2 alelos
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idénticos por descendencia (“identical-by-descent”)
en hermanos son 25%, 50%, 25%, respectivamente
(97). En rasgos cualitativos, un exceso de alelos
idénticos por descendencia en pares de hermanos
afectados, senalaria la posible existencia de genes
de susceptibilidad en la region cromosomica
delimitada por los marcadores examinados, y las
evidencias en favor de ligamiento se evaluan a
través de la estadistica llamada LOD score (124). En
rasgos cuantitativos como el IMC, el enfoque de
analisis de ligamiento mas intuitivo es el propuesto
por Haseman y Elston, mediante la regresion de una
medida de similitud/discordancia del IMC entre
hermanos de un mismo par (estimadas como el
cuadrado de la diferencia entre hermanos en el IMC)
(125), que se graficaria sobre el numero de alelos
idénticos por descendencia en un marcador genético
dado. Se concluiria con la existencia de ligamiento
entre una region cromosomica y el IMC, cuando
existe concurrencia entre una mayor similitud
fenotipica y un exceso de alelos idénticos por
descendencia en marcadores de la region cromo-
soémica considerada.

Existen excelentes revisiones sobre resultados ob-
tenidos en un gran numero de barridos de genoma
completo en la obesidad y fenotipos relacionados
(12,126-128), habiéndose efectuado mas de 61
barridos genomicos en familias provenientes de
diferentes poblaciones y grupos étnicos (12,127).
Se han encontrado evidencias de ligamiento con la
obesidad en practicamente todos los cromosomas
humanos. La Figura 3 muestra las regiones cromo-
somicas que han sido identificadas como ligadas a
la susceptibilidad frente a la obesidad, por al menos
dos estudios de ligamiento independientes (128).
Recientemente se ha publicado un estudio de liga-
miento de genoma completo, que tiene la particula-
ridad de centrarse en el rasgo de cambio longitudinal
de peso corporal e IMC en el corto plazo (8 anos) y
largo plazo (hasta 24 anos) del estudio de la
descendencia de la cohorte de Framingham (129).
Especificamente se consideraron 336 familias donde
se determinaron genotipos de marcadores situados
a una distancia de 10 centimorgans como promedio
a lo largo del genoma (Levy et al. 2000). En este
estudio se encontraron evidencias de ligamiento en
regiones especificas del cromosoma 1 y del
cromosoma 20 para la ganancia de peso en el largo
plazo. Los genes candidatos de esta region incluyen

MC3R y ASIP en el cromosoma 20 y AGT y HSD11B1
en el cromosoma 1 (ver Figura 4 para la nomencla-
tura de estos genes).

2.5. Estudios epidemioldégicos de asociacion
genotipo - obesidad

La Figura 4 muestra algunos de los genes que han
sido relacionados con la obesidad y que han sido
identificados a través de diferentes tipos de estudios
(130,131). Como se menciono anteriormente, la
ultima actualizacion del mapa genético de la obesidad
(12) ha descrito mas de 600 genes, marcadores
genéticos o regiones cromosomicas que han sido
ligadas a la obesidad o a fenotipos relacionados con
la obesidad. En algunas ocasiones, la posicion de
los genes candidatos coincide con regiones cromo-
somicas previamente identificadas como ligadas a
la obesidad en estudios de ligamiento, lo que
reforzaria su posible participacion como genes de
susceptibilidad frente a la obesidad. Los genes
candidatos relacionados con la obesidad obvia-
mente deben tener, de alguna manera, influencia
directa o indirecta sobre el equilibrio energético,
actuando sobre alteraciones del apetito a diferentes
niveles (por ejemplo, NPY, LEP, LEPR, MC4R, 5HT2C,
SLC6A14 entre otros), gasto energético (UCP2 y UCP3
entre otros), alteraciones de la adipogénesis (PPARG
entre otros), procesos inflamatorios relacionados
con la obesidad (TNF e IL6 entre otros), rutas de
senalizacion de la insulina (INS, IRS1 entre otros) o
con procesos metabdlicos de diferente naturaleza
(FABP, ADRB2, ADRB3 entre otros) (Figura 4) (ver
acronimos en el pie de la Figura 4). Algunos de estos
genes tienen una accion simultanea sobre diferentes
fenotipos y resulta complejo caracterizar cual es el
efecto biologico predominante que asocia a estos
genes con la obesidad. La Figura 5 esquematiza de
forma simple grandes grupos de genes que han
sido asociados con la obesidad y la homeostasis
energética (12,126-128).

Aunque se han publicado estudios de ligamiento
centrados en marcadores de alta heterocigosidad
que flanquean a genes candidatos (132-134), la
parte mas numerosa de los estudios que evaluan
polimorfismos de genes candidatos en relacion con
la obesidad se ha llevado a cabo a través de estudios
de casos y controles (12,135-137) o en estudios de
base poblacional (138-139). En estos tipos de estudio,
las asociaciones entre polimorfismos genéticos y
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enfermedades, serian debidas basicamente a alguna
de las siguientes circunstancias (140): a) efecto causal
del alelo estudiado, b) falso positivo debido a errores
aleatorios de muestreo c) desequilibrio de ligamiento
con un alelo del verdadero gen de susceptibilidad,
o d) sesgo sistematico en el disefo del estudio, como
los que generan efectos de confusion originados por
la estratificacion genética por etnia en la poblacion
(141,142). Con el fin de evitar asociaciones no causales
gen-fenotipo, que sean debidas a la estratificacion
genética (143), se ha extendido el uso de disenos de
estudio insensibles a este efecto de confusion, como
el diseno de trios de casos-progenitores (144). En el
diseno mas clasico de este tipo de estudio, se selec-
cionan familias a través de un probando afectado
por la enfermedad, y a partir de ese caso se obtienen
los genotipos de los progenitores. En las situaciones
en las que un unico caso es seleccionado por cada
familia, la asociacion entre el factor genético y
enfermedad, origina que, en estas familias, la
transmision de alelos desde padres heterocigotos
hacia sus hijos enfermos se aparten del valor
esperado bajo la hipotesis nula de no-asociacion
(probabilidad de transmisiéon = 50%). La trans-
mision alélica en estos trios se evalua a través del
“Transmision Disequilibrium Test” (TDT) (143).
Una de las caracteristicas mas interesantes del
analisis de trios caso-progenitores, es que las
desviaciones en la transmision del alelo de suscep-
tibilidad dependen del riesgo relativo genotipico.
Por tanto, el analisis de la transmision de alelos en
trios de casos y padres, permite estimar la magnitud
del riesgo asociado a ciertos alelos, en un disefio de
estudio que no se ve afectado por la estratificacion
genética de la poblacion (145).

En el caso de rasgos cuantitativos como el IMC,
existen dos acercamientos diferentes en los estudios
de trios caso-progenitores. Por un lado, hay estudios
en los que la seleccion de familias se hace a través
de probandos con valores extremos de IMC (por
ejemplo, IMC > 30) y la posterior incorporacion de
los progenitores (137). El examen de la transmision
alélica en estas familias tendria una interpretacion
similar a los estudios clasicos de casos-progenitores
(144). Usando esta estrategia de estudio, se han
descrito asociaciones de diferente signo entre la
obesidad y polimorfismos de genes tales como el
receptor 4 de melanocortina (MC4R), el gen de la
insulina (INS) o el gen del receptor 2A de serotonina
(5HT2A) (84, 137, 146). Por otro lado, existe la posi-

bilidad de utilizar extensiones del TDT que evaluan
rasgos cuantitativos en un grupo de estadisticas
Ilamadas QTDT ("Quantitative Transmi-
ssion DisequilibriumTest"”) (147). Existe un numero
limitado, aunque creciente, de estudios que han
publicado asociaciones entre polimorfismos gené-
ticos y fenotipos relacionados con la obesidad como
el IMC a través del uso de QTDT (131,148-149).

Recientemente se han podido abordar estudios de
asociacion de genoma completo usando paneles de
variaciones genéticas simples de tipo SNP (Single
Nucleotide Polymorphisms) a lo largo del genoma,
como por ejemplo el panel de Affymetrix Gene Chip
100K (116.204 SNPs) o 500K (500.568 SNPs)
(http:/iwww.affymetrix.com/) o los paneles de lllumina
HumanHap300 y HumanHap550, con aproxi-
madamente 318.000 y 550.000 tagSNPs respecti-
vamente (http:/www.illumina.com). Herbert et al.
(150) evaluaron la asociacion genotipo-obesidad a
nivel de genoma completo en sujetos provenientes
de la cohorte de Framingham, a los que se les ha
seguido la evolucion del peso y estatura durante
décadas. En este estudio, se identifico un SNP
llamado rs7566605 cercano al gen INSIG2 que podria
estar asociado con una mayor ganancia de peso a
lo largo de la vida. Sin embargo, el analisis de los
genotipos del SNP (rs7566605) en otras series de
sujetos normopeso y obesos no ha podido verificar
la existencia de una asociacion real entre este
marcador y el IMC (151, 152). A través de otro estudio
de asociacion de genoma completo, también se ha
descrito la identificacion de una variante genética
del gen TFO (rs8050136) que podria predisponer
frente a la obesidad en la poblacion general
(153, 154), cuyos resultados han sido replicados
posteriormente en un estudio independiente (155).
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FIGURA 3.
LOCALIZACION APROXIMADA DE ALGUNAS REGIONES CROMOSOMICAS RELACIONADAS CON LA
OBESIDAD EN ESTUDIOS DE LIGAMIENTO
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Las regiones cromosomicas que se senalan fueron seleccionadas de acuerdo a su identificacion en al menos dos estudios de ligamiento
independientes, segun la revision de Damcott et al. (45). Se indica el nombre de los marcadores microsatélite utilizados en los estudios de
ligamiento junto con el valor de LOD score o la significacion estadistica (p-value, entre paréntesis). Figura tomada de la cita 131 con permiso
de los editores.
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FIGURA 4.
LOCALIZACION CROMOSOMICA DE ALGUNOS GENES RELACIONADOS CON LA OBESIDAD
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Pie de Figura 4:

Cromosoma 1: TNFRSF1B: Miembro 1B de la superfamilia de receptores del factor de necrosis tumoral (Receptor 2 del factor de necrosis
tumoral TNFR-2); LEPR: Receptor de Leptina; IL6R: Receptor de interleuquina 6; ATP1A2: Polipéptido alfa2 (+) de la ATPasa Na+/K+; HSD11B1:
Hydroxysteroid (11-beta) dehydrogenase 1; AGT: Angiotensina |; Cromosoma 2: ACP1: Fosfatasa acida 1; APOB: Apolipoproteina B; POMC:
Proopiomelanocortina; ALMS1: Locus 1 del sindrome de Alstrom. ADRA2B: Receptor adrenérgico alfa 2B; IRS1: Sustrato insulinico 1; CAPN10:
Calpain-10; Cromosoma 3: GHRL: Precursor de ghrelina; PPARG: Receptor gamma activado por la proliferacion de peroxisomas; ACDC:
Adiponectina (APM1); APOD: Apolipoproteina D; Cromosoma 4: PPARGC1: Coactivador 1 del receptor gamma activado por la proliferacion
de peroxisomas; CCKAR: Receptor A de la colecistoquinina; FABP2: Proteina ligante de &acidos grasos 2 (intestinal); UCP-1: Proteina
desacoplante- 1; NPY5R: Receptor 5 del neuropéptido Y; CPE: Carboxipeptidasa E; Cromosoma 5: SLC6A3: Miembro 3 de la familia 6 de
portadores de solutos; ISL1: Factor de transcripcion ISL1; CART: cocaine- and amphetamine-regulated transcript; PCSK1: Prohormona
convertasa 1; NR3C1: Receptor de glucocorticoides; ADRB2: Receptor beta2 adrenérgico; Cromosoma 6: TNF: Factor alfa de necrosis tumoral;
CNR1: cannabinoid receptor 1; HTR1B: Receptor 1B de serotonina; ENPP1: Plasma-cell membrane glycoprotein-1 (PC-1); ESR1: Receptor
de estrogenos 1 (a); Cromosoma 7: IL6: Interleuquina 6; NPY: NeuropéptidoY; GCK: glucoquinasa; PAI1: plasminogen activator inhibitor -
1; LEP: Leptina; Cromosoma 8: LPL: Lipoproteina lipasa; ADRB3: Receptor beta3 adrenérgico; FABP4: Proteina ligante de acidos grasos 2
(adipocitaria); CBFA2T1: Factor de transcripcion MTG8; Cromosoma 9: TLR4:Toll-like receptor 4; Cromosoma 10: ADRA2A: Receptor adrenérgico
alfa 2A; ADRB1: Receptor betal adrenérgico; Cromosoma 11: INS: Insulina; IGF-2: Factor de crecimiento semejante a la insulina- 2; TH: Tirosina
hidroxilasa; TUB: Homologo del genTubby; CCKBR: Receptor B de colecistoquinina; ABCC8: Receptor de sulfonilurea (SUR); UCP-2/3: Proteinas
desacoplantes 2 y 3; BDNF: brain-derived neurotrophic factor; BBS1: Locus 1 del sindrome de Bardet-Biedl; DRD2: Receptor D2 de dopamina;
APOAA4: Lipoproteina A-1V; Cromosoma 12: GNB3: Subunidad beta 3 de la proteina G; VDR: Receptor de la vitamina D; IGF-1: Factor de
crecimiento semejante a la insulina- 1; Cromosoma 13: HTR2A: Receptor 2A de la serotonina; IRS-2: Sustrato insulinico- 2; Cromosoma 15:
PWCR: Region cromosomal de Prader-Willi; LIPC: Lipasa hepatica; IGF1R: Receptor del factor de crecimiento semejante a la insulina - 1. PLIN:
Perilipina. Cromosoma 16: AGRP: Proteina relacionada con agouti; FOXC2: Forkhead transcription factor FoxC2; Cromosoma 17: SLC6A4:
Miembro 4 de la familia 6 de portadores de solutos; PNMT: Phenylethanolamine N-methyltransferase; ACE: Enzima convertidota de angiotensina;
FASN: Sintetasa de acidos grasos; Cromosoma 18: MC5R: Receptor de melanocortina 5; MC4R: Receptor de melanocortina 4; Cromosoma
19: INSR: Receptor de insulina; LDLR: Receptor de lipoproteina de baja densidad; TGFB1: Factor B1 de crecimiento transformante; LIPE: Lipasa
sensible a hormonas; Cromosoma 20: ASIP: Proteina senalizadota de Agouti; MC3R: Receptor de melanocortina 3; Cromosoma X: AR:
receptor de androgenos; HTR2C: Receptor 2C de serotonina; SLC6A14: Miembro 14 de la familia 6 de portadores de solutos. Ver mapa
genético de la obesidad (Perusse et al. 2005) disponible en: http://obesitygene.pbrc.edu. Nomenclatura de genes obtenida en:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/. Figura tomada y modificada de la cita 131 con permiso de los editores.
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- FIGURA 5.
ESQUEMA SIMPLE DE ALGUNOS GENES RELACIONADOS CON LA OBESIDAD
SEGUN SU FUNCION BIOLOGICA
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Pie de figura 5:
Ver el pie de la figura 4 para la nomenclatura de los genes.
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2.6. Interaccion genotipo-nutricion en el desarrollo
de obesidad

Uno de los objetivos de la epidemiologia genética
es el estudio del papel de los factores genéticos y
su interaccion con factores ambientales en la
ocurrencia de enfermedades en poblaciones (156).
En este sentido, la nutricion es uno de los compo-
nentes mas relevantes de la relacion del ser humano
con el medio ambiente (157). Por tanto, la investiga-
cion relativa a la interaccion entre el perfil genético
y el tipo de nutricion, es de gran relevancia en el
estudio de la ocurrencia de un gran numero de
enfermedades cronicas con base genética y nutri-
cional, entre las que se encuentra la obesidad (11).

Un modelo clasico de interaccion entre la dieta y la
genética sobre la ganancia de peso esta basado en
los experimentos realizados en pares de gemelos
monozigoticos (MZ), que fueron sometidos a diferen-
tes condiciones de dieta que favorecen un balance
energeético positivo (158). Estos estudios plantearon
que la ganancia de peso es dependiente del genotipo,
dado que la variabilidad intra-par de gemelos en la
ganancia de peso es menor que la variabilidad entre
diferentes pares de gemelos MZ. Los resultados
sugieren que existiria una interaccion genotipo-
nutricion, dado que el patron de ganancia de peso
en respuesta a un balance energético positivo seria
diferente para cada genotipo particular (considerando
el genotipo como la configuracion genética unica de
cada persona, y solo compartida por dos gemelos
MZ). El diferente patron de pérdida de peso de cada
genotipo en respuesta a la dieta hipocalo6rica también
puede ser considerado como un tipo de interaccion
dieta-genotipo (158,159).

En los ultimos anos, se han desarrollado nuevos
disenos de estudio y acercamientos diferentes a
disenos de estudio ya existentes, encaminados a
evaluar la interaccion entre factores genéticos y
ambientales en el desarrollo de enfermedades
complejas en estudios epidemiologicos (160,161).
La definicion del significado de la “interaccion
entre factores” en el desarrollo de enfermedades
complejas es crucial, aunque también es en oca-
siones ambigua, dado que ésta puede ser concebi-
da como interaccion de tipo biologico o interaccion
de tipo epidemioloégico (162). En epidemiologia, la
definicion de interaccion se enfoca en el contexto
de modelos estadisticos que evaluan el riesgo de

desarrollar cierta condicion patologica como la
obesidad (expresada como medidas de riesgo
absoluto o relativo) en funcion de la susceptibilidad
genética propia y del perfil particular de exposicion
a factores de riesgo ambientales. En este contexto,
interaccion habitualmente significa que el efecto
conjunto de dos factores (genético y ambiental)
sobre el riesgo de desarrollar obesidad no puede
ser simplemente la suma de los efectos separados
(si la interaccion se evalua en escala aditiva) o no
pueden ser simplemente multiplicados (si la
interaccion se evalua en escala multiplicativa) (163).
Se han descrito diferentes estudios que evaluan la
interaccion entre factores genéticos y factores
nutricionales en el desarrollo de la obesidad humana
a través de estudios de transversales o de
seguimiento (164-166), estudios de casos y controles
(136, 167) y estudios de solo-casos (168). Por ejem-
plo, Luan et al. (164) encontraron una interaccion
significativa entre el polimorfismo Pro12Ala del gen
PPARG y el cociente de acidos grasos poliinsatu-
rados/saturados de la dieta en relacion con el IMC.
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EVALUACION
NUTRICIONAL DE LA
OBESIDAD EN LAS
DIFERENTES ETAPAS
DE LA VIDA

Eduardo Atalah S.

Resumen

La evaluacion nutricional debe ser integral e incluir
informacion sobre conductas alimentarias, evaluacion
clinica, mediciones antropomeétricas y eventualmente
examenes de laboratorio. Sin embargo, la antropo-
metria tiene un lugar muy destacado en la practica
clinica, por ser simple, facil de obtener e interpretar.
Al diagnosticar un paciente obeso es fundamental
cuantificar la magnitud del exceso de peso, confirmar
si hay aumento del tejido graso, y conocer su
distribucion corporal. Estas variables son necesarias
para determinar el grado de obesidad, el riesgo
asociado y para definir metas terapéuticas en cada
caso especifico.

En todas las edades el principal indicador usado en
la practica clinica para el diagnostico de obesidad
es el Indice de Masa Corporal (IMC), que ha demos-
trado un buen valor predictivo respecto al grado de
obesidad y el riesgo metabdlico asociado. Los puntos
de corte para el diagnostico de obesidad o para
definir riesgo en el adulto son relativamente
universales, aunque hay sugerencias que indican
que podrian ser diferentes en algunos grupos étnicos.
Se analizan los puntos de corte en el adulto mayor,
que son superiores a los del adulto, aunque no hay
consenso internacional sobre ellos. Se revisan
ademas los principales criterios diagnosticos de
obesidad en embarazadas (IMC segun edad gesta-
cional), preescolares (relacion peso-talla) y escolares
(IMC segun edad).

El analisis se debe complementar con indicadores
de composicion corporal. Se han propuesto nume-
rosos indicadores, algunos simples, faciles de obtener
y otros muy refinados, que solo se usan para fines
de investigacion. De especial interés es la circunfe-
rencia de la cintura, que permite estimar la masa

grasa abdominal y el riesgo asociado, aunque los
puntos de corte deben ser interpretados en funcion
del sexo y grupo étnico. Los métodos de laboratorio
con mayor aceptacion en el campo clinico son la
Impedanciometria bioeléctrica (BIA) y la Absorcio-
metria Dual de rayos X (DEXA).

Introduccion

Habitualmente, los profesionales del area de la salud
y la poblacion general son capaces de establecer el
diagnostico de obesidad en forma visual, simple-
mente basados en el aspecto fisico de las personas.
Aunque este diagnostico tiene un margen de error
relativamente menor, es fundamental cuantificar la
magnitud del exceso de peso, confirmar si hay
aumento del tejido graso y conocer su distribucion,
elementos fundamentales para determinar el riesgo
asociado con esta enfermedad, el grado de obesidad
y definir metas terapéuticas para cada caso especifico.
La evaluacion nutricional de cualquier patologia
requiere de una valoracion integral, que incluya
informacion sobre los patrones y conductas
alimentarias, una evaluacion clinica, mediciones
antropométricas y eventualmente examenes de
laboratorio. La obesidad no constituye una excepcion,
y un diagnostico adecuado implica, por lo tanto,
una completa anamnesis que permita establecer la
edad de inicio de la obesidad, su evolucion, la
existencia de antecedentes familiares o la presencia
de patologias o condiciones psicoldgicas que, entre
otros aspectos, pudieran ser causantes o conse-
cuencia de la obesidad.

Sin embargo, en este capitulo el énfasis estara
fundamentalmente en el diagnostico antropomeétrico,
que es el método mas utilizado a nivel individual y
colectivo por ser no invasivo, sencillo, rapido y de
bajo costo. Se complementara la informacion con
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indicadores que permiten estimar la masa grasa y
su distribucion, algunos de ellos mas refinados, de
uso casi exclusivo a nivel de investigacion, pero que
forman parte de las técnicas utilizadas en la literatura
internacional.

Evolucion del tejido graso

Durante los primeros 6 meses de vida intrauterina
hay poca grasa en el organismo, con excepcion de
los lipidos esenciales del tejido nervioso y
membranas celulares. A partir del 6° mes del
embarazo, cuando el feto pesa aproximadamente 1
Kg., se empieza a depositar grasa en las células del
tejido adiposo blanco. El porcentaje de grasa corporal
se incrementa rapidamente hasta representar
aproximadamente el 15% del peso al término de la
gestacion. Cerca del 80% de esta grasa esta
depositada en el tejido adiposo subcutaneo, y solo
el 2% en sitios mas profundos. Existe también la
llamada grasa parda, que se distribuye alrededor de
las visceras toracicas y abdominales, a lo largo de
vasos sanguineos y bajo la grasa blanca de hombros
y cuello. Se ha calculado que en un feto de 1 Kg. hay
mas o menos 8 g de tejido adiposo pardo, y al finalizar
la gestacion éste llega a 35-40 g.

A los 6 meses de vida extrauterina aproximadamente
el 25% del peso corporal corresponde a grasa,
porcentaje que desciende posteriormente y se
mantiene entre 12y 16% hasta la pubertad. Durante
la pubertad se produce un dimorfismo, ya que el
tejido adiposo aumenta en el sexo femenino hasta
alcanzar valores del 20 a 25% del peso corporal, y
declina en el varon. En adultos jovenes, cerca del
17% del peso corporal esta representado por la grasa,
mientras que en las mujeres alcanza cifras alrededor
del 24%.

En adultos mayores hay un aumento, especialmente
en aquellas personas que disminuyen su actividad
laboral y la actividad fisica, manteniendo la ingesta
de alimentos. Sobre los 65 anos, la masa grasa
representa mas o menos el 23% del peso en hombres
y 31% en mujeres. En edades muy avanzadas la
masa grasa tiende a disminuir, debido a la menor
ingesta y absorcion de nutrientes. Es necesario
destacar que el tejido graso es la fraccion de la
composicion corporal que mas varia en todas las

edades, por lo que es responsable de la mayor parte
de la variabilidad del peso total (1,2).

Cuando la ingesta de energia supera cronicamente
el gasto energético, la mayor parte de este exceso
se deposita en el tejido adiposo en forma de
triglicéridos. El aumento de la masa grasa puede
producirse por un aumento del tamano celular, del
numero de células o de ambos fenomenos. Las
células adiposas, por lo tanto, tienen tamanos muy
variables, ya que dependen de la cantidad de
triglicéridos depositados.

Se ha descrito que la obesidad leve reflejaria un
aumento del tamano celular (obesidad hipertrofica),
mientras que la obesidad grave o aquella que
comienza en la nifez involucra también un aumento
del numero de células adiposas (obesidad hiper-
plasica). Diversos estudios sugieren que el numero
de células adiposas aumenta mas que la grasa total
del organismo en los primeros anos de vida. En
ninos obesos por exceso de ingesta energética, la
sobrecarga de grasa se asocia necesariamente con
un incremento del numero de células, lo que se
traduce en una mayor capacidad para almacenar la
grasa. Esta proliferacion es tanto mayor mientras
mas precozmente se haya iniciado el aporte excesivo
de calorias.

En ninos obesos, el 10 a 30% del exceso de peso
corresponde a masa magra, lo que se explicaria por
un mayor tamano corporal (son mas altos que los
ninos de peso normal) y por una respuesta fisioldgica
a los mayores niveles de insulina y androgenos
suprarrenales, los cuales tienen efectos anabdlicos
que aumentan la masa muscular.

En anos recientes se dispone de informacion respecto
de los factores que determinan la diferenciacion de
las células adiposas y su expresion génica, particular-
mente de los factores que promueven la adipo-
génesis. Ello permitird una mejor comprension de
los mecanismos del aumento de tejido adiposo en
personas obesas.
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Diagndstico de obesidad en el adulto

El IMC es el indicador mas utilizado internacional-
mente para el diagnoéstico del estado nutricional
desde el escolar hasta el adulto mayor. Refleja la
relacion entre el peso y la talla y se determina:

IMC = Peso actual (Kg) / Talla? (m)

Este indice ha sido recomendado por la OMS, la
Internacional Obesity Task Force (IOTF) y el NIH de
EEUU como el parametro mas adecuado para el
diagnostico de sobrepeso y obesidad, por presentar
buena correlacion con la adiposidad y con las tasas
de mortalidad y morbilidad asociadas a la obesidad
(3-5). Algunas de sus ventajas son:

+ Facil de calcular

* No requiere tablas de referencia en adultos

+ Es igual para ambos sexos

+ Se aplica en un amplio rango de edad

+ Se correlaciona con la adiposidad y con el riesgo
de morbimortalidad

Sin embargo, la exactitud del IMC para estimar la
composicion corporal y el riesgo asociado a la
obesidad es variable, siendo afectado por el sexo,
raza y edad. Asi, por ejemplo, un IMC entre 23,0 y
24,9 en la poblacion asiatica tiene un riesgo de
diabetes tipo 2, hipertension y dislipidemia
equivalente a un IMC entre 25,0 y 29,9 en los
europeos (6-8). Otra limitacion del IMC es que no
mide con precision la masa grasa ni informa sobre
su distribucion. Por lo tanto, una clasificacion basada
so6lo en el IMC puede determinar:

+ Falsos negativos: personas con IMC normal, pero
con un porcentaje de masa grasa elevado.

+ Falsos positivos: personas con diagndstico de
obesidad segun IMC, que tienen un porcentaje de
grasa dentro de limites normales.

Ello determina la necesidad de complementar el
estudio del paciente obeso con otros indicadores
orientados a evaluar la composicion corporal.

La IOTF, en conjunto con la OMS, recomiendan la
clasificacion nutricional del adulto utilizando el IMC,
con los puntos de corte que se presentan en la Tabla1.

Existe controversia respecto a los puntos de cortes
mas adecuados para clasificar el IMC en el adulto
mayor. Curvas de sobrevida en cohortes de personas
mayores de 60 o de 75 anos demuestran menores
tasas de mortalidad en senescentes con un IMC
superior al rango considerado normal para los adultos
jovenes. Ello ha llevado al Ministerio de Salud a
definir los siguientes puntos de corte para el adulto
mayor de 65 anos (9), los que se muestran en la
Tabla 2.

Diagnostico de obesidad en la
embarazada

El embarazo es uno de los periodos de mayor
vulnerabilidad nutricional de todo el ciclo vital. Tanto
el déficit como el exceso de peso materno influyen
en forma significativa en la evolucion del embarazo,
del parto y del recién nacido. A pesar de la impor-
tancia de la nutricion durante el embarazo, no existen
normas internacionales para evaluar el estado
nutricional en esta etapa de la vida.

Chile ha sido pionero en este sentido, desarrollando
en 1979 una propuesta basada en la relacion peso
para la talla segun edad gestacional; luego hubo una
segunda propuesta en 1987 de acuerdo con el mismo
indicador, y finalmente otra en 1997 basada en el
IMC en relacion con la edad gestacional, que es la
norma actual oficial del Ministerio de Salud (10). Un
estudio prospectivo realizado en seis consultorios
de Santiago demostro que la nueva gréfica tiene
buen valor predictivo en relacion con diferentes
eventos como retardo del crecimiento intrauterino,
bajo peso o peso insuficiente al nacer, vinculados
con el bajo peso materno o el riesgo de hipertension,
diabetes gestacional, cesareas y mortalidad perinatal,
todos relacionados con la obesidad (11).

Para establecer el diagnostico se requiere conocer
la edad gestacional de la embarazada y calcular el
IMC, que debe ser clasificado segun los rangos
definidos en el Anexo 1.
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Diagnostico de obesidad en los
menores de 6 anos.

El criterio mas utilizado en nifos se ha basado
tradicionalmente en la relacion peso para la talla.
En Chile, como en la mayoria de los paises, se
utilizaba como poblacion de referencia los valores
propuestos por el Centro Nacional de Estadisticas
de Salud de los Estados Unidos (NCHS), avalado por
la Organizacion Mundial de la Salud (12). Los datos
estan expresados como tablas o graficos de peso
para la talla, segun sexo. Para establecer los rangos
de la normalidad se han propuesto desviaciones
estandar (DE) o percentiles, aunque en los ninos no

La excepcion la constituyen los ninos menores de 6
meses alimentados mediante lactancia materna
exclusiva ya que, segun las normas del Ministerio
de Salud, no deben ser catalogados como obesos
aunque se ubiquen sobre 2 DE. Ello se fundamenta
en el hecho que la referencia fue construida con
niRos con lactancia artificial y, por lo tanto, no refleja
el verdadero patron de crecimiento de los niflos con
lactancia materna. La nueva referencia de crecimiento
internacional desarrollada por la OMS, en uso
desde el 2007, permite superar este problema.

TABLA 1
CLASIFICACION DEL ESTADO NUTRICIONAL Y RIESGO DE ENFERMEDADES
ASOCIADAS A LA OBESIDAD DE ACUERDO AL IMC

Clasificacion IMC (Kg/mz) Riesgo de comorbilidades
Enflaquecido < 18,5 Bajo
Normal 18,5 - 24,9 Promedio
Sobrepeso 25,0-29,9 Aumentado
Obesidad > 30,0
* Grado | Leve 30,0- 34,9 Moderado
* Grado Il Moderada 35,0-39,9 Grave
+ Grado Il Severa > 40,0 Muy grave u obesidad morbida

hay grandes diferencias entre ambos criterios. En
Chile, como en muchos otros paises, se considera
sobrepeso una relacion peso para la talla entre 1,0
y 1,9 DE, mientras que la obesidad es definida por
2 o mas DE sobre la mediana de referencia segun
sexo.

TABLA 2
CLASIFICACION DEL ESTADO NUTRICIONAL
EN ADULTOS MAYORES DE ACUERDO AL IMC

Clasificacion IMC (Kg/m?)
Enflaquecido <230
Normal 23,0-279
Sobrepeso 28,0-31,9
Obesidad > 32,0

Diagnodstico de obesidad en nifos
de 6 a 18 anos

La evaluacion nutricional del escolar también se
baso tradicionalmente en la relacion del peso con la
talla. Sin embargo, la evidencia cientifica disponible
demuestra que el Indice de Masa Corporal presenta
mejor correlacion con la composicion corporal que
el peso/talla. Por otra parte, dado que no se dispone
de estandares adecuados para la relacion del peso
con la talla en la adolescencia, el Ministerio de Salud
decidio adoptar el IMC a estas edades, usando como
referencia las tablas del CDC-NCHS 2000, segun
sexo (13).
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Por definicion, el IMC es independiente de la talla 'y
el sexo; por lo tanto, el valor de referencia es igual
para hombres y mujeres adultas, de una misma
estatura. Este principio no se cumple en la adoles-
cencia, en donde hay diferencias importantes en el
peso promedio en personas de una misma estatura
pero con distinto grado de desarrollo puberal. Ello
es especialmente significativo en las mujeres, en
quienes cada grado de desarrollo puberal implica
un aumento promedio de un punto del IMC, cifra
que es algo menor en el varon (aproximadamente
medio punto).

Este hecho determina la necesidad de ajustar el IMC
del adolescente segun sexo y estadio del desarrollo.
Dada la complejidad que resulta aplicar esta norma
en el sistema de atencion primaria o en el sistema
escolar, el Ministerio de Salud (MINSAL) propone
que se utilice solo en el nivel secundario y terciario.
En definitiva, la norma de evaluacion nutricional
del MINSAL para nifios de 6 a 17 anos es la siguiente:

En atencion primaria y en el sistema escolar.

« Utilizar Indice de Masa Corporal segun edad
(IMC/E) y sexo.

+ Poblacion de referencia: tablas del CDC/NCHS de
EEUU, 2000 (Anexos 2 y 3).

+ Latabla incluye valores con intervalos de 6 meses,
por lo que las edades intermedias se deben
aproximar a la edad mas cercana, segun el
siguiente criterio:

* De 6 anos a 6 anos 2 meses: usar la referencia
de 6 anos

* De 6 anos 3 meses a 6 anos 8 meses: usar la
referencia de 6,5 anos

« De 6 anos 9 meses a 7 anos 2 meses: usar la
referencia de 7 anos

« El criterio de calificacion segun el IMC es el
siguiente:

+ IMC < p 10 : Bajo peso

* IMC entre p10 y < p 85 : Normal

+IMC entre p 85y < p 95: Riesgo de obesidad o
sobrepeso

*IMC > p 95 : Obesidad

» Dado que el rango de normalidad del peso es muy
amplio, se deben considerar las siguientes senales
de alarma:

+ Cambio del canal de crecimiento del IMC en dos
controles sucesivos (por ejemplo, cambio del
IMC desde el rango percentil 50-75 a percentil
75-85)

* Aumento del IMC >1,5 puntos en 6 meses

* A nivel individual se debe considerar un diagnos-
tico nutricional integrado que incluya no solo el
IMC y la talla, sino ademas informacion alimentaria
y los antecedentes personales y familiares de cada
nino: velocidad de crecimiento en el tiempo, peso
y talla de los padres, presencia de patologias y
antecedentes familiares de riesgo cardiovascular
(obesidad, dislipidemias, infarto o accidente
vascular en menores de 50 anos, diabetes mellitus).

A nivel secundario y terciario

+ EINMC por edad no considera el grado de desarrollo
puberal (edad biologica). Por lo tanto, para una
mejor evaluacion a nivel individual es recomendable
ajustar el valor del IMC en funcion del grado de
desarrollo puberal o los estadios de Tanner.

+ A nivel secundario es evaluado el estado nutricional
segun el IMC por edad cronolégica con los mismos
criterios utilizados en atencion primaria, en nifos
y ninas pre y post puber:

Varones
* < de 10 anos
* > de 16 anos

Mujeres
* < de 8 anos
* > de 15 anos

+ Fuera de este rango de edad (ninas de 8 a 14 anos
y varones de 10 a 15) se debe evaluar primero la
edad biolégica (por un profesional del area de la
salud) y compararla con la edad cronoldgica.

+ Cuando ambas edades presenten una diferencia
menor de un ano se evalua el estado nutricional
segun el IMC por edad (edad cronolégica), usando
los criterios descritos previamente.

+ Cuando ambas edades presenten diferencias
mayores de un ano se evalua el estado nutricional
segun el IMC por edad bioldgica, usando los criterios
que se describen a continuacion:
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- desarrollo de genitales externos en los ninos

- desarrollo mamario en las ninas.

- Para el calculo de la edad biologica se considera
equivalencia con los estadios de Tanner segun
los datos de Burrows y Muzzo. (Tablas 3 y 4)

TABLA 3
DESARROLLO GENITAI:Y EDAD BIOLOGICA
EN NINOS
Estadio de Tanner | Edad Biologica (afos)
Genitales 1 < de 12 anos
Genitales 2 12 anos
Genitales 3 12 anos 6 meses
Genitales 4 13 anos 6 meses
Genitales 5 14 anos 6 meses

Algunos ejemplos para hacer la correccion por edad
bioldgica:

+ Nina de 12 anos 4 meses con desarrollo de mama
en estadio 3. Se busca en la tabla a que edad
biologica corresponde: en este caso equivale a 11
anos. Se compara con la edad cronologica (12 anos
4 meses). La diferencia entre edad biologica y
cronologica es de 1 ano y 4 meses, por lo tanto,
se debe evaluar de acuerdo con su edad biologica.
En este se caso se debe usar como referencia los
valores correspondientes a los 11 anos.

TABLA 4
DESARROLLO MAMARIO Y EDAD BIOLOGICA
EN NINAS

Estadio deTanner | Edad Biologica (afos)

Mama 1 < de 10 anos 6 meses
Mama 2 10 anos 6 meses
Mama 3 11 anos
Mama 4, aun sin 12 anos
menarquia

Menarquia 12 anos 8 meses

Post menarquia 12 anos 8 meses,mas
el tiempo transcurrido

desde la menarquia

+ Varon de 14 anos 9 meses con genitales externos
5 (corresponde a 14 anos 6 meses). La diferencia
es solo de 3 meses y se evalua segun edad
cronologica. Se debe usar como referencia los
valores de IMC de 15 anos.

Metodologia para el estudio de la
composicion corporal

Existen diferentes formas de clasificar las meto-
dologias disponibles para conocer la composicion
corporal, aunque las mas utilizadas se basan en
diferenciar mediciones antropométricas y de
laboratorio. Algunas metodologias son de uso
rutinario en clinica, otras son bastante mas complejas
y de alto costo, y son aplicadas fundamentalmente
en proyectos de investigacion. Sin embargo, es
importante conocerlas porque son parte de la
literatura en esta disciplina.

Mediciones antropomeétricas.

En este grupo se incluyen los métodos que utilizan
los perimetros corporales y los pliegues cutaneos.

Pliegues cutaneos. Permiten evaluar el comparti-
miento graso subcutaneo. Para las mediciones se
debe contar con un calibrador de pliegues disenado
para ejercer una presion constante sobre el pliegue
cutaneo a medir (10 g/mmz), sobre un area de
contacto de entre 30 y 100 mm? (calibrador Lange,
o Harpender). Debido a la facilidad de acceso y
estandarizacion se miden cuatro pliegues (bicipital,
tricipital, subescapular y suprailiaco), aunque se han
descrito mas de 10 puntos en el cuerpo donde se
pueden efectuar mediciones. El grosor de los pliegues
cutaneos tricipital o subescapular se puede comparar
con los estandares de referencia (tablas de Frisancho)
que establecen mediana y percentiles (p5 a p95),
segun sexo y edad (entre 1y 74 anos).

La medicion de la circunferencia medio braquial
(CB), junto con el pliegue tricipital (PT), permite
calcular la circunferencia muscular braquial (CMB)
y el area muscular braquial (AMB), como indicadores
de masa muscular, y el area grasa del brazo (AGB),
como un indicador del compartimento graso:
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CMB (cm) = CB (cm) - (n (pi) * PT (cm))
AMB (cm?) = CMB?2 (cm) / 4 (pi)
AGB (cm?) = [ CB? (cm) / 4 (pi) ] - AMB (cm?)

Los valores obtenidos también se comparan con los
estandares de referencia de Frisancho.

La suma de los cuatro pliegues cutaneos antes
nombrados permite estimar el porcentaje de masa
grasa (14) en base a la correlacion de estas
mediciones con la densidad corporal segun sexo y
edad (tablas de Durnin y Womersley). Los errores
de esta medicion se relacionan con la experiencia
del operador, la dificultad de las mediciones en
pacientes obesos y el valor predictivo de la suma de
los pliegues cutaneos cuando se aplican a
poblaciones diferentes de las que originaron las
ecuaciones de regresion.

Circunferencias y diametros. Se han descrito
diferentes indicadores que permiten evaluar la
distribucion de la grasa corporal (15-20):

« Relacion cintura/cadera: circunferencia cintura
(cm) / circunferencia cadera (cm).

« Circunferencia de cintura aislada (cm).

+ Diametro sagital de abdomen (cm).

+ Relacion cinturaltalla : cinrcunferencia cintura (cm)
/ talla (cm).

Considerando la alta correlacion entre la acumulacion
de grasa subcutanea abdominal, la grasa visceral
y el riesgo cardiovascular asociado, es importante
efectuar alguna de estas mediciones en pacientes
con sobrepeso u obesidad. En la década de los
noventa se utilizo fundamentalmente el indice
cintura/cadera, pero estudios posteriores han
demostrado mayor valor predictivo de la circun-
ferencia de cintura con relacion a adiposidad y riesgo
cardiovascular. Esta medicion es relativamente facil
de obtener y tiene alta reproducibilidad, excepto en
los obesos morbidos. Se han utilizado distintos
valores para definir riesgo, los que también cambian
en funcion de caracteristicas genéticas o étnicas. La
International Diabetes Federation (IDF) establecio en
2005 los valores que muestra la Tabla 5, en un
documento de consenso para definir sindrome
metabolico.

El diametro sagital de abdomen también ha mostrado
una alta correlacion con la grasa visceral medida por
técnicas de imagen (tomografia computada,
resonancia magnética), aunque requiere de un
instrumento especial para su medicion. En caso de
no disponer de éste, se puede usar el caliper para
medir altura de rodilla o vernier. El problema de esta
medicion es que no existe acuerdo acerca de la forma
de efectuar la medicion.

Metodologias de laboratorio

Densitometria por inmersion (hidrodensitometria).
Es un método clasico para determinar la composicion
corporal en seres humanos y se ha considerado
como la técnica de referencia para evaluar la exactitud
de los métodos menos directos ("gold standard").
En esta técnica se asume un modelo de 2 comparti-
mentos, masa grasa y masa libre de grasa, cada uno
con una densidad conocida y constante de 0.9 kg/I
y 1.1 kg/l, respectivamente. La densidad corporal
total (peso/volumen) puede ser medida determinando
el volumen por desplazamiento de agua, pesando
al sujeto dentro y fuera del agua, y aplicando el
principio de Arquimedes. Conociendo la densidad
corporal se puede calcular la proporcion de masa
grasa (% MG) y masa libre de grasa corporal.

Para un calculo mas exacto se deben efectuar
correcciones tomando en cuenta el volumen
pulmonar y aire en el tubo digestivo. Considerando
que se asume una densidad constante para cada
compartimento, una alteracion en este valor alterara
la estimacion. Es asi como en sujetos con obesidad
severa, en quienes la densidad de la masa libre de
grasa es menor de 1.1 kg/l (por un mayor contenido
de agua), se sobreestimara la masa grasa. Otra de
las limitaciones es su aplicabilidad en nifos y adultos
mayores por la necesidad de sumergirse en agua.

Pletismografia por desplazamiento de aire. Se basa
en una aplicacion de la ley de gases, midiendo el
volumen corporal a través del desplazamiento de
aire (cambio de presion), que provoca el ingreso de
un sujeto a una cabina hermética (Bod Pod®).
Conociendo el volumen corporal se calcula la
densidad corporal y la proporcion de masa grasa
corporal. La estimacion de masa grasa con esta
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técnica ha mostrado una alta correlacion con las
mediciones por densitometria de inmersion. Por su
comodidad respecto del método de inmersion, se
ha podido aplicar desde la infancia hasta los adultos
mayores. Una limitacion para el uso masivo de esta
técnica es el alto costo del equipo (+ US$ 15.000).

Hidrometria o medicion del agua corporal total. Se
puede medir el agua corporal total mediante técnicas
de dilucion con is6topos estables (agua marcada
con oxido de deuterio, agua tritiada u O18). El espacio
de distribucion de los trazadores se puede calcular
midiendo sus concentraciones en saliva, orina o
sangre después de algunas horas de administrar
una dosis conocida por via oral. Con la medicion de
agua corporal, y asumiendo una hidratacion
constante de la masa libre de grasa (0.73 %), se
puede estimar la masa de este compartimento, y,
por diferencia con el peso corporal, calcular la masa
grasa. Las variaciones fisiologicas o patologicas de
la hidratacion de la masa libre de grasa pueden
originar errores de hasta un 3 a 5 % en la estimacion
de la masa grasa.

Este método no requiere de la cooperacion activa
del sujeto y puede ser usado en estudios en terreno.
Su principal desventaja es el alto costo del equipo
para medir la concentracion de is6topos (espectro-
metro de masas) y de las alicuotas de trazador que
deben darse a cada sujeto en estudio.

Determinacion de potasio corporal total (KCT). Esta
medicion se puede efectuar determinando la emision
de rayos gama del K40, uno de los tres isotopos
naturales de este cation presentes en el organismo,
Yy que representa una proporcion constante del
potasio corporal total. Teniendo en cuenta la relacion
relativamente constante entre el potasio corporal y
la masa libre de grasa (MLG=KCT/68.1), es posible
calcular esta ultima y por diferencia con el peso
corporal obtener la masa grasa. Sin embargo, varios
investigadores han demostrado que los niveles de
potasio en la masa libre de grasa varian segun el
sexo y edad, y son menores en las personas obesas.
Otra dificultad de la técnica radica en el alto costo
del instrumento para la medicion (cdmara gama).

Absorciometria dual de rayos X (DEXA). Este método,
también conocido como densitometria 6sea, ha
aumentado su aplicabilidad en el estudio de la
composicion corporal, llegando a ser considerado
por algunos investigadores como un nuevo "gold
standard". DEXA es capaz de distinguir entre masa
grasa, masa magra no osea y mineral 6seo, de
acuerdo con el coeficiente de atenuacion caracte-
ristico de cada uno de estos tejidos (R = 1.21, 1.36 y
2.86, respectivamente). El (R) se calcula como el
indice entre la atenuacion en la intensidad de un haz
de fotones de baja energia (40 keV) y uno de alta
energia (70 keV), que se produce cuando éstos
atraviesan los tejidos de un individuo (21).

TABLA 5
VALORES DE RIESGO PARA LA CIRCUNFERENCIA DE LA CINTURA SEGUN GRUPO ETNICO Y SEXO,
IDF CONSENSUS 2005

Region/ grupo étnico

Hombres (cm) Mujeres (cm)

Europeos y Norteamericanos*
Sudeste Asiatico

Chinos

Japoneses

Sudameérica y América Central

Africa y Medio Oriente

>94 >80
=90 >80
290 >80
290 =85

Usar las recomendaciones del Sudeste
Asiatico hasta que datos mas especificos
estén disponibles (> 90 y > 80).

Usar las recomendaciones Europeas hasta
que datos mas especificos estén
disponibles (=94 y > 80)
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La incorporacion de equipos para medir cuerpo
entero y "software" apropiados han permitido que
esta técnica esté desplazando en los ultimos anos a
la densitometria por inmersion en el terreno de la
investigacion. DEXA también tiene la ventaja de que
puede medir la adiposidad regional y, por lo tanto,
la distribucion de la grasa corporal en brazos, piernas
y tronco. Sin embargo, hay estudios que muestran
diferentes resultados en la estimacion de la grasa
corporal, dependiendo del equipo (Lunar®,
Hologic®), incluso con un mismo equipo,
dependiendo de la version de "software" utilizado.

Uno de los cuestionamientos a esta técnica se origina
de su dependencia del estado de hidratacion de
los tejidos blandos no grasos. Por ejemplo, la des-
hidratacion disminuye el coeficiente de atenuacion
de la masa libre de grasa, lo cual tiende a sobrestimar
la masa grasa. Se puede producir otro problema al
usar DEXA en obesos, en quienes la profundidad de
los tejidos en la zona troncal puede variar el R medido
y, por lo tanto, la exactitud en la medicion de los
distintos tejidos. Otras limitaciones son la incapacidad
fisica para efectuar mediciones en sujetos de mas
de 150 kg y el alto costo del equipo (US$ 40.000 a
100.000).

Técnicas de imagen (resonancia nuclear magnética,
tomografia axial computada). Estas técnicas son
capaces de distinguir los distintos tejidos y organos,
y al analizar el cuerpo entero en multiples laminas
con el apoyo de un programa computacional, se
puede determinar la contribucion relativa del tejido
adiposo, organos, masa muscular, etc. Sin embargo,
por el tiempo requerido, su alto costo y la dosis de
radiacion utilizada en la tomografia computada, estas
técnicas se reservan actualmente para medir la
distribucion de la masa grasa corporal.

El analisis de un corte a nivel de L4-L5 puede informar
acerca de la cantidad de tejido adiposo subcutéaneo
y visceral, por lo que se considera como un estandar
de referencia para los métodos indirectos de
distribucion de grasa corporal (indice cintura/cadera,
circunferencia de cintura, diametro sagital de
abdomen).

Impedanciometria bioeléctrica. Este método para la
determinacion del porcentaje de grasa corporal, ha
tenido gran aceptacion en el ambito clinico porque

los equipos son portatiles, tienen relativo bajo costo
(US$ 2000 a 4000), son faciles de aplicar y tienen
alta reproducibilidad (error 1-2%). Se basan en la
resistencia del cuerpo a la conduccion de una
corriente eléctrica de muy baja intensidad y su
relacion inversa con el contenido de agua corporal.
Por lo anterior, se le considera como un método para
medir agua corporal total (ACT), con cuyo valor
puede calcularse la masa libre de grasa (MLG),
asumiendo una hidratacion constante de este
compartimento. Por diferencia entre el peso corporal
y la MLG se calcula la masa grasa (MG).

La correlacion entre el agua corporal y la resistencia
(o impedancia), varia en forma importante con la
edad, sexo, indice de masa corporal y factores
raciales, por lo que, para obtener una adecuada
prediccion de la composicion corporal, se deben
aplicar ecuaciones especificas para cada grupo o
poblacion. Otra potencial fuente de error es la
variabilidad en la relacion agua intracelular/ extra-
celular (AIC/AEC), teniendo en cuenta la diferente
resistividad de ambos compartimentos (mayor para
AIC). Esta potencial fuente de error se reduce al
utilizar equipos con muiltiples frecuencias (1 kHz a 1
mHz), en vez de los métodos de monofrecuencia (50
kHz). De esta forma, con una corriente de alta
frecuencia (200 kHz) se logra traspasar las
membranas celulares y, por lo tanto, se mide AEC y
AIC. En cambio, con bajas frecuencias (< 5 kHz) solo
se mide AEC. En situaciones clinicas en que se
produce expansion del compartimento de agua
extracelular (ej. edema, obesidad), la menor resisti-
vidad especifica llevara a la sobrestimacion del agua
corporal total (y masa magra), y a la subestimacion
de la masa grasa (22).

Este método requiere una correcta estandarizacion
de las condiciones de hidratacion del individuo en
estudio (ayuno, ausencia de ejercicio o uso de
substancias deshidratantes antes del examen),
localizacion de los electrodos, posicion del cuerpo,
etc. En el método clasico o de cuerpo entero
(impedanciometria tetrapolar) se mide la impedancia
entre el pie y la mano (Bodystat®, Biodynamics®).
En la actualidad se comercializan sistemas disefiados
para agilizar la medicion al determinar la impedancia
entre ambos pies (balanza con impedanciémetro
Tanita®) o entre ambas manos (Omron®), que pueden
ser usadas en consultas profesionales o en gimnasios.
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El error de estimacion de la grasa corporal con estos
métodos puede aumentar si las condiciones de
estandarizacion no son respetadas, y al asumir que
la distribucion de grasa es uniforme entre la parte
superior e inferior del cuerpo.

En resumen, existen técnicas de alta precision y
sofisticacion para determinar la proporcion de masa
grasa y masa magra, tales como la densidad corporal,
la medicion del agua corporal por técnicas isotdpicas
y las técnicas de imagen como la tomografia
computada y la resonancia magnética. Por el alto
costo y/o la dificultad para ser aplicadas en clinicas
0 en estudios de gran escala, en general quedan
reservadas para investigacion en muestras reducidas
de individuos. En un nivel intermedio entre los
métodos de investigacion y los métodos clinicos
esta la absorciometria dual de rayos X, que
tradicionalmente es utilizada para medir la densidad
0sea, y cuya aplicacion ha sido expandida al estudio
de la composicion corporal.

Finalmente, existen los métodos antropomeétricos
clasicos, mas accesibles y de menor costo, que
siendo de menor precision son aplicables en la
practica clinica y en grandes estudios epidemio-
I6gicos. Entre éstos han mantenido su importancia
el indice de masa corporal y los pliegues cutaneos,
agregandose en los ultimos anos la medicion de la
circunferencia de la cintura como predictores
antropomeétricos de riesgo cardiovascular en sujetos
con sobrepeso u obesidad.
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ANEXO 1

CLASIFICACION DEL ESTADO NUTRICIONAL DE LA EMBARAZADA SEGUN

INDICE DE MASA CORPORALY EDAD GESTACIONAL

Semanas Bajo Peso Normal Sobrepeso Obesidad
Gestacion Kg/tallaz Kg/tallaz Kg/tallaz Kg/tallaz
6 < 20,0 20,0 - 24,9 25,0-30,0 >30,0
7 < 20,1 20,1-24,9 25,0-30,0 >30,0
8 < 20,2 20,2 - 25,0 25,1 - 30,1 >30,1
9 < 20,2 20,2 - 25,1 25,2 - 30,2 >30,2
10 < 20,3 20,3 - 25,2 25,3-30,2 >30,2
11 < 20,4 20,4 - 25,3 25,4 - 30,3 >30,3
12 < 20,5 20,5-25,4 25,5-30,3 >30,3
13 < 20,7 20,7 - 25,6 25,7-30,4 >30,4
14 < 20,8 20,8 - 25,7 25,8-30,5 >30,5
15 < 20,9 20,9 - 25,8 25,9 - 30,6 >30,6
16 <211 21,1-259 26,0 - 30,7 >30,7
17 < 21,2 21,2 - 26,0 26,1-30,8 >30,8
18 <21,3 21,3 - 26,1 26,2 - 30,9 >30,9
19 <215 21,5 - 26,2 26,3 -30,9 >30,9
20 < 21,6 21,6 - 26,3 26,4 - 31,0 >31,0
21 < 21,8 21,8-26,4 26,5 - 31,1 >31,1
22 <219 21,9 - 26,6 26,7 - 31,2 >31,2
23 <221 22,1-26,7 26,8 - 31,3 >31,3
24 < 22,3 22,3-26,9 270- 31,5 >31,5
25 <225 22,5-270 271-31,6 >31,6
26 <227 22,7-212 272 - 31,7 >31,7
27 < 22,8 22,8-273 274 - 31,8 >31,8
28 <230 23,0-2175 276 - 31,9 >31,9
29 < 23,2 23,2- 276 277 - 32,0 >32,0
30 <234 23,4 - 2178 279 - 32,1 >32,1
31 <235 23,5-2179 28,0-32,2 >32,2
32 < 23,7 23,7-28,0 28,1-32,3 >32,3
33 <239 23,9 - 28,1 28,2-32,4 >32,4
34 < 24,0 24,0 - 28,3 28,4 -32,5 >32,5
35 < 24,2 24,2-28,4 28,5-32,6 >32,6
36 < 24,3 24,3 - 28,5 28,6 - 32,7 >32,7
37 < 24,5 24,5 - 28,7 28,8 - 32,8 >32,8
38 < 24,6 24,6 - 28,8 28,9-329 >32,9
39 < 24,8 24,8-28,9 29,0-33,0 >33,0
40 <250 25,0 - 29,1 29,2 - 33,1 >33,1
41 <251 25,1-29,2 29,3-33,2 >33,2
42 < 25,1 25,1-29,2 29,3-33,2 >33,2
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ANEXO 2
INDICE DE MASA CORPORAL SEGUN EDAD EN VARONES
(CDC/NCHS)

Edad p5 p10 p25 p50 p75 p85 p90 p95
Anos

6,0 13,8 13,9 14,6 15,4 16,4 170 175 18,4
6,5 13,7 14,0 14,6 15,7 16,5 17,2 177 18,7
70 13,7 14.0 14,6 15,5 16,6 174 18,0 19,1
75 13,7 14,1 14,7 15,6 16,8 176 18,4 19,6
8.0 13,7 14,2 14,8 15,8 170 179 18,7 20,1
8,5 13,8 14,3 14,9 16,0 173 18,3 19,1 20,5
9,0 13,9 14,4 15,1 16,2 176 18,6 19,5 21,1
9,5 14,0 14,5 15,3 16,4 179 19,0 19,9 21,6
10,0 14,2 14,6 15,5 16,6 18,2 19,4 20,3 22,1
10,5 14,3 14,8 15,7 16,9 18,6 19,8 20,7 22,6
11,0 14,5 15,0 15,9 172 18.9 20,2 21,2 23,2
1,5 14,7 15,2 16,2 175 19,3 20,6 21,6 23,7
12,0 14,9 15,4 16,5 178 19,7 21.0 22,1 24,2
12,5 15,2 15,7 16,7 18,2 20,1 21,4 22,6 24,7
13.0 15,4 16,0 170 18,4 20,4 21,8 23,0 25,1
13,5 15,7 16,2 173 18,8 20,8 22,2 23,5 25,6
14,0 15,9 16,5 17,6 19,2 21,2 22,6 23,8 26,0
14,5 16,2 16,8 179 19,5 21,6 23,0 24,2 26,5
15,0 16,5 17,2 18,2 19,8 21,9 23,4 24,6 26,8
15,5 16,8 174 18,6 20,2 22,3 23,8 25,0 272
16,0 171 177 18,9 20,5 22,7 24,2 25,4 275
16,5 174 18,0 19,2 20,8 23,1 24,5 25,8 2179
170 177 18,3 19,5 21,2 23,4 24,9 26,2 28,2
175 179 18,6 19,8 215 23,8 25,3 26,4 28,6
18,0 18,2 18,9 20,2 21,8 24,1 25,6 26,8 29,0
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) ANEXO 3’
INDICE DE MASA CORPORAL SEGUN EDAD EN MUJERES
(CDC/NCHS)

Edad p5 p10 p25 p50 p75 p85 p90 p95
Anos

6,0 13,2 13,8 14,4 15,2 16,3 171 177 18,8
6,5 13,2 13,8 14,4 15,3 16,5 174 18,0 19,2
70 13,2 13,8 14,5 15,4 16,7 176 18,3 19,6
75 13,2 13,9 14,6 15,6 170 179 18,7 20,1
8.0 13,3 14,0 14,7 15,8 17,3 18,3 19,1 20,6
8,5 13,4 14,1 14,9 16,0 176 18,7 19,6 21,2
9,0 13,5 14,2 15,1 16,3 18,0 19,2 20,0 21,8
9,5 13,6 14,4 15,3 16,6 18,3 19,5 20,5 22,4
10,0 13,7 14,6 15,5 16,8 18,7 19,9 21,0 22,9
10,5 13,9 14,7 15,7 17,2 19,1 20,4 21,5 23,5
11,0 141 14,9 16,0 174 19,5 20,8 22,0 241
1,5 14,3 15,2 16,2 178 19,8 21,4 20,5 24,7
12,0 14,5 15,4 16,5 18,1 20,2 21,8 22,9 25,2
12,5 14,7 15,6 16,8 18,4 20,6 22,2 23,4 25,7
13.0 14,9 15,9 171 18,7 21,0 22,5 23,9 26,3
13,5 15,2 16,2 174 19,0 21,3 22,9 24,3 26,7
14,0 15,4 16,4 176 19,4 21,7 23,3 24,6 273
14,5 15,6 16,7 17,9 19,6 22,0 23,7 25,1 277
15,0 15,9 16,9 18,2 19,9 22,3 24,0 25,4 28,1
15,5 16,2 17,2 18,4 20,2 22,6 24,4 25,8 28,5
16,0 16,4 174 18,7 20,5 22,9 24,7 26,1 28,9
16,5 16,6 17,6 18,9 20,7 23,1 24,9 26,4 29,3
170 16,8 17,8 19,1 20,9 23,4 25,2 26,7 29,6
175 170 18,0 19,3 21,1 23,6 25,4 270 29,9
18,0 17,2 18,2 19,4 21,2 23,8 25,6 272 30,3
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Resumen

El ejercicio fisico representa una herramienta potente
para modificar el metabolismo, la movilizacion y el
balance de grasas, aun cuando usualmente se
considera solo su rol en el aumento del gasto
energeético, particularmente como coadyuvante de
la dieta hipocaldrica. Sin embargo, al analizar la
cantidad de tiempo e intensidad requerida para
gastar una determinada cantidad de energia, se llega
a la conclusion de que es poco eficiente usar el
ejercicio en esa unica direccion. El sedentarismo y
la comodidad de la vida actual ha llevado a la mayoria
de la poblacion a un estado de intoxicacion grasa y
malfuncionamiento muscular, donde cualquiera sea
la condicion, ejercicio o reposo, nuestro organismo
no logra acceder de manera importante a las reservas
exageradas de grasa corporal, ni siquiera durante el
ayuno. Se requiere enfatizar los efectos que el ejerci-
cio, como parte de un programa de entrenamiento
dosificado e individualizado, tiene en el mejoramiento
del funcionamiento metabadlico del musculo esque-
lético, particularmente en la movilizacion y oxidacion
de grasas y glucosa, cualquiera sea el programa de
tratamiento de la obesidad. Se entregan en este
documento opciones para evaluar la condicion fisica
y lineamientos para dosificar el ejercicio de acuerdo
a las caracteristicas individuales.

Introduccion

La prevalencia de obesidad aumenta cada vez mas
en el mundo entero, sin que se haya encontrado aun
una solucién que permita frenar esa tendencia. Las
alternativas terapéuticas existentes no han logrado
contribuir eficazmente a la reduccion del peso
corporal, menos aun si se considera necesaria la
mantencion del peso alcanzado en el mediano y
largo plazo, en que no mas de 25% de los pacientes
logran tener éxito en esta tarea. El ejercicio, en
cambio, que ha demostrado tener efectos potentes
en la salud, sigue siendo ignorado hasta ahora o es
aplicado inadecuadamente en los programas de
tratamiento del sobrepeso, obesidad y enfermedades
relacionadas. Las razones que se pueden dar para
esta deficiencia son muchas, pero una de las mas
importantes es que los profesionales del equipo de
salud no poseen formacion de pre-grado en fisiologia
del ejercicio. El principal objetivo de este capitulo
es revisar los conceptos basicos del ejercicio aplicado
a la salud y/o al logro de un balance energético
adecuado. Este ultimo objetivo, relacionado con el
destino oxidativo del exceso de energia, es a menudo
el unico fin que persigue la terapia de la obesidad:
reducir el peso corporal. Ello no considera la ventaja
que otorga el logro de una capacidad fisica adecuada
mediante el ejercicio, lo que permitira al paciente
reducir los riesgos y alteraciones de la salud, aun
cuando éste mantenga su peso corporal. Tales
evidencias epidemiologicas existen desde hace
algunas décadas (1,2). Se ha demostrado por ejemplo,
que los sujetos que poseen una mejor capacidad
fisica tienen ademas del menor riesgo vital, un mejor
acceso a las grasas depositadas y a su consumo
oxidativo, que reduce los depositos de grasa
existentes.
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Gasto energético y metabolizacion
de sustratos

La mayoria de los profesionales de la nutricion
considera al ejercicio como una herramienta
adecuada para contrarrestar la energia ingerida en
exceso o para incrementar el balance energético
negativo asociado con una dieta de reduccion del
peso corporal. Dicha aseveracion se reafirma al
considerar las recomendaciones de ejercicio
emanadas de diversos comités que promueven un
estilo de vida saludable. Asi, el "American College
of Sports Medicine” (ACSM) en sus diversos pro-
nunciamientos recomienda gastar al menos 1500 a
1800 kcal por semana mediante una actividad fisica
moderada a intensa para lograr un buen estado de
salud y reducir los riesgos de mortalidad (3). Ello
significa realizar entre 30-60 min de ejercicio a esa
intensidad 5 a 7 veces por semana. Si se trata de
mantener el peso corporal en personas post obesas,
la cifra sube al equivalente de gastar 800 kcal/diarias
en ejercicio fisico (4). Esa cifra es algo dificil de
alcanzar dado que una actividad moderada a intensa,
tales como trotar o correr puede llegar a significar
6-7 kcal/min, permitiendo acumular 360 - 420 kcal
por cada sesion de ejercicio de 60 min de duracion.
Existen diversas tablas de célculo disponibles, como
es el caso de la FAO/OMS (5) que ha publicado
recientemente su informe sobre necesidades de
energia, donde una serie de actividades estan
expresadas como multiplos del metabolismo basal
(METs). Una lista mas completa aun, describiendo
el gasto energético producido por actividades
cotidianas y deportivas se encuentran en el informe
del ACSM (6). Siguiendo la misma linea de reco-
mendar un gasto energético minimo diario, el
International Obesity Task Force, adoptado por el
Comité de Expertos de FAO/OMS, recomienda
ejercitar al menos 30 min diarios en actividades
fisicas moderadas a intensas, lo que implicaria gastar
aproximadamente 2000-2500 kcal/semana. Esta
recomendacion ha sido adoptada recientemente por
la OMS y establecida dentro de sus lineamientos
sobre dieta y ejercicio para la salud (7). Resta por
definir cuan factible es llevar a cabo tales recomen-
daciones, particularmente si se desea impactar sobre
la reduccion del peso corporal, dado lo ineficiente
que ha sido esta forma de enfocar el ejercicio como
herramienta terapéutica (8). Mas aun, estas recomen-

daciones han sido enunciadas con mayores o
menores diferencias, desde hace 3 décadas y, sin
embargo, los resultados han sido ineficientes en la
tarea de reducir el peso o disminuir las alteraciones
metabadlicas que este exceso de peso conlleva si esta
acompanado de una vida sedentaria y una mala
condicion fisica. Por otro lado, si uno se refiere a la
evidencia cientifica, estas recomendaciones quedan
algo fuera del contexto cientifico actual basado
en los conocimientos de biologia molecular.

Intensidad del ejercicio y capacidad
fisica

Los lineamientos anteriores adolecen de dos
limitaciones fundamentales, ocurriendo lo mismo
con las recomendaciones emanadas de Vida Chile,
Agita Sao Paulo, Muévete Buenos Aires, etc. Todas
ellas, en primer lugar, no entregan pautas para
evaluar la intensidad del esfuerzo fisico, tampoco
fijan criterios sobre como evaluar la capacidad fisica
de las personas. Por ende, se generan recomendaciones
generales en que a todas las personas se les indica
un trabajo fisico asumiendo que en todos ellos tendra
una intensidad similar. Siendo dificil que dos perso-
nas posean igual capacidad fisica, una caminata le
puede resultar a uno de ellos un esfuerzo leve
mientras que al otro le ocasiona un esfuerzo intenso.
También es igualmente erréneo asumir que la
condicion nutricional; obeso/delgado o de actividad
fisica; sedentario/activo son sinénimos de mala o
buena capacidad fisica, respectivamente. Por ello,
al igual que con otras variables biologicas de alta
variabilidad individual, tanto en reposo como también
durante del ejercicio, se hace necesario evaluar la
condicion fisica del sujeto antes de la indicacion de
ejercicio. Con este fin, en el Anexo 1 se describen
dos formas sencillas de evaluar la capacidad fisica,
con sus correspondientes puntos de corte para
clasificarlos.

¢Por qué razon es tan importante conocer el nivel
de esfuerzo (intensidad) del ejercicio si en todo caso
el gasto energético debiera ser el mismo?

La razon obedece a que hay umbrales de estimulacion
para los cambios bioquimicos y celulares que
determinan el funcionamiento muscular, la utilizacion
de grasa y glucosa durante y después del ejercicio
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dependiendo de la intensidad, duracion y tipo de
ejercicio. Las recomendaciones de ejercicio hacen
énfasis en que la actividad fisica debe ser de
intensidad moderada a alta, tomando en considera-
cion unicamente el nivel de gasto energético
generado, no obstante, este esquema tampoco
considera si se logra el umbral de estimulacion de
los cambios metabdlicos deseados. Ademas de estas
dos razones, otra causa por la cual el conocimiento
de la intensidad con la que un sujeto realiza un
determinado esfuerzo fisico es importante, reside
en que permite graduar el ejercicio para alcanzar el
logro de resultados cuantificables y disminuir el
riesgo de lesiones que tanto preocupa a muchos
profesionales al momento de indicar un ejercicio.

Sarcopenia y baja capacidad fisica

De acuerdo con la ultima encuesta de salud y
nutricion llevada a cabo en una muestra de adultos
del pais destaca que, de acuerdo al criterio empleado
(practica de ejercicio fisico continuo de al menos 30
min de duracion, 3 veces/semana), cerca del 90% de
la poblacion califica como sedentaria. Lo mas
probable es que la mayoria de las personas que no
ejercitan su musculatura, particularmente de las
extremidades inferiores y superiores, presentan
algun grado de sarcopenia (pérdida de masa
muscular por desuso), lo que redunda no solamente
en pérdida de la fuerza muscular sino que también
de funcion muscular. Al respecto, cabe recordar que
el musculo esquelético es el que da cuenta de la
mayor parte del consumo de glucosa y también de
grasa en condiciones de vigilia y actividad. Si a la
disminucion de masa muscular se asocia el compro-
miso metabdlico determinado por el depdsito
excesivo de grasa a nivel muscular (tanto entre fibras
musculares como intramiocelular), tendremos una
de las causas mas importantes de las alteraciones
en el metabolismo de la glucosa y grasas. Esto
permite concluir que las condiciones de vida actual
nos estan llevando a un proceso de deposito ectopico
de grasas en tejidos distintos del adiposo, lo que
conlleva a lipotoxicidad en el musculo, higado y
pancreas, entre otros. Esto redunda en una alteracion
de la funcion de estos 6rganos y, por consiguiente,
en la enfermedad metabdlica, que en definitiva se
explican a través de una disfuncion enzimatica y
mitocondrial en cada uno de estos 6rganos. Este

aspecto se ha tornado en uno de los mas relevantes
en la investigacion cientifica actual, motivando su
andlisis detallado en un suplemento reciente del
International Journal of Obesity (9).

No existen métodos sencillos para establecer
adecuadamente la existencia y la magnitud de la
sarcopenia. No obstante, podemos obtener una
aproximacion funcional mediante la determinacion
de la capacidad funcional en términos de capacidad
de trabajo que corresponden a la masa muscular
mas empleada en las actividades cotidianas y en
ejercicios que impliquen el desplazamiento del peso
corporal. Esta determinacion puede y debe ser
complementada con mediciones de la capacidad
maxima de contraccion de un determinado grupo
muscular y de la composicion corporal del sujeto.
En el Anexo 2 se ofrecen algunas opciones sencillas
para el fortalecimiento muscular.

Mecanismos celulares involucrados
en la metabolizacion de grasas

Tal como se menciond previamente, el exceso de
energia en forma de hidratos de carbono y de grasas
llega a comprometer el metabolismo normal de los
mismos, incrementando la dependencia de la glucosa
y la escasa utilizacion de grasa con fines energéticos.
Este proceso obedece a un compromiso en la
oxidacion de grasa por acumulacion de malonil CoA,
proveniente del metabolismo oxidativo de glucosa
y de la inhibicion de la carnitin-palmitoil-transferasa
(CPT1), la principal enzima involucrado en la
oxidacion mitocondrial de grasas (10). Asimismo, se
ha sugerido que el nivel de peroxidacion de los
acidos grasos intramiocelulares, la mayor expresion
y actividad de las enzimas y transportadores de
acidos grasos, explicaria la paradoja entre sujetos
obesos v/s personas entrenadas, donde a pesar de
que ambos presentan niveles elevados de grasa
intramiocelular, los entrenados presentan una mayor
capacidad oxidativa para los lipidos (11). Estos ultimos
también poseen una diferencia fundamental, que en
la literatura es mencionada como el principal
responsable del excelente funcionamiento celular,
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una mayor densidad mitocondrial. Esto explica
en parte por qué los obesos con buena condicion
fisica no presentan las alteraciones funcionales
y metabolicas que se observan en los obesos no
entrenados.

Otro aspecto que se ha mencionado como regulador
de la oxidacion de grasas es el nivel de los dep0ésitos
de glicogeno, tanto previo como durante y después
del ejercicio (12,13). Los niveles de glicbgeno muscu-
lar también son responsables de desencadenar la
fosforilacion de una serie de proteinkinasas que
mejoran la actividad enzimatica o le permiten al
tejido muscular sintetizar proteinas tanto funcionales
como estructurales.Todo ello le confiere a este 6rgano
metabolicamente activo capacidades significativa-
mente superiores cuando es entrenado con respecto
a los no entrenados.

El ejercicio mediante el estimulo derivado de la
contraccion muscular incrementa la captacion de
glucosa, la sensibilidad insulinica y la oxidacion de
grasas. Todo ello obedece a un complejo sistema
enzimatico, de transportadores y de grasas que son
activados en parte por la accion de AMP kinasas
que responden al estado de la relacion ATP:AMP y
corresponden a un verdadero sistema sensor del
consumo de energia derivado de la actividad
muscular. Este mismo complejo ha sido implicado
en la regulacion de la transcripcion génica de
transportadores y enzimas relacionadas con el
metabolismo de sustratos energéticos en respuesta
al entrenamiento (14-16).

Mecanismos involucrados en la
movilizacion y oxidacion de grasas

Como se menciond anteriormente, las personas
sometidas a un programa de entrenamiento (tal
como ocurre con los deportistas) se caracterizan por
una mayor oxidacion de grasas en comparacion con
controles no entrenados. Tal situacion es observada
tanto en condiciones de reposo como durante el
ejercicio, y también durante la fase posterior al
esfuerzo o de recuperacion del mismo (Figura 1). En
el sujeto entrenado los niveles de lipolisis tienden
a ser mayores, al igual que la tasa de oxidacion

lipidica, todo ello derivado de una mayor actividad
adrenérgica y mayor sensibilidad de receptores f3
adrenérgicos, produciendo una mayor participacion
de las grasas en la produccion de energia en las
horas siguientes al ejercicio. Dado que la liberacion
de adrenalina y noradrenalina ocurre en relacion
directa con el estrés ocasionado por el ejercicio, su
liberacion sera mayor a mayor intensidad del ejercicio
y, por lo tanto, su efecto seréd mas elevado y de
mayor duracion. Lo anterior se sustenta en diversos
estudios que han evaluado la oxidacion de grasa en
el periodo post prandial en las horas siguientes a la
sesion de ejercicio. Uno de ellos fue realizado por
Yoshioka et al. (17) quien, empleando dos niveles
de ejercicio, uno leve y otro de alta intensidad, ambos
con el fin de gastar 500 kcal derivadas del ejercicio
(duracion promedio 65+9 min y 336 min,
respectivamente) produjeron luego de 15 semanas
de entrenamiento una oxidacion de grasa significativa-
mente mayor en las 4,5 horas siguientes al ejercicio,
siendo mayor el efecto a mayor intensidad del
ejercicio. El uso de propanolol asociado con el
ejercicio de alta intensidad disminuyo los efectos
sobre la movilizacion y oxidacion de grasas, demos-
trando que el aumento en la oxidacion se debio
fundamentalmente a la accion adrenalinica. En otro
estudio Tremblay et al. (18) sometieron a un grupo
de adultos jovenes a un programa de ejercicios de
15-20 semanas de duracion, donde un grupo
ejercitaba de manera continua con intensidad
moderada mientras que el otro lo hacia de manera
intensa pero intermitente (ejercicio/reposo, ejercicio/
reposo, etc). El ultimo grupo gasto la mitad de la
energia del otro, pero sin embargo, presento una
reduccion 9 veces mayor en la grasa corporal. Las
biopsias musculares reflejaron una actividad de las
enzimas vinculadas a la 3 oxidacion de acidos grasos
significativamente mayor en el grupo que realizo
ejercicios de alta intensidad intermitente.

Otro aspecto interesante en la busqueda de opciones
para movilizar y oxidar la grasa corporal proviene
de un estudio donde se evaluo la factibilidad de
obtener un efecto lipolitico mayor al realizar dos
sesiones de ejercicio en bicicleta ergometra de
intensidad leve (50% de la capacidad aerobica) y 60
min de duracion, separados por un periodo de
recuperacion de igual tiempo (19). Se demostro
mediante microdialisis del tejido adiposo, que la
segunda sesion produjo una mayor tasa lipolitica,
asociada con un incremento mas pronunciado de
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FIGURA 1
EFECTOS DEL ENTRENAMIENTO FISICO EN
LA UTILIZACION DE SUSTRATOS
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las catecolaminas en la segunda sesion. Esto nos
lleva a pensar lo conveniente de separar el ejercicio
en sesiones diarias consecutivas con descanso
intermedio. Queda por definir, entre otras interro-
gantes por investigar, el lapso de tiempo mas
apropiado para aprovechar el efecto sumativo antes
descrito y también si este efecto puede ser magni-
ficado al aumentar la intensidad del ejercicio. En otra
investigacion el mismo grupo de investigadores
demostro recientemente que un programa de ejer-
cicio moderado de 4 meses de duracion en varones
con sobrepeso produjo incrementos significativos
en la capacidad aerobica y en la movilizacion de
grasas. La microdialisis del tejido adiposo mostro
mayor efecto lipolitico mediado por catecolaminas
y también por el péptido natriurético, ambos potentes
efectores de la lipdlisis en el tejido adiposo sub-
cutaneo (20). También es necesario senalar que estos
cambios fueron obtenidos sin modificaciones del
peso, IMC o grasa corporal.

Finalmente, es necesario destacar que si la intensidad
del ejercicio u otras manipulaciones del ejercicio
(intermitencia, series diarias con descanso) estan
asociadas con una mayor secrecion de catecolaminas
y otros factores lipoliticos, estos tienden a mantenerse
elevados por mas tiempo dando mayor tiempo para
la accion lipolitica y lipo-oxidativa de estas hormonas
(21).

Dosis de ejercicio requeridas para
modificar la funcionalidad muscular

El mecanismo a través del cual operan las modifi-
caciones inducidas por el ejercicio sobre las
caracteristicas histoquimicas del musculo esquelé-
tico tiene caracter estructural, entre ellas se incluye
el aumento de la capilarizacion, el mejoramiento de
la irrigacion muscular, cambios bioquimicos en la
capacidad oxidativa al aumentar el numero de
mitocondrias y la cantidad y actividad de enzimas
vinculadas con la oxidacion de hidratos de carbono
y grasas, la capacidad de transporte y utilizacion de
sustratos en condiciones de reposo y de ejercicio.

Son estas modificaciones las que aumentan el gasto
energético y mejoran el perfil metabdlico de la
utilizacion de grasas y glucosa antes, durante y
después del ejercicio. Para cumplir con estos fines,
el ejercicio debe ser dosificado, lo cual implica tomar
en cuenta la capacidad fisica del sujeto. Segun esta
condicion, los ejercicios pueden percibirse como de
una intensidad leve (por debajo del 50% de la
capacidad aerobica maxima o VO, max), intensidad
moderada (entre el 50 y 75 % de la VO2 max) o de
alta intensidad (por sobre el 75% de la VO max).
Mayor informacion sobre los indicadores VO méax
y frecuencia cardiaca maxima se encuentran en el
Anexo 3.

Cada una de estas intensidades de ejercicio recluta
tipos de fibras musculares diferentes, las cuales
experimentan cambios intracelulares también
diferentes. Estas, a su vez modifican a los factores
centrales (respiracion, circulacion sanguinea) de
manera diferente, alterando el perfil bioquimico del
sujeto de manera aguda. Por estos motivos, el
estimulo de la actividad fisica con el unico fin de
aumentar el gasto energético, no siempre es
suficiente para producir un aumento de la capacidad
funcional antes descrita. Esto ocurre solamente
cuando los umbrales o niveles de ejercicio (dosis)
son lo suficientemente intensos como para
desencadenar los mecanismos estructurales y
funcionales que, en definitiva, son los responsables
del mejoramiento del metabolismo oxidativo y
también de la consolidacion de los cambios de
habitos de ejercicio y actividad fisica. En este sentido,
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como ya se establecio previamente, no siempre el
ejercicio involucra pérdida de peso (22).

El ejercicio fisico dosificado puede incidir sobre los
siguientes procesos metabolicos: (23)

+ Incremento del gasto energético

* Aumento en la termogénesis y el metabolismo
basal

+ Control de la ingesta alimentaria

* Disminucion de la grasa corporal

* Incremento de la capacidad de movilizacion de
acidos grasos

+Aumento de la biogénesis mitocondrial

*Incremento de la oxidacion de grasas

« Cambios histoquimicos del tejido muscular

*« Aumento de la microcirculacion periférica

*Incremento de la sensibilidad a la insulina

» Reduccion de la frecuencia cardiaca y la presion
arterial

* Estimulacion de mecano receptores 6seos

« Estimulacion de la sintesis de proteinas

» Modificaciones del umbral anaerobico

Prescripcion de ejercicio

Considerando que la actividad fisica no es popular
entre los obesos, esperar una disminucion de peso
significativa solamente a través de ejercicios intensos
y de larga duracion que produzcan un gran gasto
energético es irreal. En términos practicos es inefi-
ciente, poco satisfactorio para el paciente y por ende
su adherencia es mala. Es necesario, ademas, cambiar
la percepcion de los profesionales de la salud que
solamente buscan en el ejercicio un coadyuvante de
la pérdida de peso. Si el gjercicio es capaz de reducir
los riesgos de alteraciones metabdlicas, morbilidad
asociada y mortalidad, entonces el lograr que una
persona se mantenga en condiciones fisicas optimas
deberia ser un objetivo de salud, de manera indepen-
diente de la pérdida de peso. Esto minimiza la
importancia que se le atribuye a la baja de peso,
cuya obtencion es a veces muy dificil, y mucho mas
si se desea mantenerla una vez que ella ha sido
lograda. Nadie podria aconsejar a una persona con
baja capacidad fisica que realice esfuerzos de alta
intensidad de manera sostenida por varios minutos.
Por otro lado, desde el punto de vista epidemiologico,

los pacientes con factores de riesgo poseen una muy
mala capacidad fisica y de tolerancia al esfuerzo, por
lo que, aun si se prescriben ejercicios de baja
intensidad, tampoco seran capaces de llevarlos a
cabo por espacios prolongados de tiempo. Lo que
se necesita mas bien es hacer uso de un entrena-
miento intermitente de 1-2 min de duracion,
intercalados con periodos de reposo de igual
duracion. De esa manera los participantes podrian
ejercitar al >80% de su frecuencia cardiaca maxima
por 1 min y descansar 1 min. Al final de un periodo
de 30 min, las personas habran ejercitado 15 miny
descansado el mismo tiempo. Este procedimiento
logra estimular mayor secrecion de adrenalina
durante el ejercicio, pero a la vez mantenerlos
elevados por varias horas después de terminado el
ejercicio. Cabe recordar que uno de los principales
elementos afectados en la obesidad son la movili-
zacion y metabolizacion de grasa y, por lo tanto, es
necesario lograr este objetivo en los pacientes
obesos. El gjercicio de intensidad elevada, efectuado
de manera intermitente, de corta duracion, permite
lograr ambos beneficios.

Desarrollo de un programa de ejercicio

En el planteamiento de un programa de gjercicio
para la prevencion y el tratamiento de la obesidad
y sus enfermedades relacionadas, se estima necesario
destacar que las experiencias exitosas son en su
mayoria restringidas a grupos donde ha existido una
estrecha supervision por parte del grupo técnico
encargado de la investigacion. Cuando se desea
expandir estas experiencias a nivel de todo un pais,
se debe considerar que el caso de Chile tiene algunas
particularidades. En primer lugar, que no existe un
profesional en cuya formacion se vincule especifica-
mente el ejercicio con la promocion de la salud, la
prevencion de enfermedades, ni mucho menos con
el tratamiento de las enfermedades modernas con
el ejercicio. En segundo lugar, no se ensena la fisio-
logia del ejercicio en la formacion de los profesionales
de la salud y, en tercer lugar, no se conoce el estado
actual de la condicion fisica de los chilenos.

En muchas ocasiones las personas presentan
enfermedades preexistentes que podrian verse
favorecidas con el ejercicio y deberan ser consi-
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deradas en la prescripcion. Dado el alto nivel de
sedentarismo en la poblacion chilena, posiblemente
la sarcopenia sera altamente frecuente. Esto deter-
mina que el primer paso en cualquier programa de
rehabilitacion de la capacidad fisica y metabdlica
debera incluir el fortalecimiento de la masa muscular,
con lo que debera seguir los lineamientos entregados
en el Anexo 2.

Cuando se trata de recomendar ejercicios,
éstos deberan ser adecuados a las capacidades
individuales, tomando en cuenta la condicion
fisica de los sujetos, sus gustos personales y
las posibles limitantes al ejercicio.

Este tema es dificil de abordar de manera sucinta,
dado que la mayoria de los profesionales esperan
poseer una especie de receta para poder aplicarla
en la mayoria de los pacientes, sin tomar en
consideracion que en su practica profesional jamas
indicarian la misma dieta o medicamentos, y mucho
menos realizarian indicaciones sin poseer un
diagnostico inicial de la condicion del paciente en
las variables relacionadas. Es asi como enfatizamos
que ningun profesional deberia indicar ejercicio sin
antes haber realizado una evaluacion de la capacidad
cardio-respiratoria y muscular de la persona. A
menudo se aconseja a la persona realizar ejercicios
tales como caminar un determinado tiempo, a un
paso moderado o rapido, sin preguntarse si la
caminata representara para ellos un ejercicio leve,
moderado o intenso.

Anexos

Anexo 1

Medicion de la condicion fisica y de la intensidad
del ejercicio

Opcion No. 1.Test de 6 min de caminata (24)

El test de caminata por 6 minutos esta siendo, mas
utilizado cada vez y esta validado por los estudios
cientificos. Debido a las malas condiciones fisicas
de la poblacion, este test ha ganado popularidad,
especialmente cuando resulta dificil y/o riesgoso
someter a las personas a un test de capacidad
aerobica y cardiovascular maxima. Dado que la
mayoria de las personas pueden realizar este test
dentro de los limites de una intensidad submaxima,

el test representa adecuadamente la capacidad
funcional para ejecutar las recomendaciones de una
actividad fisica deseable diaria.

El examinador puede llevar a cabo este test en
cualquier superficie plana de unos 30 m de longitud,
tanto en el exterior como en un salon cubierto con
adecuada ventilacion. Cabe sefnalar que el diagnostico
y los controles deben ser efectuados en el mismo
lugar y bajo las mismas condiciones de prueba.

Se debe instruir al paciente que el objetivo es caminar
(sin correr o trotar) el maximo de distancia en 6 min,
que luego de iniciado el test puede disminuir la
velocidad del paso o detenerse cuando lo requiera
segun su percepcion del estrés generado por el
ejercicio. En cada pausa el paciente debera
permanecer en su lugar de detencion, reanudando
la marcha desde ese mismo lugar cuando lo desee.
En la planilla de control se debera registrar tanto el
numero de detenciones como el tiempo usado en
cada una. Se debera medir exactamente la distancia
caminada y registrar este valor en el formulario.
Los ejercicios recomendados para el mejoramiento
de la condiciones fisicas en las categorias "malo a
bueno" (A-C) se detallan a continuacion, siendo
necesario destacar que tales categorias no
corresponden al estudio original en enfermos
respiratorios, sino que son de caréacter provisorio;
dado que corresponden a informacion preliminar de
un estudio en poblacion adulta sana de 20-60 anos
financiado por el Instituto Nacional del Deporte, los
puntos de corte debidamente validados estaran
disponibles proximamente. Las personas con "mala”
condicion fisica deberan fortalecer la masa muscular
mediante los ejercicios detallados en el Anexo 2.
Las personas en condicion fisica “regular” deberan
igualmente fortalecer la masa muscular y comenzar
el plan de entrenamiento basado en ejercicios
intensos de corta duracion. Las personas en condicion
fisica "buena" deberan mantener dicha condicion
realizando 30 min diarios de ejercicios aerobicos de
caracter moderado a intenso (trote, carrera, bicicleta,
danza aerobica, tenis, futbol, basketbol, voleibol,
etc).

Cabe destacar que de la misma forma en que puede
mejorar la condicion fisica, ésta también puede ir
perdiéndose por la falta de entrenamiento. Por ello,
el ejercicio debe ser parte del estilo de vida diario o
sistematico.
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Indicaciones para la realizacion del test

1. Comenzar el test sin haber realizado calentamiento
previo

2. El paciente debe descansar por 10 min, sentado
cerca de la posicion de partida. Durante este tiempo
se deber realizar el registro de los datos, chequear
posibles contraindicaciones al test, medir el pulso,
cerciorarse del uso de ropa y zapatos adecuados

3. Pedir al paciente que se dirija al punto de partida,
poner el crondémetro en cero y dar las instrucciones
para realizar la prueba

4. Comience la prueba, no camine con el paciente,
no se distraiga durante el curso de la prueba, vigile
siempre al paciente.

5. Informe al paciente el tiempo restante minuto a
minuto, apoyelo diciendo que lo esta haciendo
bien, sin apurarlo ni estimularlo.

6. Anote cada vuelta del circuito haciendo una marca
en el casillero correspondiente. Al dar por terminada
la prueba, camine hacia el paciente y marque el
lugar de detencion para medir esa distancia,
sumandola a la distancia recorrida segun el nimero
de vueltas realizadas. Consigne la distancia
recorrida total y cualquier observacion acerca de
la prueba que pueda interferir en la comparacion
con las pruebas sucesivas.*

*Nota: Aun cuando la experiencia con este test ha encontrado
muy ocasionalmente problemas como los que a continuacion se
sefnalan, el examinador debe estar atento a suspender la prueba
en caso de que el paciente presente alguno de los siguientes
sintomas: dolor en el pecho, disnea intensa, calambres en las
piernas, mareos/caminar tambaleante, marcada palidez facial.

Recursos materiales
« Un monitor de frecuencia cardiaca (tipo Polar)
para la determinacion continua, en su defecto
un fonendoscopio o tomar el pulso durante 15
segundos y expresarlo en minutos.
* Un reloj con crondmetro.

* Planillas de registro de los datos.

* Tiza, cal u otro tipo de marcador y una cinta
métrica de 5-10 m de longitud.

Opcion No. 2. Test de caminata de 2 km (25)

Para realizar este test se requiere establecer un
recorrido de 2 km que puede ser, al igual que en el
caso anterior, una cancha (de baby-futbol u otra), un
gimnasio, un pasillo largo de 50-100m o cualquier
otra superficie plana donde se pueda medir la
distancia de manera exacta. Se deberé establecer el
numero de vueltas al circuito y hacer una marca en
el lugar en que se completan los 2 km. Al finalizar la
prueba se registra exactamente el tiempo utilizado
(en min y seg) y la frecuencia cardiaca final. Se
consulta ademas sobre los dolores, fatiga muscular
u otros sintomas percibidos durante la prueba, que
hayan podido interferir con la marcha. La intensidad
del ejercicio es calificada de acuerdo a la escala de
Borg (escala 6-20). (Anexo 3)

Este test, a diferencia del anterior, no permite
detenciones durante la prueba sino que al contrario,
estimula a que la caminata se haga a la maxima
velocidad posible. Dado que en este caso requiere
que el sujeto mantenga un nivel de intensidad
elevado durante la prueba (usualmente 70-85% de
la FCmax), este test califica la condicion fisica mediante
formulas predictivas desarrolladas en poblacion
adulta de 20-60 anos de Finlandia, que actualmente
estan siendo validadas para poblacion chilena, al
igual que para el test anteriormente descrito. También
existen formulas que permiten estimar el consumo
maximo de oxigeno (VO2max) a partir de esta prueba,
cuyo objetivo es la Promocioén de la Salud, ha
desarrollado las propias féormulas y en Chile aca-
bamos de desarrollar las siguientes para pobla-
cion chilena entre 20-60 anos de ambos sexos:

Estimacion del consumo de oxigeno
maximo:

VO2 (ml/min) = 6129.8 + (454.3 * sexo) + (20.63 *
peso) - (12.5 * edad) - (1298 * talla)
- (5.83 * FCfinal) - (167.39 * tiempo)
Donde:
Sexo:  mujer =1, hombre = 2
Peso:  en kilogramos
Talla: en metros
FCsinal: frecuencia cardiaca al final de la caminata
de 2 km
Tiempo: minutos tardados en caminar la distancia
de 2 km
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Planilla de registro de los datos test de 6

min de caminata

Nombre del paciente Fecha: Prueba N°
Frecuencia Cardiaca Frecuencia Cardiaca
Reposo Post Ejercicio
Tiempo N° de Nivel alcanzado
vueltas test

Detencion N° 1

Detencion N° 2

Detencion N° 3

TOTAL

Distancia total recorrida en 6 min

Clasificacion del nivel alcanzado en cada test:

Hombres Mujeres
* Nivel A: <699 m (Malo) <650 m
* Nivel B: 699-739 m (Regular) 650 - 692 m
* Nivel C: >739m (Bueno) >692 m

Observaciones:

Consignar nivel de estrés cardiovascular y respiratorio segun la escala de esfuerzo

fisico, angina y disnea.

Escala de percepcion del estrés cardiaco y respiratorio

generado por el ejercicio

Escala De . .

Nota Esfuerzo Escala De Angina Escala De Disnea

0 Muy liviano Sin angina Sin disnea

1 Liviano Levemente detectable Leve, detectable

2 Moderado Moderada, preocupante Leve, alguna dificultad

_ Moderada dificultad, puede
3 Pesado Severa, muy inconfortable continuar
Muy severa, dolor nunca antes .
4 Muy pesado y experimentado Moderada, no puede continuar
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Anexo 2
Plan de mejoramiento de la condicion fisica

1. Fortificacion de piernas:

« Ejecutar elevacion de talones (empinarse) con
un solo pie hasta la fatiga. Repetir con el mismo
pie hasta completar 3 series, anotando el numero
total de ejecuciones en cada serie.

* Repetir la misma accion con el otro pie. Igualmente,
anotar el numero de ejecuciones efectuadas.

* Ejecutar genuflexiones (sentadillas) con manos
apoyadas en la pared.

«Completar un numero de repeticiones hasta
llegar a la fatiga, con un limite de 45 genuflexiones.
Anote el tiempo en que logro completar las 45
y descanse el mismo tiempo antes de iniciar una
nueva serie, hasta completar 3 series.

* Frecuencia: dia por medio

+ Control: mensual

2. Plan de mejoramiento aerobico mediante
la caminata o trote:

« Caminar a un paso que permita alcanzar 70-90%
de la FCmax hasta completar 30 min diarios. Si
la frecuencia cardiaca alcanzada es mas baja,
entonces aumente la velocidad de caminata. Si
aun asi no lo logra, debe seguir las indicaciones
siguientes.

+ Si la condicion fisica fue calificada como promedio
o buena, entonces podra trotar o correr para lograr
intensidades equivalentes al 70-90% de la FCmax,
por periodos de 20-30 min. Otros ejercicios
alternativos serian bicicleta estacionaria, bicicleta
en ascenso, montanismo, deportes tales como
futbol, basquetbol, voleibol. Las actividades tales
como yoga, baile, aerobicos, aerobox o pilates,
no siempre alcanzan esas intensidades de manera
sostenida. Si es posible alcanzar el limite deseado
entonces seran estimulo suficiente para el mejora-
miento de la funciéon muscular.

Anexo 3
Formas de establecer la intensidad del ejercicio

1. Percepcion del esfuerzo. Escala de Borg.

Una de las formas comunmente empleadas para
catalogar el esfuerzo luego de practicar un ejercicio
es la escala de Borg. Esta escala asigna subjetiva-
mente un puntaje que va desde 6 a 20 puntos,
correspondiendo a la ausencia de esfuerzo y el
esfuerzo extremo, respectivamente. Solo se necesita
mostrar la escala al paciente y pedirle al término de
la actividad que califique el esfuerzo realizado.

2. Determinacion de la frecuencia cardiaca
maxima

La forma mas practica de estimar la intensidad del
ejercicio es a través de la frecuencia cardiaca maxima,
existiendo diversas formulas. La siguiente es la mas
sencilla y puede ser aplicada en adultos de ambos
Sexos:

FCmax = 220 - edad

Esta informacion permite calcular la frecuencia
cardiaca en trabajo cardiaco maximo en adultos de
ambos sexos. Por ejemplo, una persona de 40 afnos
tendra una frecuencia cardiaca maxima de
220 - 40 = 180 latidos por minuto.

La forma apropiada de conocer la frecuencia cardiaca
es mediante monitores de ritmo cardiaco y, en
ausencia de ellos, una forma facil es tomar el pulso
inmediatamente después de finalizado el ejercicio,
reconociendo que se producira una leve
subestimacion de los valores reales, porque el pulso
comienza a disminuir rapidamente al suspender la
actividad.

3. Frecuencia cardiaca de reserva

Se calcula restando la frecuencia cardiaca (FC) de
reposo a la frecuencia cardiaca maxima, los ejercicios
se expresan en funcion del porcentaje de esta cifra,
haciendo la misma relacion (FC en el ejercicio - FC
de reposo) expresada como porcentaje de la cifra
anterior. Este indicador es muy util en personas
donde la FC es elevada producto de una mala
condicion fisica, con lo cual el margen entre FC de
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reposo y FC maxima serd mas pequeno. Ejemplo:
sujeto con FCreposo = 90 latidos/min, FCmaxima = 190

FCreserva =190 - 90 = 100 IatidOS/min-

Si se desea trabajar al 50% de la FCreserva, €ntonces
deberiamos lograr una FC durante el ejercicio de 90
+(100*0.50) = 140 Ipm

4. Porcentaje del consumo de O, maximo
(VOZ max. )

Para realizar esta prueba se debe disponer de una
bicicleta ergdémetra o un treadmill, mas un sistema
de medicion del consumo de oxigeno. La persona
comienza a ejercitar en una carga de trabajo leve,
gue se va incrementando progresivamente (en la
bicicleta; aumentando la resistencia y en el treadmill

aumentando la velocidad, la pendiente o ambas)
hasta llegar a un punto en que al aumento de carga,
el sujeto no es capaz de incrementar el consumo de
oxigeno. Existen diversos protocolos para esta
medicion, pero el principio general es el mismo. La
intensidad del esfuerzo fisico se clasifica en las
siguientes categorias:

Intensidad leve = < 50% de la VO, max.
Intensidad moderada = entre el 50 y 75 % de 1aVO;
max.

Alta intensidad = > 75% de la VO2 max.

Estas determinaciones requieren llevarse a cabo en
un laboratorio donde se cuente con las facilidades
antes mencionadas. En la practica, el uso de las
opciones basadas en la frecuencia cardiaca son las
mas usadas.

Escala de Borg

6 8 10 12 14 16 18 20
Muy liviano Medio Muy fuerte

S Fuerte Esfuerzo

A Liviano extremo

esfuerzo
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OBESIDAD EN
LA INFANCIAY
ADOLESCENCIA

Raquel Burrows A.

Resumen

La obesidad infantil constituye a nivel mundial, el
mayor problema de salud publica por su prevalencia
Yy por sus consecuencias sobre la expectativa y la
calidad de vida futura. En Chile, la obesidad se ha
cuadruplicado en los ultimos 15 anos, aumentando
de 4.6% a 24.0 % en los pre-puberes, yde 2.3 % a
17 % en los puberes. Cambios en la dieta y en los
estilos de vida en una poblacion genéticamente
susceptible a la resistencia insulinica (RI), explicarian
esta pandemia mundial. La Rl es una condicion
asociada a la obesidad, caracterizada por una
respuesta insuficiente o ausente de los tejidos
periféricos a la accion de la insulina, lo cual lleva a
una serie de trastornos metabolicos vy
cardiovasculares conocidos como sindrome
metabdlico de Rl o sindrome metabdlico X. Este
sindrome, presente también en los ninos, se
caracteriza por obesidad abdominal, dislipidemia,
hipertension arterial, intolerancia a la glucosa o R,
y determina un mayor riesgo de Diabetes Mellitus
2 (DM2), accidentes vasculares hipertensivos y
cardiopatia isquémica.

El Ministerio de Salud actualizo en el ano 2003 la
normativa para la evaluacion del estado nutricional
de la poblacion de 6 a 18 afnos, asumiendo como
indicador el IMC y como referente la propuesta del
Center for Disease Control and Prevention de los
EEUU (CDC/OMS, www.cdc.gov/nchs), calificandose
como obeso al nino con un IMC > del percentil (p)
95. En ninos y adolescentes la acumulacion de grasa
abdominal también se asocia con el riesgo de altera-
ciones metabdlicas y cardiovasculares, siendo el
perimetro de cintura (PC), un buen indicador de
obesidad abdominal (PC > p 90).

El estudio del paciente obeso debe incluir la
magnitud y evolucion del sobrepeso, los habitos de

ingesta de alimentos y de actividad fisica, el riesgo
biologico a través de los antecedentes familiares de
enfermedades cronicas no transmisibles (ECNT)
y personales (obesidad abdominal, dislipidemia,
resistencia insulinica o sindrome metabdlico), la
capacidad fisica y aerobica del paciente y los aspec-
tos psicologicos involucrados en la presencia y
manutencion del sobrepeso. El tratamiento del
paciente obeso, debe intervenir todos estos aspectos,
siendo los objetivos mas importantes mejorar los
habitos de ingesta y actividad fisica, la capacidad
fisica y aerdbica y corregir los trastornos metabo-
licos y cardiovasculares que preceden a las ECNT.

Obesidad en la infancia y adolescencia

La obesidad, tanto del nino como del adolescente,
constituye el mayor problema de salud publica en
el ambito mundial por su creciente prevalencia y por
Sus consecuencias sobre la expectativa y la calidad
de vida futura (1-3). La OMS estimo para el ano 2010
una prevalencia de 10% para el sobrepeso, y de 2 a
3% para la obesidad en la poblacion entre 5y 17
anos, es decir, habra 30 a 45 millones de nifos y
Jjovenes obesos distribuidos en las diferentes re-
giones del mundo (1). Chile muestra durante la ul-
tima década un considerable aumento en la
prevalencia de obesidad en todos los grupos etarios
y de sus comorbilidades (hipertension arterial,
diabetes mellitus, cardiopatias isquémicas), lo que
se ha relacionado con cambios en los habitos de
ingesta y actividad fisica, asociados en parte al
modelo de desarrollo economico vigente (4). En la
poblacion infantil, la obesidad se ha cuadruplicado
en los ultimos 15 anos; asi, un estudio realizado en
poblacion escolar de 6 a 16 anos representativa de
todos los niveles socio economicos (NSE) de 4
regiones del pais muestra que entre los anos 1986
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y 1998 la prevalencia de obesidad aumento de 4.6%
a 24.0 % en los prepuberes, yde 2.3 % a 17 % en los
puberes (5-7).

Diferentes estudios nacionales coinciden en que la
dieta de la poblacion chilena se ha "occidentalizado",
con un mayor consumo de grasas y alimentos
elaborados, y un bajo consumo de pescado, legu-
minosas, verduras y frutas (4). Por otra parte, la
inactividad fisica seria un factor preponderante en
la retencion calorica diaria, que afecta al 60% de los
preescolares y al 80% de la poblacion adulta (8). En
un estudio en escolares de la Region Metropolitana,
se observa un mayor deterioro de los habitos de
actividad fisica que de los habitos de consumo de
alimentos, tanto a nivel de la educacion basica como
de la media (14). Mientras en escolares de primero
basico menos del 3 % y en primero medio menos
del 6% tiene habitos alimentarios calificados como
malos, el 19.1% y el 31.4% respectivamente tenia
malos héabitos de actividad fisica. La pandemia
mundial de la obesidad ha sido explicada por una
interaccion entre una predisposicion genética y
factores ambientales. Existirian poblaciones espe-
cialmente susceptibles a sufrir dano metabdlico y
a la obesidad, pero también juegan un rol importante
en la regulacion de la expresion metabdlica, factores
ambientales como la dieta rica en grasas y azucares
y el sedentarismo (9,10).

Consecuencias de la obesidad sobre la salud

Entre las complicaciones o trastornos que acompa-
fnan a la obesidad infanto-juvenil, se destacan los
psicosociales (menor autoestima y rendimiento
escolar, bajo rendimiento laboral y menor nivel
socioeconémico a futuro), el mayor riesgo de seguir
siendo obeso en la edad adulta y las complicaciones
meédicas (1,12). Entre estas ultimas, la resistencia
insulinica (RI), la dislipidemia y la elevacion de la
presion arterial preceden a las enfermedades
metabodlicas cronicas y cardiovasculares isquémicas
del adulto, que constituyen la primera causa de
muerte en la poblacion mayor de 40 anos (4). En
1997, la OMS reconoci6 a la obesidad del nifo y del
adolescente como una "una enfermedad cronica”
porque se perpetua en el tiempo y por su asociacion
con la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la hipertension
arterial y las enfermedades cardiovasculares
isquémicas (11-13).

Diversos estudios longitudinales muestran que en
la poblacion menor de 18 anos, el aumento de la
DM2, del sindrome de ovario poliquistico, de la
arterioesclerosis y del riesgo cardiovascular, esta
estrechamente asociado con la obesidad, especial-
mente abdominal, a la dieta rica en grasa y azucares
elaborados, al sedentarismo, al peso de nacimiento
y a la presentacion de la pubertad, y tiene como base
una susceptibilidad étnico-genética para desarrollar
obesidad y resistencia insulinica (22-24). Ambas
condiciones se han asociado con un "genotipo
ahorrador" propio de las poblaciones primitivas,
caracterizado por una gran eficiencia en la utilizacion
de la energia de los alimentos, con gran aumento
de peso y deposito de grasa en periodos de abun-
dancia, y una programacion desde la vida fetal de
organos y tejidos como el higado, musculo y grasa
que se hacen resistentes a la accion de la insulina
para que el cerebro pueda hacer uso de la escasa
glucosa circulante y asi quedar protegido. Este
genotipo, que permite la supervivencia en periodos
de escasez, llega a la obesidad con rapidez en
ambientes donde abundan los alimentos y la acti-
vidad fisica es escasa. Un porcentaje importante de
la humanidad aun portaria este genotipo y tendria
una especial susceptibilidad para desarrollar
obesidad, R, DM2 y enfermedades cardiovasculares
asociadas.

El trastorno del metabolismo de los hidratos de
carbono y de los lipidos propio de la RI, y una
disfuncion endotelial temprana como consecuencia
del hiperinsulinismo compensatorio, contribuyen a
la instalacion de un proceso arterioesclerotico
progresivo, demostrado también en poblacion
infantil (15-17).

Resistencia insulinica y trastornos meta-
bolicos y cardiovasculares

La Rl es una condicion asociada a la obesidad,
caracterizada por una respuesta insuficiente o
ausente de los tejidos periféricos a la accion de la
insulina, lo cual lleva a una serie de trastornos
metabdlicos y cardiovasculares, conocidos como
sindrome metabdlico de resistencia insulinica o
sindrome metabdlico X (19). Este sindrome, presente
también en los ninos, se caracteriza por obesidad
abdominal, dislipidemia, hipertension arterial,
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intolerancia a la glucosa o Rl, que determinan un
mayor riesgo de DM2, accidentes vasculares hiper-
tensivos y cardiopatia isquémica (18-21). La relacion
entre la Rl y el mayor riesgo cardiovascular esta
dada por el doble compromiso del metabolismo
glucidico y lipidico (27-29). Existiria, por un lado, una
menor captacion y transporte de glucosa a nivel de
higado y los tejidos graso y muscular, con mayor
entrega de glucosa hepatica y movilizacion de grasa
que se deposita en tejidos como el musculo e higado.
Este mayor sustrato graso entregado a las células
disminuye (por competencia) aun mas la captacion
y el metabolismo de la glucosa. Por otra parte, los
tejidos que no son insulinoresistentes tienen una
respuesta exagerada a las concentraciones supra-
fisiologicas de insulina, lo que explicaria la hiper-
tension arterial asociada, debido a la respuesta
exagerada del sistema nervioso simpatico y el dano
endotelial secundario al compromiso de la sintesis
y la accion del 6xido nitrico (30,6). Diversos estudios
han reportado una disfuncion endotelial en sujetos
con riesgo de DM2 y todos tienen en comun la obe-
sidad con RI, lo que sugiere que ambas condiciones
influyen sobre el dano de la funcion endotelial, tanto
como la hiperglicemia, que es el trastorno metabdlico
que diferencia a los diabéticos de los obesos con Rl
(16). El hiperinsulinismo afectaria per se, tanto la
sintesis como la funcion del oxido nitrico (ON), el
que tiene un papel fundamental en la mantencion
de la homeostasis vascular. El ON es producido en
las células endoteliales a través de la conversion de
L-Arginina a L-Citrulina por la enzima 6xido-nitrico
sintetasa. El ON no s6lo produce vasodilatacion, sino
que también participa en varios procesos beneficiosos
para la vasculatura, disminuyendo la migracion y
crecimiento de las células musculares de la pared
vascular, la agregacion plaquetaria y la trombosis ,
la adhesion de monocitos y macrofagos, y la in-
flamacion. Tanto en los ninos obesos como en aque-
llos en riesgo de diabetes (intolerantes e hijos de
diabéticos) se ha demostrado que la reactividad
micro y macrovascular son menores, y que el grosor
de la intima de la carotida esta aumentado en com-
paracion con nifnos sanos. Es interesante resaltar
que estas manifestaciones se presentan en sujetos
que aun no manifiestan los trastornos sefalados en
el sindrome metabdlico X.

De esta forma, la insulinoresistencia constituye un
"sindrome metabdlico" que incluye en su sintoma-

tologia clinica hiperinsulinismo, intolerancia a la
glucosa, hipertrigliceridemia, aumento de la lipemia
postprandial, colesterol HDL disminuido, e hiper-
tension arterial (31). En ninos y adolescentes obesos
chilenos, se ha demostrado un perfil de riesgo meta-
bolico y cardiovascular, caracterizado por niveles
significativamente mas elevados de glicemia y
triglicéridos, mayor indice colesterol total/ colesterol
HDL y niveles mas bajos de HDL, en aquellos con
menor sensibilidad insulinica, al compararlos con
los obesos que no manifiestan Rl (32) (Tabla 1).

Resistencia insulinica y tejido graso

El tejido graso no so6lo es un reservorio energético,
sino un organo endocrino que secreta una serie de
productos (acidos grasos no esterificados, proteinas
que estimulan la acetilacion) hormonas (leptina,
y adiponectina entre otras) y principios activos
(citoquinas), los que a través de acciones o senales
locales y a distancia, contribuyen a regular el meta-
bolismo de la energia e influencian la secrecion y
accion de la insulina. La expansion exagerada de
este organo llevaria a la entrega de estos productos
en cantidades suprafisiologicas y explicaria tanto la
Rl como los efectos pro-inflamatorios sobre diferentes
organos y sistemas.

En la poblacion infanto-juvenil la grasa corporal se
correlaciona directa y significativamente con los
niveles de colesterol LDL, triglicéridos, insulina
plasmatica y presion arterial, y junto con el indice
de masa corporal (IMC) serian los indicadores mas
utiles para predecir la Rl (33). En poblacion norte-
americana y australiana, cuando la grasa corporal
excede el 30% en las mujeres y el 25% en los varones,
el riesgo de hipertension arterial, dislipidemia e
IR se duplica (34,35). Otro estudio norteamericano,
muestra que en prepuberes cuando la grasa cor-
poral excede el 33%, aumenta significativamente el
riesgo de alteraciones del perfil de insulina y lipidos
(36). En escolares obesos chilenos entre 6 y 15 anos,
el riesgo de Rl aumenta 2.4 veces en los prepuberes
y 2.9 veces en los puberes, cuando la grasa corporal
total excede el 33% Yy el 37% respectivamente (32).

La distribucion de la grasa corporal también deter-
mina el dano metabdlico. Asi, la obesidad tipo
centripeto o abdominal se asocia con un mayor
riesgo de insulinoresistencia, dislipidemia y sin-
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PERFIL LIPIDICO Y GLUCIDICO EN NINOS OI;rIEASB()IéAS;GUN SENSIBILIDAD INSULINICA (Si) BASAL
Prepuberes Puberes
Si basal normal  Si basal disminuida | Si basal normal Si basal disminuida
(54) (69) (45) (67)

Col- HDL (mg/dl) 48.4 + 11.4° 443 £+ 11.7 * 46.6 + 7.7 43.0 + 9.7*
Triglicéridos (mg/dl) 94.8 + 51.8 121.3 £ 65.7** 93.0 + 50.7 124.1 + 60.1%**
CT/ Col-HDL 3.8+1.0 43+1.0* 3.8 +0,9 42 +1.3*%
Glicemia basal (mg/dl) 82.9+8.2 86.3 +8.8* 83.8 + 8.5 88.2 + 8.1 ***
Insulinemia basal (uUl/dI) 6.4+22 16.2 £ 6.6**** 9.6 +3.3 245 + 9.6****
Glicemia 2 h (mg/dl) 89.2 + 14.5 94.9 + 17.9* 92.2+11.4 98.7 + 14.7***
Insulina 2 h (uUl/dl) 36.5 +20.6 68.5 + 53.4**** 48.6 = 30.0 107.1 £ 79.5%***
a) Promedio + Desviacion estandar
b) Significancia segun t de student
* p<0.05 **p<0.025 ***p<001 ****p<0.000

Fuente: Referencia (32).

drome metabodlico en la ninez y adolescencia vy,
eventualmente con cardiopatia isquémica, hiper-
tension arterial y DM2 (32,37-39).

Resistencia insulinica y pubertad

La DM2 y la intolerancia a la glucosa son mas preva-
lentes en la poblacion adolescente obesa debido a
una mayor susceptibilidad a la RI. Entre los 10 y los
19 anos de edad, el 33% de las diabetes que debutan
en ninos norteamericanos corresponde al tipo 2, y
en el 98% de los casos estd asociada con obesidad.
Durante la pubertad, la sensibilidad a la insulina dis-
minuye casi en 30%, con el consecuente "hiper-
insulinismo fisioldgico", que sugiere una asociacion
con el aumento de hormonas de contrarregulacion
(hormona de crecimiento, IGF-1e IGF-BP3). Los estu-
dios realizados en poblacion menor de 18 anos
coinciden en que la insulinemia basal aumenta y
la sensibilidad a la insulina disminuye con el pro-
greso de la pubertad (Tabla 2). Estas diferencias
deben ser consideradas al establecer los puntos de
corte para el diagnostico del hiperinsulinismo o la
Rl en puberes y prepuberes.

Resistencia a la insulina y DM 2

Estudios longitudinales han demostrado que el
hiperinsulinismo y la Rl del obeso infanto-juvenil
preceden a la diabetes por intervalos variables de
tiempo, asociados con determinantes étnicoge-
néticos y factores ambientales (22-26). Su aumento
en el menor de 20 anos ha sido especialmente
importante en los obesos adolescentes de sexo
femenino, y en la descendencia de los pueblos
originarios (22-26,40).

Los pueblos nativos de Norteamérica y Canada, los
afroamericanos y los mexicanos-americanos,
muestran la mayor prevalencia de DM2, que llega
a 50% a los 35 anos en los indios Pimas y algo menos
en afroamericanos y mexicanos-americanos; en
cambio, en la poblacion caucasica llega so6lo al 6%
entre los 20 y los 70 anos, y al 17% en los mayores
de 70 anos (22,41,42). En poblacién adolescente
también se observan estas diferencias étnicas en la
susceptibilidad a este tipo de diabetes. Entre los
adolescentes afroamericanos, el 42% de las diabetes
es de tipo 2, mientras que en los caucasicos es de
solo 3% (40). Se han formulado muchas teorias para
explicar la mayor susceptibilidad a la diabetes en
los pueblos nativos. Algunas de ellas postulan
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TABLA 2
DISTRIBUCION PERCENTILAR DE LOS VALORES DE GLICEMIA, INSULINEMIA, QUICKI Y HOMA EN
NINOS DE AMBOS SEXOS DE 6 A 15 ANOS

PERCENTILOS

P5 P10 P25 P50 P75 P90 P95
Glicemia (mg/dl)
Tanner 1y 2 (194) 72.7 74.3 78.8 84.5 91.0 96.2 98.9
Tanner 3a5 (160) 73.2 76.3 80.7 85.7 90.2 95.1 98.2
Insulinemia (uUl/dlI)
Tanner 1y 2 (194) 1.8 2.1 35 5.9 10.0 14.3 17.4
Tanner 3a5 (160) 35 4.6 6.5 10.4 15.6 20.9 27.7
Indice de QUICKI
Tanner 1y 2 (194) 0.31 0.33 0.34 0.37 0.41 0.44 0.46
Tanner 3a5 (160) 0.30 0.31 0.32 0.34 0.37 0.39 0.41
Indice HOMA
Tanner 1y 2 (194) 0.4 0.4 0.7 1.2 2.1 2.8 3.8
Tanner 3a5 (160) 0.7 0.9 1.3 2.2 33 4.7 5.8

mutaciones especificas relacionadas con la Rl a nivel
del cromosomas 4q, como en el caso de los Pimas,
0 en el cromosoma 2 como en el caso de las pobla-
ciones mexicanas-americanas; otras teorias asocian
la mayor susceptiblidad con variaciones de la
expresion del receptor 3 beta-adrenérgico (22,43-
45). Los Pimas son la poblacién mas susceptible del
mundo a la obesidad y la DM2. Diversos estudios
han demostrado también el papel de los factores
ambientales en la expresion genética de esta
enfermedad. El aumento en la prevalencia de DM2
en diversos pueblos nativos se asocia en forma
directa con el tipo de dieta y con el sedentarismo.
En aquellos indios Pimas que han continuado con
las dietas originarias (rica en fibras y granos y baja
en grasas) hay una prevalencia significativamente
menor de diabetes (23/1000) al compararlos con
aquellos grupos que han adoptado la dieta
norteamericana, baja en fibra y rica en grasas
saturadas (67/1000) (46).

El ambiente intrauterino también estaria asociado
con el riesgo de DM2 (26). Tanto la macrosomia como
el bajo peso al nacer se asocian con mayor incidencia
de diabetes y riesgo cardiovascular; la macrosomia,
debido al ambiente intrauterino materno hiper-

glicémico, que deja una impronta en las células beta
del pancreas fetal, y la desnutricion intrauterina,
porque condiciona en organos y tejidos como el
higado, musculo y grasa, una programacion que los
hace resistentes a la insulina para proteger al cerebro
frente a la baja disponibilidad de nutrientes durante
la vida fetal. Esta programacion persiste en la vida
postnatal y explicaria el mayor riesgo de diabetes
en los paises en desarrollo cuando prevalece la
obesidad (26).

Sindrome metabdlico

El sindrome metabolico (SM) es un conjunto de
factores de riesgo vascular que, como lo senalamos
anteriormente, estan fuertemente asociados con la
obesidad abdominal y con la RI. Raeven lo describio
por primera vez, refiriéndose a un sindrome X que
comprendia obesidad central, hiperinsulinemia,
hiperuricemia e hipertrigliceridemia, y se asociaba
a un alto riesgo de DMZ2, coronariopatia e infarto al
miocardio (47).

Se han definido varios criterios para su diagnéstico
clinico en la poblacion adulta, coincidiendo en la
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presencia de 3 de los siguientes 5 factores de riesgo
cardiovascular: obesidad abdominal, elevacion de
la presion arterial (PA) y de los triglicéridos (TG),
disminucion del colesterol HDL y resistencia insu-
linica (RI) o intolerancia a la glucosa (IG) (48-50).

La Tabla 3 muestra los tres criterios que han sido
utilizados para su diagnostico en poblacion mayor
de 18 anos. El fenotipo de la OMS (48), fue propuesto
en el ano 1998 y posteriormente, en el ano 2001, el
National Cholesterol Education Program de USA
hizo una nueva propuesta (Adult Treatment Panel ll)
para la poblacion americana (49), modificando el
componente antropomeétrico (asume el perimetro
de cintura) y los puntos de corte de los otros
componentes. En el Consenso Europeo del 2005 en
Berlin, la International Diabetes Foundation (IDF)
hace una propuesta para la poblacion europea en
la que se disminuye el perimetro de cintura que
diagnostica la obesidad abdominal y modifica
la definicion de intolerancia a la glucosa (50).

No hay un consenso para diagnosticar el SM en
poblacion infantil y existen numerosas propuestas
(Tabla 4), basadas en el fenotipo del ATP Il del
adulto, que difieren en los puntos de corte para
definir el riesgo cardiovascular para cada componente
(20,51,52). Esto explica las diferencias encontradas
en la prevalencia del SM tanto en poblacion normal
como en obesos. Asi, mientras Ferranti (20), encuentra
una prevalencia de 10% en poblacion total de los
ninos americanos que participaron en NHANES I,
Cook (51) encuentra una prevalencia del 4.2% en el
mismo grupo. Las diferentes propuestas no tienen
una fundamentacion asociada con el riesgo biolo-
gico, sino que mas bien obedecen a una adaptacion
del fenotipo del adulto, basando los puntos de corte
en criterios estadisticos. EI SM es significativamente
mas prevalente en ninos obesos (32.1%) que en
normales (6.4%) o con sobrepeso (7.1%) y, al igual
que en los adultos, su presencia esta directamente
asociada a la obesidad abdominal y a la resistencia
insulinica (51-53). En ninos y adolescentes norte-

TABLA 3
DIAGNOSTICO DEL SINDROME METABOLICO EN ADULTOS

OMS (1999) (48)

ATP Il (2001) (49)

IDF (2005) (50)

- IG, Rl o DM2 mas 2 de
los siguientes:

-Obesidad
IMC >30 0
cintura/cadera <0.9
(< 0.85 en mujeres)

-Obesidad central
PC > 102 cm en varones
> 88 cm en mujeres

-Obesidad central

PC > 94 cm en varones europeos
>80 cm en mujeres europeas

+ 2 factores siguientes

-PA > 140/90 mmHg

-PA >130/85 mm Hg

-PA >130/85 mm Hg

-Dislipidemia :
a) TG 2150 mg/dl o
b) HDL < 35 mg/dl (39

en mujeres) mujeres)

-Dislipidemia :
TG>=150mg/dly/o
HDL <40 mg/dl (<50en

-Dislipidemia :
TG=150mg/dly /o
HDL < 40 mg/dl (£50en

mujeres)

-Microalbuminuria:

a) albumina > 20 ug/min

b) indice albumina/creatinina
> 30 ug/g

> 100 mg/dl

Glicemia de ayuno

Glicemia de ayuno = 100 mg/dl o
DM?2 previamente diagnosticada

IG: Intolerancia Glucosa
RI: Resistencia Insulinica
DM2: Diabetes Mellitus 2



OBESIDAD EN LA INFANCIAY ADOLESCENCIA

TABLA 4
DIAGNOSTICO DEL SINDROME METABOLICO EN NINOS Y ADOLESCENTES

Cook (Adolescentes) (51)

Ferranti (Adolescentes) (20)

Weiss (Nifios y Adolescentes) (52)

Perimetro de Cintura > p90

Perimetro de Cintura > p75

IMC > +2.5d.e. o >p97

-Presion Arterial > p90

-Presion Arterial > p90

-Presion Arterial > p95

- Triglicéridos > 110 mg/dlI

- Triglicéridos > 100 mg/dlI

- Triglicéridos = p 95

- HDL < 40 mg/dI

- HDL < 45 mg/dI

-HDL<p5

Glicemia de ayuno > 110 mg/dl | Glicemia de ayuno =100 mg/dl | Glicemia 2 hr > 140 <200 mg/dl

americanos se ha visto un aumento en la preva-
lencia del SM en la ultima década tanto en poblacion
general (de 6.4% a 10% ) como en obesos (28,7% a
32,1%).

Calificacion del sobrepeso

La obesidad se produce por una retencion neta
de calorias mantenida en el tiempo y, como conse-
cuencia, un aumento de la grasa corporal. Un buen
indicador antropomeétrico para la evaluacion del
sobrepeso debe ser de facil aplicacion y corre-
lacionarse con la grasa corporal. Un adecuado
estandar o referente debe ser de uso universal y
tener sensibilidad para pesquisar el riesgo biolo-
gico asociado al sobrepeso.

El IMC muestra una adecuada correlacion con el
contenido de grasa corporal; sin embargo, ésta
fluctua entre 0.32 y 0.90 dependiendo de la edad,
el grado de pubertad alcanzado, el sexo y la raza
(54,55). De ahi que diferentes estudios confirmen la
necesidad de interpretar con cautela el IMC al hacer
el diagnostico de obesidad en ninos de edades
similares, pero en diferentes etapas de desarrollo
puberal, senalando la necesidad de contar con
estandares segun la edad, sexo y grado de puber-
tad (56). La OMS y la Academia Americana de
Pediatria (AAP) recomiendan evaluar el estado
nutricional de ninos y adolescentes a través del
indicador IMC, por su alta correlacion con la cantidad
de grasa corporal y variables asociadas con el dano

biolégico (colesterol, presion arterial, resistencia
insulinica y riesgo de mortalidad prematura) (57).
Dietz y colaboradores (58), recomiendan el percentil
95 como punto de corte para el diagnostico de la
obesidad en ninos y adolescentes, reconociendo
que existe una significativa asociacion del IMC con
trastornos metabolicos y riesgo de obesidad en
la edad adulta a partir del percentil 85. La AAP
recomienda a partir de 1998 una vigilancia nutricional
en todo nino con riesgo de obesidad (IMC sobre el
percentil 85) y un tratamiento individual con
especialistas en todo nino obeso (IMC sobre el
percentil 95), y también en aquellos con riesgo de
obesidad si existen trastornos metabolicos asociados
(hipercolesterolemia, resistencia a la insulina, valores
elevados de presion arterial) o antecedentes fami-
liares de enfermedades cronicas no transmisibles
(57).

En el contexto de la reforma del sector salud, el
Ministerio de Salud actualizo en el ano 2003 la
normativa para la evaluacion del estado nutricional
de la poblacion de 6 a 18 anos (59), asumiendo como
indicador el IMC y como referente la propuesta del
Center for Disease Control and Prevention de los
EEUU (CDC/OMS www.cdc.gov/nchs). Estos estan-
dares norteamericanos corresponden a una agru-
pacion de 9 estudios transversales realizados en
diferentes estados de los EEUU entre 1970 y 1994
por el Nacional Center for Health Statistics (incluyen
NHANES Il y NHANES I1I). (Tabla 5). El criterio de
calificacion del estado nutricional es el siguiente:




OBESIDAD EN LA INFANCIAY ADOLESCENCIA

IMC < p10: Bajo peso

IMC entre p10y <p85: Normal

IMC entre p85 y p95 : Riesgo de obesidad
IMC > p 95: Obesidad

diagnosticar la obesidad abdominal en el percentil
75 (20), o en el 90 (51). LaTabla 6 muestra valores
de perimetro de cintura (medido sobre el borde
lateral superior de la cresta iliaca, pasando por el
ombligo) correspondiente a la poblacion de nifos
americanos del NHANES Il (61).

TABLA 5 )
IMC (PERCENTILES) EN NINOS DE 6 A 18 ANOS (CDC/NCHS)
VARONES MUJERES
Edad (anos) 10 50 85 95 10 50 85 95
6 13.9 15.4 17.0 18.4 13.8 15.2 17.1 18.8
7 14.0 15.5 17.4 19.1 13.8 15.4 17.6 19.6
8 14.2 15.8 17.9 20.1 14.0 15.8 18.3 20.6
9 14.4 16.2 18.6 21.1 14.2 16.3 19.2 21.8
10 14.6 16.6 19.4 22.1 14.6 16.8 19.9 22.9
11 15.0 17.2 20.2 23.2 14.9 17.4 20.8 24.1
12 15.4 17.8 21.0 24.2 15.4 18.1 21.8 25.2
13 16.0 18.4 21.8 25.1 15.9 18.7 22.5 26.3
14 16.5 19.2 22.6 26.0 16.4 19.4 23.3 27.3
15 17.2 19.8 23.4 26.8 16.9 19.9 24.0 28.1
16 17.7 20.5 24.2 27.5 17.4 20.5 24.7 28.9
17 18.3 21.2 24.9 28.2 17.8 20.9 25.2 29.6
18 18.9 21.8 25.6 29.0 18.2 21.2 25.6 30.3

Como ya lo senalamos, en ninos y adolescentes la
distribucion de la grasa corporal también se asocia
con el riesgo de alteraciones metabdlicas. La acu-
mulacion de tejido graso troncal o abdominal se
correlaciona con mayores niveles de colesterol total,
bajo colesterol HDL, insulinoresistencia y sindrome
metabolico (32,37,39,60). Esta distribucion puede ser
determinada por la relacion entre pliegues cutaneos
y periféricos, por la relacion cintura cadera y por el
perimetro de la cintura. En la poblacion infantil
aun es necesario validar estos parametros para
caracterizar con mayor certeza la distribucion de la
grasa corporal y establecer puntos de corte para
diferenciar quién tiene riesgo y quién no lo tiene.
Sin embargo, varias de las propuestas para el
diagnostico del sindrome metabdlico sefalan como
factor de riesgo cardiovascular al perimetro de
cintura, determinando el punto de corte para

Influencia de la madurez biolégica en el
peso, la estatura y la composicion corporal

La evaluacion del estado nutricional del adolescente
merece una especial atencion. Durante la pubertad
se producen cambios fisicos que afectan, entre otros,
la composicion corporal y el tamano del esqueleto,
los que estan asociados mas con la edad biologica
que con la cronolodgica. Esto determina grandes
variaciones del IMC entre sujetos de similar edad
cronologica, pero con diferentes grados de desarrollo
puberal (70). La edad de inicio y la velocidad con
que progresa la pubertad también son muy varia-
bles, ya que estan influidas por factores genéticos
y ambientales. En la poblacién chilena existe un
rango de mas de 5 anos respecto de la edad de inicio
del desarrollo genital en el varén (10 a 15 anos ) y
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, TABLA 6
PERIMETRO DE CINTURA (CM) EN NINOS AMERICANOS DE 2 A 18 (NHANES 1lI) (61)
VARONES MUJERES
Edad (anos) 10 50 75 90 10 50 75 90

2 43.2 47.1 48.8 50.8 43.8 47.1 49.5 52.2
3 44.9 49.1 51.3 54.2 45.4 49.1 51.9 55.3
4 46.6 51.1 53.9 57.6 46.9 51.1 54.3 58.3
5 48.4 53.2 56.4 61.0 48.5 53.0 56.7 61.4
6 50.1 55.2 59.0 64.4 50.1 55.0 59.1 64.4
7 51.8 57.2 61.5 67.8 51.6 56.9 61.5 67.5
8 53.5 59.3 64.1 711.2 53.2 58.9 63.9 70.5
9 55.3 61.3 66.6 74.6 54.8 60.8 66.3 73.6

11 58.7 65.4 71.7 81.4 57.9 64.8 71.1 79.7

12 60.5 67.4 74.3 84.8 59.5 66.7 73.5 82.7

13 62.2 69.5 76.8 88.2 61.0 68.7 75.9 85.8

14 63.9 71.5 79.4 91.6 62.6 70.6 78.3 88.8

15 65.6 73.5 81.9 95.0 64.2 72.6 80.7 91.9

16 67.4 75.6 84.5 98.4 65.7 74.6 83.1 94.9

17 69.1 77.6 87.0 101.8 67.3 76.5 85.5 98.0

18 70.8 79.6 89.6 105.2 68.9 78.5 87.9 101.1

del mamario en la mujer (8 a 14 anos). En la pubertad TABLA 7

se observa un incremento del IMC a medida que
ésta progresa (70). La Tabla 7 muestra el IMC de
mujeres de 8 a 16 anos y de varones de 10 a 16 anos,
segun la etapa de desarrollo alcanzada, evaluada

PROMEDIO DE IMC (kg/m2), SEGUN ETAPA
DE DESARROLLO PUBERAL ALCANZADO

por los estadios de Tanner (desarrollo mamario en Etapa de Tanner IMC

las mujeres y genital en los varones) . Mujeres Varones
_ 2 (650/381)° | 17.8+26° 18.0 + 2.7

En el varon el IMC se incrementa en 0.5 puntos, y

en la mujer en 1.0 pto. al pasar de una etapa de 3 (689/408) 18.6 + 2.4 18.3 + 2.1

Tanner a otra. Algo similar se ha observado en otros 4 (491/601) 19.6 + 2.4 19.1 + 2.2

estudios sobre influencia de la pubertad en el IMC

(56). Esto senala la importancia de considerar el 5 (193/292) 20.7 2.7 19.5+ 2.3

grado de madurez biologica alcanzado cuando se
debe calificar el IMC, especialmente en aquellos

a = (numero de casos mujeres/varones)
b= Promedio + D.E.
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casos en los que el desarrollo puberal es extremo
en relacion con la poblacion normal (maduradores
tempranos y tardios). Por ello, la nueva normativa
chilena para la evaluacion nutricional del escolar
sefala que se debe evaluar la madurez bioldgica a
través de los estadios de Tanner cuando se va a
calificar el estado nutricional de mujeres entre los
8 y los 14 anos, y en los varones entre los 10 y los
16 anos a través del IMC (59). A cada estadio de
Tanner le corresponde una determinada edad
biologica segun el sexo (Tabla 8). Si la diferencia
entre la edad biologica y la cronologica es menor
de un ano, se debe considerar la edad cronologica
al calificar el IMC, pero si la diferencia entre ambas
edades supera el ano, se debera considerar la edad
biologica.

TABLA 8
EQUIVALENCIA ENTRE ETAPA DE TANNER Y
LA EDAD BIOLOGICA

Mujeres

Mama 2 (botéon mamario) =10 anos y 6 meses

Mama 3 = 11 anos. Se inicia el estiron puberal

Mama 4 = 12 anos si aun no tiene menarquia

Menarquia = 12 anos 8 meses.

Postmenarquia = Se suman a los 12 8/12 anos,
el tiempo transcurrido desde que presento la
menarquia.

Varones

Genital 2 = 12 anos. Testes entre 4 y 8 cc, sin
engrosamiento peniano.

Genital 3 = 12 anos 6 meses. Engrosamiento
peniano y testes entre 6y 12 cc.

Genital 4 = 13 anos 6 meses. Testes entre
15y 20 cc.

Genital 5 =14 anos 6 meses.

Estudio del Paciente obeso

El estudio del paciente obeso debe tener un enfoque
multiprofesional, que aborde aspectos tales como
1) magnitud y evolucion del sobrepeso, 2) los ha-
bitos de ingesta de alimentos y la actividad fisica,
3) el riesgo biologico a través de los antecedentes
familiares de ECNT y la pesquisa de factores de
riesgo cardiovascular tales como obesidad abdo-
minal, dislipidemia, resistencia insulinica o sin-
drome metabolico, 4) descartar otras comorbilidades
y causas secundarias de obesidad (hipotiroidismo,
hipercortisolismo, hipogonadismo y déficit de
hormona de crecimiento entre otros, 5) capacidad
fisica y aerobica del paciente y 6) aspectos
psicolégicos involucrados en la presencia y
mantencion del sobrepeso (autoestima, autocontrol
y trastornos del apetito, entre otros).

En la etapa del diagndstico inicial debe realizarse:

I.  Una anamnesis completa a través de una encuesta
“ad hoc"” que indague sobre habitos alimentarios
y de actividad fisica, sintomatologia sugerente
de obesidad secundaria, tiempo de evolucion,
antecedentes morbidos, peso de nacimiento y
antecedentes familiares (estado nutricional de
los padres y los hermanos e historia familiar de
ECNT).

Il. Un examen fisico que incluya :

a. Examen general para pesquisar signos de
endocrinopatia asociada ( bocio, acantosis, estrias
vinosas, hirsutismo, etc.).

b. Antropometria, que incluya peso y talla para
calcular el IMC y el perimetro de la cintura para
evaluar el estado nutricional, la severidad y la
distribucion del sobrepeso.

c. Medicion de la presion arterial.

Perfil lipidico.

e. Glicemia e insulina en ayunas para evaluar la
sensibilidad a la insulina. Si bien el diagnoéstico
temprano de la Rl es fundamental para la pre-
vencion de las enfermedades asociadas, no hay
consenso tanto para el diagnodstico del hiperinsu-
linismo como de Rl en poblacién infantil (19,51,
62,63). En adultos, ambas condiciones se pueden
diagnosticar a través del clamp euglicémico
hiperinsulinémico, de la insulinemia basal o de la
relacion entre la insulina y la glicemia (48,64-67).

a
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En la practica clinica existen multiples métodos para
evaluar la sensibilidad a la insulina utilizando in-
dices que relacionan la Insulina con la glicemia de
ayuno. Dentro de los mas utilizados estan el modelo
de evaluacion homeostatica HOMA (67). (Insulina
de ayuno (uUl/dl) * Glicemia ayuno (mmol/dl) / 22.5)
y el indice de QUICKI (65,66), 1/(Log Glicemia ayuno
(mg/dl) + Log Insulina ayuno (uUl/ml)) y ambos tienen
una buena correlacion con el clamp euglicémico
hiperinsulinémico (65-67). EI QUICKI tiene la ventaja
de predecir el riesgo de una DM 2 a mediano plazo
mejor que el HOMA vy la insulina de ayuno, lo
que permite un diagnostico mas biologico de esta
condicion (66).

La OMS ha definido como hiperinsulinémicos a los
adultos que se encuentran en el quartil mas alto de
insulina basal de una poblacion de sujetos no
diabéticos, y los valores fluctuan entre 12,5 y 20,0
uUl/dl segun el referente que se utilice (64,65,68).
En una poblacion de nifos chilenos sanos de 6 a 15
anos, el quartil mas alto de insulinemia fue de 10
uUl/dl en los ninos en etapa 1y 2 deTanner y de
15,6 uUl/dl en los nifos con pubertad méas avanzada
(etapa 3 a 5 de Tanner) (70).

En poblacion adulta se ha establecido como punto
de corte para definir la insulinoresistencia, el quartil
mas alto de HOMA (2,6) y el méas bajo de QUICKI
(0.33), utilizando como referente a una poblacion
normoglicémica (64). En ninos chilenos el quartil
mas alto de HOMA correspondié a > 2,1 en nifnos
enetapa 1y 2deTannery 23,3 en nifos en pubertad
mas avanzada, y el quartil mas bajo de QUICKI fue
<0,34 y £0,32 respectivamente. La Tabla 6 muestra
la distribucion percentilar para valores de glicemia,
insulina basal, HOMA y QUICKI en nifios de 6 a
15 anos, segun grado de pubertad alcanzado(70).

Es importante destacar que en un porcentaje
importante de la poblacion menor de 18 anos la
intolerancia a la glucosa y la DM 2 se han confirmado
solo después de una sobrecarga oral a la glucosa,
por lo que el diagnostico de ambas condiciones
utilizando solo glicemias basales, no seria un
indicador seguro en esta poblacion (26,69). Es por
ello, que en los ninos la ADA (Academia Americana
de Diabetes) recomienda realizar glicemia basal y 2
hrs post glucosa (1,75 g/kg de peso con maximo de
75 gr), para una adecuada pesquisa de la intolerancia
a la glucosa o la diabetes.

Sdlo si hay sospecha de patologia asociada que lo
Justifique se solicitaran otros examenes hormonales
o de imagenes (TSH, T4, T3, Cortisol, Hormona de cre-
cimiento, IGF-1, hormonas sexuales, gonadotrofinas,
DEAS, 17 OH Progesterona, :Rx, ECO, TAC, MRI etc.).
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Capitulo 6 METABOLICO

Alberto Maiz G.

Resumen

La obesidad, especialmente de distribucion intra-
abdominal peri-visceral, genera cambios metabdlicos
y endocrinos con resistencia a la insulina patologica.
Esto se acompana de un estado pro-inflamatorio
que, entre otras manifestaciones, induce una
disfuncion endotelial. ElI Sindrome Metabolico (SM)
es una condicion de mayor riesgo cardiovascular y
de desarrollar diabetes mellitus (DM) tipo 2 siendo,
en la mayoria de los casos, consecuencia de la
resistencia a la insulina asociada a la obesidad. El
SM se diagnostica clinicamente por la concurrencia
de obesidad toraco-abdominal (aumento del
perimetro de cintura), dislipidemia (aumento de
triglicéridos y disminucion del C-HDL), hipertension
arterial y disglicemia (intolerancia a la glucosa o
glicemia de ayuno alterada o DM tipo 2). En la
Encuesta de Salud de Chile 2003, la prevalencia de
obesidad fue de 23,3% y de SM (aplicando el criterio
del NCEP-ATP Ill) fue de 22,6% en sujetos mayores
de 17 anos.

El tratamiento del SM contempla modificaciones del
estilo de vida con dietas saludables y aumento del
ejercicio fisico. No existiendo un tratamiento
farmacologico especifico del SM para reducir el
riesgo cardiovascular, deben tratarse las patologias
(dislipidemia, hipertensién y diabetes) con metas
individualizadas y drogas efectivas.

Introduccion

Las estadisticas de salud de los paises desarrollados
y en vias de desarrollo han sefalado un alarmante
y consistente aumento en la prevalencia de obesidad,
de tal modo que la OMS (Organizacion Mundial de
la Salud) la ha denominado la “epidemia del siglo
XXI" Sin duda, este escenario es consecuencia de
cambios demograficos y, muy especialmente, de
modificaciones en el estilo de vida de los individuos
y las poblaciones.

La obesidad tiene un rol principal en la etiopatogenia
de la resistencia a la insulina y en su expresion clinica
mas importante, el Sindrome Metabolico. La Encuesta
Nacional del Ministerio de Salud del ano 2003,
realizada en 3.619 sujetos mayores de 17 anos,
representativa de la poblacion chilena, demostro
una prevalencia de sobrepeso (IMC > 25 y < de 30
kg/m?) de 37.8 % y de obesidad (IMC > 30 kg/m?) de
23,3 %. Aunque no se evaluo la resistencia insuli-
nica, la prevalencia de Sindrome Metabadlico fue de
22,6 %, cifra similar en hombres y mujeres, comparable
a la observada en poblacion de USA en 1994 (1,2).

Estos resultados se obtuvieron aplicando los mismos
criterios diagnosticos del National Cholesterol
Education Program - Adult Treatment Panel Il (NCEP-
ATP 1ll) de USA (3). En rangos de 17 a 24 anos la
prevalencia fue de 4,6%, llegando a un 36,5% entre
45 y 64 anos y 48% en mayores de 64 anos. Es decir,
1 de cada 2 6 3 chilenos mayores de 45 anos tiene
Sindrome Metabdlico. Esta enorme prevalencia es
en gran medida explicable por los estilos de vida
poco saludables, con altas tasas de sedentarismo y
de obesidad.




OBESIDADY SINDROME METABOLICO

Conceptos y definiciones

La Obesidad se define como un sindrome de evo-
lucion cronica caracterizado por un aumento del
tejido adiposo, que condiciona un deterioro en la
calidad y expectativas de vida, debido a las co-
morbilidades asociadas.

La OMS, basandose en graficos de sobrevida, define
como individuos con sobrepeso (pre-obesos) a
quienes presentan un [ndice de Masa Corporal (IMC)
entre 25,1y 29,9, y obesos cuando el IMC es > 30
kg/m?.

Ademas, y muy relacionado con el Sindrome
Metabolico, es importante determinar la distribucion
del incremento del tejido graso, ya que los trastornos
endocrino-metabdlicos son mas frecuentes en sujetos
con obesidad toraco-abdominal (androide) que en
aquellos con una distribucion de tipo pelviano
(ginoide). EI aumento del perimetro de cintura se
relaciona con un aumento de la grasa visceral intra-
abdominal, principal causa adquirida de resistencia
a la insulina.

Por su parte, el Sindrome Metabolico (SM) es un
conjunto de alteraciones que condicionan un mayor
riesgo de enfermedad cardiovascular ateroescleratica,
que a su vez es la primera causa de morbi-mortalidad
en nuestra sociedad. EI SM esta muy relacionado
con la obesidad, siendo ella considerada como uno
de los atributos para su diagnostico. La obesidad,
especialmente la peri-visceral intra-abdominal,
produce resistencia a la insulina, que es un trastorno
fisiopatologico fundamental en el desarrollo de la
diabetes mellitus tipo 2 y en muchas de las manifes-
taciones del SM. La mayoria de las personas que
tienen el SM son resistentes a la insulina. Asi,
aunque SM y resistencia a la insulina no son
sinonimos (el primero es un diagnostico de una
condicion clinica patologica, mientras la resistencia
insulinica es una anormalidad endocrino-metabolica),
podriamos senalar que el SM es la expresion clinica
mas frecuente de una resistencia a la insulina
patologica.

Rol de la obesidad en la resistencia
la insulina

La resistencia a la insulina se define como una
condicion caracterizada por una menor actividad
biolégica de la hormona que se expresa en sus
diferentes acciones metabdlicas, siendo la mas
evidente la relacionada con el metabolismo de la
glucosa. Esto se manifiesta en 6rganos y tejidos
como el higado, tejido adiposo y muscular, y también
en el endotelio. Un cierto grado de resistencia a la
insulina es fisioloégico durante la pubertad, el
embarazo y el envejecimiento, siendo nhormalmente
compensada por una mayor secrecion de insulina
por las células beta del pancreas.

La resistencia a la insulina patologica puede ser
secundaria a defectos del receptor de insulina o a
trastornos de su accion a nivel post-receptor. Las
mutaciones del receptor (se han descrito mas de 30
a nivel de sus subunidades a y ) son muy severas,
muy poco frecuentes, y a veces incompatibles con
la edad adulta (Leprechaunismo, Sindrome de
Rabson-Mendenhall, Sindrome de Seip-Berardi-
nell) (4).

En la gran mayoria de los sujetos que tienen
resistencia a la insulina hay defectos a nivel post-
receptor, derivados de alteraciones genéticas, que
son multiples (sustrato del receptor de insulina-1 -
IRS-1-, proteinkinasas, glicégeno sintetasa, etc), y
que se hacen evidentes por la concurrencia de
factores ambientales que producen la expresion
fenotipica en el sujeto susceptible. Entre ellos
destacan el sedentarismo, los habitos dietarios
inadecuados y, muy especialmente, la obesidad. Asi,
cerca del 80 % de los obesos presenta resistencia
insulinica (Figura 1).

En la actualidad se reconoce que el tejido adiposo
no solamente tiene un rol en la acumulacion de
triglicéridos como reserva energética, sino que es
un tejido muy activo que secreta una variedad de
moléculas con funciones metabadlicas, endocrinas e
inmunoldgicas. En la obesidad hay hipertrofia de
los adipocitos por acumulacion de triglicéridos.
El aumento del tejido adiposo, especialmente
intra-abdominal, se acompana de mayor secre-
cion de acidos grasos libres (AGL) y de algunas
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FIGURA 1
PATOGENIA Y CONSECUENCIAS DEL SINDROME METABOLICO RELACIONADO CON LA RESISTENCIA
A LA INSULINA
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PCR = proteina C reactiva; ICAM = molécula de adhesion; ROS = especies reactivas de oxigeno; PAI-1 = inhibidor
del activador del plasminégeno 1; MAPk = MAP kinasas; NO = o6xido nitrico; ET-1 = endotelina 1

adipocitokinas, como el factor de necrosis tumoral
alfa (FNTa), leptina e interleukina 6 (IL-6), y de una
disminucion de la adiponectina. Los AGL generan
resistencia a la insulina al producir una alteracion
de la senal post-receptor con disminucion de la
traslocacion de transportadores de glucosa GLUT-4
en el tejido muscular y en el propio tejido adiposo.
El musculo aumenta su contenido de triglicéridos.
En el higado, los AGL estimulan la neoglucogenia y
la produccion de glucosa y su acumulacion produce
esteatosis hepatica, mayor sintesis de VLDL y
dislipidemia. El aumento de la produccion hepéatica
y la menor utilizacion periférica de la glucosa
producen hiperglicemia, que estimula la mayor
secrecion pancreatica de insulina con la consiguiente
hiperinsulinemia (5,6).

La mayor adiposidad con hipertrofia de adipocitos,
en conjunto con la accion de otras células
constitutivas del tejido adiposo, explica el aumento
de las adipocitokinas con efecto inflamatorio local
y sistémico, que acentuan la resistencia a la insulina.
El FNTo, al inducir una fosforilacion en residuos
serina del IRS-1 (substrato del receptor de insulina),
genera una menor utilizacion de la glucosa, mientras
la I-6 estimula la secrecion de proteina C reactiva
(PCR) y de fibrinogeno en el higado. Estos y otros
efectos de la resistencia insulinica se expresan en
multiples organos y tejidos, de modo que en la
actualidad se acepta que la obesidad se acompana
de un estado pro-inflamatorio y pro-coagulante de
evolucion cronica, que explica el mayor riesgo que
tienen estos pacientes para desarrollar diabetes tipo
2 y dano vascular ateroesclerético (7) (Figura 2).
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El mayor riesgo de ateroesclerosis que ha sido
documentado en pacientes con Sindrome Meta-
bolico, tiene un origen multifactorial. Ademas de la
conocida concurrencia de hipertension arterial,
disglicemia (glicemia de ayuno elevada, intolerancia
a la glucosa y diabetes tipo 2), dislipidemia atero-
génica y de factores trombogénicos (fibrindgeno e
inhibidor del activador del plasminogeno -PAI-1-), en
la resistencia a la insulina asociada a hiperinsulinemia
hay una disfuncion endotelial. La célula endotelial
presenta un mayor estrés oxidativo por efecto de la
mayor oferta de AGL (y de glucosa cuando hay
hiperglicemia), aumentando la actividad del factor
nuclear NF-KB, potente mediador pro-inflamatorio
que estimula la expresion de moléculas de adhesion,
entre otros multiples efectos. La sintesis de 6xido
nitrico (NO) disminuye por menor actividad de la
eNOS (oxido nitrico sintetasa endotelial) y se estimula
la sintesis de factores proliferativos porque la via de
las MAPkinasas no esté inhibida en la resistencia a
la insulina y aumenta la expresion de endotelina -1

(8).

En consecuencia, en la obesidad, que con alta
frecuencia genera un estado de resistencia a la
insulina, los efectos son mucho mas complejos
que la sola menor captacion de la glucosa con
hiperglicemia e hiperinsulinemia. Existen también
importantes cambios en el metabolismo de los
lipidos y en las senales provenientes del tejido
adiposo. Estas alteraciones son especialmente
evidentes con el aumento de la grasa intra-abdominal
(9).

La resistencia a la insulina se asocia significativa-
mente con reconocidos factores de riesgo cardio-
vascular como la diabetes tipo 2, la hipertension
arterial, la dislipidemia aterogénica y otros factores
relacionados a la disfuncion endotelial (Figura 1).

La resistencia a la insulina es el defecto mas
importante en la patogenia de la intolerancia a la
glucosa y de la diabetes mellitus tipo 2. Cuando la
célula beta claudica en compensar la resistencia con
hiperinsulinemia, se desarrolla la hiperglicemia
postprandial y, posteriormente, la hiperglicemia de

FIGURA 2.
DISFUNCION ENDOTELIAL ASOCIADA A OBESIDAD
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ayuno. La resistencia a la insulina y la hiperinsu-
linemia preceden por anos la aparicion de la diabetes
en una condicion que se puede considerar como
pre-diabetes y que clinicamente ya se puede
diagnosticar como Sindrome Metabdlico. Haffner
et al, demostraron en el estudio de San Antonio
que el 82,4% de los individuos que desarrollaron
diabetes eran previamente insulino-resistentes (10).

En el estudio de Bruneck, Bonora et al encontraron
insulino-resistencia evaluada por HOMA (Homeos-
tasis Model Assessment) en el 60% de los hiper-
tensos y en mas del 80% de los individuos con
aumento de triglicéridos (Tgls) y C-HDL bajo (no
hubo asociacion con hipercolesterolemia) (11). Esta
dislipidemia se explica por un aumento de la sintesis
hepatica deTgls (por la mayor disponibilidad de AGL
e hiperinsulinemia), mayor secrecion de lipoproteinas
VLDL y mayor catabolismo de las HDL, con aumento
de la excrecion renal de ApoA1 (Figura 3). Por una
mayor actividad de la enzima intravascular
Cholesteryl Ester Transfer Protein (CETP), las VLDL
reciben colesterol esterificado desde las LDL y desde
las HDL, transfiriéndoles a su vez, triglicéridos. Las
HDL y las LDL ricas en triglicéridos son sustrato de
la lipasa hepatica aumentando el catabolismo de las

HDL, mientras las LDL se transforman en particulas
mas pequenas y densas. Estas LDL pequenas y
densas son mas aterogénicas porque son mas
susceptibles a la oxidacion, siendo especialmente
captadas por los receptores SR-A1 de los macrofagos
del espacio subendotelial, generando una respuesta
inflamatoria a medida que se transforman en células
espumosas cargadas de colesterol. Ademas, la
resistencia a la insulina reduce la actividad de la
lipasa lipoproteica intravascular, reduciendo la
remocion de IDL y remanentes de quilomicrones,
que también son lipoproteinas aterogénicas (12).

Diagnéstico de Sindrome Metabdlico

Como se senalo anteriormente, el SM es una condi-
cion clinica patologica que se asocia a un mayor
riesgo cardiovascular. Recientemente existe una
controversia, ya que algunos investigadores discu-
ten que se trate de una entidad clinica propiamente
tal, argumentando ademas que el Sindrome de
Resistencia a la Insulina es mas amplio, pues consi-
dera otras caracteristicas patologicas como la
esteato-hepatitis no alcohdlica y el sindrome de
ovario poliquistico. El National Cholesterol Education
Program de USA ha sido un defensor del recono-

FIGURA 3.
DISLIPIDEMIA ATEROGENICA DEL SINDROME METABOLICO
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cimiento del SM, desde que en sus guias de manejo
de las dislipidemias (ATP Ill) lo senaldo como un
objetivo de tratamiento secundario, luego de cumplir
las metas terapéuticas para el colesterol de LDL (13).

En 1988, Reaven describi6 el "Sindrome X" como
una entidad relacionada a la resistencia a la insulina,
que se expresaba clinicamente por varios atributos
que se asociaban a un mayor riesgo cardiovascular.
(14) Posteriormente hubo otras denominaciones
(Sindrome de Resistencia a la Insulina, Cuarteto de
la Muerte, Sindrome Plurimetabélico, Sindrome
Dismetabolico), siendo la mas usada la de Sindrome
Metaboalico. El criterio diagnoéstico del NCEP-ATP IlI,
gue no considera a la resistencia a la insulina (aunque
reconoce que la gran mayoria de estos pacientes la
presenta), ha sido el mas empleado por su aplicacion
clinica (3,13).

En laTabla 1 se describen los criterios recomendados
por distintos grupos de estudio. La OMS, el European
Group for Study of Insulin Resistance (EGIR) y la
American Association of Clinical Endocrinologists
(AACE) lo denominan Sindrome de Resistencia a la
Insulina y asi consideran para el diagnéstico la
presencia de insulinoresistencia o hiperinsulinemia
o intolerancia a la glucosa o glicemia de ayuno
alterada (15,17). La OMS no excluye a los diabéticos,
mientras EGIR y la AACE no los considera como
parte del sindrome. Por su parte, el NCEP-ATP Il y
la reciente reunion de consenso de la Internacional
Diabetes Federation (IDF) no exigen la comprobacion
de la resistencia a la insulina para el diagnoéstico del
Sindrome Metabolico (3,13,18). Todos los grupos
consideran a la obesidad como un atributo, la
mayoria haciendo énfasis en el aumento del
perimetro de la cintura abdominal. La IDF determina

TABLA 1.
CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE RESISTENCIA A LA INSULINA" Y DEL
SINDROME METABOLICO?Z.

OMS-98' EGIR-99'  ATP llI-012 AACE-03' IDF-052
ITGo GAA o | Insulinemia > | 3 o mas ITG o GAA + PC elevado
DM-2 o RI percentil 75 factores: factores, segun | + 2 factores:
+ 2 factores: | + 2 factores: criterio clinico
] IMC > 300 PC>94 h PC>102 h PC
Obesidad PCC >0,9h >80 m >88m IMC > 25 aumentado,
>0,85m segun etnia
Tgls > 150
_ Tgls > 150 y/o | Tgls > 150 y/o Tgls =150 Tgls>150y g en tto.
Lipidos C-HDL<35h | C-HDL < 39 — | C-HDL < 40 h C-HDL <40 h
C-HDL <40 h
<39m <50m <50m <50m
o en tto.
Presion > 140/90 > 140/90 > 130/85 > 130/85 > 130/85
Arterial o en tto. o en tto.
Gli . ITGo GAAo | ITGo GAA >110 ITG o GAA =100
icemia DM-2 excluye DM-2 excluye DM-2 o en tto.
. . Asociados a Rl
Otros Microalbuminuria (SOP)
A. Fliares DM-2

ITG = intolerancia a la glucosa; GAA = glicemia de ayuno alterada; DM-2 = diabetes mellitus tipo 2; Rl = resistencia a la insulina; h =
hombres; m = mujeres; PC = perimetro de cintura en cm; IMC = indice de masa corporal en kg/m~; PCC = relacion perimetros cintura
/ cadera; Tgls = triglicéridos en mg/dl; C-HDL = colesterol HDL en mg/dl; tto = en tratamiento; SOP = sindrome ovario poliquistico

Fuente: (Ref. 3,14-16)
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un aumento del perimetro como un elemento nece-
sario para el diagnaostico, pero con valores diferentes
segun los grupos étnicos. También reconocen a la
hipertension arterial, a la dislipidemia (aumento de
triglicéridos y disminucion del colesterol de HDL) y
a una disglicemia, aunque con algunas variaciones
entre ellos.

Recientemente, el NCEP publico sus criterios
modificados que aparecen en la Tabla 2. Esta
proposicion incorpora a los individuos hipertensos,
dislipidémicos y disglicémicos que estan en
tratamiento. Ademas, rebajo el nivel de la glicemia,
pero mantuvo los valores del perimetro de cintura.
Tiene la ventaja sobre otros criterios diagnosticos
de ser simple, no necesitar de examenes de laborato-
rio complejos y poder ser facilmente aplicada en la
evaluacion clinica y en estudios de poblaciones (19).

TABLA 2
DIAGNOSTICO DEL SINDROME METABOLICO,
SEGUN EL NATIONAL CHOLESTEROL
EDUCATION PROGRAM. ADULT TREATMENT
PANEL Il MODIFICADO.

Tres o mas de los siguientes factores:

Obesidad abdominal > 102 en hombres
Perimetro de cintura (cm) > 88 en mujeres

Triglicéridos (mg/dl) >150 0 en
tratamiento

< 40 en hombres
< 50 en mujeres
0 en tratamiento

C-HDL (mg/dl)

>130/>85

P. Arterial (mm Hg)
o en tratamiento

Glicemia (mg/dl) >100 o en
tratamiento

Fuente: (Ref. 18)

Los individuos con SM pueden presentar muchas
otras alteraciones que, si bien no son necesarias
para hacer el diagnostico, pueden ser recomendables
para evaluar riesgos de diabetes mellitus y de
enfermedad cardiovascular, lo que puede modificar
metas y tipos de tratamientos. También es intere-
sante considerarlas en investigaciones con el fin de
caracterizar mejor el sindrome:

« Test de tolerancia oral a la glucosa (TTG). Es
recomendable en sujetos con glicemias de ayuno

alteradas (100 a 125 mg/dl), en aquellos con
antecedentes de diabetes transitorias (DM
gestacional, DM del estrés) y cuando hay marcados
antecedentes familiares de diabetes tipo 2. El
TTG permitira diagnosticar algunos diabéticos
en quienes la categoria de riesgo cardiovascular
se modifica substancialmente y otros casos de
intolerancia a la glucosa en quienes se deben
acentuar las medidas de prevencion de la diabetes.
Evaluacion de la resistencia a la insulina. El Clamp
Euglicémico Hiperinsulinémico y el Modelo
Minimo de Bergman son métodos complejos,
de poca aplicabilidad clinica y recomendables
solo en protocolos de investigacion. Un método
mas simple es la determinacion de la resistencia
en condiciones basales con el Homeotasis Model
Assessment (HOMA-IR), que se calcula con la
glicemia e insulinemia en ayunas. El HOMA-IR
tiene su mayor utilidad para evaluar el trastorno
en estudios de poblaciones, pero también puede
ser usado para estimar el efecto de un tratamiento
especifico sobre los mismos sujetos. Dada
su variabilidad, resulta muy importante la
estandarizacion de las técnicas, definiendo los
niveles de normalidad para un laboratorio
determinado con estudios en poblacion sana (20).
Estudios de distribucion de la grasa corporal. La
unica forma de cuantificar la grasa peri-visceral
intra-abdominal es mediante imagenes (DEXA,
TAC, RNM), aunque también se pueden medir
algunos marcadores relacionados a ella (acidos
grasos libres, leptina, adiponectina), todos ellos
para fines de investigacion. Una ecografia abdo-
minal sera util para comprobar esteatosis hepa-
tica, especialmente cuando hay transaminasas
elevadas, que pueden justificar una biopsia
hepatica.

Estudio de la dislipidemia. En la Ilamada "dislipi-
demia aterogénica” del SM, ademas del aumento
de triglicéridos y disminucion del C-HDL, existen
otras anormalidades que se pueden determinar
con fines de investigacion. Entre ellas, aumento
de la ApoB, aumento de la proporcion de LDL
mas pequenas y mas densas y la hiperlipemia
post-prandial.

Marcadores de disfuncion endotelial. La dilatacion
de la arteria braquial post oclusion mediante ultra-
sonografia, los niveles plasmaticos de moléculas
de adhesion y mas simplemente, la microalbu-
minuria pueden ser utiles para evaluar este
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componente mas precoz del dano vascular
presente en el SM. Un dano vascular precoz
también puede ser evaluado determinando el
grosor de las capas media e intima de la arteria
carotidea mediante ultrasonografia. Esta ultima
tendria una aplicacion clinica méas amplia dado
que esta mostrando el impacto inicial que pueda
tener el SM en las arterias.

+ Marcadores del estado pro-inflamatorio y pro-
trombatico. Mediciones de citokinas, del PAI-1y
con mejor disponibilidad e informacion de la PCR
ultrasensible y de fibrindgeno, pueden ser utiles
para determinaciones mas precisas del riesgo
cardiovascular, hecho que puede influir en deci-
siones terapéuticas individuales.

Riesgo cardiovascular en individuos
con sindrome metabdlico

Aunque los estudios son escasos, hay dos que
muestran resultados importantes.

Isomaa et al, en el estudio de Botnia con una
poblacion de 4.483 individuos entre 35 y 70 anos,
encontraron una prevalencia de Sindrome Metabdlico
(segun el criterio de la OMS) de 12% entre quienes
tenian una tolerancia a la glucosa normal, de 53%
en los intolerantes a la glucosa y de 82% en los
diabéticos. Seguidos por 6,9 anos, quienes tenian el
Sindrome presentaron una mayor morbilidad
coronaria con un riesgo relativo de 2,96 (p<0,001) y
una mayor mortalidad cardiovascular con un riesgo
relativo de 1,81 (p<0,002), luego de ajustar los datos
por edad, sexo, C-LDL y tabaquismo. Los autores
concluyen que el Sindrome Metabdlico aumenta por
2 el riesgo de accidentes vasculares cerebrales y por
3 el riesgo de enfermedad coronaria, y que la
mortalidad cardiovascular se elevo a 6,9 anos de
2,2% que tuvieron los sujetos sin el Sindrome, a 12%
cuando el Sindrome estaba presente (p<0,001) (21).

El segundo estudio es el Kuopio Ischaemic Heart
Disease Risk Factor Study, publicado por Lakka et
al. Se evaluaron 1.209 hombres de 42 a 60 anos, que
fueron seguidos durante 11 anos. El diagnostico de
Sindrome Metabdlico fue hecho en los individuos
en etapas tempranas, sin incorporar a los diabéticos
ni a quienes tenian enfermedad cardiovascular clinica.
Aplicando el criterio de la OMS y ajustando los datos
por edad, ano del examen, C-LDL, tabaquismo,

antecedente familiar de enfermedad coronaria precoz,
fibrindgeno, recuento de leucocitos, consumo de
alcohol y nivel socioeconémico, se encontro una
mayor mortalidad coronaria, cardiovascular y total
en los sujetos con Sindrome Metabdlico. El riesgo
relativo para mortalidad coronaria fue de 3,3, para
mortalidad cardiovascular de 2,8 y mortalidad total
de 1,8, todos ellos altamente significativos. Para esta
misma poblacién, usando el criterio del NCEP-ATP
Ill, el riesgo relativo para mortalidad coronaria fue
4,3 (p<0,001), para mortalidad cardiovascular, de 2,3
y para mortalidad total, de 1,7, aunque estos dos
ultimos sin alcanzar significacion estadistica (22).

Ambos estudios son categoricos en senalar al
Sindrome Metabdlico como un riesgo cardiovascular
mayor e independiente de otros factores. Por estos
motivos Grundy et al, en una actualizacion del ATP
Il recientemente publicada, incluyen entre los
pacientes de muy alto riesgo cardiovascular (mayor
al 20% a 10 anos) a quienes tienen una enfermedad
cardiovascular establecida y presentan Sindrome
Metabolico con la dislipidemia aterogénica,
planteando como una opcion de tratamiento bajar
el C-LDL a menos de 70 mg/dl. Los mismos autores
senalan que en los sujetos con Sindrome Metabdlico
que no tienen diabetes ni manifestaciones clinicas
de enfermedad coronaria o sus equivalentes (aneu-
risma de aorta abdominal, enfermedad vascular
periférica, accidente vascular cerebral, estenosis
carotidea), debe aplicarse la formula del estudio de
Framingham para determinar la categoria de riesgo
y fijar las metas de tratamiento para el C-LDL. Asi,
la presencia de Sindrome Metabdlico aumenta el
riesgo cardiovascular, pero de un modo variable. Si
no hay diabetes o enfermedad coronaria (o sus
equivalentes), luego de aplicar la formula de
Framingham, quienes tienen un riesgo moderado
(entre 10 a 20% a 10 anos) tienen una meta de C-LDL
<130 mg/dl. En aquellos con un riesgo alto (mayor
a 20% a 10 anos), la meta de C-LDL es <100 mg/dl.
La presencia de diabetes condiciona un riesgo alto
con metas de C-LDL <100 mg/dl y opcional <70 mg/dl.
Si el paciente tiene enfermedad coronaria (o sus
equivalentes) asociada a Sindrome Metabdlico, el
riesgo se considera muy alto y la meta de C-LDL
debiera ser <70 mg/dl. Como muchos de estos
pacientes tienen hipertrigliceridemia, ha sido
recomendado fijar metas segun el colesterol no HDL
(C-noHDL) que es 30 mg/dl mayor que el C-LDL. Asi,
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las metas recomendables de C-noHDL en pacientes
con riesgo cardiovascular moderado, alto y muy alto,
son <160, <130 (opcional £100) y <100 mg/dl, respec-
tivamente (19).

Tratamiento del sindrome metabdlico

El tratamiento del Sindrome Metabodlico debe
orientarse a mejorar la resistencia a la insulina
mediante medidas no farmacologicas (alimentacion
saludable, dieta y ejercicio) y eventualmente con
medidas farmacologicas, y al control integral de las
patologias asociadas que se relacionan a un mayor
riesgo cardiovascular. Como la mayoria de estos
pacientes tiene sobrepeso o son obesos, el manejo
de la obesidad es muy importante (Figura 4).

EI NCEP-ATPIIl recomienda que un cambio en el estilo
de vida es lo mas importante en el tratamiento del
SM. El consenso de la IDF concuerda con esta
opinion, senalando ademas que al no haber aun una
terapia farmacologica especifica que modifique el
SM en su conjunto, debe tratarse cada uno de sus
componentes con las medidas mas efectivas y
probadas (3,18,19).

FIGURA 4
TRATAMIENTO DEL SINDROME METABOLICO

Tratamiento de la Resistencia a la Insulina

Obesidad: Cambios de estilo de vida
dieta, ejercicio, tabaco (-)
sibutramina, orlistat
cirugia bariatrica

Drogas insulino-sensibilizadoras: Metformina
glitazonas

Tratamiento de patologias Asociadas

Dislipidemias: Estatinas, fibratos, acido

nicotinico

Hipertension: |ECAs, ARAs, doxazosina,
blog.calcio

Diabetes: Sulfonilureas, meglitinidas,
insulinas

Pro-trombosis: Aspirina

IECAs: Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina.
ARAs:  Bloqueadores del receptor de angiotensina.

Efectos del tratamiento de la obesidad sobre
la resistencia insulinica

La disminucion de la obesidad tiene un definitivo
impacto sobre la resistencia insulinica y sobre las
manifestaciones del SM. La baja de peso en diabé-
ticos obesos mejora su control metabdlico y dismi-
nuye las necesidades de hipoglicemiantes y de
insulina, los pacientes con dislipidemia reducen
especialmente la hipertrigliceridemia y mejoran el
C-HDL, las cifras de presion arterial disminuyen en
pacientes hipertensos.

El tratamiento del paciente obeso debe ser hecho
por un equipo multidisciplinario que considere esta
patologia como de evolucion cronica y concerte
con el paciente objetivos razonables. El manejo
comprende una dieta hipocaldrica balanceada e
incremento de la actividad fisica, promoviendo
cambios conductuales perdurables y con apoyo
farmacologico, y eventualmente quirurgico si esta
indicado. Debe destacarse que la mejoria de los
trastornos metabdlicos asociados a la obesidad ya
se puede demostrar con reducciones parciales de
tan solo 5 % del peso (23,24).

Muy interesantes han sido los resultados de dos
estudios de intervencion en prevencion de la diabetes,
en sujetos con intolerancia a la glucosa. El Finnish
Diabetes PreventionTrial y el Diabetes Prevention
Program (DPP) demostraron que las medidas
conducentes a cambios de estilo de vida con una
dieta saludable, junto a un programa de ejercicios
fisicos muy bien controlados y programados, se
tradujeron en una baja de peso de alrededor de 7
kg, y disminuyeron significativamente en 60% la
aparicion de la diabetes (25,26). Recientemente, los
datos de DPP muestran que estos cambios del
estilo de vida tienen un mayor impacto sobre la
hipertension arterial y sobre la dislipidemia que el
tratamiento con metformina (27).

Sin desmerecer lo senalado, que debiera tener un
efecto positivo muy relevante en un gran numero
de pacientes, las demostraciones mas sorprendentes
del efecto del tratamiento de la obesidad sobre las
co-morbilidades han sido documentadas en casos
de obesidad severa sometidos a cirugia bariatrica.
En series nacionales se ha observado correcciones
de la resistencia insulinica en mas del 90 % de los
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casos, y en el SOS Intervention Study se demostro
una disminucion de la hiperinsulinemia (10 veces
menor) y de la incidencia de diabetes (30 veces
menor) en los sujetos sometidos a cirugia, en
comparacion a un grupo en tratamiento médico que
no logro bajar de peso, 0,2% vs 6%, a 2 afnos de
seguimiento (28,29).

Tratamiento farmacologico de la resistencia
ala insulina

Si aceptamos que la mayoria de los pacientes que
tienen SM son insulino-resistentes, y que la resis-
tencia a la insulina es la responsable en gran medida
de las manifestaciones clinicas del sindrome, parece
muy atractivo que su tratamiento, incluyendo el
farmacologico, debiera tener un impacto notorio en
el riesgo cardiovascular de estos sujetos. Hasta el
momento, los datos disponibles con el uso de drogas
insulino-sensibilizadoras son parciales. Aunque hay
estudios en marcha, por el momento no se ha
demostrado un beneficio categorico de estas drogas
que hagan recomendable su uso en todos los
pacientes con SM.

La metformina es una droga ampliamente usada
para el tratamiento de diabéticos tipo 2, obesos.
Aumenta la sensibilidad a la insulina, especialmente
en el higado, disminuyendo la sobreproduccion
hepatica de glucosa. También tiene efectos bene-
ficiosos al no favorecer el aumento de peso (como
se observa con insulina o con sulfonilureas). Tiene
un efecto favorable, aunque discreto, sobre la
dislipidemia y disminuye los niveles de PAI-1 (30,31).
La metformina ha demostrado ser efectiva en reducir
la progresion a diabetes en intolerantes a la glucosa
(31% en el estudio DPP) y ha sido usada con buenos
resultados en el tratamiento del sindrome de ovario
poliquistico con hiperinsulinemia. Por otra parte, su
uso en los diabéticos obesos en el estudio del UKPDS
mostro una significativa disminucion en la incidencia
de infarto al miocardio, lo que no fue observado en
los grupos tratados con sulfonilureas o con insulina
(26,32).

Un grupo nuevo de drogas insulino-sensibilizadoras
que se introdujo para el tratamiento de la diabetes
tipo 2 son las tiazoledinedionas o glitazonas. Ellas
son ligandos del PPARy y regulan la transcripcion de
genes relacionados con el metabolismo de la

glucosa, de lipidos, de lipoproteinas y de otros ge-
nes involucrados con la inflamacion y la funcion
endotelial. A nivel del tejido adiposo favorecen la
diferenciacion de pre-adipocitos a adipocitos,
disminuyendo entonces la cantidad de células
hipertrofiadas que son las responsables del cambio
metabolico-endocrino que determina la resistencia
a la insulina y el estado pro-inflamatorio. Si bien un
numero significativo de los pacientes tratados con
glitazonas aumentan de peso, se reducen los
depositos de triglicéridos en las células musculares
y en los hepatocitos, y hay una disminucion de la
grasa peri-visceral. Aumentan la sensibilidad a la
insulina, especialmente en el tejido muscular y
adiposo, y reducen la hiperinsulinemia. Son dro-
gas de demostrada eficacia en el tratamiento de
diabéticos tipo 2 como monoterapia o asociadas a
metformina, sulfonilureas o insulina (31,33-35).

Las glitazonas también han sido usadas con éxito
en el tratamiento del sindrome de ovario poliquistico
con hiperinsulinemia y en la prevencion de la
diabetes. El estudio TRIPOD demostré que la
troglitazona comparada con placebo, disminuyo la
aparicion de diabetes de 12,3% a 5,4% (RR 0,44;
p <0,005) en mujeres con antecedentes de dia-
betes gestacional seguidas por 30 meses (36).
Desgraciadamente, la troglitazona debio ser retirada
del mercado al comprobarsele una grave hepa-
toxicidad. Esto ultimo no ha sido descrito para
pioglitazona ni para rosiglitazona.

Por sus efectos multigénicos, las glitazonas tienen
otras acciones sobre alteraciones observadas en el
Sindrome Metabdlico. Asi, por ejemplo, la rosi-
glitazona ademas de aumentar la utilizacion de la
glucosa y reducir la hiperglicemia y la hiper-
insulinemia, disminuye las LDL pequenas y densas,
aumenta el C-HDL, reduce el PAI-1, la PCR, la
presion arterial, la microalbuminuria y aumenta la
reactividad vascular (37,38). La pioglitazona comparte
muchos de estos efectos y reduce en mayor medida
la hipertrigliceridemia (39). Son drogas con efectos
multiples, pero su impacto real en la prevencion de
la enfermedad cardiovascular ha sido s6lo parcial-
mente demostrado. En un estudio en diabéticos
coronarios tratados con angioplastia, la rosiglitazona
comparada con placebo disminuy6 significativa-
mente los marcadores inflamatorios y la restenosis
de los stents (40).
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Recientemente se han publicado los resultados del
estudio PROACTIVE realizado en 5.238 diabéticos
tipo 2 con enfermedad coronaria, en quienes se
agrego a su terapia habitual pioglitazona o un pla-
cebo en forma aleatoria y doble ciego. Al cabo de
36 meses, el grupo con pioglitazona redujo en 16%
(HR 0,84; p = 0,027) los eventos de muerte, infarto
al miocardio y accidente vascular cerebral (41).

Tratamiento de las patologias componentes
del sindrome metabdlico

Con mucha frecuencia el manejo de la obesidad
logra metas solo parciales y probablemente, aunque
se usen drogas insulino-sensibilizadoras disponibles,
las patologias asociadas no se controlan suficiente-
mente. Para tener un real impacto en disminuir el
riesgo cardiovascular de los pacientes con Sindrome
Metabdlico se debe realizar un tratamiento integral,
la mayoria de las veces con apoyo farmacologico.
Esto contempla un exigente control de la hiper-
glicemia en los diabéticos cuyo objetivo es una
HBA1c < 7% y en forma optima < 6,5%.

Las cifras deseables de presion arterial en los
hipertensos son <140/90 y, si el paciente es diabético
o tiene una nefropatia crénica, debiera ser <130/80
mmHg (19,42,43).

Existe informacion que el uso de p-bloqueadores y
diuréticos tiazidicos aumentan la resistencia a la
insulina, lo que puede favorecer la aparicion de
diabetes. Estudios que, retrospectivamente, han
comparado el empleo de esos hipotensores con
otros que inhiben la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) o que bloquean el receptor de
angiotensina Il (ARA 1), muestran que estos ultimos
tienen menores tasas de aparicion de diabetes.
Esto sugiere que los IECA o los bloqueadores ARA
Il tienen ventajas como drogas hipotensoras de
primera eleccion en el manejo de estos pacientes
(44).

El tratamiento de la dislipidemia en pacientes con
dano vascular demostrado, debe tener como primer
objetivo la meta de C-LDL. De necesitar farmacos,
los de eleccion son las estatinas solas o asociadas
a ezetimibe. Por otra parte, si existe una hipertrigli-
ceridemia grave, con niveles > 500 mg/dl, el primer
objetivo es tratarla con dietas hipograsas, evitando

el alcohol y los hidratos de carbono refinados y
asociando fibratos, niacina o acidos grasos »-3 en
altas dosis. Si existe un colesterol no HDL alto con
hipertrigliceridemia y C-HDL bajo, las medidas no
farmacologicas con dieta baja en hidratos de carbono
refinados y alcohol, la reduccion del sobrepeso y la
promocion del gjercicio, pueden ser suficientes. Sin
embargo, si no se logran los objetivos de triglicéridos
<150 mg/dl y C-HDL >40 mg/dl (en lo ideal >45 en
hombres y >55 en mujeres) se debe plantear una
terapia combinada de una estatina con niacina de
liberacion modificada (Niaspan®) o con un fibrato
a excepcion del gemfibrozilo. Estas asociaciones
logran una mayor efectividad en reducir el C-LDL y,
muy especialmente, en disminuir los triglicéridos y
elevar el C-HDL, pero requieren de una mayor
vigilancia por el riesgo, aunque bajo, de miopatias
y de dano hepético (3,19).
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Conclusiones

En resumen, las principales conclusiones que
podemos senalar son las siguientes:

1. ElI Sindrome Metabdlico es un diagnéstico clinico
realizado por la concurrencia de varios atributos
Yy que se asocia a un mayor riesgo cardiovascular
y a un mayor riesgo de desarrollar diabetes mellitus
tipo 2.

2. El trastorno fisiopatologico mas relevante en los
sujetos con Sindrome Metabolico es la resistencia
a la insulina.

3. La obesidad, especialmente de predominio peri-
visceral intra-abdominal, asociada a un aumento
del perimetro de cintura, es la principal causa de
resistencia patoldgica a la insulina.

4. La obesidad intra-abdominal genera un estado pro-
inflamatorio que explica el aumento de resistencia
a la insulina.

5. La prevalencia de Sindrome Metabdlico es muy
alta, alcanzando a 22,6% de la poblacion adulta
en Chile, en asociacién con una también alta
prevalencia de sobrepeso y obesidad.

6. Los cambios en estilos de vida con dietas saludables,
reduccion del sobrepeso y aumento de la actividad
fisica son efectivas en mejorar las alteraciones
propias del Sindrome Metabdlico (obesidad,
dislipidemia, hipertension arterial, disglicemia) y
debieran ser las medidas iniciales y universales
para todos los sujetos con Sindrome Metabdlico.

7. El tratamiento del Sindrome Metabolico debe ser
una meta de manejo del riesgo cardiovascular,
luego de lograr el objetivo de C-LDL.

8. Silarespuesta terapéutica es insuficiente con las
medidas no farmacologicas y, en ausencia de un
tratamiento efectivo para modificar en su conjunto
las manifestaciones clinicas del Sindrome Meta-
bolico, se debe tratar cada patologia con medidas
farmacologicas efectivas para cada una de ellas.
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TRASTORNOS DE
LA CONDUCTA
ALIMENTARIAY
OBESIDAD

Claudio Fuentealba R.
Maria José Leiva V.

Resumen

Actualmente la obesidad, a pesar de ser un problema
generalizado y de contar con anos de estudios para
comprender sus causas, continua siendo un proble-
ma sin solucion y de creciente impacto en la salud
publica.

La relacion de la obesidad con los trastornos de la
conducta alimentaria, hasta ahora, no ha sido plena-
mente aceptada. Sin embargo, hay dos cuadros
(comer nocturno y trastorno por atracones) que
presentan una mayor carga de comorbilidad psi-
quiatrica, por una parte, y ademas una prevalencia
mayor en personas con sobrepeso u obesas, respecto
de aquellas con peso normal. Por otra parte, a nivel
de la poblacion general, la obesidad se correlaciona
con alta frecuencia de problemas médicos (diabetes
mellitus, hipercolesterolemia, hipertension arterial)
y con trastornos mentales como depresion y ansie-
dad. Las relaciones de causalidad entre la obesidad
y los trastornos mentales aun esta en discusion.

En el presente capitulo se realiza una reflexion acerca
de la semiologia del comer, los aspectos clinicos de
los trastornos de la conducta alimentaria, y la relacion
de éstos con la obesidad.

Introduccion

Si se efectua una revision histoérica respecto de los
trastornos alimentarios y la obesidad, se podra
observar que desde el origen del ser humano el
cuerpo ha jugado un rol social de gran importancia
en las relaciones interpersonales: ha servido como
medio de representacion cotidiana ante los demas.

En la medicina, el reporte de trastornos de la conducta
alimentaria se remonta a sus origenes (Galeno
describio la kynos orexia o hambre canina como
sinénimo de bulimia), pero sélo en las ultimas
décadas se ha logrado consensuar algunos criterios
diagnosticos para una mejor definicion clinica de
estos trastornos, lo que ha permitido avanzar en los
estudios epidemiologicos, etiopatogénicos y tera-
péuticos. Sin embargo, aun persisten importantes
diferencias entre las principales escuelas psicolo-
gicas, corrientes psiquiatricas y sistemas nosolo-
gicos, tanto en sus definiciones clinicas como en la
comprension de sus causas y manejo terapéutico.
En las Tablas 1y 2 se muestran los criterios clinicos
para los trastornos de la conducta alimentaria
definidos por las Organizacion Mundial de la Salud
(CIE-10) y por la Asociacion Americana de Psiquiatria
(DSM V). Estos son los dos sistemas nosologicos
mas importantes actualmente en uso.

En el contexto cultural actual, los seres humanos
viven una relacion paradojal con la alimentacion:
por un lado se estimula a comer mas de lo que
necesitamos, sin tomar en cuenta la calidad nutri-
cional de los alimentos, y por otro, las presiones
sociales para ser delgado llevan en muchos casos a
que se efectuien severas restricciones de las comidas
u otras préacticas compensatorias inadecuadas. Esta
contradiccion podria explicar que en los ultimos
anos se estén incrementando los trastornos de la
conducta alimentaria en general, y la obesidad en
particular.
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En este capitulo se expondréan las principales
caracteristicas clinicas de los trastornos de la
conducta alimentaria y su relacion con la obesidad.
Para facilitar la comprension de este tema se expo-
nen aspectos semiologicos del comer y de los
mecanismos neurobiologicos que regulan el
apetito.

Regulacion del apetito y semiologia
del comer

Desde el punto de vista conductual, el comer tiene
como principal objetivo que el individuo disponga
de la energia necesaria para su metabolismo, es
decir, mantener el equilibrio energético. Sin embar-
go, si la homeostasis energética fuese el unico
mecanismo de regulacion del apetito, dificilmente
un ser humano llegaria a la obesidad. Para explicar
este fenomeno y el de los trastornos alimentarios,
parece necesario reflexionar acerca de otras
condicionantes que pueden influir en la conducta
alimentaria.

La regulacion del comer consiste en un complejo
proceso neurobioldgico, cuyas funciones son
sincronizar los mecanismos de apetencia y saciedad
para regular la cantidad y niumero de comidas, y
controlar la energia acumulada en el tejido adiposo.
Para ello, el organismo integra un conjunto de
sustancias (péptidos y neurotransmisores) cuyo
origen y efecto puede ser periférico, (basicamente
fuera del sistema nervioso en 6rganos y tejidos) y/o
central, en el sistema nervioso (1,2).

Estructuralmente, las senales que informan sobre el
tamano del tejido adiposo se originan en el pancreas
(insulina), tejido adiposo (leptina) y desde la corteza
suprarrenal (esteroides suprarrenales); a su vez, las
senales que regulan el tamano y numero de las
comidas que ingerimos se originan en el estormago,
higado e intestino. Se postula que a nivel central, en
el hipotdlamo, hay un centro de apetito lateral y otro
de saciedad ventromedial, aunque ultimamente se
ha establecido que en dicha regulacion participan
varios otros centros nerviosos (1,2).

A nivel molecular participan varias sustancias, cuya
funcion y relaciones estan aun en estudio; algunas
de ellas son (1-4):

La colecistoquinina (CCK), es un polipéptido que se
ha identificado en el tubo digestivo, en el cerebro y
en el pancreas. Es una de las sustancias mas
importantes para regular el volumen y tamano de
las comidas, dado que tiene un poderoso efecto
sobre la saciedad.

La insulina tiene un doble mecanismo de accion:
una funcion estimulante del apetito por su accion
periférica hipoglicemiante, y a nivel central un efecto
de saciedad, a través de una accion mediadora de
la informacion entre el tejido graso y el SNC, ya que
su concentracion es proporcional a la cantidad de
tejido adiposo.

El glucagon actua como inhibidor del apetito.
Aumenta en el plasma después de la ingesta de
alimentos, por lo cual se le supone un efecto sobre
la saciedad post-prandial inmediata.

La bombesina inhibe la ingesta, su mecanismo se
asocia con los efectos aversivos que se producen
por la distension gastrica.

La motilina, secretada principalmente por el esto-
mago, produce contraccion de la musculatura lisa
favoreciendo el vaciamiento gastrico. En la depri-
vacion alimentaria favorece aumentar la ingesta,
probablemente por menor distension postprandial,
antagonizando la saciedad inmediata después de
comer.

Otras sustancias, potencialmente productoras de
saciedad, son el péptido liberador de gastrina y la
neuromedina-p1, que envian senales (aferentes) por
via simpatica al cerebro.

El neuropéptidoY (NPY) y neuropéptidoYY (NPYY)
son potentes activadores del apetito. El primero
es un neurotrasmisor que actua en estructuras
hipotalamicas que aumentan el apetito (especial-
mente el deseo de consumir alimentos ricos en
carbohidratos). Se activa en respuesta a senales
asociadas con disminucion de los depositos grasos
(por ejemplo: por la restriccion caldrica, lactancia,
ejercicio intenso). Por su parte, el NPYY se ubica en
las células endocrinas del tracto intestinal bajo,
regulando la funcion y la motilidad gastrointestinal.

La leptina (proteina secretada principalmente por el
tejido adiposo) actua como senal aferente que regula
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los depésitos grasos, activando receptores del SNC,
ubicados en su mayor parte en los plexos coroideos
y en menos proporcion en el hipotalamo. Actua
disminuyendo el apetito, inhibiendo la sintesis o la
accion del NPY y aumentando el metabolismo
basal a través de la estimulacion de receptores
adrenérgicos.

La hormona liberadora de corticotrofina (CRH) es un
neuropéptido que se encuentra tanto a nivel central
como periférico, siendo su principal funcion la
modulacion de la actividad del eje hipotdlamo-
hipofisis-corteza suprarrenal (HHAC), en respuesta
al estrés. La CRH ejerce un fuerte efecto anorexigeno
y participa en la regulacion de la entrada y salida de
energia, interactuando mediante un mecanismo de
retroalimentacion con los corticoesteroides, con la
insulina y con la leptina.

Respecto de los péptidos opioides, hay evidencias
que los agonistas opioides aumentan el apetito, en
tanto que los antagonistas lo disminuyen. Es por
ello que la administracion de antagonistas de
los receptores opioides, como la nalexona y la
naltrexona, disminuyen la ingesta alimentaria.

Entre los neurotrasmisores que participan en la
regulacion de apetito se encuentran:

» La noradrenalina aumenta el apetito a través de
la estimulacion de receptores hipotalamicos
(inhibe la produccion de CRH, por lo que tendria
un efecto antagonico sobre el apetito).

*La serotonina es un potente inhibidor de la
ingesta de alimentos, posiblemente determinado
por un aumento del CRH hipotalamico y por un
antagonismo con los efectos de la noradrenalina
(especialmente en relacion con los alimentos
ricos en carbohidratos). Reduce el volumen y
duracion de las comidas, sin afectar la frecuencia
ni la duracion de los periodos de ingestion, lo
que sugiere que actua como inductor de saciedad
mas que como inhibidor del apetito.

« A nivel central la dopamina (hipotalamo lateral)
produce aumento de la ingesta, aunque su papel
en la regulacion de la ingesta aun no esta claro;
se larelaciona con los sistemas de gratifica-
cion postingesta (anatémicamente se vincula
con los opioides) y de aprendizaje.

Desde el punto de vista semiologico, definiremos
como pauta de comer normal, a la ingesta de alimentos
que permite un balance energético equilibrado y con
aportes de nutrientes completos de acuerdo con la
edad y género de la persona, distribuido regular-
mente durante el dia de acuerdo con las normas
culturales. Ademas, la ingesta de alimentos y la
relacion con ellos es placentera (egosintonica).
Una variante de lo anterior serian aquellos habitos
alimentarios condicionados culturalmente por
factores tales como: ideas irracionales que asocian
a la obesidad con salud, la expresion de amistad a
través de la comida, estilos de vida especialmente
asociados a las condiciones laborales (aumento del
sedentarismo, mala calidad de vida), la presion de
la industria del alimento (comida chatarra) y de los
medios de comunicacion. Ejemplos de lo anterior-
mente senalado serian: las comilonas de fin de
semana, convivencias, rituales familiares (bautizos,
matrimonios) y otras costumbres sociales. Algunos
de los habitos aqui mencionados alterarian epi-
sddicamente la minuta habitual, provocando un
desequilibrio en el balance energético; éstos
habitualmente son vivenciados por el individuo
como egosintonicos.

Otra forma de alimentacion que podemos distinguir
es el comer sintomatico, el cual incluiria: picoteo,
atracones, comer nocturno, entre otros. El comer
sintomatico se caracteriza por ser un patron de
alimentacion nutricional y caléricamente desequi-
librado, con perdida de la capacidad de regular la
ingesta, la que se puede manifestar en un rango
desde una excesiva restriccion al total descontrol
frente al momento de comer. Ademas, el perfil de
consumo de alimentos esta desorganizado en su
distribucion diaria, y la relacion con los alimentos y
el hecho de alimentarse se suele acompanar de
sentimientos de culpa y displacer (egodistonico).

Particularmente, el picoteo se caracteriza por la
ingesta intermitente a través del dia de cantidades
relativamente pequenas de comida, normalmente
ricas en carbohidratos (sandwichs) o lipidos (snacks
y golosinas), con la sensacion de no poder detenerla,
sin sensacion de hambre y mas bien asociada con
estados emocionales displacenteros, tales como
ansiedad, pena y/o rabia. No afecta necesariamente
el consumo de las comidas normales, como el
almuerzo o la cena, aunque es posible que en esas
ocasiones se coman porciones mas abundantes.
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El atracon es definido como la ingesta en un corto
periodo de tiempo (z 2hrs) de una cantidad de comida
definitivamente superior ala que la mayoria de la
gente podria consumir en el mismo tiempo, y en
circunstancias similares, y por la sensacion de
pérdida de control sobre la ingesta. Ademas, se
acompana de tres o mas de los siguientes sintomas:
ingesta mucho mas rapida de lo normal, comer
hasta sentirse desagradablemente lleno, ingesta de
grandes cantidades de comida a pesar de no tener
hambre, comer a solas para esconder la voracidad,
sentirse a disgusto con si mismo o con gran culpa-
bilidad después del atracon (5).

Se considera pseudoatracon o atracon subjetivo a
una ingesta de alimentos, habitualmente de alta
densidad caldrica y/o ricos en carbohidratos, sin
apetito, en un contexto emocional egodisténico, con
la sensacion de no poder detener ni controlar esa
ingesta, pero que a diferencia de lo que sucede en
el atracon no es tan abundante.

Tanto el picoteo, como el atracon y pseudoatracon
comparten con las conductas compulsivas el hecho
de ser actos que el individuo vivencia como
impuestos, fuera de su control, a pesar de ser
consciente de lo innecesario de ellos. Estas conductas
en un primer momento pueden calmar un estado
de ansiedad, pero posteriormente producen un cierto
malestar por la irracionalidad subyacente en ellas.

Las conductas compensatorias inadecuadas, que
afectan el funcionamiento social del paciente, estan
orientadas a compensar el consumo de calorias con
el objeto de evitar subir de peso. Entre ellas esta el
exceso de ejercicios, el aumento de consumo de
agua previo a las comidas, eludir comer junto con
la familia o en grupo, y la practica de dietas vegeta-
rianas. Especial atencion merecen las conductas
purgativas: vomitos autoprovocados, el uso de
purgantes o de diuréticos, y las conductas restric-
tivas (severa y voluntaria disminucion de la ingesta
de comidas, y por ende de calorias). En general se
disminuye tanto la cantidad de alimentos como la
calidad de éstos, eligiendo aquellos de baja densidad
calorica.

Ultimamente se ha descrito un conjunto de sintomas
que asocian alteraciones del sueno y del apetito,
tales como el Comer nocturno (NES), el Sindrome

de comer nocturno asociado con trastorno del suefno
(NERS) y el Sindrome de comer y beber de noche
(NEDRS), cuyas caracteristicas se describiran mas
adelante.

Trastornos de la conducta alimentaria
y obesidad

1. Anorexia nervosa

Las primeras referencias a los casos de anorexia
nervosa datan del siglo IV, pero las primeras
descripciones clinicas se remontan al siglo XVII "Of
a Nervous Consumption” de Morton en 1694,
“Anorexia Nervosa (Apepsia Hysterica, Anorexia
hysterica)” de Gull, y “On hysterical Anorexia” de
Lasegue, ambos de 1873 (5-7).

De acuerdo a la poblacion estudiada y a los criterios
diagnosticos utilizados, la prevalencia de vida de la
AN entre las mujeres varia entre 0.5% y 3.7%, y la
proporcion respecto de los varones es de 10/1.Tiene
una mayor expresion en parientes femeninos de
primer grado y en gemelos monocigotos. En
poblaciones clinicas presentaria una mayor tasa de
morbilidad afectiva (distimia, trastorno depresivo,
bipolaridad) (4-8).

Cuadro clinico

El inicio de la AN suele ser de tipo precoz, presen-
tandose en la infancia o adolescencia, y afectando
principalmente a adolescentes de sexo femenino.
Su comienzo es insidioso, ya que las pacientes
ocultan deliberadamente su proposito pertinaz de
bajar de peso. Habitualmente el cuadro se inicia con
un periodo de fuerte restriccion de alimentos, con
una dieta principalmente de verduras y agua (otras
conductas equivalentes pueden ser el exceso de
ejercicio que ocupa varias horas e interfiere con las
rutinas habituales de la paciente o el uso indebido
de purgantes o laxantes). Por otra parte, evitan
compartir las horas de comida con su familia,
argumentan haber comido en otra parte, se retrasan
en llegar a la hora de sentarse a la mesa, cuando lo
hacen se demoran, y eligen los alimentos que estiman
menos peligrosos para subir de peso. En la medi-
da que logran su propdosito, usan ropa ancha y



TRASTORNO DE LA CONDUCTA ALIMENTARIAY
OBESIDAD

habitualmente abrigadora como una forma de
compensar la dificultad para regular temperatura
y ademas ocultar su delgadez; esta condicion
puede evolucionar durante largo tiempo y son
descubiertas muchas veces "“por casualidad” al
presentar complicaciones médicas (5-8).

La mitad de los casos evolucionan después de un
tiempo con episodios de restriccion seguidos de
atracones (generalmente vespertinos) y de conduc-
tas purgativas (vomitos autoprovocados, uso
inadecuado de laxantes o diuréticos, exceso de
ejercicios) (8).

El diagnostico de AN se establece a partir de la
perdida de 25% del peso esperado de acuerdo con
la talla y género en pacientes sin otra morbilidad
médica o psiquiatrica; otro criterio es el Indice de
Masa Corporal IMC menor a 17 kg/m?. En nifos y
adolescentes la falta de peso se puede manifestar
por retardo o detencion del desarrollo pondoes-
tatural o por trastornos del ciclo menstrual (irre-
gularidad de los ciclos, retraso de la menarquia,
amenorrea) (5-8).

Por lo general, las pacientes manifiestan una nega-
cion casi delirante de la gravedad del compromiso
de su estado nutricional con una aparente satisfac-
cion por la pérdida de peso (egosintonico). Se
acompana ademas de trastornos de la autoimagen
(distorsion de la autopercepcion global o segmen-
taria de su cuerpo).

La fuerza y conviccion para, por una parte, negar su
enflaquecimiento y por otra, la distorsion en la
percepcion de su imagen corporal, pueden llegar al
limite de constituir una vivencia psicética, que las
puede llevar a una severa desnutricion poniendo en
riesgo su vida (5-9).

Ademas, se suele desarrollar un extrano acapara-
miento y manejo de los alimentos: es habitual que
se preocupen de preparar alimentos para los demas
o elijan un oficio relacionado, ya sea con los alimentos
(chef de cocina, administracion de restaurante,
reposteria, nutricion) o con lo estético (cosmetologia,
gimnasio, modelaje, baile, deportistas de alta
competencia).

Los sintomas secundarios son: amenorrea, abun-
dante vello corporal, fallas de la atencion y memoria,
bradicardia, hipotermia, periodos de hiperactividad,
depresion y episodios de bulimia. Las complicaciones
médicas radican esencialmente en los efectos que
el grado de desnutricion puede provocar en el
organismo, que puede llegar a limites de riesgo vital.

Los subtipos restrictivos son por lo general obsesivos
e hipercontrolados, en tanto que los subtipos
bulimicos son mas inestables, impulsivos, de curso
cronico y mas dificiles de tratar.

Los sintomas anoréxicos pueden asociarse con
sintomatologia de personalidad histérica, obsesiva
o fobica, o con psicopatologias mas severas tales
como trastornos de personalidad narciso, limitrofe
o esquizoide (5-7).

Curso y evolucion de la enfermedad:

Un escaso porcentaje de pacientes logra una
recuperacion completa. En un seguimiento de
pacientes tratados en servicios de especialidad
después de 4 anos de iniciada la enfermedad,
44% presento un buen nivel de mejoria con
recuperacion de la menstruacion y peso dentro del
15% del peso esperado para su talla, 24% logré una
pobre recuperacion con un peso menor al 15%
recomendado para su talla, menstruacion irregular
o0 ausente, y 28% presento niveles de mejoria
inestables (8).

Entre los grupos anteriores, dos tercios mantuvo
una preocupacion morbosa por los alimentos y el
peso, y 40% presento sintomas bulimicos. 5% falle-
cio (mortalidad temprana); se estima que en el largo
plazo las pacientes con AN tienen el doble de riesgo
de morir en relacion con otra condicion psiquiatrica
y hasta 20 veces mas que una mujer de la poblacion
general; hay evidencias que un tratamiento intensivo
puede disminuir significativamente el riesgo de morir
prematuramente. No se conoce la expectativa de
vida de una paciente con AN (8).

Tratamiento:

El manejo de la AN es complejo y requiere de equipos
multidisciplinarios que involucran al menos a
psiquiatras, nutridlogos, psicologos, nutricionistas,




TRASTORNO DE LA CONDUCTA ALIMENTARIAY
OBESIDAD

asistente social, terapeuta ocupacional y un rango
de dispositivos terapéuticos que incluya el
tratamiento ambulatorio, hospitalizacion diurna (o
parcial) y hospitalizacion completa.

Desde el punto de vista médico general, lo mas
importante es tener una actitud propositiva para
encontrar el diagnostico, sospecharlo y buscarlo,
puesto que normalmente la paciente tiende a ocultar
los sintomas y la familia no se ha percatado del
problema. La estrategia terapéutica es bifocal, es
decir, enfocada por un lado a los factores médico-
nutricionales y por otro a los factores psiquiatricos—
psicologicos.

La decision del nivel de cuidados y de contencion
que se requiere para llevar a cabo el tratamiento
depende de las condiciones médicas generales, de
la estabilidad psicopatoldgica, especialmente del
riesgo de suicidio o de la severidad del cuadro
depresivo, y de la calidad de la red de soporte familiar
y social (8).

2. Bulimia nervosa

El término bulimia deriva del griego bulimy, que
significa hambre voraz (deriva de los conceptos buey
y hambre en griego y de las palabras griegas kinos
orexia o hambre canina); se asociaba con un estado
de animo anormal que provocaba un deseo
exagerado de alimentos, y frecuentemente podia
asociarse con vomitos e intensos movimientos
abdominales. En los siglos XVIII y XIX la bulimia
fue escrita como una curiosidad médica o como un
sintoma asociado con otros cuadros (6-7).

La primera descripcion de BN como tal, fue hecha
por el psiquiatra chileno Otto Dorr (1972) en el trabajo
titulado “"Sobre una forma particular de perversion
oral en la mujer: hiperfagia y vomito secundario” En
el ano 1980 fue incluida en el DSM Ill como una
entidad clinica con un perfil clinico y epidemiologico
propio.

Dependiendo de la poblacion estudiada y de los
criterios diagnosticos utilizados, la prevalencia de la
bulimia nervosa es de 1.1% y 4.2%, afectando mas
que la AN a la poblacién masculina. Presenta un
perfil de carga genética y de morbilidad psiquiatrica
asociada equivalente al de la AN, pero en la BN hay

mayor frecuencia de patologias asociadas con el
abuso de sustancias (6-8).

La historia de abuso sexual en la infancia es mas
frecuente en pacientes con trastornos alimentarios
que en la poblacion general, se reporta en 20% a
50% de los pacientes con AN y BN, pero es mas
comun en pacientes con BN que en la AN restrictiva.
Las mujeres con trastornos de conducta alimentaria
que refieren antecedentes de abuso sexual tienen
mayores tasas de comorbilidad psiquiatrica que las
que no lo refieren (10).

Cuadro clinico:

La paciente bulimica tipica es una mujer soltera,
caucasica, veinteanera, bien educada, que puede
tener un peso normal para su altura. En estas
pacientes coexiste una sobrevaloracion de la imagen
corporal y un temor fébico a subir de peso (mas que
el proposito pertinaz de bajar de peso de la AN).
Llevan a cabo reiteradamente rigidas dietas
imposibles de sostener en el tiempo, asociadas con
atracones y conductas compulsivas para evitar
subir de peso, tales como vomitos autoinducidos
(que puede producir callosidades en el dorso de las
manos: signo de Russell), ejercicio exagerado, uso
indebido de laxantes, diuréticos o medicamentos
anorexigenos. El individuo es consciente de que su
alimentacion compulsiva es anormal, teme no ser
capaz de detener voluntariamente el acto de comer,
y experimenta un animo deprimido. A continuacion
le sobrevienen sentimientos de menosprecio hacia
si mismo (egodistonico), lo que normalmente, a
diferencia de lo que pasa en la AN que oculta sus
sintomas, los lleva a consultar. Otras caracteristicas
de la BN son: la alimentacion furtiva, fluctuaciones
de peso mayores de 5 Kg, consumo de alimentos
hipercaldricos y de facil digestion durante los
episodios de alimentacion compulsiva, y la inte-
rrupcion de vinculos sociales (5-8).

El modelo cognitivo-conductual, propuesto original-
mente por Russell (1979) (5-6) ha sido de gran utilidad
para comprender los mecanismos gatillantes y
sostenedores de la bulimia nerviosa (en alguna
forma aplicables para la anorexia) y que permite
estructurar la intervencion terapéutica; por su tras-
cendencia exponemos a continuacion una resena
de este modelo:
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1. La insatisfaccion con el propio cuerpo, general-
mente acompanada de baja autoestima y, en
algunos casos, de trastornos de personalidad
(rasgos obsesivos tales como perfeccionismo,
rigidez) lleva a un sistema de creencias organi-
zado que redunda en la practica de dietas estric-
tas y en perdida de peso.

2. La pérdida de peso, y el peso sostenidamente
bajo lo normal, producen respuestas fisiologicas
que se reflejan en incrementos del hambre, mayor
preocupacion por la comida y episodios de hiper-
ingesta para “recuperar” un peso saludable (meca-
nismo de homeostasis energética).

3. Las distorsiones cognitivas (pensamiento polari-
zado, perfeccionismo, autoexigencia, sobrevalora-
cion de la imagen corporal, rigidez cognitiva, etc.)
ylo emocionales (distimia, disforia, etc.) determi-
nan si se desata la alimentacion compulsiva o
si ésta puede ser evitada. Por ejemplo, una peque-
na trasgresion de la dieta lleva a la conclusion
de entregarse al impulso de comer, ya que se
ha fracasado en el afan perfeccionista de cumplir
con la dieta o de un perfecto autocontrol sobre
la ingesta; la angustia puede interferir en los
procesos de autocontrol cognitivo, necesarios
para sostener la dieta ante un hambre intensa.

4. La creencia de que el vomito puede ayudar a
controlar el peso perpetua el desorden, disminu-
yendo, al menos por un momento, la ansiedad
asociada con la idea de que comer es peligroso
porque hace engordar.

Curso de la enfermedad:

Se sabe poco del pronéstico a largo plazo de la
enfermedad en pacientes no tratados; en estudios
comunitarios se han reportado modestos grados
de mejoria esponténea, con reduccion de 25 a 35 %
de los atracones, purgas o uso de laxantes. En
general, pacientes que reciben tratamiento psi-
cosocial o medicamentoso muestran mejoria en
el corto plazo, con 50-70 % de remision de sinto-
mas (7).

Tratamiento:

El manejo de la BN (al igual que en la AN) es
complejo, requiere de equipos multidisciplinarios y
de una estrategia terapéutica bifocal orientada por
un lado a estabilizar los aspectos médicos-

nutricionales y, por otro, a los factores psiquiatricos-
psicologicos subyacentes.

Los principales objetivos del tratamiento son:

* regularizar los habitos alimentarios

+ eliminar las conductas purgativas

» modificar las creencias, sentimientos y conductas
disfuncionales respecto de la alimentacion y de
su autoimagen

3. La obesidad en los trastornos de la
conducta alimentaria:

La relacion entre los clasicos trastornos de la conducta
alimentaria (anorexia nervosa y bulimia nervosa) y
la obesidad aun no se logra precisar. En el estudio
de Kalarchin et al (11) ningun paciente obeso mérbido
cumplia con los criterios para diagnosticar bulimia
nervosa (BN) y segun Hsu et al (12) el antecedente
de BN en ellos (1.6%) no difiere en frecuencia de lo
encontrado en la poblacion general (1% a 2%). En
nuestra experiencia, hemos observado que en la
evolucion a largo plazo, la AN y BN puede adoptar
formas atipicas, cuya expresion clinica es concor-
dante con el trastorno por atracones, conduciendo
a la obesidad. De hecho, en 33 pacientes obesos
morbidos que participaron en un programa prepa-
ratorio para cirugia bariatrica, en una entrevista
clinica semiestructurada de acuerdo con el DSM 1V,
se observo que alrededor del 70% cumple con los
criterios para diagnosticar alguno de estos trastornos
de conducta alimentaria en algun momento de su
vida.

Otros trastornos de la conducta
alimentaria

A continuacion se describe un conjunto de cua-
dros clinicos, cuya incorporacion a los sistemas
nosoldgicos esta en etapa de investigacion. Sin
embargo, ellos tienen especial relevancia en la
evolucion y tratamiento de la obesidad.

1.Trastomo por atracén (TA, BED) y atracones

En 1955 Albert Stunkard describié un tipo de
atracones de comida como una forma distinta de
comer en algunos pacientes obesos. Solo desde que
entro en vigencia el DSM IV (1995) se lo distinguio
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como un cuadro que merecia mayor atencion y
estudio. Este cuadro se caracteriza por atracones sin
conductas compensatorias inadecuadas (las
caracteristicas de un episodio de atracon fueron
descritas anteriormente). Para que se constituya un
trastorno por atracon (TA) es necesario que se den
las siguientes condiciones (9,13,14,15):

* Episodios recurrentes de atracones.

* Profundo malestar al recordar los atracones.

*Los atracones tienen lugar, en promedio, al
menos dos dias a la semana durante seis meses.

« El atracon no se asocia con estrategias compen-
satorias inadecuadas.

Los episodios de atracon habitualmente se
acompanan o son gatillados por estados de animo
disforicos, tales como: ansiedad, depresion o rabia.
Otros pacientes no son capaces de identificar
desencadenantes concretos, pero de igual modo el
atracon les produce un alivio a su estado de tension;
otros pasan comiendo todo el dia sin horarios ni
factores desencadenantes identificables, y al final
del dia presentan un atracon. No hay evidencias
para sostener que en pacientes obesos los episodios
de atracones sean desencadenados por dietas
o conductas restrictivas de alimentos (14-16).

ElI TA esta presente en 2% a 5% de la poblacion
general, obesos o no, con una proporcion de 2:1 en
mujeres v/s varones. Esta cifra se elevaa 30 % si la
poblacion estudiada corresponde a personas que se
han adscrito a algun tipo de programa para bajar de
peso. Cabe destacar que en la poblacion general
solo la mitad de los sujetos con TA son obesos y
que, también en poblacion general, solo el 5% de
los obesos cumplen con los criterios para diagnos-
ticar BED (16).

Los factores de riesgo para desarrollar TA se asocian
con los de otros trastornos psiquiatricos, tales como
autoevaluacion negativa, depresion parental,
experiencias adversas en la infancia (abuso sexual
ylo fisico) disfuncion conyugal de los padres, y
embarazo previo al inicio de la enfermedad. EITA
también se asocia con los factores de riesgo para
obesidad: obesidad infantil, comentarios criticos
respecto a la figura, peso o comida por parte de
familiares (16,17).

Varios estudios muestran que la presencia deTA en
una persona obesa constituye un factor de riesgo
para la evolucion y tratamiento de la obesidad (13,
14,17). Al comparar obesos sin trastornos de la
alimentacion (TA) con obesos con TA se encontro
que estos ultimos (15,7):

+ Comen mas cantidad de alimentos y de calorias
en una situacion experimental.

+ Han llevado a cabo mas conductas para adelgazar,

* Tienen mas insatisfaccion corporal.

« Tienen mas dificultad para interpretar las senales
de hambre y saciedad.

+ Comen mads en respuesta a emociones negativas

* Tienen mayor historia de abuso de alcohol y
sustancias (sobre todo los varones).

Desde el punto de vista psicopatologico, los obesos
TA presentan una mayor carga de comorbilidad
psiquiatrica respecto de los obesos sin trastorno por
atracon: mayor prevalencia de trastornos del animo,
trastorno ansioso y de panico, abuso de sustancias
y trastorno de personalidad, especialmente de tipo
limitrofe histriénico y evitativo (13-18).

Es interesante destacar el estudio realizado por S.A.
French (15) en un grupo de mujeres de una poblacion
no clinica, quienes ingresaron a un programa para
prevenir el alza de peso, que mostro que en las
mujeres con sobrepeso la prevalencia de episodios
de atracones (sin constituir un trastorno de la
alimentacion) era significativamente mayor (21%)
que en las mujeres con peso normal (9%).
Independientemente del peso, las mujeres con
atracones presentaron mas actitudes extremas en
relacion con el peso y la figura: inicio mas precoz de
la obesidad, subieron mas de peso, hacian mas
practicas de dietas, sufrian mas eventos vitales
estresantes, tenian mayores niveles de depresion,
y mayores variaciones de peso en los ultimos 6
meses. Entonces, si bien el atracon no tiene una
gran prevalencia en la comunidad, su presencia es
significativa como un indicador de condiciones
psicopatologicas que confieren a la obesidad una
mayor complejidad.
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2.Trastorno de comer nocturno (NES)

El NES constituye un nuevo tipo de trastorno
alimentario, el cual si bien fue descrito hace ya unos
50 anos (Stunkard, 1955) en un subgrupo de personas
obesas en tratamiento para bajar de peso, solo en
los ultimos anos ha sido investigado y tratado en un
contexto clinico. Se caracteriza por anorexia matinal,
hiperfagia nocturna e insomnio. Esta presente en
1.5% de la poblacion general, pero en la poblacion
de obesos clinicos la prevalencia se eleva de 9% a
15%, y en pacientes obesos morbidos alcanza 43 %
(13,14).

Comparados con pacientes normales, e incluso con
obesos no NES, se observa que estos pacientes
despiertan en la noche a comer, aunque no grandes
cantidades, mas bien bocados hipocaldricos. En ellos
se han demostrado alteraciones del ritmo circadiano
de la melanina y la leptina, que no se eleva en la
noche (por lo tanto, se altera la regulacion del sueno
y del apetito) y los niveles de cortisol en general son
mas elevados que en el grupo control, lo que implica
un sistermna hipofisis-hipotalamo adrenal mas sensible
a la respuesta de estrés y animo. En este contexto,
el NES refleja la expresion neurobiolégica comun
de tres sistemas circadianos, como son: el apetito,
el ritmo sueno-vigilia y el sistema nervioso simpatico
(cortisol-estrés-animo) (13,14,15).

Desde el punto de vista clinico, este cuadro es
relevante ya que, al igual que el atracon, el NES es
un marcador de riesgo para obesidad, puede ser un
factor de fracaso en personas con sobrepeso u
obesos que intentan bajar de peso, afecta al 15% de
las personas que presentan BED, y tiene una
prevalencia de 16.5% en pacientes psiquiatricos
ambulatorios, lo que hace pensar en una frecuente
coexistencia de trastornos psiquiatricos y NES. (13)

Se han identificado otros dos cuadros clinicos: el
Sindrome de Beber y Comer en la noche (NEDSR) y
el Trastorno del Apetito Vinculado al Sueno (NERS)
(13, 14), que al igual que el NES reflejan una alteracion
del sistema circadiano tanto del ritmo sueno-vigilia
como del ritmo del apetito, y se asocian con obesidad
y mal prondstico de los tratamientos para bajar de
peso. Sin embargo, aun no hay evidencias para
establecer si corresponden a variantes de NES o
constituyen un trastorno por si mismos.

El primero de ellos, NEDSR, alude a una forma de
ingerir comidas (que no constituye necesariamente
un atracon) junto con beber bebidas, eventualmente
aunque no necesariamente, alcohodlicas. Esta ingesta
se realiza en la noche antes de dormirse. Lo habitual
es que estas personas tengan dificultad para conciliar
el sueno (se quedan viendo TV o en el computador,
o realizando tareas domeésticas, mientras comen
snacks e ingieren bebidas), y una vez que se quedan
dormidas (a diferencia de lo que ocurre en el NES)
no despiertan a comer. El otro cuadro clinico es el
NERS, el cual se caracteriza porque el paciente
interrumpe el suefo y sin despertar completamente
(como sonambulo) se levanta a buscar comida y
consume, habitualmente, snacks de alta densidad
calorica, y vuelve a acostarse sin guardar recuerdo
sobre lo acontecido.

El manejo terapéutico de estos cuadros responde
bien al uso de inhibidores selectivos de la recaptura
de serotonina (IRSS) y medidas para regularizar el
ritmo sueno-vigilia.

Comentarios-conclusiones
A partir de lo expuesto es posible concluir que:

1. La conducta alimentaria es la resultante de la
interaccion de varios factores, cuyo fin es asegurar
tanto el equilibrio energético como una adecuada
reserva de calorias para la reproduccion y
sobrevivencia del individuo.

2. Los factores que participan en la regulacion de la
alimentacion son de variada indole: elementos
culturales, estados emocionales, rasgos de
psicologicos y condiciones neurobiologicas.

3. LosTrastornos de la Conducta Alimentaria (TCA)
serian la consecuencia de la interaccion de estos
factores, asociados con ciertos rasgos personalidad
y /o condicién psicopatoldgica.

4. LosTCA constituirian un conjunto de enfermeda-
des que compartirian un continuo de aspectos
genéticos, biologicos y psicopatologicos, cuyo
espectro clinico incluiria: Anorexia Nerviosa (AN),
Bulimia Nerviosa (BN), Trastorno por Atracon
(Binge Eating Disorder- BED; TA) y Sindrome de
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Comer Nocturno (Night Eating Sindrome- NES)
y obesidad.

5. Respecto de losTCA en general y de la obesidad
en particular, si bien en los ultimos anos se ha
avanzado en definir criterios diagnosticos y en la
comprension de los aspectos epidemioldgicos y
etiopatogénicos, aun persisten importantes aspec-
tos por dilucidar, lo cual se refleja en las limitacio-
nes para definir estrategias terapéuticas eficaces.

6. En el contexto de losTCA, la obesidad no esta
considerada como una enfermedad mental, ya
que no se ha encontrado una asociacion consis-
tente con sindromes conductuales o psicologi-
cos. A pesar de ello, es frecuente encontrar una
fuerte correlacion positiva entre esta condicion
y los trastornos mentales.

7. En la obesidad, al igual que en otros TCA, se
encontraria alterada la relacion cualitativa y
cuantitativa de la persona con la comida, el peso
y la imagen corporal, y si bien se trata de una
patologia de origen esencialmente metabdlico
multicausal, los factores psicoldgicos y psiquiatri-
cos serian determinantes a la hora de definir un
plan terapéutico.

8. La presencia de "atracones"-en tanto sintoma o
en tanto sindrome (TA)- y el NES, constituyen
factores de riesgo para desarrollar una obesidad
con comorbilidad psiquiatrica. Por lo tanto, requiere
de una estrategia terapéutica especial (equipo
multidisciplinario). En este mismo sentido, la
coexistencia de obesidad y depresion requiere
de estrategias de tratamiento especificas, como
por ejemplo la eleccion de un antidepresivo que
no estimule el apetito.

9. LosTCA y, por tanto, la obesidad, representan
patologias de alta complejidad y de prevalencia
creciente; por esto es urgente que los equipos de
salud, en todo nivel, asuman el desafio de investigar,
disenar politicas e implementar programas que
permitan dar una respuesta terapéutica a estos
pacientes.
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TABLA 1

Criterios clinicos para los trastornos de la conducta alimentaria (OMS)

Cadigos F 50 al F 59: Sindromes del comportamiento asociados con alteraciones fisiologicas y
factores fisicos.

F 50 Trastornos de la ingestion de alimentos:

F 50.0 Anorexia nerviosa

- Pérdida de peso intencional, inducida y mantenida.

- Habitualmente hay desnutricion de gravedad variable, con alteraciones endocrinas y
metabolicas secundarias y con perturbaciones de las funciones corporales.

- El trastorno se asocia con una psicopatologia especifica, en la cual se mantiene como idea
recurrente y sobrevalorada un temor a la obesidad y a la flacidez de la silueta corporal, por lo
que la paciente se autoimpone un limite de peso bajo.

- Entre los sintomas se cuentan la eleccion de una dieta restringida, el ejercicio excesivo, el
vomito y las purgas inducidas y el uso de anorexigenos y de diuréticos.

- Afecta habitualmente a muchachas adolescentes y mujeres jovenes.

- Puede afectar también a varones adolescentes y a hombres jovenes, asi como a nifos que se
acercan a la pubertad y a mujeres mayores hasta la menopausia.

F50.1 Anorexia nerviosa atipica

- Trastorno que reune algunas de las caracteristicas de la anorexia nerviosa, pero en el cual el
cuadro clinico general no justifica este diagnostico.

- Por ejemplo, en presencia de una considerable pérdida de peso o de un comportamiento
encaminado hacia ello:
ausencia de un marcado miedo a la obesidad
ausencia de amenorrea

- Este diagnostico no se debe hacer en presencia de trastornos fisicos conocidos asociados con
pérdida de peso.

F 50.2 Bulimia nerviosa.

- Accesos repetitivos de ingestion exagerada de alimentos

- Preocupacion excesiva por el control del peso corporal

- Lo anterior lleva al paciente a practicar una ingestion alimentaria exagerada seguida de
vomitos y uso de purgantes.

Este trastorno comparte muchas caracteristicas comunes con la anorexia, incluidas:
El excesivo interés por la apariencia personal y el peso.

El vomito repetitivo puede dar origen a trastornos electroliticos y a complicaciones fisicas.

A menudo, pero no siempre, hay antecedentes de un episodio anterior de anorexia nerviosa,
con un intervalo que varia de pocos meses a varios anos.

F50.3 Bulimia nerviosa atipica.

- Trastorno que reune algunas caracteristicas de la bulimia nerviosa, pero en el cual el cuadro
clinico general no justifica este diagnaostico.




TRASTORNO DE LA CONDUCTA ALIMENTARIAY
OBESIDAD

Por ejemplo:

- Pueden presentarse accesos repetitivos de ingestion excesiva de alimentos y uso de purgantes
sin cambios significativos de peso.

- Puede no existir el tipico interés excesivo por la apariencia corporal y el peso.

Otros trastornos segun clasificacion CIE-10

F 50.4 Hiperfagia asociada con otras alteraciones psicologicas:
Hiperingestion de alimentos debida a acontecimientos angustiantes, tales como duelos,
accidentes, nacimientos, etc. (excluye obesidad).

F50.5 Vomitos asociados con otras alteraciones psicologicas

Vomito repetido que tiene lugar en los trastornos disociativos (F44) o hipocondriacos (F45.2),
y que no se deben exclusivamente a afecciones clasificadas fuera de este capitulo.
También se puede usar este cédigo ademas de O21.- (vdmitos excesivos en el embarazo) cuando
predominan factores emocionales en la causa de la nausea recurrente y vomitos en el embarazo,
vomito psicogeno. (excluye: nausea (R11 y vomitos SAI (R11))

F50.8 Otros trastornos de la ingestion de alimentos
Pérdida de origen psicégena del apetito, pica en el adulto. (excluye : pica en la infancia y la
ninez (F98.3))

F50.9Trastorno de la ingestion de alimentos, no especificado.
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TABLA 2

Criterios clinicos para los trastornos de la conducta alimentaria (Asosiacion Americana de Psiquiatria)

Criterios diagnosticos para la anorexia nerviosa:

- Rechazo a mantener el peso corporal igual o por encima del valor minimo normal considerando
la edad y la talla.

- Miedo intenso a ganar peso o a convertirse en obeso, incluso estando por debajo del peso
normal.

- Alteracion de la percepcion del peso o la silueta corporal, exageracion de su importancia en
la autoevaluacion o negacion del peligro que comporta el bajo peso corporal.

- Presencia de amenorrea (en mujeres postpuberales) de al menos tres ciclos consecutivos
(amenorrea primaria o secundaria).

Formas clinicas
- Tipo restrictivo: el individuo no recurre regularmente a atracones o purgas
- Tipo compulsivo/purgativo: el individuo recurre regularmente a atracones o purgas

Criterios diagnésticos para la bulimia nerviosa:

- Episodios recurrentes de "atracones”

- Conductas compensatorias inapropiadas recurrentes con el objeto de evitar subir de peso tales
como:
vomitos autoinducidos, uso indebido de laxantes, diuréticos, enemas u otros medicamentos,
ayunos o exceso de ejercicios.

- Los episodios de "atracones" y las conductas compensatorias inadecuadas en promedio, al
menos 2 veces a la semana por 3 meses.

- La autoevaluacion esta excesivamente influida por la forma corporal y el peso.

- Esta alteracion no ocurre exclusivamente durante episodios de anorexia nerviosa.

Formas clinicas

a- Tipo purgativo:

Durante el episodio de BN la persona regularmente se autoinduce vomitos o hace uso indebido
de laxantes, diuréticos o enemas.

b-Tipo no purgativo:

Durante el episodio de BN la persona ha utilizado otro tipo de conductas compensatorias, tales
como ayuno, exceso de ejercicio fisico, pero no recurre a vomitos autoinducidos, mal uso de
laxantes, diuréticos o enemas.

F50.9 Trastorno de la conducta alimentaria no especificado

- Esta categoria se refiere a los trastornos de la conducta alimentaria que no cumplen los criterios
para ningun trastorno de la conducta alimentaria especifico:

- Se cumplen los criterios para la anorexia nerviosa pero las menstruaciones son regulares.

- Se cumplen los criterios para la anorexia nerviosa excepto que, a pesar de existir una pérdida
de peso significativa, el peso del individuo se encuentra dentro de los limites normales.

- Se cumplen los criterios para la bulimia nerviosa, con la excepcion de que los atracones y las
conductas compensatorias inapropiadas aparecen menos de dos veces a la semana o durante
menos de dos meses.

- Empleo regular de conductas compensatorias inapropiadas después de ingerir pequenas
cantidades de comida por parte de un individuo con peso normal (por ej. provocacion de
vomitos después de haber comido dos galletas).

- Masticar y expulsar, pero no tragar, cantidades importantes de comida.

- Trastorno compulsivo: se caracteriza por atracones recurrentes en ausencia de la conducta
compensatoria inapropiada tipica de la bulimia nerviosa.
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Capitulo 8

TRATAMIENTO
DIETETICO DE LA
OBESIDAD

M. Pia de la Maza C.

Resumen

La dietoterapia constituye una de las armas
fundamentales en el tratamiento de la obesidad. Su
objetivo es lograr un balance energético negativo
que permita la disminucion de un porcentaje del
exceso de grasa corporal y posteriormente la
mantencion del peso perdido. El célculo del aporte
nutricional que se debe indicar se puede efectuar a
través de formulas o en base a la medicion del gasto
energético del paciente a través de calorimetria
indirecta. Si se indica una aporte energético inferior
a 1200 Kcal/dia, se debe suplementar con ciertos
micronutrientes, tales como hierro, calcio, potasio
y vitaminas del complejo B, para evitar carencias.
Existe una variedad de planes de alimentacion que
permiten alcanzar los objetivos antes mencionados.
Tradicionalmente se indicaba reducir el porcentaje
de grasa ingerido, pero la tendencia actual enfatiza
mas en la modificacion de los hidratos de carbono
y proteinas de la dieta, tanto en cantidad como en
calidad. Sin embargo, ningun sistema ha demostrado
ser superior a otro; lo relevante es lograr una
adhesion adecuada al tratamiento, para alcanzar un
balance energético negativo significativo, lo cual
requiere adaptar la alimentacion a la situacion de
cada individuo.

Tratamiento dietético de la obesidad

La herramienta fundamental para inducir disminucion
de peso en los pacientes obesos es la modificacion
de los habitos alimentarios. El objetivo es provocar
un balance energético negativo que cubra
adecuadamente los requerimientos de proteinas y
micronutrientes esenciales. La composicion y el
equilibrio nutritivo de la dieta prescrita es funda-
mental, por cuanto éstos se correlacionan con la
composicion del peso perdido. Actualmente no se
recomiendan las dietas de ayuno o semi-ayuno,
debido al riesgo vital involucrado; el consumo de
maés de 1000 kcal/dia asegura la ingesta de una
variedad de alimentos que permite cubrir las
necesidades de practicamente todos los nutrientes.

En el tratamiento de la obesidad interesa lograr una
reduccion predominante de la masa grasa, preser-
vando en la medida de lo posible la masa magra y
el tejido 6seo. Por esta razon, se recomienda indicar
planes de alimentacion que mantengan el equilibrio
de los macronutrientes, aportando los micronutrien-
tes esenciales en cantidades adecuadas. Esto puede
ser alcanzado a través de diferentes métodos. Uno
de ellos es “recortar” 500 6 600 kcal de la dieta
habitual del paciente o de sus requerimientos, lo
cual se traduce en reducciones de alrededor de 0,5
kg por semana, hasta llegar a un nuevo estado de
balance energético, en que la ingesta caldrica se
iguala con el nuevo gasto energético (que disminuye
como producto de la dieta y de la disminucion de la
masa corporal). Otra aproximacion es prescribir un
aporte energético igual al gasto energético de reposo,
el cual puede ser estimado mediante féormulas, o
medido a través de calorimetria indirecta, y fluctua
entre 20 y 25 kcal/kg/dia en los adultos. Si considera-
mos que el gasto energético en 24 horas depende
del nivel de actividad fisica, y que en los individuos
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sedentarios oscila alrededor de 1,3 veces el gasto
energético de reposo, al indicar, por ejemplo, 23
kcal/lkg a un paciente sedentario de 90 kg, estaremos
prescribiendo una alimentacion que contendra un
déficit de 621 kcal respecto de su requerimiento
teorico en 24 hrs (1). Finalmente, el método mas
utilizado por su simplicidad es prescribir una dieta
que contenga una cantidad fija de energia
(habitualmente 1200 kcal/dia para las mujeres y 1500
kcal/dia para los hombres), con lo cual se asegura
la adecuacion nutricional (2). Independientemente
del procedimiento, es fundamental asegurar una
ingesta de vitaminas y oligoelementos adecuada a
los requerimientos individuales, lo cual solo se puede
lograr a través de suplementos especificos en el
caso de prescripciones inferiores a 1200 Kcal/dia (3).

Si bien existen variaciones interindividuales, aso-
ciadas con factores genéticos (4), la cantidad de peso
perdido a través de los planes de alimentacion
mencionados es en general modesta. La mayor parte
de la literatura describe descensos de entre Oy 8
kgs de peso a los 6 meses, cifras que disminuyen al
completar un ano de tratamiento (5-9). En un estudio
reciente, controlado y randomizado, en el que se
compararon los resultados de cuatro tipos de dietas,
se observo que aproximadamente un cuarto de los
enfermos logra reducir 5% del peso inicial al afo, y
10% de los pacientes reduce su peso inicial en 10%
en ese plazo (10). La adhesion se aproxima al 50%
en el primer ano y esta relacionada con las
dificultades en seguir indicaciones alimentarias
extremas (10) y, como es esperable, los sujetos con
mejor adhesion logran los mejores resultados. Estas
modestas bajas de peso son capaces de obtener
modificaciones significativas de los factores de riesgo
cardiovascular, por lo cual se ha establecido que
reducciones de 5 a 10 % del peso inicial constituirian
metas adecuadas y sostenibles a largo plazo para la
mayor parte de los obesos (2). Sin embargo, estos
porcentajes pueden ser insuficientes para los obesos
severos y morbidos. En base a ello, algunos especia-
listas recomiendan la utilizacion de las llamadas
dietas con muy bajas calorias (VLCD), que aportan
800 kcal/dia o menos, en forma de alimentos
naturales, o a través de féormulas comerciales que
reemplazan a las comidas. Debido a sus potenciales
riesgos, este método requiere supervision médica
estricta, pero en general se le atribuye el logro de
mayores reducciones de peso (9,11,12), ademas de

proporcionar beneficios adicionales sobre el volumen
plaquetario (13) y el riesgo quirurgico (14,15). Sin
bien persiste la controversia en torno a su efectividad
en el largo plazo (11,16,17), un metaandlisis reciente
destaca que los pacientes manejados con VLCD,
mantienen una mayor baja de peso a 5 anos plazo
(9). Lo anterior depende de lograr una buena
adhesion y completar el periodo de tratamiento (18),
ademas de mantener altos niveles de actividad
fisica y baja ingesta de grasa, a largo plazo (19).

Aparte de planificar el aporte caldrico que se
prescribira al paciente, algunas dietas distribuyen
los macronutrientes en forma balanceada (50 a 60%
como hidratos de carbono, 15 a 20 % como proteinas
y 25 a 30 % como lipidos). Otras dietas en cambio
hacen énfasis en modificar las proporciones de los
tres macronutrientes principales.

Como el peso de la evidencia senala que la obesidad
se asocia con mayor frecuencia con un alto consumo
de grasa atribuible a su alta densidad energética y
palatabilidad, tradicionalmente se prescriben planes
de alimentacion en los que se disminuye el aporte
de este nutriente a menos del 25% del aporte
energético (1). Sin embargo, al variar un macro-
nutriente necesariamente se modifica la proporcion
del resto, dificultando el analisis de sus efectos, que
incluso pueden ser contrarios a los buscados. Asi,
recientemente se ha cuestionado la utilidad de la
dieta hipograsa convencional debido al aumento
concomitante en la ingesta de hidratos de carbono.
Abundante evidencia epidemioldgica senala que la
prevalencia de obesidad ha aumentado en los paises
desarrollados a pesar de una reduccion significativa
del consumo de grasas (20). Lo anterior se atribuye
al gran incremento del consumo de hidratos de
carbono simples (almidones y azucares), y especifica-
mente a la adicion de fructosa en numerosas bebidas
y preparaciones (21-23).

Probablemente buscando revertir lo anterior, han
resurgido las dietas “"bajas en hidratos de carbono’
como la famosa dieta del Dr. Atkins (que proporciona
menos de 90 g/dia) y las dietas con hidratos de
carbono de bajo indice glicémico, como alternativas
para las dietas hipograsas tradicionales. Se tiende
a destacar que las dietas pobres en hidratos de
carbono promueven, a los 3 'y 6 meses, una mayor
disminucion de peso que aquellas con bajo contenido
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graso. Esto se puede atribuir a factores tales como
una mayor adherencia y la pérdida de agua corporal
(asociada con la caida de insulina y de los depositos
de glicogeno), por cuanto no se han demostrado
diferencias en la disminucion del gasto energético
al comparar ambas dietas (24). Sin embargo, estudios
mas cuidadosos, en los que se verifica que los aportes
dietarios sean isoenergéticos, no demuestran venta-
jas en términos de reduccion del peso respecto de
la dieta hipograsa convencional (25). Adicionalmente,
la evidencia senala que, a un ano plazo, las pérdidas
de peso resultan muy similares. El bajo aporte de
hidratos de carbono induce un mejor control
glicémico y mayor sensibilidad a la insulina entre
los diabéticos, con mayor disminucion de los
triglicéridos y aumento del colesterol HDL, sin diferen-
cias del colesterol LDL (26). Del mismo modo, el
aporte de hidratos de carbono con bajo indice
glicémico no ha demostrado provocar mayor pérdida
de peso, aunque tiene ventajas en cuanto a las
complicaciones metabodlicas de la obesidad (27,28).

Estos resultados han llevado a centrar el manejo de
la obesidad en el aporte proteico. Tradicionalmente,
durante la alimentacion hipocalorica se prescriben
cantidades de proteinas superiores a la recomenda-
cion poblacional (0,8 g/kg/dia), fluctuando entre 1y
1,5 g/kg/dia, para evitar balances nitrogenados
negativos. No obstante, al analizar los efectos de las
dietas desbalanceadas se ha propuesto que ello
podria traer beneficios adicionales, por cuanto,
manteniendo constante el aporte lipidico, seria el
incremento de las proteinas mas que la disminucion
de los hidratos de carbono lo que explicaria la mayor
baja de peso inicial (24), ademas de ayudar a prevenir
el rebote en el periodo de mantencion (29). Sin
embargo, si se mantiene constante el aporte de
carbohidratos, (30% del aporte caldrico total) y se
sustituyen las grasas por proteinas, no se observan
diferencias. Esto se confirmo en un estudio contro-
lado randomizado en el que se comparo pacientes
adscritos a un plan de alimentacion rica en lipidos
monoinsaturados, normoproteica (45% y 18%
respectivamente), con quienes consumieron una
dieta baja en grasa y rica en proteinas (29% y 34%
respectivamente) (30). De los macronutrientes, las
proteinas ejercen el mayor efecto sobre la saciedad
y, ademas, el aumento proporcional de su aporte

asociado con una dieta hipocalodrica produce una
menor caida del gasto energético, especialmente las
proteinas de origen animal (24). En este sentido, la
mejor fuente proteica serian los lacteos, debido a
que se ha demostrado una relacion inversa entre
ingesta de calcio y la oxidacion de grasa, protegiendo
asi del incremento adiposo (31,32).

En resumen, no existe una indicacion dietética ideal
para el manejo de la obesidad. Los resultados
dependeran del logro de un balance energético
negativo, lo cual a su vez depende criticamente de
la adhesion del paciente al plan de alimentacion.
Asi, la eleccion de la estrategia dietética debe tomar
en consideracion factores tales como la cuantia del
sobrepeso, las comorbilidades asociadas, los habitos
alimentarios, factores psicologicos y gustos, entre
otros, para facilitar y favorecer la ejecucion de la
prescripcion dietética y llegar a completar el periodo
de tratamiento. No menos relevante es el periodo
de mantencion, en el que el paciente debe sostener
en forma permanente los cambios de la alimentacion
y la actividad fisica.
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TRATAMIENTO
FARMACOLOGICO
DE LA OBESIDAD

Fernando Carrasco N.

Resumen

En este capitulo se desarrolla una revision del
tratamiento farmacologico de la obesidad, aportando
los fundamentos por los cuales debe ser considerado
como una medida de apoyo al manejo mas
conservador (dieta, ejercicio y terapia psicologica).
Se describen los distintos farmacos de acuerdo a su
mecanismo de accion como inhibidores del apetito,
termogénicos o inhibidores de la absorcion de
nutrientes. Se destacan aquellos farmacos aprobados
por los organismos internacionales para ser usados
en el largo plazo, mostrando los principales estudios
que los avalan por su efectividad en la reduccion de
peso y/o en la mejoria de las enfermedades
asociadas. Finalmente se describen productos
comercializados para la obesidad que carecen de
evidencia cientifica sobre su efectividad o seguridad
en el tratamiento de la obesidad.

Introduccion

En pacientes con obesidad, el control del peso
corporal a largo plazo requiere de cambios
permanentes de los habitos de alimentacion y del
nivel de actividad fisica. Sin embargo, cuando esto
no produce resultados que perduren en el tiempo,
o cuando el paciente obeso no logra una adecuada
adherencia a las indicaciones de dieta y actividad
fisica, es indispensable contar con tratamientos
coadyuvantes, especialmente si existe morbilidad
asociada.

Entre los tratamientos que favorecen la adherencia
a un plan de tratamiento integral del paciente obeso
han sido utilizados distintos farmacos que, con
buenos o malos resultados, al menos modifican la
evolucion del incremento de peso.

Con estas consideraciones se hace necesario abordar
los aspectos farmacologicos, enfatizando la real
posicion de esta herramienta terapéutica en el manejo
de la obesidad. Por otro lado, la necesidad de contar
con farmacos mas efectivos y seguros en el largo
plazo para el tratamiento de pacientes obesos ha
originado abundante investigacion basica y clinica
de nuevas drogas con diferentes mecanismos de
accion. Con este criterio como base, es indispensable
distinguir aquellos elementos terapéuticos que no
tienen fundamento cientifico para su uso en el
tratamiento de la obesidad, o que son probadamente
peligrosos para la salud.

Los esfuerzos de la investigacion farmacoldgica en
el tratamiento de pacientes obesos se han dirigido
hacia 3 objetivos principales: disminuir la ingesta
alimentaria (farmacos anorexigenos), aumentar el
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gasto energético y la oxidacion de lipidos (farmacos
termogénicos y lipoliticos) o inhibir la digestion y
absorcion de hidratos de carbono o grasas de la
dieta (inhibidores de la lipasa y a- glucosidasa).
Cuando el médico prescribe el tratamiento
farmacologico debe conocer tanto la fisiopatologia
de la obesidad como sus respuestas farmacologicas
(efectos farmacoldgicos y colaterales), evitar el uso
de dosis y combinaciones de farmacos inapropiadas,
considerar las contraindicaciones y usar farmacos
solo en el contexto de un tratamiento integral (dieta
mas actividad fisica y/o terapia conductual). El uso
de farmacos se debe reservar solo a los adultos con
el objetivo a corto plazo de lograr la adhesion a los
cambios de habitos alimentarios. Sin embargo,
recientemente se ha generado una creciente
experiencia clinica y algunos estudios publicados
acerca del empleo de farmacos en adolescentes con
obesidad severa.

Los tratamientos prolongados deberan quedar
reservados solo para pacientes con obesidad severa
en quienes el riesgo del medicamento es muy inferior
al de la obesidad misma y sus consecuencias. Al
respecto, un panel de expertos de la OMS (1)
recomienda el uso de farmacos en pacientes con
IMC mayor de 30 kg/m? cuando ha fracasado el
tratamiento no farmacologico, y en pacientes con
IMC mayor de 25 kg/m? cuando existen morbilidades
asociadas relevantes, tales como diabetes, hiper-
tension arterial, hipercolesterolemia o artropatias, y
falta de respuesta a las medidas no farmacologicas.

El NIH (National Institutes of Health) de Estados
Unidos ha propuesto un algoritmo alternativo para
la indicacion de tratamientos farmacolégicos que
incluye a pacientes con IMC entre 25 y 29,9 kg/m?
con 2 o mas factores de riesgo, y a pacientes con
circunferencia de cintura mayor de 88 cm en el caso
de las mujeres o de 102 cm en los hombres (2).

La OMS también ha senalado las caracteristicas
ideales de un farmaco para el tratamiento de
pacientes obesos (Tabla 1).

TABLA 1
FARMACO IDEAL PARA USO EN OBESIDAD
(OMS, 1997)

* Reduccion demostrada en peso y
enfermedades asociadas

+ Efectos laterales tolerables y/o transitorios

* Sin reacciones adversas mayores después
de anos de uso

+ Eficacia mantenida a largo plazo

+ Sin propiedades adictivas

» Mecanismo (s) de accion conocido (s)

+ Costo razonable

Fuente: Referencia 1.

Antes de indicar farmacos, y para evitar posibles
efectos colaterales, se debera considerar la edad, el
perfil psicologico, la presencia de patologias
psiquiatricas, la concomitancia con patologias
cardiovasculares, el patron de alimentacion y la
presencia de trastornos de la conducta alimentaria.

Anorexigenos

Los agentes inhibidores del apetito son importantes
en los obesos, en quienes el desorden de la conducta
del comer es la causa principal de su condicion;
pueden considerarse como coadyuvantes para lograr
la adherencia a un plan de alimentacion en pacientes
en quienes se intenta promover un cambio de habitos
alimentarios; hay que tener cuidado, sin embargo,
que no deben constituirse en una monoterapia.
Desde el punto de vista de su mecanismo de accion
se clasifican en anorexigenos adrenérgicos,
serotoninérgicos y de accion dual.

Farmacos adrenérgicos

Estas drogas se comercializan bajo control de
psicotropicos e incluyen en Chile al dietilpropion, el
fenproporex, la fentermina y el mazindol. Actuan
estimulando receptores p-adrenérgicos y/o dopa-
minérgicos en el hipotdlamo lateral. Su uso esta
limitado en parte por la elevada frecuencia de
efectos colaterales, algunos de ellos derivados
de la estimulacion del sistema nervioso central
(irritabilidad, insomnio, cefalea) y de las acciones
simpaticomiméticas periféricas (taquicardia,
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hipertension arterial), por lo que estan contra-
indicados en individuos con hipertension arterial,
arritmias, insuficiencia cardiaca y coronaria, y
patologias psiquiatricas.

Si bien estos farmacos mantienen su aprobacion
por la FDA (Food and Drugs Administration, Estados
Unidos) y por las autoridades en salud de Chile, se
recomienda su uso solo por periodos cortos (12
semanas), debido al potencial de inducir depen-
dencia. Por estas razones, los farmacos de esta linea
no son recomendables como apoyo en el tratamiento
de la obesidad (3-4).

Farmacos serotoninérgicos

Estos farmacos estan aprobados por sus efectos
como antidepresivos e incluyen, entre otros, a la
fluoxetina y la sertralina. Estudios en pacientes
obesos no depresivos han mostrado un efecto dosis-
dependiente de la fluoxetina sobre el apetito (20-80
mg/dia), con especial efecto en pacientes con
tendencia compulsiva a comer (trastorno por
comilonas o "Binge Eating Disorder"). La fluoxetina
también es efectiva para disminuir la ingesta caldrica
global en pacientes con sobreingesta alimentaria
relacionada con periodos de estrés y/o ansiedad, o
con la suspension del habito tabaquico (5,6).Ya que
la fluoxetina no induce dependencia ni adiccion, es
posible utilizarla por periodos prolongados una vez
comprobada su buena tolerancia. Sin embargo, su
efectividad sobre el control del apetito disminuye
progresivamente después de 6 meses de tratamiento
(7).

Los efectos colaterales se presentan en 10 a 20 % de
los pacientes y son muy dependientes de la calidad
de la droga; se describen somnolencia, agitacion,
pirosis, disminucion de la libido, aumento de la
presion arterial y temblor de las manos. En algunos
casos, los efectos colaterales obligan a suspender
el tratamiento, siendo todos efectos reversibles.

La sertralina, siendo un buen antidepresivo, actua
en algunos pacientes disminuyendo la ansiedad y
aumentando la sensacion de saciedad al utilizarse
en dosis de 50 a 100 mg/dia. Si bien su efecto sobre
la ingesta de alimentos es menos marcado que el
de la fluoxetina (8), también es menor la frecuencia
de efectos colaterales.

Farmacos con accion dual

La sibutramina, que fue probada inicialmente como
antidepresivo, ha mostrado un efecto reductor de
peso dosis-dependiente en estudios clinicos en
pacientes obesos (9). Tiene un mecanismo de accion
doble, ya que inhibe tanto la recaptura sinaptica de
noradrenalina como la de serotonina. Al ser ingerida
via oral, en dosis unica diaria, produce una
disminucion de la ingesta de alimentos que es dosis-
dependiente (10); la dosis mas indicada oscila en
rango entre 10 y 15 mg/dia. Tiene efecto prolongado
debido a la elevada vida media de sus metabolitos
(hasta 16 horas), por lo cual se debe indicar en dosis
unica matinal (11).

La estimulacion del sistema adrenérgico induce un
leve efecto termogénico, con aumento de hasta 5%
del gasto energético de reposo y un menor descenso
de la tasa metabadlica en la fase de pérdida de peso
(11,12).

En uno de los mayores estudios clinicos controlados
con este farmaco (STORM) se ha demostrado su
efectividad después de dos anos de tratamiento
continuo, con un impacto positivo sobre los factores
de riesgo cardiovascular (13). Los efectos colaterales
mas frecuentes de la sibutramina son la sequedad
bucal, constipacion, cefalea, insomnio, astenia,
aumento de la presion arterial y de la frecuencia del
pulso.

Su uso esta contraindicado en la hipertension arterial
no controlada, en la cardiopatia coronaria, la insufi-
ciencia cardiaca, arritmias, antecedentes de accidente
cerebrovascular, insuficiencia hepatica grave y en
pacientes tratados con inhibidores de la mono-
aminooxidasa. Debido al riesgo de inducir un
sindrome serotoninérgico se debe tener precaucion
con el uso concomitante de antidepresivos inhibi-
dores de la recaptura de serotonina (fluoxetina,
sertralina) y antijaquecosos (ergotamina, suma-
triptan) (14). En pacientes con hipertension arterial
controlada, el uso de sibutramina ha mostrado ser
bien tolerado al usar dosis de hasta 20 mg al dia (15).

El uso de la sibutramina en adolescentes obesos ha
dado origen recientemente a varios estudios, entre
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los cuales destaca la experiencia publicada por
Berkowitz y cols. (16). En este ensayo se observo
una mayor reduccion de peso en adolescentes
obesos (13-17 anos; IMC 32-44 kg/m?), después de
6 y 12 meses de administracion de 10-15 mg/dia de
sibutramina asociada con terapia conductual, en
comparacion con terapia conductual mas placebo.
Los efectos adversos observados fueron principal-
mente el aumento de la presién arterial y/o la
frecuencia de pulso en 12% de los pacientes, similar
a la observada en adultos. Sin embargo, la FDA no
ha dado la aprobacion para la indicacion de este
farmaco en poblacion infantil y adolescente,
considerando la escasez de datos que avalen su
seguridad, especialmente en relacion al riesgo de
manifestaciones psiquiatricas.

Farmacos termogénicos - lipolitico

La estimulacion de la actividad del sistema nervioso
simpatico a través de farmacos que actuen sobre
receptores (-adrenérgicos conduce a una disminucion
del apetito y a un incremento del gasto energético
de reposo y de la oxidacion de grasas. La modulacion
farmacologica del gasto energético y la oxidacion
de grasas es de especial interés en los pacientes con
obesidad asociada con una predisposicion genética,
en quienes se presentan algunos factores de riesgo,
tales como el gasto energético bajo o una baja
oxidacion de los lipidos.

Efedrina-cafeina

La efedrina es un farmaco simpaticomimético que
actua por estimulacion de receptores f-adrenér-
gicos. Ha sido utilizada principalmente como droga
termogénica en asociacion con la cafeina; esta com-
binacion aumenta hasta en 10% el gasto energético
de reposo, aumentando la utilizacion de grasas como
combustible energético. Sin embargo, se estima que
cerca del 80% del efecto reductor del peso obedece
a sus propiedades anorexigenas (17,18). La cafeina
es una xantina que inhibe los receptores de adeno-
sina y la fosfodiesterasa y ha demostrado tener
efectos anorexigenos y estimulantes del gasto
energético que son dosis-dependientes, ademas de
incrementar la oxidacion de lipidos.

El uso farmacologico de la cafeina (50-200 mg) en
asociacion con efedrina (10-25 mg) por 3 veces al
dia, potencia el efecto metabdlico de esta ultima y
ademas impide la adaptacion de los receptores
adrenérgicos (“down- regulation”), permitiendo que
el efecto termogénico se mantenga en el tiempo. En
estudios de al menos un ano de duracion se ha
demostrado que la combinacion de ambas drogas
es superior en cuanto a su efecto reductor de peso
que cada una de ellas por separada y que el placebo
(17). Otro efecto favorable observado con esta combi-
nacion, es que estimula un mayor porcentaje de
pérdida de peso a partir de la masa grasa, y una
menor adaptacion metabolica como respuesta a la
dieta hipocaldrica (19). Esta combinacion, aunque
muestra menor potencia anorexigena que los
adrenérgicos controlados, no tiene riesgo de inducir
dependencia.

Si bien en Chile la efedrina no se encuentra incor-
porada en el registro sanitario para el tratamiento
de la obesidad, su combinacion con cafeina esta
patentada en distintos paises europeos (Letigen®),
y constituye una importante indicacion farmaco-
logica para el tratamiento de la obesidad (20). Los
efectos colaterales cardiovasculares (taquicardia e
hipertension arterial) y la estimulacion del sistema
nervioso central, habitualmente ceden en las pri-
meras semanas por taquifilaxia (adaptacion de
receptores adrenérgicos) (21). Por su accion adre-
nérgica debe tenerse especial cuidado con su uso
en pacientes con hipertension arterial, arritmia,
antecedentes de accidente cerebrovascular, infarto
del miocardio y patologias psiquiatricas (cuadros
ansiosos, crisis de panico). Debido al riesgo asociado
con estos farmacos no se aconseja la comerciali-
zacion de estos principios activos como parte de
productos naturales, ya que de esta forma se favo-
rece la automedicacion, se desconocen las con-
centraciones de los principios activos y todo esto
redunda en una mayor posibilidad de complica-
ciones graves (22). Estas consideraciones llevaron
a retirar del mercado mundial a los productos
“herbales” o "naturales’] que contenian efedrina
(Ephedra Sinica; Ma Huag).
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Inhibidores de la absorcion

Orlistat

Este farmaco es un inhibidor de las lipasas gastro-
intestinales, especialmente de la lipasa pancreatica,
que, al disminuir la hidrolisis intestinal de los
triglicéridos provenientes de la dieta, impide la
absorcion de hasta un 30% de ellos. En ensayos
clinicos en obesos, administrando dosis de 120 mg
3 veces al dia con cada comida, se ha mostrado un
efecto reductor de peso significativamente mayor,
asi como una mayor proporcion de pacientes que
mantienen una disminucion de 5 a 10 % del peso
inicial después de 2 anos de seguimiento, en
comparacion con placebo (23). Ademas de la
reduccion de peso con orlistat, se ha estudiado su
efectividad en la mejoria del control de las enfer-
medades asociadas. En relacion a la diabetes tipo 2,
orlistat ha demostrado disminuir su incidencia, y en
diabéticos ya diagnosticados se ha observado
disminucion en la necesidad de hipoglicemiantes
orales, mejor control glicémico y reduccion de las
cifras de hemoglobina glicosilada (24-27). En obesos
no diabéticos se han observado, en comparacion
con placebo, reducciones significativas del coles-
terol total, colesterol LDL, de la relacion LDL/HDL,
de la presion arterial, de glicemia y de insulinemia
basal (23,28,30). También se han observado cambios
favorables en pacientes con esteatohepatitis no
alcoholica (31).

Uno de sus inconvenientes es la elevada frecuencia
de efectos adversos digestivos intestinales (depo-
siciones oleosas, goteo aceitoso), especialmente
cuando el paciente no disminuye la ingesta de grasas
de su dieta. Entre los efectos observados en pacientes
en tratamiento con orlistat y dieta hipocaldrica baja
en grasas, los de mayor frecuencia son deposiciones
oleosas, el aumento de volumen de deposiciones,
el goteo oleoso, las deposiciones liquidas, la urgencia
fecal y la incontinencia fecal (23). Otro inconveniente,
es que puede provocar malabsorcion de vitaminas
liposolubles, siendo recomendable, ante la posibi-
lidad de su uso por periodos prolongados, la suple-
mentacion oral de vitaminas A, D y E. Su uso esta
contraindicado en los sindromes de malabsorcion
cronicos y en las colestasias.

El uso de orlistat en el manejo de adolescentes
obesos ha sido publicado en estudios no controlados
(32); se logro una mejoria significativa del peso
corporal y de los parametros metabolicos de riesgo
cardiovascular. Un estudio multicéntrico controlado
(33), realizado en 357 adolescentes obesos entre 12
y 16 anos, demostro el efecto de orlistat asociado
con indicaciones dietéticas en comparacion con el
placebo mas dieta. Al afo de seguimiento, se observo
una significativa disminucion del IMC en el grupo
tratado con orlistat en comparacion con placebo
(-0,6 kg/m? frente a +0,2 kg/m?, o -1,78 frente a
+0,43%). La tolerancia a orlistat, tanto a los 3 como
a los 12 meses, fue similar a la de los estudios en
adultos.

Acarbosa

Es un inhibidor de las a-glucosidasas intestinales,
por lo cual fue ensayado inicialmente para provocar
malabsorcion de hidratos de carbono y de esta forma
obtener un efecto reductor del peso (34). Sin em-
bargo, por la intensidad de los efectos colaterales
gastrointestinales cuando se usaba la dosis necesaria
para obtener un efecto reductor de peso, se descartd
Su uso para el tratamiento de la obesidad.

En la actualidad, la acarbosa mantiene su indicacion
en dosis bajas (25-50 mg con cada comida) en sujetos
obesos con hiperinsulinismo e hipoglicemia reactiva
(episodios de hipoglicemia entre las comidas) y ha
demostrado reducir el riesgo de diabetes tipo 2 en
sujetos con intolerancia a la glucosa (35).

Entre los farmacos antes citados, 4 de ellos han sido
evaluados en estudios controlados con 1 ano o mas
de seguimiento: Fluoxetina, Efedrina-cafeina, Sibu-
tramina y Orlistat (Figura 1).

Revisiones sistematicas sobre
farmacoterapia en obesidad

En el ano 2001 Glazer et al. (36) publicaron la primera
revision importante de la literatura sobre la eficacia
de los farmacos para el tratamiento de la obesidad,
con una revision de todos los estudios publicados
con mas de 9 meses de seguimiento y controlados
con placebo desde 1960. La baja de peso atribuible
a la farmacoterapia (sobre el efecto de placebo), en
estudios de entre 36 y 52 semanas de duracion, fue
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FIGURA 1
FARMACOTERAPIA EN OBESIDAD: REDUCCION DE PESO EN 4 ESTUDIOS PUBLICADOS CON
1 ANO O MAS DE SEGUIMIENTO.

Cambio de peso, kg.

—e— fluoxetina
—— Ssibutramina

—m- efedrinal/cafeina
—m— orlistat

Datos obtenidos y adaptados de estudios con fluoxetina, efedrina/cafeina, sibutramina y orlistat.

Fuente: Referencia 7,13,18 y 23.

de 8,1% o 79 kg con fentermina, 5,0% o 4,3 kg. con
sibutramina, 3,4% 6 3,4 kg con orlistat, y -1,5% o
-1,5 kg con dietilpropion (Figura 2). La adherencia al
tratamiento también fue analizada, observandose
mayores tasas con orlistat y sibutramina (73% y 61%,
respectivamente), en comparacién con menores
tasas de adherencia con fentermina, fluoxetina y
dietilpropion (54%, 48% y 36%, respectivamente).

En una revision de la literatura publicada hasta el
ano 2002 (37), de los 8 farmacos aprobados para
obesidad que fueron analizados, so6lo orlistat y
sibutramina cumplian con los criterios de inclusion
para el analisis, es decir, tenian estudios en doble
ciego, aleatorios, controlados con placebo, con
requisitos de pérdida y mantenimiento de peso, con
analisis segun intencion de tratar y con seguimiento
de al menos un ano. En los 11 estudios con orlistat
y en los 5 ensayos con sibutramina, la reduccion de
peso fue en promedio de 2,7 y de 4,3 kg mayor que

con el placebo, respectivamente, con similares
resultados de mantencion de la pérdida de peso con
ambos farmacos. En este andlisis el orlistat causo
efectos secundarios gastrointestinales y la sibu-
tramina se asocio con leves aumentos de la presion
arterial y la frecuencia cardiaca.

Otra revision sistematica por Avenell et al. (38),
evaluo la eficacia de adicionar ejercicio, terapia
conductual, orlistat o sibutramina (o una combinacion
de ellos) a la modificacion de la dieta. Adicionar
orlistat a la dieta permitia una pérdida adicional de
peso de 3,26 kg a los 24 meses, con mejoria signifi-
cativa del colesterol LDL, la presion arterial y el
control de la glicemia. El agregado de sibutramina
a la dieta se asocio con una baja adicional de peso
de 4,18 kg a los 12 meses, mejoria del colesterol
HDL y los triglicéridos, pero con aumento en la
presion arterial diastolica. Ademas, se observo que
al agregar terapia conductual o ejercicio fisico al
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FIGURA 2
PORCENTAJE DE REDUCCION DE PESO SOBRE PLACEBO EN ESTUDIOS DE LARGO PLAZO
DE DOBLE CIEGO, CONTROLADOS CONTRA PLACEBO.

10 -

Reduccion de peso sobre placebo, %

-2

fentermina sibutramina

orlistat fluoxetina dietilpropion

Dosis farmacoldgica: Fentermina, 15 a 30 mg/dia en dosis unica; Sibutramina, 10-20 mg/dia en dosis unica; Orlistat, 120 mg por 3 veces al
dia; Fluoxetina, 60 mg/dia en dosis unica; Dietilpropion, 25 mg por 3 veces al dia.

Fuente: Referencia 36.

plan alimentario se obtuvieron cambios de peso
similares a los logrados con la aplicacion de un plan
alimentario mas farmacos.

El uso de sibutramina para el tratamiento de la
obesidad ha originado numerosas publicaciones, las
cuales han sido analizadas detalladamente en la
revision sistematica de Arterburn et al. (39). Se
analizaron 29 estudios aleatorios con dosis de
sibutramina de 10-20 mg/dia, observando al ano de
tratamiento un promedio de disminucion de peso
de 4Kg mas que con el uso de placebo, con 1 estudio
(STORM) que demuestra permanencia de los
resultados a los 2 anos (13). Se observo un discreto
aumento de la frecuencia cardiaca y la presion
arterial, con mejoria de los niveles de triglicéridos
y colesterol HDL y leve mejoria en el control
metabalico de pacientes diabéticos.

Agentes farmacolégicos en investi-
gacion aprobados para indicaciones
diferentes de la obesidad

Bupropion

Este farmaco ha sido aprobado para el tratamiento
de la adiccion al tabaco y la depresion. Sin embargo,
estudios controlados en sujetos depresivos sugieren
que el tratamiento con bupropion se puede asociar
con pérdida de peso en sujetos con sobrepeso u
obesidad; también se ha observado una menor
ganancia de peso durante el tratamiento para dejar
de fumar. En estudios controlados en obesos no
depresivos y depresivos, el uso de bupropion (300
a 400 mg/dia) demostro ser efectivo en promover
una mayor reduccion de peso que el placebo y, en
general, fue bien tolerado (40,41). Sin embargo, exis-
te gran variabilidad interindividual en su efectividad
para reducir el peso, por lo cual no ha sido aprobado
para este uso en la obesidad.
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Topiramato

Es un farmaco indicado en sindromes con-vulsivos,
con la ventaja comparativa de que permite una
reduccion gradual de peso en los pacientes, en
comparacion con la ganancia de peso observada
con otros farmacos anticonvulsivantes. En estudios
controlados en obesos sin sindromes convulsivos,
al adicionar topiramato (64 a 384 mg/dia) a un plan
de alimentacion acompanado de actividad fisica,
se observo, después de 24 semanas, una reduccion
de peso significativamente mayor que con placebo.
En los pacientes con tratamiento activo la pérdida
de peso fue de 5% a 6,3% del peso inicial (42).

Metformina

Es una biguanida ampliamente usada para el tra-
tamiento de la diabetes tipo 2, que en estudios de
seguimiento en diabéticos ha mostrado, cuando
menos, un menor incremento de peso. En el Pro-
grama de Prevencion de Diabetes (DPP), el uso de
metformina sin indicacion de cambios en la dieta o
en la actividad fisica no s6lo mostro disminuir el
riesgo de progresion a diabetes en sujetos con riesgo
familiar, sino que ademas se observo una mayor
reduccion de peso en comparacion con un placebo
(43).

Un ensayo clinico controlado en mujeres no diabé-
ticas, con y sin sindrome de ovario poliquistico,
demostroé una mayor baja de peso, circunferencia
de la cintura, grosor de la grasa subcutanea y grasa
visceral en aquellas pacientes tratadas con metfo-
rmina, en comparacion con un placebo (44). Sin
embargo, un estudio recientemente publicado en
mujeres obesas con tolerancia normal a la glucosa
demostro que el adicionar metformina durante 3
meses (1700 mg/dia) a la terapia con orlistat no
mejoro los resultados de reduccion de peso o de
mejoria en la resistencia insulinica, en comparacion
con el grupo en quienes se uso solo orlistat (45).

Farmacos no aprobados aun para uso
en clinica

Inhibidores del receptor de
endocanabinoides

El sistema de endocanabinoides es un mecanismo
que se activa fisiologicamente ante situaciones de
estrés fisico y/o psicolégico, mediante la accion de
canabinoides endogenos, (o por exocanabinoides
como el THC de la marihuana), para disminuir la
sensacion de dolor, provocar relajacion, disminuir
la actividad fisica, mejorar la inmunidad y olvidar
experiencias desagradables. Paralelamente, la
activacion de este sistema conduce a un incremento
del apetito, de las sensaciones placenteras con la
comida y el tabaco, y al aumento del depdsito de
grasa corporal. El descubrimiento de substancias
como el Rimonabant®, que inhiben los receptores
especificos para endocanabinoides (CB1) amplia-
mente distribuidos en el sistema nervioso y en todo
el organismo, ha originado considerable investiga-
cion en animales y en seres humanos, observandose
reduccion del peso y de la masa grasa corporal, y
aumento en la produccion de adiponectina en el
tejido adiposo (46). Este ultimo efecto ha originado
mucho interés en investigar el potencial efecto
beneficioso de Rimonabant en sujetos con resis-
tencia insulinica y sindrome metabolico (47,48).

Este farmaco, aunque ha sido aprobado por la
Agencia Europea de Medicamentos y por el Instituto
de Salud Publica de Chile, no ha recibido la
aprobacion por la FDA en Estados Unidos por sus
potenciales efectos adversos en la esfera psiquia-
trica (sintomas depresivos).

Farmacos estimulantes (33-adrenérgicos

Los agonistas p3-adrenérgicos actuan sobre recep-
tores especificos presentes en la grasa blanca, donde
promueven el incremento de la lipdlisis y la libera-
cion de acidos grasos a la circulacion; por otra parte,
en la grasa parda, estos agonistas activan la
termogénesis por oxidacion de acidos grasos libres.
En humanos, la grasa parda no se encuentra orga-
nizada en un 6rgano, como ocurre en algunos ani-
males, sino como tejido adiposo distribuido princi-
palmente alrededor de grandes vasos sanguineos
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en el abdomen y el térax. Aunque aun se encuentran
en fase experimental (49,50), su aplicacion futura en
seres humanos constituiria una poderosa herramienta
farmacologica, especialmente en el tratamiento de
la obesidad genéticamente determinada, asociada
con un bajo gasto energético y mala utilizacion de
grasas.

Factor neurotrofico ciliar (Axokine®)

Esta substancia ha demostrado ser capaz de activar
senales post-receptor semejantes a la leptina en
modelos animales de obesidad con y sin resistencia
a esta hormona. Experiencias iniciales en indivi-
duos obesos mostraron una disminucion dosis-
dependiente de la ingesta alimentaria (hasta de
47%) y del peso corporal después de 14 dias de
administracion subcutanea (51).

El estudio publicado mas recientemente, ensayo
este compuesto durante 12 semanas en 123 obesos
con el propdsito de observar su efectividad en la
disminucion del peso corporal y establecer la dosis
mas efectiva en comparacion con un placebo. En
dicho estudio se observo una reduccion de peso
significativamente mayor que con el placebo, pero
con reacciones adversas frecuentes en relacion
con la inyeccion subcutanea del producto (52).

Péptido glucagon-simil 1 (GLP-1)

El GLP-1 es una hormona intestinal insulinotrofica
(incretina) producida principalmente en el ileon
distal y el colon. Entre sus acciones, estan el retardar
el vaciamiento gastrico, inhibir la secrecion de
glucagon, estimular la secrecion de insulina inducida
por glucosa, aumentar la sensibilidad a la insulina,
prevenir el deterioro de la funcion de las células beta
del pancreas, incrementar la saciedad y mejorar el
control glicémico en pacientes con diabetes tipo 2.
Algunos analogos del GLP-1 de accion prolongada
como el extendin-4, o inhibidores de la enzima que
degrada el GLP-1 endogeno, estén siendo ensayados
en pacientes con sobrepeso y diabetes, pero se
estudia en la actualidad su efectividad al ser
administrados por via oral (49,53).

Otros compuestos en investigacion

Una variedad de péptidos ha sido ensayada en
animales de experimentacion y en obesos, con
resultados menos alentadores. Entre los mas re-
cientes se encuentran el Pramlintide, un analogo
sintético de la amilina humana (hormona secre-
tada por la célula § pancreatica), analogos de la
leptina y la colecistoquinasa (CCK), fragmentos
sintéticos de la hormona de crecimiento y antago-
nistas del receptor del neuropéptido, ademas de
otras moléculas (49,50).

Farmacos o procedimientos sin
fundamento cientifico

* Productos naturales con supuesto efecto termo-
génico o lipolitico: entre éstos se comercializan
el picolinato de cromo, el acido hidroxicitrico y
la L-carnitina. Estos elementos naturales, si bien
tienen una base bioquimica que podria favorecer
la utilizacion de las grasas como combustible
energético, no han demostrado eficacia en estudios
controlados con placebo en seres humanos, a la
vez que se desconocen sus efectos toxicos al ser
administrados en las dosis recomendadas (ej.
Cromo).

 Inhibidores de la absorcion de grasas: un producto
denominado "Chitosan’, comercializado como
producto natural, no ha mostrado efectividad en
estudios controlados en seres humanos en rela-
cion con el bloqueo de la absorcion de la grasa
ingerida (54). En un estudio aleatorio, en 250
adultos obesos (55), se administro 3 g./dia de
chitosan durante 6 meses, sin que se observara
una pérdida significativa de peso corporal (-0,4+0,2
kg con chitosan frente a +0,2+0,2 kg con placebo),
ni tampoco se observara una pérdida importante
de masa grasa, presion arterial, lipidos plasmaticos
o glicemia.

* Inhibidores de la absorcion de Hidratos de Car-
bono: un compuesto extraido de Phaseolus vulga-
ris (poroto blanco), ha sido estudiado por su
capacidad de inhibir la accion de las alfa-amilasas
y disminuir la absorcion de una fraccion de los
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almidones. Los estudios clinicos publicados en
obesos muestran que durante el uso del producto
en dosis de hasta 4 gramos al dia por periodos de
hasta 5 meses, la pérdida de peso y masa grasa
no es significativamente mayor que con un place-
bo (56). En el estudio en obesas chilenas, el uso de
phaseolamina tampoco tuvo efecto alguno sobre
los niveles de glucosa, la curva de insulinemia o
los lipidos plasmaticos, por lo que los autores
concluyen que su empleo no se justifica para la
prevencion o el tratamiento de la obesidad (57).

Otros productos, tales como el vinagre de manzana
o "Reduce Fat Fast’] basan su introduccion en el
mercado simplemente en buenas estrategias
publicitarias, ya que carecen de fundamentos
cientificos y de estudios clinicos serios que
demuestren su efectividad.

Es importante reconocer que los distintos trata-
mientos alternativos que se le ofrecen al paciente
obeso, se originan por el deseo que éste tiene de
cambiar su imagen corporal sin alterar sus habitos
de vida (alimentacion, actividad fisica, etc.), pero
también por la poca importancia que han dado los
equipos de salud al establecimiento de programas
multidisciplinarios preventivos o terapéuticos
eficaces.

Farmacos riesgosos para la salud

La anfetamina y la metanfetamina producen rapida
dependencia y tolerancia (se requieren dosis cada
vez mayores para producir igual efecto), producen
excitabilidad, irritabilidad, y son mal tolerados por
los pacientes cardiovasculares (hipertension arterial,
arritmias). Ademas presentan un alto potencial de
abuso (adiccion) (4,58). La Fenilpropanolamina ha
sido retirada a nivel mundial por su asociacion con
accidentes cerebrovasculares hemorragicos en
mujeres (59). Las hormonas tiroideas y los extractos
de tiroides promueven pérdidas de peso con gran
compromiso del compartimento muscular, aceleran
la pérdida de masa dsea y se asocian con arritmias
e hipertrofia cardiaca cuando son utilizadas por
periodo prolongados. El tiratricol, o acido triiodotiro-
acético, también ha sido prohibido para su uso en
obesidad, considerando su potencial riesgo como
derivado de hormona tiroidea. Los diuréticos y
laxantes producen una baja brusca de peso por
pérdida de agua (deshidratacion), con riesgo de

inducir alteraciones hidroelectroliticas intensas por
deplecion de potasio.

Para una buena préactica médica, es importante
destacar algunos conceptos que orienten sobre el
uso adecuado de esta herramienta terapéutica
(Tabla 2).

Finalmente, se debe considerar que la utilizacion de
anorexigenos y otros farmacos como indicacion
unica o con poco énfasis en los cambios conductuales
o de habitos alimentarios conduce a los pacientes
obesos a un alto porcentaje de fracasos a mediano
y a largo plazo.

TABLA 2
USO ADECUADO DE FARMACOS EN OBESIDAD.

* Uso de farmacos so6lo en contexto de
tratamiento integral (dieta, actividad fisica,
terapia conductual).

* Uso sdlo en adultos. En adolescentes solo
en casos calificados.

+ Considerar comorbilidades, perfil psicologico,
contraindicaciones, factores etiologicos, otros
farmacos, tratamientos previos.

» Uso a largo plazo debe considerar relacion
riesgo-beneficio.
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EMBARAZO
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Resumen

La obesidad ha aumentado en las ultimas décadas
trayendo consigo una serie de problemas para la
poblacion en general y especialmente para las
mujeres. En ellas el sobrepeso y la obesidad pueden
provocar problemas de infertilidad y ovulacion. En
las embarazadas esta condicion produce
complicaciones durante la gestacion y al momento
del parto. Patologias tales como diabetes mellitus
gestacional y/o preeclampsia, se asocian con IMC
elevados. Ademas, la poblacion embarazada obesa
al momento del parto tiene mayor porcentaje de
cesarea en relacion a la poblacion con peso normal.
Dichas complicaciones traen asociadas una mayor
morbimortalidad para el feto y recién nacido. Los
hijos de mujeres obesas tienen mayor riesgo de
obesidad y diabetes tipo 2 durante su vida adulta,
asi como mayor riesgo de enfermedad cardiovascular.

Introduccion

En los ultimos 30 anos, la prevalencia de obesidad
ha sufrido un dramatico incremento. Esta tendencia
mundial se ha observado tanto en paises industria-
lizados como en aquellos en vias de desarrollo. En
Estados Unidos dos de cada tres adultos presenta
sobrepeso mientras que uno de cada tres presenta
obesidad, caracteristica similar a lo que se observa
en los paises europeos (1). En el caso de las mujeres
este aumento es mas significativo: si se toma como
referencia a Estados Unidos se encuentra que la
prevalencia de sobrepeso y obesidad entre mujeres
del grupo etareo de 18-44 anos, es de 44% (2,3).

Chile no esta exento de estos cambios epidemio-
logicos, los cuales se ven reflejados en la encuesta
realizada por el Ministerio de Salud (MINSAL) el ano
2003, que mostr6 que la poblacion femenina es la
que presenta un mayor aumento en la incidencia de
sobrepeso y obesidad, ya que el 25% de la poblacion
entre 24 a 44 anos es obesa, mientras que un 33%
presenta sobrepeso, es decir, menos de la mitad de
las mujeres de nuestro pais tiene un peso consi-
derado saludable. Es importante sefnalar que un 2.7%
de mujeres en este grupo etareo presenta obesidad
morbida, caracteristica que no se observaba anos
atras (4). La encuesta también muestra que el
89.7% de las mujeres presenta una vida sedentaria
que, junto con los cambios que ha sufrido la dieta
en las ultimas décadas, entiéndase, el aumento en
el consumo hidratos de carbonos y de grasas
saturadas, serian probablemente la causa del
aumento de la obesidad y sobrepeso. La incidencia
de obesidad en las mujeres puede ser extrapolada
a la poblacion de embarazadas. En Estados Unidos
la incidencia de obesidad entre las embarazadas
varia entre rangos que van desde 18,5% a 38,3%
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segun la cohorte estudiada y punto de corte que se
utiliza para definir sobrepeso. El sobrepeso previo
al embarazo se considera, cada vez con mas
frecuencia, como un factor de riesgo para ciertas
situaciones obstétricas (5).

La obesidad materna produce una serie de efectos
adversos que aumentan el riesgo de desarrollar
patologias tales como Diabetes Mellitus Gestacional
(DMG) o Hipertension Arterial (HTA), las cuales no
solo producen trastornos a la madre durante el
embarazo y parto, sino que también al feto y recién
nacido.

La obesidad en la mujer

El incremento de la obesidad se ha producido sin
distinguir en edad, raza o género, pero la situacion
para las mujeres es mas compleja. El fuerte aumento
que ha sufrido la obesidad infantil, lleva a que las
ninas ingresen a la pubertad con sobrepeso y
obesidad, esto puede producir trastornos tales como
amenorrea o desordenes en la ovulacion, sin consi-
derar el dano sicologico que trae consigo en esta
importante etapa del desarrollo.Ya en la edad adulta,
aquellas mujeres que presenten indice de Masa
Corporal (IMC) elevado, pueden manifestar
complicaciones de infertilidad o aumentar el riesgo
de ciertas patologias que se manifiestan durante el
embarazo (3). El estudio de las enfermeras mostro
que aquellas mujeres que presentaban IMC superior
a 30 kg/m? tenian mayores problemas de infertilidad.
La causa por la cual la obesidad produce este
trastorno se desconoce, ya que por si sola no origina
el atraso en la concepcion, condicion que también
se observa en las mujeres de muy bajo peso. En los
tratamientos de infertilidad asistida, la poblacion
obesa manifiesta un mayor porcentaje de fracasos,
debido a que sufren pérdidas mas tempranas en
comparacion con mujeres que se encuentran en la
misma condicion de tratamiento pero con peso
normal. En aquellas mujeres con problemas de
obesidad y que al inicio del tratamiento modifican
su estilo de vida y bajan de peso, el proceso
anovulatorio se revierte (3).

Un desorden endocrino bastante frecuente en las
mujeres es el Sindrome del Ovario Poliquistico
(PCOS). Este se caracteriza por la presencia de
sobrepeso, Resistencia Insulinica (RI), infertilidad,

menstruaciones irregulares e hirsutismo, entre
otras. El 50% de las mujeres con PCOS presentan
sobrepeso u obesidad, pero no esta claro si es la
obesidad la que conduce a PCOS o el proceso es el
inverso. Aquellas mujeres con PCOS que fueron
encuestadas, reportaron tener el apetito aumentado,
condicion que las conduce a una mayor ingesta,
incrementan su peso y esto conlleva a que esta
poblacion presente mayores desordenes
alimentarios, especialmente bulimia. De la misma
forma que en el caso de la infertilidad, la pérdida de
peso en mujeres con PCOS es beneficiosa, ya que
se produce un incremento en la ovulacion, aumentan
las concepciones y disminuyen los abortos espon-
taneos (3).

Complicaciones en el embarazo

Durante el embarazo se producen una serie de
cambios metabolicos que permiten aportar al feto
todos los nutrientes necesarios para su optimo
desarrollo. El embarazo es en si una condicion
diabetogénica para la madre, debido a los cambios
hormonales que se originan desde las primeras
semanas de gestacion. La placenta comienza a liberar
estrogeno y progesterona. También aumenta la
hormona Lactégeno Placentaria (LP) y el Factor de
Necrosis Tumoral alfa (TNF-a), ambos producidos
por la placenta. Ambas situaciones producen
alteraciones en la accion de la insulina. Por otra parte
la LP aumenta la lipolisis materna. Los estrogenos
aumentan el cortisol libre, la progesterona induce al
metabolismo de la glucosa, la prolactina aumenta
la secrecion de insulina y el TNF-a produce RI (6).

El mecanismo por el cual las otras hormonas produ-
cen Rl es desconocido, pero se sabe que la falla no
estaria en la union insulina-receptor, sino que seria
post-receptor, en la translocacion del GLUT 4 hacia
la superficie celular. En el caso del TNF-a, el meca-
nismo seria la fosforilacion del residuo de serina del
sustrato del receptor de insulina 1 (IRS-1) (6,7). Todo
lo anterior se traduce en cambios metabdlicos tales
como la baja de la glicemia de ayuno y el aumento
de la glicemia post prandial, especialmente durante
el segundo trimestre de embarazo. La oscilacion
extrema que existe entre el ayuno y la alimentacion,
produce que haya una mayor respuesta pancreatica
postprandial. Por ello, aquellas mujeres que tienen
una reserva pancreatica disminuida tendran un mayor
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grado de alteraciones metabdlicas de la glucosa.
Esto puede estar determinado genéticamente o por
la presencia de otros factores de riesgo como la
obesidad (6).

La embarazada obesa tiene mayor riesgo de
desarrollar DMG, HTA y otras complicaciones menos
frecuentes, pero ademas presenta complicaciones
al momento del parto. Estas patologias afectan el
buen desarrollo del feto e incluso le pueden llegar
a producir la muerte (1,3,7,11,13).

Diabetes Mellitus Gestacional

Se define DMG como una alteracion del metabolismo
de los hidratos de carbono de severidad variable
que se inicia o pesquisa por primera vez durante el
embarazo (8,10). Esta condicion esta relacionada con
los factores diabetogénicos propios del embarazo
previamente mencionados. Estos factores actuan
aumentando la Rl y en su maxima expresion ocurre
en la semana gestacional 24-28. Cuando esta
situacion se presenta en mujeres con Rl previa, como
es el caso de la obesidad, las exigencias del aumento
de la secrecion de insulina son mayores, lo que por
agotamiento de las células  pancreaticas explica
que en algunos casos este aumento sea insuficiente
y se desarrolle DMG (6).

El riesgo de desarrollar DMG aumenta en forma
directa en relacion con el IMC, es decir, mientras
mas alto, mayor riesgo. En el caso de las mujeres
con peso normal el riesgo dependera del aumento
de peso durante el embarazo, asi, mientras mas peso
se gane en este periodo, mayor riesgo. Esta situacion
no se observa en las mujeres con sobrepeso u
obesas, ya que por su propia condicion, el peso que
ganan durante el embarazo esta muy controlado. En
esta poblacion el peso pre-gestacional es el que
contribuye al desarrollo de DMG (11,12), es decir, la
condicion de obesidad previa a la concepcion es un
factor de riesgo de suma importancia y tiene mayor
incidencia en la DMG en relacion con el peso
adquirido durante el embarazo. Esto se debe a que
ya presentan una Rl previa, que se agrava al aparecer
los factores diabetogénicos durante el embarazo (11-
13). Otro factor de riesgo es el peso ganado entre
embarazo y embarazo, aquellas mujeres que ganan
mucho peso durante la gestacion y no lo bajan
después del parto, tienen mayor riesgo de DMG en
embarazos posteriores (12,13).

La prevalencia de DMG se correlaciona positivamente
con la prevalencia de DM tipo 2 en la poblacion
general. Esta similitud explica el que aproximada-
mente el 40% de las mujeres que presentan DMG
desarrollen intolerancia a la glucosa o DM tipo 2 en
el transcurso de sus vidas (14-17), pero ademas
presentan mayor riesgo de enfermedad cardio-
vascular, el que se incrementa cuando existen otros
factores de riesgo coronarios asociados, como es el
caso de la obesidad (18).

El Departamento de Nutricion, Diabetes y Meta-
bolismo de la Universidad Catdlica, en su estudio
de “Incidencia de DMG en mujeres chilenas’] ha
obtenido en sus resultados preliminares (datos no
publicados), que dentro del 19,6% de la poblacion
que desarrollo DMG, mas del 70% presentaba
sobrepeso y obesidad al inicio del estudio. Lo cual
seria otra evidencia de que la obesidad es un
importante factor de riesgo para esta patologia, pero
aun mas importante es la presencia de un IMC pre-
gestacional elevado.

Desordenes Hipertensivos

En Estados Unidos del 5 a 10% de las embarazadas
sufren complicaciones de hipertension inducidos
por el propio embarazo. Estos desdrdenes hiper-
tensivos se conocen desde hace mucho tiempo, pero
se tiene muy poco conocimiento sobre las posibles
causas o mecanismos que lo producen (19). Los
desordenes hipertensivos de las embarazadas se
clasifican en: preeclampsia o hipertension gestacional
que aparece durante el embarazo, hipertension
preexistente o la exacerbacion de ésta. La diferencia
entre preeclampsia e hipertension gestacional radica
en que esta ultima no presenta proteinuria y es un
desorden mas benigno (19,20). La patogenia de estos
desdrdenes no estan claros y podrian incluir factores
genéticos, inmunes o anormalidades de la placenta,
conduciendo a una disfuncion endotelial, que es una
caracteristica de la preeclampsia (19). Los investi-
gadores concuerdan en que la Rl tendria un rol
importante en el desarrollo de esta patologia y ésta
estaria directamente relacionada con la obesidad.
Un elevado IMC pre-gestacional y una gran ganancia
de peso durante el embarazo estan estrechamente
asociados al desarrollo de preeclempsia e hiper-
tension gestacional (5,9,19,21). Aunque es importante
el papel que juega la Rl en este proceso, estan ademas
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los cambios hemodinamicos maternos que en las
obesas incluyen una elevada presion arterial
sanguinea, hemoconcentracion y funcion cardiaca
alterada (5).

Otras Complicaciones

Con menos frecuencia pero no por eso menos
importantes, estan los problemas respiratorios que
se manifiestan especialmente durante el suefo, con
un aumento en la frecuencia de ronquidos y
problemas de apnea, lo cual requiere modificar la
postura al momento de dormir. Las complicaciones
como los desordenes urinarios y tromboembodlicos,
que rara vez aparecen, se encuentran en estudio
(2,5,11).

Complicaciones en el parto

No existen muchos estudios donde se analice lo que
ocurre al momento del parto, e incluso dentro de
éstos existen discrepancias entre los resultados,
especialmente en lo que se refiere al tiempo de
trabajo de parto y a los nacimientos prematuros.
Con respecto a estos ultimos, el estudio realizado
por Garbaciak (22), donde se compararon mujeres
de peso normal con mujeres obesas, no encuentra
diferencias entre ambos grupos, mientras que Naeye
(23) mostro que la presencia de obesidad era un
riesgo significativo para los nacimientos prematuros.
En Suecia, durante la década de los noventa, se
siguio una cohorte de mas de 150.000 embarazadas
y los resultados revelaron que las mujeres obesas
tenian mayor riesgo de complicaciones al momento
del parto en comparacion con aquellas normopeso.
En el mismo estudio, ademas, se encontré que en
mujeres nuliparas obesas hay un incremento en la
frecuencia de partos muy prematuros (< 32 semanas
de gestacion), presentandose con mayor frecuencia
en los extremos, es decir, en mujeres de muy bajo
peso y en aquellas con IMC > 30 kg/m? (24). Con
relacion al tiempo de trabajo de parto, es mas largo
en mujeres de IMC elevados, y también aumenta el
porcentaje de partos inducidos (2,5).

Cesdrea

Una de las principales complicaciones que presentan
las embarazadas obesas es el parto por cesarea,

independientemente de las co-morbilidades que
tengan asociadas. La mayoria de los estudios con-
cuerda en que las embarazadas obesas presentan
mayor porcentaje de cesareas en relacion con las
mujeres con peso normal. El riesgo aumenta junto
con el incremento del IMC, pero un alto peso pre-
gestacional presenta un mayor riesgo (25). Brost y
col., en un estudio realizado en Estados Unidos (26),
en el cual se evaluaron en forma prospectiva 2.929
mujeres, mostro que por cada unidad que se incre-
mente el IMC pre-gestacional, en forma paralela se
incrementa el riesgo de parto por cesarea en un 7%.
Estos autores también encontraron que cuando se
determina el IMC en las semanas gestacionales 27-
31 se obtenian resultados similares, pero esta vez el
riesgo se incrementaba en un 7.8%. La razén por la
cual las obesas tienen mas cesareas se debe,
principalmente, a que presentan dilataciones
incompletas de la cervix, a un sufrimiento fetal o al
fracaso en la induccion del parto (3). El riesgo de
cesarea aumenta en mujeres con DMG y/o
preeclampsia, pero en el caso de las obesas, sin
estas patologias asociadas, esta dado porque tienen
periodos gestacionales mas prolongados, lo que
hace que el feto tenga un mayor crecimiento para
su edad gestacional.

Anestesia y post-operatorio

Tanto para el caso de las mujeres que necesitan
cesarea, asi como para aquellas que tienen parto
vaginal, la aplicacion de la anestesia es un momento
importante y delicado durante el parto. Las consi-
deraciones anatomicas son diferentes en las
embarazadas obesas. Al tener incrementada la grasa
subcutanea, es posible que se pierdan puntos de
referencia anatomica, lo cual es crucial para posi-
cionar la region anatomica y encontrar la arteria o
vena donde se aplicara la anestesia. Esto se complica
aun mas cuando la obesidad es morbida, ya que,
por ejemplo, la administracion epidural de la
anestesia tiene mas probabilidad de fracasar. En el
caso de anestesia general, la paciente obesa se ve
expuesta a una serie de complicaciones relacio-
nadas con las vias respiratorias, debido a su
estructura fisica propiamente tal, vale decir, presen-
tan cuellos mas cortos y gruesos, por lo que es un
proceso mas dificil (11).

El postoperatorio también es mas complicado, tanto
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en el parto vaginal como en cesareas, y esta
estrechamente relacionado con el punto anterior. Al
presentar un elevado numero de cirugias, tienen
mayor porcentaje de infecciones, pérdida de sangre
y problemas urinarios. En caso de parto vaginal, las
mujeres obesas también presentan complicaciones,
como el desgarro perianal debido al mayor peso del
recién nacido comparado con mujeres de peso
normal (3).

En general la poblacion obesa, tanto aquella que
tuvo cesarea como la de parto vaginal, presentan
mas complicaciones, por lo que es natural que sus
postoperatorios sean mas prolongados y perma-
nezcan mas tiempo hospitalizadas. Sus recién naci-
dos, como veremos mas adelante, también presentan
mas problemas. Todo lo anterior hace que los costos
de los partos sean mayores (11).

Todas las complicaciones antes mencionadas se ven
acrecentadas en el caso de mujeres con obesidad
morbida. En mujeres con este tipo de obesidad se
realiza preferentemente cirugia bariatrica, razon por
la cual han comenzado los estudios en esta area,
de manera de saber qué es lo que ocurre con esta
poblacion después del embarazo y si las complica-
ciones se mantienen. A pesar de ser pocos los
trabajos, los resultados han mostrados que no hay
asociacion con efectos adversos del embarazo, solo
la cesarea se presenta elevada en esta poblacion (27).

Lactancia

Después del parto se produce una serie de cambios
hormonales, los cuales son responsables de la
produccion de la leche materna. Las mujeres que
presentan sobrepeso o son obesas comienzan su
periodo de lactancia mas tarde, debido a una
secrecion de prolactina mas baja frente al esti-
mulo de la succion en comparacion con mujeres
normopeso (28). Se cree, aunque no esta demos-
trado, que la causa seria los elevados niveles de
progesterona de las mujeres obesas. Lo normal es
que una vez que se produce el parto, los niveles de
esta hormona disminuyen, lo cual induce a la
produccion de prolactina con la consecuente
produccion de leche materna. Siendo el adipocito
una fuente anexa de progesterona, esto contribuye
a una mantencion de sus niveles, lo cual inhibe la

activacion de la prolactina. Esta demora en el proceso
de amamantamiento es inicial y no tiene relacion
con el periodo de tiempo que dure la alimentacion
con leche materna (28).

Complicaciones para el feto

Las complicaciones maternas, dependiendo de la
patologia que se trate, pueden ser asintomaticas
como en el caso de la DMG o presentar sintomas
como en la preeclampsia. Ambas determinan en el
feto y recién nacido mayor morbimortalidad debido
a que pueden conducir a macrosomia, anormalidades
congénitas y muerte fetal entre los problemas mas
frecuentes y que seran analizadas a continuacion.

Macrosomia

El peso al nacer esta condicionado por la genética,
la disponibilidad de nutrientes y la regulacion
endocrina, lo cual determina al crecimiento fetal. En
el primer estadio del desarrollo embrionario, la
proliferacion celular es muy rapida, pero la ganancia
en peso ocurre a partir de la mitad del segundo
trimestre hasta el momento del parto. En este periodo
es donde el feto comienza la acumulacion de grasa,
y como dato anecdético, el feto humano es el unico
de los mamiferos que nace con grandes cantidades
de grasa en el cuerpo (29). Los parametros utilizados
para clasificar el crecimiento fetal esta basado
Jjustamente en la cantidad de grasa acumulada
durante el tercer trimestre, es asi entonces que se
habla de que un recién nacido puede ser pequeno
para su edad gestacional, puede tener un peso
apropiado para su edad gestacional o puede ser
grande para su edad gestacional (29).

Existen variables maternas que también condicionan
la ganancia de peso del feto. Es asi como el peso
ganado durante el embarazo y la edad materna se
relacionan con el peso de nacimiento (7,29,30).

Durante el embarazo la Rl va aumentando en forma
progresiva, alcanzando su mayor expresion durante
el segundo trimestre. Esta seria la causante de la
macrosomia. La Rl conduce a que el musculo
esquelético capte menos glucosa, al igual que el
tejido adiposo y el higado. Los niveles maternos de
glucosa aumentan, lo cual estimula la produccion
fetal de insulina, pero ademas existe mayor
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disponibilidad de nutrientes, lo que conduce al
crecimiento fetal, este mecanismo se conoce como
la hipotesis de Pedersen (6,29). Esto es lo observado
tanto en las mujeres con DMG, como en aquellas
con diabetes pre-gestacional (DPG), ya que la
macrosomia puede ser consecuencia de un mal
cuidado de estas patologias. Catalano y col., realizo
un estudio donde comparo la composicion corporal
neonatal en 195 hijos de mujeres diabéticas y 220
hijos de mujeres con tolerancia a la glucosa normal
como grupo control, determino pliegues y conduc-
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tividad total del cuerpo (TOBEC). Los resultados
(Figura 1) mostraron que los hijos de diabéticas
tenian un mayor porcentaje de grasa corporal en
relacion al grupo control y esto era indepen-
diente del peso que habian obtenido al nacer (31).

Toda mujer embarazada presenta Rl en algun grado,
pero las normopeso presentan niveles menores en
comparacion con las mujeres obesas. Aquellas con
sobrepeso u obesidad previa al embarazo puede que
ya tengan ciertos niveles de RI, la cual se vera
aumentada aun mas durante el embarazo. Es por
esta razon que las mujeres obesas, a pesar de tener
tolerancias a la glucosa normales tienen mayor riesgo
de tener hijos macrosomicos en comparacion con
mujeres con DPG o DMG (7,32).

Otra posible causa es que la obesidad ejerce una
significativa influencia sobre el riesgo de partos a
edades gestacionales tardias; en otras palabras, las
obesas tienen periodos gestacionales mas prolon-
gados. Esto esta directamente relacionado con el
IMC pre-embarazo y mientras mas aumente el peso
previo a la concepcion mayor es el riesgo (32).
Cuando la obesidad y la diabetes co-existen la
incidencia de largos periodos gestacionales se
incrementa al doble en relacion con la presencia de
uno de estos factores (2).

La macrosomia esta estrechamente ligada a la
distocia de hombro. Esta complicacion se observa
generalmente en los partos vaginales y el porcentaje
es mayor mientras mas grande es el recién nacido.
A pesar que la obesidad materna predispone a la
macrosomia, la gran mayoria de los estudios han
mostrado que la obesidad no es un factor de riesgo
de distocia de hombro (2,11), incluso hay estudios
que muestran que la distocia se observa mas en
partos de mujeres diabéticas que en mujeres con
IMC elevados (2).

Malformaciones congénitas

Las malformaciones no son exclusividad de la
obesidad, también se observan en la DPG y en la
DMG, pero la diferencia radica en el tipo de dano
que producen. Es asi como la obesidad estéa asociada
con defectos del tubo neural, especificamente es-
pina bifida, disminuyendo este riesgo frente a la
disminucion del peso. En el caso de la DPG, el riesgo
esta asociado con malformaciones congénitas, como
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es el caso de la holoprosencefalia e hidrocefalia y la
DMG esté asociada solamente con holoprosencefalia,
pero la evidencia no es concluyente (33). Existe una
accion multiplicativa entre obesidad y diabetes, es
decir, la presencia de ambas patologias maternas
produce un sinergismo, aumentando el riesgo de
las patogénesis al nacer (33,34). La razén para que
exista asociacion entre obesidad materna y defectos
en el SNC es desconocida. Los defectos en el tubo
neural se producen a etapas muy tempranas del
embarazo. Una mujer obesa puede tener anorma-
lidades metabdlicas o deficiencias nutricionales
que interrumpen abruptamente el desarrollo
embrionario casi al comienzo del embarazo, lo que
podria constituir la causa de dichas anormalidades
(33).

Mortalidad

En general la poblacion obesa y con sobrepeso
muestra mayor riesgo de mortalidad en relacion a
la poblacion normopeso. Los estudios apuntan en
direccion de que es mas riesgoso para el feto, si un
IMC pre-gestacional es elevado o el peso ganado
durante el embarazo es mayor. En Suecia, Stephan-
sson y col. (35), estudiaron una cohorte donde se
comparo si la muerte fetal presentaba mayor riesgo
en el caso de obesidad y sobrepeso previo al
embarazo o si el riesgo se debia al peso que se
ganaba durante el embarazo. El estudio caso-control
con 649 pacientes con muerte fetal comparadas con
690 mujeres nuliparas, mostro que el peso ganado
durante el embarazo no presentaba asociacion con
el riesgo de muerte fetal, en cambio un IMC pre-
gestacional elevado estaba directamente relacionado
con la muerte fetal antes del momento del parto (35).

En Dinamarca se estudio una cohorte de 24.505
pacientes donde se compard una poblacion de peso
normal con una que presentaba sobrepeso y obe-
sidad (36). Se encontro que la obesidad materna
producia el doble de riesgo de muerte fetal y neonatal,
en comparacion con la poblacion de peso normal.
Aunque las causas de muerte son desconocidas y
se encuentran en estudio, el mecanismo que postulan
los autores se basa en que la obesidad produce
alteraciones en el metabolismo de los lipidos, lo cual
reduce los niveles de prostaciclina y aumenta la de
los tromboxanos conduciendo a un mayor riesgo
de trombosis y perfusion placentaria (36).

Efectos a largo plazo de la obesidad
materna en la madre y la progenie

A la obesidad no so6lo se le debe atribuir los
problemas inmediatos que se producen en la
poblacion embarazada y en sus recién nacidos, sino
que hay que atribuirle aquellos que se produciran a
largo plazo tanto en las madres como en sus hijos
en diferentes etapas de su vida.

Aquellas mujeres que presentaron DMG durante su
embarazo tienen un alto riesgo de desarrollar DM
tipo 2 en algun momento de su vida y si ademas
presentan otro factor de riesgo, como es la obesidad,
aumentan el riesgo de enfermedad cardiovascular
(16-18). En el caso de los hijos, los estudios de segui-
miento a aquellos que presentaron macrosomia al
momento de nacer, indican que éstos tienen mayor
riesgo de ser obesos en la adolescencia y de presentar
DM 2. Ademas, en las etapas adultas, al igual que
sus madres, tienen un alto riesgo de presentar
enfermedad cardiovascular. Todo lo anterior se debe
a que al momento del parto ya presentaban un alto
porcentaje de grasa corporal (7,29).

Por esta razon las politicas de salud publica deben
apuntar a la obesidad infantil, ya que de esta forma
se rompe el circulo vicioso. Una mujer obesa tiene
gran probabilidad de tener hijos grandes para su
edad gestacional, que en el futuro se transformaran
en personas obesas, que a su vez tendran hijos que
probablemente también presentaran macrosomia al
momento de nacer (7). En este circulo no se estan
considerando los gastos publicos que se producen
por tener que financiar a personas con enfermedad
cardiovascular a edades mas tempranas. Es por esta
razon que las medidas deben tener como objetivo
la poblacion infantil, de manera que al llegar a la
etapa adulta tenga un peso apropiado, asi en los
futuros embarazos la poblacion ya no llegara a esta
instancia con sobrepeso u obesidad, disminuyendo
de esta forma el riesgo de una poblacion con severos
problemas de salud.
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¢ES LA DIETA
MEDITERRANEA
EFECTIVA PARA
PREVENIR LA
OBESIDAD?

Oscar Castillo V.

Jaime Rozowski N.

Resumen

A través de la historia, han sido muchas las dietas
que ha utilizado el hombre con el objetivo de poder
alcanzar o mantener un peso adecuado, sin embargo
la mayoria de las veces los cambios conseguidos no
se sostienen a lo largo del tiempo, ya que los habitos
adecuados de alimentacion no han sido adquiridos
y solo se realizan cambios de emergencia para
conseguir rapidamente una baja de peso.

La obesidad ha tenido un aumento sostenido de su
prevalencia en todo el mundo, tanto en paises
desarrollados como en vias de desarrollo, incluidos
por lo tanto los paises del mediterraneo. Sin embargo
estudios recientes muestran que las personas que
adhieren a una dieta de tipo mediterraneo, presentan
menores indices de obesidad.

El patron caracteristico de la alimentacion mediterra-
nea ha resistido en parte el proceso de occidentaliza-
cion de la alimentacion vivido en los ultimos anos.
Se ha demostrado que los paises que mantienen el
patron caracteristico de la dieta mediterranea tienen
una disminucion de la mortalidad total, menor
incidencia de enfermedad cardiovascular y mejor
expectativa de vida.

La dieta tradicional chilena tiene muchos aspectos
similares a la dieta mediterranea, sin embargo, al
igual que en otros paises del mundo, los habitos
alimentarios tradicionales se ven amenazados por
cambios culturales. Tradicionalmente nuestra dieta
estuvo constituida por cereales, carnes blancas,
verduras, frutas, papas y legumbres, teniendo como
platos caracteristicos chilenos los porotos con rienda,
el charquican, la cazuela de ave, el caldillo de congrio,
el tomatican, entre otros, los que sin duda se
encuentran dentro del paradigma de las dietas

mediterraneas. Es por esto que si volvemos a
nuestras tradiciones, estaremos volviendo del mismo
modo a una alimentacion del tipo mediterraneo y
con esto podremos conseguir los beneficios del
punto de vista de salud que ésta ha demostrado.

Introduccion

Multiples dietas se han utilizado en la historia con
el objeto de bajar de peso y mantener posterior-
mente el peso perdido. Sin embargo, ninguna
ha sido efectiva a largo plazo. Estas dietas se han
caracterizado por establecer un desbalance en la
ingesta de macronutrientes, por ser extremadamente
bajas en calorias, proteinas o hidratos de carbono,
y por ser muy monaotonas. En practicamente todas
ellas, se observa una disminucion inicial de peso,
que en un principio representa un estimulo positivo
para seguirlas, aunque esta disminucion de peso se
debe, principalmente, a pérdidas de agua. A largo
plazo estas dietas son insostenibles, debido a las
razones antes enumeradas lo que tiene como
resultado el fracaso en su objetivo con la consecuente
frustracion del individuo, quien revierte a su dieta
usual.

En la historia de la humanidad y por millones de
anos, el ser humano se adaptoé a una dieta consis-
tente principalmente en nueces, datiles y verduras
nativas. Ocasionalmente cazaba un animal y lo
consumia rapidamente debido a la carencia de
modos de preservarlos. El crecimiento de los grupos
poblacionales forzo la busqueda de territorios mas
estables, y estimul6 el desarrollo de una agricultura
basada en el consumo de semillas pequenas (arroz,
trigo, maiz) y en el desarrollo de técnicas de caza y
pesca mas eficientes (1).

A medida que se produjo la domesticacion de
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animales y vegetales, los pueblos fueron adquiriendo
dietas tipicas que fueron mantenidas por largos
periodos. Sin embargo, a medida que aumento la
interaccion con otros pueblos, las dietas tipicas
fueron cambiando, adaptando algunas caracteristicas
de la recientemente introducida. Esto también
sucede en los tiempos modernos, donde se ha
observado una “occidentalizacion” de la dieta en los
habitos alimenticios de la mayoria de los paises
sudamericanos y europeos. La influencia de dietas
con alto nivel de publicidad y globalizacion, como
las que reciben en los Estados Unidos han sido
responsables de muchos de estos cambios.

Un patron de alimentacion que ha resistido en parte
el proceso de occidentalizacion, es la dieta de los
paises de la cuenca del Mar Mediterraneo. Estudios
considerados clasicos han demostrado que aquellas
poblaciones de la region que mantienen el patron
caracteristico de la dieta mediterranea, tienen una
disminucion de la mortalidad total, menor incidencia
de problemas cardiovasculares, y mejor sobre-
vivencia en aquellos sujetos que ya presentaban
evidencias de enfermedad cardiovascular. (2).

Descripcion de la dieta mediterranea

Como los resultados mas notables en cuanto a la
menor prevalencia de enfermedades cronicas
relacionadas con la alimentacion fueron encontrados
en la isla de Creta en Grecia y en el Sur de ltalia
en la década de los sesenta, se ha tomado la
alimentacion de estas zonas como el patron
alimentario caracteristico de la dieta mediterranea.
Esta dieta se caracteriza por el alto consumo de
frutas y verduras frescas, baja ingesta de carnes
rojas, frecuente consumo de pescado, consumo
habitual de cereales y leguminosas, uso de aceite
de oliva como su principal fuente de grasa y consumo
moderado de vino tinto con las comidas (2,3) (Tabla1).

TABLA 1
HABITOS ALIMENTARIOS CARACTERISTICOS
DE LA DIETA MEDITERRANEA

* Aceite de oliva como principal grasa de la
dieta.

» Abundancia de alimentos vegetales, frutas
y verduras frescas, cereales y legumbres.

* Frutos secos.

» Consumo frecuente de pescado.

+ Consumo moderado de vino tinto acompanando

las comidas.

* Bajo consumo de carnes rojas.

» Bajo consumo de leche y derivados lacteos.

* Bajo consumo de azucares simples.

* Uso frecuente de especias y condimentos
variados.

Las caracteristicas senaladas anteriormente son
fruto del estilo de vida rural de las zonas antes
mencionadas, caracterizada por una activa agricultura
hortofruticola, lo que sumado a un cierto grado de
menor desarrollo econémico permitia disponer de
una gran cantidad de alimentos vegetales. Las carnes
consumidas eran las que proporcionaba la granja
familiar, por lo que resultaba mucho mas facil
disponer carnes de pollo, conejo o cerdo en vez de
vacuno. Ademas, el aceite de oliva y el vino eran
ampliamente disponibles puesto que el olivo y la
vid eran cultivos muy comunes en las tierras de esa
zona. El consumo de pescado dependia de la zona
geografica que se analizara, habiendo zonas con
elevada ingesta y otras en las que la disponibilidad
era relativamente mas baja.

Otra caracteristica importante de las poblaciones a
las que hacemos mencion era la actividad fisica,
dado que el trabajo en la agricultura demandaba
esfuerzo fisico, incorporando este aspecto a su estilo
caracteristico de alimentacion (3).

Antecedentes Epidemiologicos

Son multiples los estudios que relacionan en el
ultimo tiempo la dieta mediterranea con una
reduccion de diversos factores de riesgo
determinantes de algunas enfermedades cronicas
(4-15). Los primeros antecedentes fueron
proporcionados por el estudio de siete paises,



¢ES LA DIETA MEDITERRANEA EFECTIVA
PARA PREVENIR LA OBESIDAD?

realizado entre 1958 y 1964 en 16 distintas cohortes;
éstas incluian 11 cohortes de hombres que vivian
en zonas rurales de Finlandia, ltalia, Grecia, Yugoslavia
y Japon, dos cohortes de empleados de ferrocarril
de Estados Unidos (EEUU) e ltalia, una de
trabajadores de Serbia, una de profesores
universitarios de Belgrado y otra de habitantes de
un pequeno poblado industrial de Holanda,
completando un total de 12.763 hombres con edades
entre los 40 y 59 anos. A todos ellos se les realizo
una serie de examenes y encuestas estandarizadas
con el objeto de determinar sus factores de riesgo,
entre ellos el tipo de alimentacion (13).

Este estudio atrajo la atencion de la comunidad
cientifica, ya que se fue la primera observacion
objetiva de los beneficios de la dieta de los paises
del mediterraneo, al demostrar que la esperanza de
vida en ellos era una de las mas altas del mundo y
que las tasas de enfermedades cronicas relacionadas
con la dieta eran de las mas bajas (Tabla 2). De los
resultados encontrados, llamo la atencion la gran
diferencia encontrada entre los paises del
mediterraneo, y especialmente la isla de Creta, con
el resto de los paises en la tasa de mortalidad
cardiovascular, que era independiente de los niveles
de colesterol plasmatico de dichas cohortes.

El seguimiento de estas poblaciones a través del
tiempo confirmo los datos de prevalencia al
demostrar una menor mortalidad por enfermedad
coronaria. Posteriormente se demostré que la menor

prevalencia no solo estaba relacionada con las
muertes por enfermedad coronaria sino que también
con la mortalidad total. Esto se muestra en la tabla
2 en diferentes cohortes estudiadas, separando Creta
del resto de los paises del mediterraneo por presentar
caracteristicas particulares (6).

Las diferencias mas marcadas en la alimentacion de
los paises del mediterraneo y los paises del resto de
Europa y EEUU se encontraban en los tipos de grasa
consumidos. Mientras que en los paises del
mediterrdneo se consumian principalmente acidos
grasos monoinsaturados (AGM), en los Estados
Unidos y otros paises de Europa se ingerian
principalmente grasas saturadas (AGS). De esta
forma se pudo demostrar claramente la relacion
inversa entre mortalidad coronaria y la relacion
AGM:AGS de la dieta (3).

Las diferencias en el consumo de acidos grasos se
explica por diferencias en los alimentos preferidos
por las diferentes cohortes (Tabla 3). Se observaron
diferencias en todos los grupos de alimentos entre
Creta y los paises de la ribera del mediterraneo
comparados con Holanda y EEUU. Las mayores
diferencias se debian al mayor consumo de pan,
legumbres, pescados y frutas, ademas del menor
consumo de carnes rojas en la dieta mediterranea.
Llama la atencion que el consumo total de grasas
es mayor en Creta que en el resto de los paises. Sin
embargo, la diferencia estaba dada por la calidad
de los lipidos.

TABLA 2
ESTUDIO DE 7 PAISES COHORTES SELECCIONADAS.
Creta Mediterraneo Holanda EEUU

Mortalidad

(x 100.000)

Total 514 1090 1091 1153
CHD 9 184 420 574
Colesterol (mg/dl) [ 205 193 232 236

CHD = Cardiopatia coronaria
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TABLA 3
ESTUDIO DE SIETE PAISES: CONSUMO PROMEDIO DE ALIMENTOS EN COHORTES
SELECCIONADAS.

Creta Mediterraneo Holanda EEUU

Alimentos

(g/dia)

Pan 380 416 252 97
Legumbres 30 18 2 1
Fruta 464 130 82 233
Carne* 35 140 138 273
Pescado 18 34 12 3
Grasas 95 60 79 33
Alcohol 15 43 3 6

* Incluye pollo, vacuno, cerdo, cordero y otros.

Investigaciones mas recientes en los voluntarios del
estudio de siete paises demostraron también una
relacion inversa entre la ingesta de flavonoides y la
mortalidad por enfermedad coronaria (16), resaltando
la influencia de los antioxidantes en la prevencion
de esta patologia.

En el ano 1988 se inicid un estudio de prevencion
secundaria de enfermedad cardiovascular en 600
pacientes franceses, el Lyon Diet Heart Study,
utilizando una dieta de tipo mediterraneo y poniendo
especial énfasis en la modificacion del aporte de los
acidos - linoléico y linolénico (17). Para esto se
entrego a los voluntarios una margarina especial
con un alto aporte de acido - linolénico proveniente
de aceite de canola. Los participantes fueron
instruidos para consumir una dieta tipo mediterraneo
mientras que el grupo control mantuvo su dieta
habitual. La Tabla 4 muestra la ingesta de algunos
macronutrientes de los grupos del Lyon Diet Heart
Study. En este estudio, sin poner demasiado énfasis
en la reduccion del consumo total de grasas sino
mas bien en la calidad de la grasa aportada, se logro
una reduccion del 70% de la mortalidad en el grupo
experimental respecto del grupo control. Un
seguimiento del grupo experimental demostré que
la adherencia a la dieta continuaba luego de 4 anos
de haber entregado las instrucciones (18), ademas
de no presentar modificaciones en el indice de masa
corporal, lo que entrega una clara senal de que la
continuidad de las modificaciones dietarias en adultos
es posible.

Obesidad en paises del Mediterraneo

La prevalencia de la obesidad ha presentado un
aumento sostenido en los ultimos anos en todo el
mundo, tanto en los paises desarrollados como en
aquellos paises en vias de desarrollo. Tampoco estan
ajenos a este fenomeno los paises del mediterraneo.
De acuerdo con un estudio realizado por el Institute
of European Food Studies (IEFS) en 1997 (19), en el
que fueron evaluadas 15.239 personas de los 15
paises miembros de la comunidad europea, el pais
que presentaba la mayor prevalencia de obesidad
fue el Reino Unido (12%), siendo las menores las de
Italia, Francia y Suecia (7%) (Tabla 5).

Llama la atencion que paises con un patron de
alimentacion mediterraneo, presenten elevadas tasas
de obesidad y sobrepeso; sin embargo la dieta
mediterranea ha mostrado un cierto grado de
occidentalizacion en recientes anos, que puede ser
responsable del aumento en la prevalencia de
obesidad, hecho que seguramente se ha visto
favorecido por la disminucion del trabajo fisico en
la faenas agricolas (20).

Un estudio realizado en Espana por Schréder y
colaboradores en una poblacion de 3.166 adultos de
ambos sexos de 25 a 74 anos de edad analizo el nivel
de adherencia a una dieta mediterranea mediante
una encuesta de frecuencia de consumo (21). La
adherencia se analiz6 mediante un puntaje de dieta
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INGESTA DIARIA DE NUTRIENTES DE AI-\r/IAB?)IéAGgUPOS EN EL LYON DIET HEART STUDY.
Nutriente Grupo Control Grupo Experimental
Calorias 2140 + 43 1928 + 32
Proteinas (%) 16.5 + 0.3 17.2+0.3
Grasas totales (%) 32.7+0.7 30.5+0.5
Grasas saturadas (%) 11.7+0.4 8.3 +0.2*

18:1 (n-9) 10.3+0.3 12.9 + 0.3*
18:2 (n-6) 53+0.2 3.6+0.1*
18:3 (n-3) 0.27+ 0.02 0.81 + 0.03*
Colesterol (mg) 318 + 15 217 £ 11*

* Diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos p< 0.001.

PREVALENCIA DE SOBREPESO Y OBESIDAD EJALgIS_?SSESTADOS MIEMBROS DE LA UNION EUROPEA
PAIS SOBREPESO (%) OBESIDAD (%)
Alemania 35 11
Austria 32 10
Bélgica 31 9
Dinamarca 31 8
Espana 33 11
Finlandia 33 10
Francia 24 7
Grecia 35 11
Irlanda 31 8
Italia 30 7
Luxemburgo 27 9
Paises Bajos 29 10
Portugal 33 9
Reino Unido 30 12
Suecia 33 7
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mediterranea previamente descrito (22). Este puntaje
fue calculado en base al consumo de cereales,
verduras, frutas, carnes, pescado, frutos secos y
aceite de oliva. Los resultados mostraron que
aquellos individuos que mejor adherian a una dieta
de tipo mediterraneo, presentaban un indice de masa
corporal significativamente menor que aquellos que
no lo hacian. El Odds Ratio del primer cuartil del
puntaje comparado con el 4° cuartil fue de 0,61 (IC
0,40-0,92) (Figura 1), indicando que la prevalencia
de obesidad era menor en la poblacion adherente a
la dieta mediterranea. Esto también ha sido
confirmado por la mayor prevalencia de obesidad
detectada en paises de la cuenca del Mediterraneo,
como se observa en algunas regiones de ltalia que
han tendido a abandonar su patron tradicional de
alimentacion (23).

¢Es la dieta chilena una del tipo Mediterraneo?

La dieta chilena es dificil de caracterizar, debido a la
poca informacion con que contamos acerca del
consumo de alimentos a nivel nacional. Para hacerlo
debemos remontarnos a datos un tanto antiguos o
recurrir a estudios en muestras pequenas con el
objeto de obtener aunque sea una vision parcial.

Las encuestas nutricionales a nivel nacional realizadas
en Chile son la del Interdepartamental Commnittee
for Nutrition for Nacional Defense de los Estados
Unidos (ICNND) efectuada en1960 (24) y la Encuesta
Continuada del Estado Nutricional (ECEN) realizada
en 1974 y publicada sdélo parcialmente (25). En
promedio, ambas muestran que el consumo de
energia era adecuado, con un nivel satisfactorio de
consumo de proteinas y un consumo de grasas mas
bien bajo.

Estudios de poblaciones mas reducidas han intentado
caracterizar la dieta de distintos grupos humanos.
Arteaga y cols. en 1963 (26), mostraron que la
distribucion del aporte de los diferentes
macronutrientes al total de energia consumida por
un grupo de oficinistas fue 14.6% como proteinas,
55.2% como carbohidratos y 30.2% como grasas,
con una distribucion relativamente equilibrada entre
los diferentes tipos de ésta. Mas recientemente
Villanueva y cols en un estudio realizado en la Region
Metropolitana en 1989 (27), demostraron en un grupo
de varones sanos, profesionales que la contribucion
de los diferentes macronutrientes fue un 14.2% como
proteinas, 49.5% como carbohidratos y 30.0% como
grasas, con mayor contribucion de las grasas

FIGURA 1
ODDS RATIO OBESIDAD DE ACUERDO CON EL PUNTAJE MEDITERRANEO
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monoinsaturadas respecto de las saturadas y las
poliinsaturadas. Es importante senalar que en ambos
estudios el objeto era relacionar la dieta con la
enfermedad cardiovascular, por lo que la contribucion
de la grasa total hallada en la encuesta puede haber
sido algo mayor que el promedio debida al énfasis
puesto en ese macronutriente al hacer la encuesta
(A. Arteaga, comunicacion personal).

Un estudio mas reciente, realizado en asistentes a
consultorios de atencion primaria de la Region
Metropolitana, mostré un aporte de 15% y 14% como
proteinas en hombres y mujeres respectivamente,
y 28% como grasas tanto en hombres como en
mujeres, con un aporte inferior al 10% de las grasas
como saturadas en ambos grupos (28).

El estudio CARMEN realizado en el ano 1997 en
poblacion adulta de Valparaiso, mostré un consumo
muy bajo de leche y productos lacteos, elevado
consumo de pan, moderado consumo de huevos y
consumo diario de aceites vegetales como principal
fuente de grasas (29). Lamentablemente no se contd
con la posibilidad de recabar mas informacion acerca
de la ingesta de alimentos de esta poblacion.

Estudios mas recientes entregan informacion parcial
acerca del consumo de alimentos, dado que utilizan
encuestas de recordatorio de 24 horas, lo que no
permite determinar un patrén claro de consumo. Sin
embargo, en el estudio realizado por Castillo y cols
(28) en personas que asisten a consultorios de
atencion primaria de la Region Metropolitana, llama
la atencion el bajo consumo de productos lacteos,
pescado, leguminosas, frutas y verduras tanto en
varones como en mujeres. Estos datos fueron
confirmados por Atalah y cols en un estudio realizado
en adultos mayores de bajo nivel socioeconémico,
donde la situacion se ve claramente empeorada
precisamente por este ultimo factor (30).

En un estudio realizado por nuestro grupo en un
numero pequeno de voluntarios entre 60 y 73 anos
de edad reclutados en un centro de adultos mayores
de nivel socioeconémico medio de Providencia, al
analizar la dieta se encontré un aporte de 18.3% de
las calorias como proteinas, 26.8% como grasas y
54.2% como carbohidratos. La distribucion de las
grasas mostro tendencia al consumo de grasas
saturadas y monoinsaturadas y menor cantidad de

poliinsaturadas (31). Se observo también que la dieta
era similar en sus caracteristicas a las de la dieta
mediterranea y que tendia a conformar lo que se
conoce como dieta chilena tradicional. Basados en
este hallazgo comparamos la dieta chilena tipica en
lo que se refiere a disponibilidad de alimentos (FAO),
con la dieta de Espana hoy y de los anos 60. En la
Figura 2 se observa que, dados los cambios que ha
sufrido la dieta mediterranea con el tiempo (aumento
de la disponibilidad de calorias, descenso en la
disponibilidad de cereales, aumento de calorias
aportadas por frutas, lacteos y aceites vegetales), la
dieta tradicional chilena actual es similar a la de
Espana del 1961 (32,33).

Chile tiene una dieta que en muchos aspectos es
comparable a la mediterranea. Sin embargo, al igual
que en otros paises, los habitos alimentarios tradi-
cionales se encuentran amenazados por cambios
culturales: el boom de la comida rapida, pero
también, porque se intenta simplificar y acelerar
cada vez mas la preparacion (se hacen menos
guisos y otras comidas que requieren mas tiempo
de elaboracion).

En nuestro pais, la dieta tradicional ha estado
compuesta, principalmente, por cereales (cuyo
principal producto elaborado es el pan), carnes
(con alto consumo de pollo), papas y cantidades
importantes de legumbres (basicamente, porotos
y lentejas).

Nuestros guisos tradicionales como el charquicéan,
la cazuela de ave, el caldillo de congrio, los porotos
granados, los porotos "con riendas’, el tomatican y
tantos otros, sin duda, se encuentran dentro del
paradigma de las dietas mediterraneas, por su
composicion y su forma de preparacion. Nuestras
ensaladas, como la de tomate con cebolla y la de
apio con palta y nueces también son parte de nuestra
tradicion, al igual que los pebres.

En resumen, distintos estudios muestran que los
individuos que consumen una dieta de tipo
mediterrédnea tienden a presentar un IMC menor
que las personas que se alimentan con una dieta
de tipo occidental, aunque existen factores
confundentes que hacen dificil afirmar esto en todos
sus aspectos. Uno de ellos es la actividad fisica,
aspecto que obviamente tiene extrema importancia




¢ES LA DIETA MEDITERRANEA EFECTIVA
PARA PREVENIR LA OBESIDAD?

en el control de peso. Sin embargo, basados en la
informacion detallada mas arriba, los autores
sienten que existe suficiente evidencia para
recomendar a la poblacion el consumo de una dieta
tradicional chilena, que se asemeja mucho a una
tipo mediterraneo.

FIGURA 2
PORCENTAJE DE CALORIAS APORTADAS POR DIFERENTES GRUPOS DE ALIMENTOS

B Cereales ]
Espana Tubérculos Chile
1993-1995 [ Azucares 1993-1995

Leguminosas
B Frut y Verd
[ Aceites Veg
Carnes Rojas
I Aves
Il Pescado
Bl L acteos
Otros

Espana Chile
1961 1993-1995

Fuente: Hojas de Balance, FAO.
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OBESIDAD ;SOLUCION
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Capitulo 12 AL PROBLEMA?

Luis Ibanez A.

Resumen

El tratamiento quirurgico de la obesidad comenzo
en el ano 1953, en el cual se efectuo el primer by
pass yeyuno ileal en 1952. Sin embargo, debido a
complicaciones de ésta y otras técnicas utilizadas
su uso fue interrumpido. Més recientemente se han
establecido otras técnicas que han tenido resultados
positivos en el tratamiento de la obesidad severa.
Se utilizan hoy en dia a) técnicas malabsortivas
(que limitan la absorcion de nutrientes) como la
derivacion biliopancreatica y el switch duodenal,
b) técnicas restrictivas (en la cual se disminuye la
capacidad gastrica) como la gastroplastia vertical
con banda y la banda gastrica ajustable laparos-
copica, y c¢) técnicas mixtas que reducen la capaci-
dad gastrica y ademas producen un grado de
malabsorcion como es el by pass gastrico en Y de
Roux. En este capitulo se describen estas técnicas,
sus usos y complicaciones. Ademas, se especifica
la seleccion de pacientes en la indicacion quirurgica
Y sus consideraciones.

Introduccion

El tratamiento quirurgico de la obesidad comenzo
en la década del 50, con la realizacion del primer by
pass yeyuno ileal en 1953 (1). Sin embargo, y a pesar
de la introduccion de distintas variantes técnicas con
el mismo objetivo, pronto se hizo evidente que sus
importantes complicaciones no justificaban su uso
(1-3).

En los anos siguientes aparecieron técnicas que
asociaron algo de restriccion de capacidad gastrica
con grados variables de malabsorcion (4-6) y
posteriormente las técnicas puramente restrictivas,
es decir, aquellas que actuan exclusivamente
reduciendo la capacidad gastrica.

En la actualidad estan en uso 3 variedades de trata-
mientos quirurgicos para la obesidad.

1. Técnicas malabsortivas: Actuan produciendo
malabsorcion.
Derivacion bilio pancreética.
Switch Duodenal.

2. Técnicas restrictivas: Actuan produciendo exclu-
sivamente disminucion de la capacidad gastrica.
Gastroplastia vertical en banda.

Banda gastrica ajustable laparoscopica.

3. Técnicas mixtas: Reducen la capacidad gastrica
y ademas producen un grado de malabsorcion.
By pass gastrico enY de Roux.

1. Técnicas malabsortivas.

Derivacion biliopancreética.
Esta técnica, desarrollada por Scopinaro en Génova,
Italia, (3) fue disenada para disminuir las compli-
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caciones que se derivaban del by pass yeyuno ileal
(3,5.6,7). Consiste en una reseccion gastrica parcial
que deja un remanente de 200-500 cc; el intestino
delgado se secciona a 250 cm de la valvula ileoce-
cal y luego se practica una anastomosis entero-
enteral a 50 cm de la valvula ileocecal, creando una
asa alimentaria de 2 metros, un asa biliopancreatica
larga y un canal comun de 50 a 100 cm de largo
(Figura 1). Con esta técnica, debido al volumen del
remanente gastrico, el elemento restrictivo es menor;
sin embargo, al quedar un segmento intestinal comun
(distal a la union del asa alimentaria con el asa
biliopancreatica) de 50 a 100 cm, resulta favorecida
la malabsorcion.

FIGURA 1
DERIVACION BILIO PANCREATICA (TECNICA
DE SCOPINARO)

Switch duodenal

Es una variante de la técnica de Scopinaro introducida
en USA por Hess y Marceau (14), en la cual se agrega
la reseccion gastrica en forma longitudinal (reseccion
en manga), y se secciona el duodeno inmediatamen
te bajo el piloro para conservar el mecanismo de

vaciamiento gastrico antral y pilorico. La anastomo-
sis con el intestino se hace distal al piloro (Figura 2).

FIGURA 2
SWITCH DUODENAL

Los dos procedimientos son muy similares en su
mecanismo de accion y comparten el tener un
volumen gastrico no muy reducido, lo que le resulta
comodo para el paciente, pues no tiene gran
restriccion; sin embargo, la malabsorcion que se
genera puede producir diarrea, desnutricion proteica
y déficit de vitaminas en algunos casos (7,11,14).

Ambos procedimientos pueden ser realizados por
via laparoscopica, aunque requieren de equipos bien
entrenados por la complejidad de la técnica.
Ultimamente se ha planteado la posibilidad de hacer
esta operacion en dos etapas: primero la gastrec-
tomia en manga y luego la anastomosis intestinal
en pacientes de riesgo muy elevado o extremada-
mente obesos (IMC>60) (44).

La pérdida de peso obtenida con esta técnica es de
70% del exceso de peso a largo plazo, con muy poca
tendencia a recuperar peso (14,15). La mortalidad
operatoria es de alrededor del 1%, con morbilidades
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cercanas al 5% cuando es efectuada por equipos de
cirujanos expertos.

Las complicaciones a largo plazo méas importantes
son la diarrea con deposiciones de muy mal olor y
déficit proteicos y de vitaminas y minerales, lo que
en la serie de Scopinaro en 2000 pacientes ocurre
en 12% de los pacientes. Estas deficiencias deben
anticiparse y tratarse con aporte de 75 a 80 gra-
mos de proteinas, vitaminas, calcio y hierro (14).

2.Técnicas restrictivas

Todos los procedimientos restrictivos comparten el
mismo principio: creacion de un reservorio gastrico
pequeno que se vacia lentamente y la instalacion de
un dispositivo sintético alrededor del orificio de
salida de este reservorio para impedir su dilatacion
(3.6,7).

+ Gastroplastia vertical con banda

Consiste en la creacion de un reservorio géastrico
pequeno (15-25 ml) a lo largo de la curvatura menor
del estomago (Figura 3), lo que es facil de realizar
con suturas mecanicas, con un orificio de salida de
1 cm., rodeado por una banda sintética, para evitar
su dilatacion.

FIGURA 3
PLASTIA VERTICAL CON BANDA

Muy utilizada durante la década del 80 y comienzos
de los 90, produce una pérdida de exceso de peso,
de 50% en un plazo de 2 anos, después de lo cual
se describe un progresivo indice de fracaso, que
puede llegar al 30-40% de los pacientes (7,8).

Dada su sencillez, la mortalidad operatoria es de
0,1% y la morbilidad inferior al 5%.

+ Banda gastrica ajustable

Es el menos invasor de los procedimientos
restrictivos y el mas nuevo de los elementos
terapéuticos disponibles (9,10).

Consiste en la creacion de un pequeno reservorio
(15-20 ml) en la region subcardial, a expensas
fundamentalmente de la cara anterior del estomago.
Esto se consigue rodeando el estémago con una
banda, cuyo diametro puede ajustarse mediante la
inyeccion de suero en un reservorio subcutaneo
conectado con ella (Figura 4). Es un procedimiento
muy usado en Europa y Australia, aprobado por la
Food and Drug Administration para su uso en USA
en 2001, después de lo cual ha habido un importante
aumento en su utilizacion tanto en ese pais como
en Latinoamérica.

FIGURA 4
BANDA GASTRICA AJUSTABLE




CIRUGIA COMO TRATAMIENTO DE LA
OBESIDAD ;SOLUCION AL PROBLEMA?

Su principal ventaja es su simplicidad técnica y su
bajo riesgo, puesto que al no haber suturas ni
anastomosis, el riesgo de filtracion no existe, la
mortalidad operatoria es < 0.1% y la morbilidad
menor del 5%.

Sin embargo, constituye un cuerpo extrano que en
el largo plazo puede desplazarse, erosionar la pared
del estomago o generar dilatacion del reservorio
gastrico, lo que requiere su retiro (11-13). Estas
complicaciones, en experiencias como la de O'Brien
se detectan hasta en 20% de los casos (13). Ademas,
pueden existir complicaciones del reservorio como
desconexion o infeccion.

Respecto de la pérdida de exceso de peso, ésta es
del orden del 50% en un plazo de 2 anos con un
porcentaje de reoperaciones de 20% aproximada-
mente, aunque los resultados son muy variables
dependiendo de cada paciente.

3. Procedimientos mixtos

By pass gastrico enY de Roux. Descrita por Mason
en 1969 (3), consiste en una gastroyeyunostomia
posteriormente modificada mediante la conexion de
la bolsa gastrica a unaY de Roux.

Es la operacion mas utilizada en USA, y probable-
mente en el mundo, para el tratamiento quirurgico
de la obesidad (Figura 5).

Su elemento restrictivo consiste en la creacion de
un reservorio gastrico pequeno (15-20 ml.) anas-
tomosado a un asa enY de Roux. El tamano del
reservorio contribuye a la sensacion de saciedad
precoz, lo mismo que el tamano de la boca
anastomatica (10 mm de diametro), que dificulta el
vaciamiento del reservorio gastrico.

El largo del asa es el que genera el componente
malabsortivo; a lo largo del tiempo se ha variado la
longitud de esta asa desde los clasicos 75 a 100 cm
a un asa larga de 150 a 200 cm; el by pass distal
consiste en una entero- entero anastomosis a 100
cm del ciego, que deja un asa alimentaria de
aproximadamente 4 metros (16).

La baja de peso que se obtiene con esta técnica es
de aproximadamente el 70% del exceso de peso (17,
18). La mayor parte de esta pérdida ocurre el primer

ano, tiende a estabilizarse al 2° ano, posteriormente,
y dependiendo del paciente, puede haber un alza de
hasta el 20% si éste no adhiere en forma integral al
tratamiento.

Esta técnica se asocia con una mejoria muy
significativa en las comorbilidades, en especial
diabetes mellitus, caso en que los pacientes nor-
malizan precozmente la glicemia, la insulinemia y
tolerancia a la glucosa; (15-17); también mejora en
forma muy significativa la dislipidemia y la
hipertension arterial (18,19).

El riesgo de esta técnica quirurgica es generado
principalmente por filtraciones de las suturas o las
anastomosis, lo que determina una mortalidad de
alrededor de 0,5%; en nuestra experiencia en mas
de 1.500 casos, la mortalidad es de 0.12%; y la
morbilidad es de alrededor de 8%, principalmente
embolias pulmonares, dehiscencias de anastomosis
y sangrados.

FIGURA 5
BY PASS GASTRICO ENY DE ROUX
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En el largo plazo estos pacientes pueden presentar
dumping y déficits vitaminicos si no se les
suministran suplementos adecuados en especial
fierro, calcio y vitamina B12. A diferencia de la
derivacion biliopancreatica o del switch duodenal,
la desnutricion proteica es muy rara, pues la
malabsorcion es limitada y fundamentalmente para
lipidos.

En la experiencia de nuestro centro esta técnica se
pudo realizar por via laparoscopica, lo que acorta la
hospitalizacion, disminuye el dolor, permite la
deambulacion precoz y el reintegro mas facil a la
vida laboral, sin aumentar los riesgos.

Indicacion quirurgica

Las recomendaciones de la Conferencia de Consenso
del Nacional Institutes of Health publicadas en 1991
(20) han sido aceptadas universalmente y han
constituido desde entonces los criterios seguidos
por los cuales se ha indicado el tratamiento quirurgico
(Tabla 1). Recomiendan el tratamiento quirurgico
para aquellos pacientes bien informados y motivados,
que tienen riesgo quirurgico razonable y que hubieren
intentado previamente un tratamiento médico, que
han sido evaluados por un equipo multidisciplinario
y que tuvieren un IMC sobre 40 o sobre 35, con
patologias agregadas importantes (diabetes mellitus
tipo Il, sindrome metabolico, etc).

Sin embargo, en estos 14 anos han ocurrido hechos
importantes que deben ser considerados:

A) Aumento sostenido en la incidencia de obesidad
en particular de la obesidad morbida (21,22): El
desarrollo de nuevas técnicas quirurgicas, el aumento
en la seguridad de las técnicas quirurgicas asociadas
con cifras de morbilidad y mortalidad baja en manos
de grupos experimentados, y la introduccion de
técnicas minimamente invasivas (laparoscopia) han
sido hechos positivos. La creciente evidencia del
impacto de la cirugia bariatrica en la mejoria de
algunas enfermedades asociadas con la obesidad,
como la diabetes, dislipidemias e hipertension, son
otros aspectos favorables (21-23). La demostracion
de que el tratamiento quirurgico mejora la calidad
de vida y la sobrevida de los pacientes (2), sumada
a evidencias de que el tratamiento quirurgico puede
ser costo-efectivo en un plazo de 4 anos, (41,42)

también representa un factor que se debe tener en
cuenta.

Todos estos elementos llevaron a un grupo de
expertos del American College of Surgeons y de la
Asociacion Americana de Cirugia Bariatrica en 1991
(43) a agregar a los elementos descritos, algunas
consideraciones especiales para:

B) Tratamiento quirurgico del adolescente: la
experiencia acumulada en menores de 18 anos indica
que éste es un tratamiento factible de realizar en
pacientes evaluados integralmente por un equipo
multidisciplinario. Los criterios en cuanto a masa
corporal deben ser los mismos de los adultos, puesto
que exigir IMC mas elevado podria elevar la
morbimortalidad; debe elegirse a adolescentes cuya
madurez psicologica esta completa y que ojala hayan
alcanzado mas de el 96% de su estatura de adultos
y puedan ser tratados con dieta y modificacion
conductual por lo menos 6 meses (24). Los resultados
comunicados muestran muy buenas respuestas.

C) Tratamiento quirtrgico en pacientes con IMC < 35:
con frecuencia creciente se plantea el tratamiento
quirurgico en pacientes con IMC entre 32 y 35, con
patologias asociadas importantes como la diabetes
mellitus, dislipidemias graves y apnea del suefo.
Se han comunicado respuestas favorables en
pacientes con riesgo bajo, muy bien evaluados
multidisciplinariamente (36). Sin embargo, la
Comision de Consenso reunida con el auspicio del
Congreso del American College of Surgeons
considera que aun se debe reunir evidencia para
recomendar ampliamente esta indicacion (42).

Eleccion de la técnica

En la eleccion de la técnica quirurgica debe participar
activamente el paciente, debidamente motivado e
informado. Su completa evaluacion por un equipo
multidisciplinario, para reunir informacion muy
completa de su condicion fisica y sicologica, también
es muy importante; en este proceso deben participar
todos los especialistas necesarios para cumplir este
objetivo.

Hasta la fecha, no hay criterios universalmente
aceptados para elegir una u otra técnica, por lo que
lo mas frecuente es que el protocolo de trabajo y/o
la experiencia del equipo quirurgico influyan
decisivamente en la eleccion de la técnica quirurgica
seleccionada.
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Sin embargo, existen algunos elementos de juicio
considerados importantes para la eleccion de la
técnica: para los pacientes con IMC sobre 50, en
general, se prefieren las técnicas mas radicales o
que consideren algun elemento de mala absorcion
como el bypass gastrico o el bypass biliopancreatico.
El mayor componente de deterioro metabdlico
asociado con ellas también favorece estas técnicas.
Al contrario, en los pacientes jovenes con buen
gasto energético y poco dano metabdlico, los
procedimientos restrictivos como la banda gastrica
ajustable tendrian su mejor indicacion (35,36).

El explosivo aumento del numero de pacientes
operados por obesidad y el numero de centros
interesados en realizar estas técnicas han llevado a
la Sociedad Americana de Cirugia Bariatrica a suge-
rir algunos criterios de excelencia complementarios
a los ya enunciados de indicacion quirurgica.
Criterios de excelencia para Centros dedicados al
tratamiento quirurgico de la obesidad segun la
Sociedad Americana de Cirugia Bariatrica (37).

- Compromiso institucional en programas de
formacion multidisciplinarios.

- Volumen de operaciones mayor de 125 por ano.

- Director médico especializado en dicho programa.

- Disponibilidad de un equipo multidisciplinario y
de servicios de cuidados intensivos.

- Cirujano bariatrico con dedicacion preferente a
la cirugia de la obesidad.

- Estandarizacion del tratamiento perioperatorio.

- Profesional paramédico especializado en el
cuidado y educacion del paciente.

- Grupos de apoyo organizados y supervisados.

- Seguimiento a largo plazo con adecuado registro
y comunicacion de los resultados.

En conclusion

¢Es el tratamiento quirurgico de la obesidad la
solucion del problema?

La obesidad es un problema de salud publica global,
por lo que se la ha llamado "la epidemia del siglo
XXI'" En nuestro pais, de acuerdo con la Encuesta
Nacional de Salud, afecta al 27,3% de las mujeres y
al 19,2% de los hombres; las cifras de obesidad
morbida son 2,3% en mujeres (8,4% de todos los
obesos) y 0,2% en los varones (1% de todos los
obesos) (39).

Esta es una enfermedad multifactorial y la cirugia
no constituye la solucion del problema, pero sl
representa en la actualidad la mejor alternativa
terapéutica en pacientes con IMC sobre 35 kg/m? y
con enfermedades asociadas importantes, y en los
obesos morbidos ( 39,40).

La mejoria que se obtiene con tratamiento quirurgico
de la obesidad en patologias como diabetes mellitus,
higado graso, apnea del sueno, asma, reflujo gastro-
esofagico y ovario poliquistico esta demostrada (42).
También se ha demostrado que la mejoria de todas
estas enfermedades se traduce en menos morta-
lidad, como lo demostro Christou (2) mediante el
seguimiento de 1.035 obesos morbidos operados,
en comparacion con 5.740 obesos controles: en 5
anos se observo una disminucion relativa de
mortalidad de 89%, con una disminucion absoluta
de mortalidad de 5,49% (p< 0,001). Estudios de este
mismo grupo sefalan que antes del 4° ano post
operatorio, los costos anuales en controles, exame-
nes y medicamentos de los pacientes no operados
superan el costo de la cirugia bariatrica. Por este
motivo, aun cuando se debe poner gran énfasis en
la educacion hacia una vida saludable en cuanto a
dieta y actividad fisica, el tratamiento quirurgico
de los pacientes que lo necesitan, realizado por un
equipo multidisciplinario, con control estricto de
calidad y resultados tanto en costo y a largo plazo,
constituye hoy un elemento fundamental en el
tratamiento de la obesidad.

Es deseable también que el trabajo protocolizado,
ordenado y prospectivo ayude a entender y manejar
mejor muchos mecanismos de esta enfermedad que
hoy se desconocen.
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IMPACTO DEL ETIQUETADO
NUTRICIONAL DE
ALIMENTOSY MENSAJES
SALUDABLES EN LA

Capitulo 13 OBESIDAD

Gloria Vera A.

Resumen

El perfil epidemioldgico, tanto en Chile como en
muchos otros paises, se caracteriza por un incremento
sostenido de la prevalencia de enfermedades cronicas
no transmisibles (ECNT), siendo la mayoria de éstas
relacionadas directa o indirectamente con la
alimentacion. Asi surgio el interés de identificar los
nutrientes y factores dietéticos criticos que se asocian,
en algunos casos, como factores de riesgo y, en
otros, como protectores frente al desarrollo de estas
enfermedades.

El Ministerio de Salud esta desarrollando una
campana para promover estilos de vida saludables
y controlar la obesidad. Con este fin, se esta usando
el Etiquetado Nutricional de Alimentos, las Guias
Alimentarias y la Piramide Alimentaria. Estas
herramientas estan orientadas a disminuir el
consumo de lipidos, azucares y calorias, y por otro
lado, por medio de campanas especificas se busca
contribuir a incentivar el consumo de leche, frutas
y verduras. Recientemente se establecio en Chile,
la obligatoriedad del etiquetado nutricional para
todos los alimentos envasados, lo que permitira al
consumidor elegir alimentos mas saludables.

En la rotulacion, las propiedades de los alimentos,
son comunicadas por medio de los mensajes
nutricionales y saludables. Los mensajes nutricionales
como “libre’ "bajo’ “reducido” y “liviano” en calorias,
grasas, colesterol, sodio y/o azucares, ayudan a
seleccionar dietas con menor contenido de energia
y otros factores de riesgo. En la actualidad, se
permiten 18 mensajes saludables que se pueden
utilizar en la rotulacion y publicidad de los alimentos,
siempre que éstos cumplan con los requisitos
establecidos para dichos mensajes. Los mensajes
saludables relacionan un nutriente o un alimento

con una condicion relacionada con la salud del
individuo, por lo tanto, contribuyen en la seleccion
de una alimentacion saludable y en la prevencion
de obesidad.

Existen evidencias que confirman que el consumo
de alimentos de alta densidad energética puede
promover el aumento de peso, estos alimentos son
generalmente de bajo valor nutritivo, pobres en
micronutrientes, y con un alto contenido de lipidos
y azucares, como son los snacks. En cambio, los
alimentos con menor densidad energética tienen
mayor contenido de humedad, como frutas y
verduras; los alimentos altos en fibra dietética
(cereales integrales, leguminosas) son positivos ya
que contribuyen a reducir la ingesta total de energia
y mejorar la ingesta de micronutrientes.

La efectividad en el largo plazo de la mayoria de las
estrategias para el control del peso depende en gran
medida de modificaciones en los habitos alimentarios
para mantener dietas bajas en grasas y energia, y
altas en fibra dietética. El etiquetado nutricional es
fundamental para la seleccion de alimentos mas
saludables y contribuir al control de la obesidad.

Introduccion

El perfil epidemioldgico, tanto en Chile como en
muchos otros paises, se caracteriza por el incremento
sostenido de la prevalencia de enfermedades cronicas
no transmisibles (obesidad, diabetes, patologias
cardiovasculares, cancer, etc), y la mayor parte de
éstas tienen una relacion directa o indirecta con la
alimentacion. De alli surge el interés de identificar
los nutrientes y factores dietéticos criticos que se
asocian, en algunos casos como factores de riesgo
y en otros como factores protectores, al desarrollo
de estas enfermedades (1-4).
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Desde hace algun tiempo, el Ministerio de Salud
esta desarrollando una campana para promover
estilos de vida saludables, con el fin de reducir la
prevalencia de las enfermedades cronicas no
transmisibles y, en forma especial, controlar la
obesidad. Con esta finalidad en la promocién de una
alimentacion saludable se esta usando el Etiquetado
Nutricional de alimentos (5-9), junto con las Guias
Alimentarias y la Piramide Alimentaria, herramien-
tas orientadas a disminuir el consumo de calorias,
grasas, azucares y sodio. Junto con esto, se organizan
campanas especificas que buscan contribuir a
incentivar el consumo de leche, frutas y verduras,
con el fin de mejorar la ingesta de algunas vitaminas,
minerales y fibra dietética. Es importante tener
presente que el Ministerio de Salud establecio
recientemente la obligatoriedad del etiquetado
nutricional para todos los alimentos envasados,
vigente desde el 6 de noviembre de 2006 y tiene
como objetivo contribuir a la prevencion de las
enfermedades cronicas no transmisibles (5).

Es destacable que, en forma simultanea, la industria
alimentaria esta ofreciendo desde hace mucho
tiempo alimentos modificados (10) y va respon-
diendo agilmente a las necesidades y demandas de
los consumidores. Como parte de esta politica, la
industria alimentaria ha desarrollado una amplia
variedad de alimentos con menor contenido de
azucares simples, grasas, energia y otros nutrientes
Cuyo consumo es necesario disminuir, y por otro
lado ha desarrollado alimentos con mayor contenido
de factores alimentarios como fibra dietética, que
tiene un papel importante en la disminucion del
riesgo de obesidad.

Mensajes nutricionales usados en la
rotulacion de los alimentos que
contienen menor cantidad de energia,
grasas, azucares y sodio, mayor
cantidad de fibra dietética, y que estan
dirigidos a los sujetos con sobrepeso
y obesidad

Se ha demostrado que, en el desarrollo de la obesi-
dad, asi como también en el de otras enfermedades
cronicas no transmisibles, existe una serie de factores
alimentarios relacionados directa o indirectamente
con estas patologias (1-4). Algunos de ellos actuan
como factores de riesgo y otros como factores
protectores. Entre los factores de riesgo se encuentran
el exceso en la ingesta de energia, lipidos, grasas
saturadas, acidos grasos trans, colesterol, sodio y
azucares simples. Por otra parte, entre los factores
protectores se encuentran, por ejemplo, la ingesta
de cantidades adecuadas de fibra dietética, carotenos,
retinol, vitaminas C, D, E, Ky acido fdlico, y minerales
como el calcio, fosforo, magnesio, hierro y zinc, entre
otros.

La industria alimentaria ha desarrollado una gran
variedad de alimentos con contenido aumentado
de factores protectores, como son por ejemplo,
aquellos con mayor contenido de fibra dietética,
vitaminas y minerales, y también una amplia variedad
de alimentos con un menor contenido de los factores
alimentarios que son factores de riesgo para la
obesidad y otras enfermedades cronicas no
transmisibles. En la rotulacion de estos alimentos
generalmente se utilizan términos tales como "Diet”
y "Light” para darle a conocer a los consumidores
que son alimentos con menos calorias, grasas,
colesterol, sodio y/o azucares.

En Chile, se puede usar en la rotulacion de alimentos
los términos "Diet” y “Light” como nombres de
fantasia, y la legislacion establece que en los
alimentos que se usen éstos términos se debera
indicar en el rotulo el descriptor nutricional que le
corresponde segun la legislacion chilena, es decir,
los descriptores nutricionales apropiados segun el
tipo de modificacion que se ha efectuado en el
alimento (5-8). Por lo tanto, como los términos “Diet”
y "Light” no tienen un significado preciso, pero
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sugieren una condicion nutricional, s6lo se pueden
usar siempre que efectivamente cumplan los
requisitos establecidos en el Reglamento Sanitario
de los Alimentos (DS 977), los que se muestran en
la Tabla 1. En consecuencia, es muy importante la
educacion del consumidor para que pueda elegir el
alimento adecuado; esto implica que se debera
orientar al consumidor para que preste atencion a
tres aspectos:

a) Eltipo de nutriente modificado, que puede ser
calorias, grasas, colesterol, sodio, etc.

b) El descriptor nutricional que describe el tipo de
modificacion que tiene el alimento: libre, bajo,
reducido, liviano, etc.

c) La magnitud de reduccion.

En la Tabla 1 se muestran los descriptores que se
pueden usar en la rotulacion y publicidad de los
alimentos que tienen bajos contenidos o una
reduccion del contenido de energia, grasas,
colesterol, sodio y azucares. Ademas, se muestran
aquellos descriptores usados para destacar los
nutrientes y factores dietéticos que actuan como
protectores frente al desarrollo de las enfermedades
cronicas no transmisibles, como son las vitaminas,
minerales y factores alimentarios entre los que se
cuentan la fibra dietética, inulina, fructooligosa-
caridos, etc.

Los descriptores que se muestran en la Tabla 1 (4,
6, 7,9), son los mensajes nutricionales que se pueden
incorporar a la rotulacion y/o publicidad de los
alimentos, y que contribuyen a que el consumidor
pueda elegir los alimentos en forma apropiada. Asi
por ejemplo, en sobrepeso y obesidad es importante
orientar para que el consumidor prefiera alimentos:

IZAN IZAY

“libre de .....; "bajoen ....J "livianoen ....... . “reducido
en .ooveeens ', pero ademas es fundamental que lleve
la cuenta de las calorias consumidas. Esto en USA
es parte de una campana muy fuerte que se
denomina “cuenta las calorias que consumes” (11).
Para que esto se pueda poner en practica es
indispensable disponer del etiquetado nutricional
obligatorio para todos los alimentos. Aunque todavia
no es obligatoria la declaracion de energia y
nutrientes para los platos preparados servidos, es
decir aquellos que se expenden en restaurantes,
casinos, etc., algunos locales de este tipo ya estan
colocando esta informacion nutricional, lo que
permitira impulsar a futuro la medida educativa
"Cuenta tus calorias”

Los descriptores nutricionales son los mensajes
utilizados para destacar las propiedades nutricionales
de un alimento. Segun la legislacion chilena, las
propiedades nutricionales son cualquier mensaje
que afirme, sugiera o implique que un alimento
posee propiedades especiales respecto de la energia
y/o algun nutriente o factor alimentario (5,8). De
acuerdo con la legislacion, los descriptores
nutricionales solo se pueden utilizar si el alimento
cumple con los requisitos establecidos en la Tabla 1.

Al usar dichos descriptores es importante tener en
cuenta que los alimentos que normalmente son
“"bajos” en algun nutriente o “libres” de algun
nutriente no podran utilizar estos descriptores para
dar a entender que es una cualidad solo de ese
producto y no de otros similares; en estos casos solo
se podran utilizar mensajes de tipo general, de modo
que sean validos para todos los alimentos con las
mismas caracteristicas, por lo tanto, en estos casos,
se podran usar mensajes del siguiente tipo: “el aceite
vegetal es un alimento libre de colesterol’] o “los
cereales para el desayuno son alimentos libres de
colesterol”

En caso de usar el término "libre de azucar” implica
que el alimento no solo debera ser libre de sacarosa,
sino que debera cumplir con el requisito de ser libre
de otros azucares simples y de ingredientes que
generen azucares simples al ser digeridos,
especialmente si el alimento va dirigido al segmento
de alimentos para diabéticos. Si el alimento no
cumple con el requisito de estar libre de azucares
simples, para expresar el hecho que no tiene sacarosa
agregada, se debera indicar utilizando el mensaje:
"no tiene azucar agregada” o “sin adicion de azucar"

En la educacion al consumidor también es importante
destacar que cuando en la etiqueta del alimento
aparecen los mensajes nutricionales “"reducido” y
“liviano’, hay que indicarle que éstos son mensajes
relativos, es decir la reduccion de calorias y/o
nutrientes esta expresada respecto de un alimen-
to de referencia, por lo tanto, para interpretar
correctamente esta disminucion es necesario
identificar cual es dicho alimento de referencia e
identificar el aporte de energia y nutrientes por
porcion de consumo; esto se debe a que muchas
veces los alimentos son efectivamente reducidos o
livianos en calorias, pero igualmente el contenido
neto de calorias puede ser muy significativo.
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TABLA 1

DESCRIPTORES QUE PUEDEN SER USADOS EN LA DECLARACION DE PROPIEDADES NUTRICIONALES
EN LA ROTULACION Y PUBLICIDAD DE ALIMENTOS

DESCRIPTOR REQUISITOS
Libre de: Por porcion de consumo habitual de referencia contiene menos de:
Calorias 5 Kcal
Grasa total 0.5 g de grasa total
Grasa saturada y/o grasa trans | 0.5 g de grasas saturadas y menos de 0.5 g acidos grasos trans.
Colesterol ' 2 mg de colesterol
Azucar? 0.5 g de azucar ?
Sodio 5 mg de sodio

Muy bajo en Sodio

Por porcion de consumo habitual contiene un maximo de: ( o si la porcion es
de 30 g o menos, por cada 50 mg del alimento 3 contiene un max. de:) 35 mg
de sodio.

Bajo en:

Calorias
Grasa total
Grasa saturada

Colesterol !
Sodio

Por porcion de consumo habitual de referencia el alimento contiene un maximo
de: (o si la porcion es de 30 g o menos, por cada 50 g del alimento 3 contiene
un maximo de:)

40 Kcal.

3 g de grasa total.

1 g grasas saturadas y el 15% de las calorias provenientes de grasas
saturadas ( con relacion a las calorias totales).

20 mg de colesterol.

140 mg de sodio.

Reducido en 4
Algun nutriente

El producto se ha modificado nutricionalmente y se ha reducido en:
25% o mas de un nutriente particular que el alimento de referencia.

Sodio, azucar 2 colesterol 1
o algun nutriente

Calorias 25% o mas de las calorias que el alimento de referencia.
Colesterol ' 25% o mas del colesterol que el alimento de referencia.
Liviano en: El producto se ha modificado, se ha reducido y contiene por porcion de
consumo habitual de referencia:
1/3 menos de calorias o 1/2 de las grasas que el alimento de referencia
Calorias Si en el alimento sin tratamiento tiene un 50% o mas de las calorias grasas,

la reduccion por porcion de consumo habitual debe ser de 50% o mas.
Si por porcion de consumo habitual de referencia el contenido de sodio o colesterol
o algun nutriente se ha reducido a menos de un 50% que el alimento de referencia.

Extra Magro

Carnes

Por porcion de consumo habitual de referencia y por 100 g contiene como
maximo:
5 g de grasa total, 2 g de grasa saturada y 95 mg de colesterol.

Buena fuente de:
Algun nutriente o fibra
dietética

Por porcion de consumo habitual de referencia contiene:
10% a 19% del valor de referencia diario para un nutriente o para
fibra dietética.

Alto en:
Algun nutriente o fibra
dietética

Por porcion de consumo habitual de referencia contiene:
20 % o mas de valor de referencia diario para un nutriente o para
fibra dietética.

Fortificado en 5:
Algun nutriente o fibra
dietética

Si se adiciona por porcion de consumo habitual de referencia un:
10% o mas del valor de referencia diario, para un nutriente o para
fibra dietética.

T No podra aplicarse a alimentos que contengan por porcion de consumo habitual de referencia mas de 2g de grasas saturadas o mas

de 4% de &cidos grasos trans.

2 E| término azucar comprende a la sumatoria de todos los azucares simples del alimento, incluyendo el contenido natural y a los
carbohidratos que son agregados como ingredientes que contengan o generen azucares simples.
3 En productos que se consumen rehidratados debera cumplir los requisitos por cada porcion de consumo del alimento reconstituido.

4 No puede usarse si cumple con los requerimientos para ser descrito como de " bajo en ..

5 La fortificacion de alimentos tiene limites maximos de adicion segun la Resolucion N° 393 del Ministerio de Salud.
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Ademas de identificar el alimento usado como
referencia se debe expresar la magnitud numérica
de la reduccion que aparece en el rotulo del alimento.
Por ejemplo, para una mayonesa disenada
especialmente para ser reducida en calorias, el
mensaje en el rotulo deberia ser el siguiente:
"Mayonesa XX reducida en calorias, tiene 25% menos
calorias que la mayonesa tradicional” Por lo tanto,
cuando se utilizan los mensajes con los descriptores
“liviano” o “reducido” en la etiqueta del alimento,
se debera dejar establecida la siguiente informacion,
asociada con dichos mensajes (5,6,8):

« El porcentaje o fraccion en la cual el alimento ha
sido modificado

+ El alimento de referencia

« La cantidad de nutriente (que esta involucrado
en el mensaje) que se encuentra en el alimento
modificado y en el alimento de referencia.

En la educacion al consumidor con sobrepeso u
obeso (8,12), ademas de incentivar el aumento en
la actividad fisica, la alimentacion no solo debe ir
orientada a la seleccion de alimentos que tengan
pocas calorias, grasas, azucares simples, colesterol
y sodio, sino que se debe privilegiar un buen
contenido de vitaminas, minerales, y especialmente
fibra dietética. Asi, por ejemplo, si se elige una leche
descremada, ésta deberia estar fortificada con
vitaminas A, D, etc. Este es un aspecto importante,
pues cuando la ingesta de energia es baja, es dificil
en algunos casos satisfacer las necesidades de
vitaminas y minerales. Otro aspecto importante de
la educacion al consumidor es enfatizar la seleccion
de alimentos que tengan un buen aporte de fibra
dietética, es decir, aquellos que en su rotulacion
utilicen los mensajes “buena fuente de fibra dietética”
o “alto en fibra dietética” o “fortificado con fibra
dietética”

Métodos e ingredientes utilizados en
los alimentos para reducir calorias y
sustituir azucares, grasas, etc

Los métodos utilizados en la obtencion de los
alimentos formulados para reducir la cantidad de
nutrientes y/o energia son muy variados, y en-
tre otros podemos mencionar los siguientes:

Para disminuir energia y obtener alimentos
libres, bajos, livianos o reducidos en calorias

Se puede reemplazar una parte de los nutrientes que
aportan energia (lipidos, carbohidratos y/o proteinas)
por fibra dietética soluble o insoluble y/o por agua
(13). Por ejemplo, generalmente parte del aceite y/o
grasas presentes en el producto se reemplazan por
fibra dietética y/o por agua, lograndose de esta forma
una reduccion importante de las calorias. En otros
casos, junto con la disminucion de los lipidos,
también se disminuyen ingredientes que aportan
carbohidratos y proteinas. En la actualidad se dispone
de ingredientes muy interesantes, como por ejemplo,
la inulina y oligofructosa, que ademas de comportarse
como fibra dietética, son prebioticos, los que
producen efectos saludables en el organismo y tienen
la ventaja de presentarse en diferentes formas, lo
que permite darle a los alimentos propiedades
tecnologicas especiales. En algunas formulaciones,
la inulina y los fructooligosacaridos pueden
reemplazar parte de los lipidos, lo que permite
disminuir el aporte de energia, con la ventaja del
aporte de un ingrediente saludable. Estos
ingredientes son apropiados para formulaciones tan
variadas como los productos de horneo, salsas,
aderezos, y productos lacteos como yoghurt, etc.

Para disminuir los lipidos en forma impor-
tante y obtener alimentos libres, bajos,
livianos o reducidos en grasas y que tengan
una buena aceptabilidad

Esto es posible pero no facil, debido a que los lipi-
dos son responsables de una serie de atributos sen-
soriales como la viscosidad, lubricidad (cremosidad,
suavidad, etc.), absorcion/adsorcion (efectos fisio-
I6gicos sobre las papilas gustativas), cohesividad,
adhesividad, cerosidad y recubrimiento de la cavi-
dad bucal. En la actualidad la industria ofrece una
serie de ingredientes alimentarios, que permiten
reemplazar las grasas por ingredientes con texturas
y caracteristicas similares. Asi por ejemplo, en la
Tabla 2 se observan diferentes alternativas de
reemplazo de lipidos segun la propiedad buscada.
Se observa que la mayor parte de los alimentos
modificados para tener menor contenido de lipidos,
utilizan en conjunto dos o mas ingredientes en
reemplazo de las grasas. Entre otros, se utilizan los
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TABLA 2
EJEMPLOS DE INGREDIENTES QUE SE USAN EN REEMPLAZO DE LIPIDOS

Propiedades de los lipidos que son imitadas:

Agente espesante
gomas

almidones
hemicelulosas

Agente de relleno
polidextrosa
polialcoholes
hidrocolides
beta glucanos

Microparticula
celulosa
derivados de celulosa
proteinas
pectinas
almidones

que a continuacion se describen, agrupados en
tres categorias:

a) Con base en carbohidratos: Estos son también
Ilamados agentes de relleno y en esta categoria
se encuentran:

* Los que aportan calorias, por ejemplo:

- Dextrinas y maltodextrinas. La maltodextrina
de tapioca contiene 4 kcal/g, pero como se usa
en soluciones al 25% aporta solo 1 kcal/g.
Ademas, las maltodextrinas cumplen diversas
funciones en los sistemas en los que se incor-
pora ya que, por ejemplo, actia como agente
de relleno, proporciona sabor, textura, forma
peliculas, actiia como barrera frente al oxigeno,
etc.

- Almidones y almidones modificados

- Polialcoholes

- Polidextrosa (polimero de dextrosa con peque-
nas cantidades de sorbitol y acido citrico)

* Los que no aportan calorias son fracciones de

fibra dietética, por ejemplo:

- gomas

- pectinas

- hemicelulosa

- celulosa y derivados de celulosa

b) Con base en proteinas. Estos son microparticulados
de proteinas, obtenidos a partir de leche o huevo,
aportan solo 1,3 kcal/gramo en comparacion con
las 9 kcal/gramo que aportan los lipidos. Se pue-
den usar en productos como quesos, yoghurt y
postres, entre otros; sin embargo, estas proteinas
tienen limitaciones, debido a que se denaturan 'y
coagulan por efecto del calor. En consecuencia,
no son apropiados como sustitutos de lipidos
para productos que requieren horneo o fritura.

c) Con base en glicerol y lipidos de sintesis:
- Mono y di-glicéridos
- Monoesteres de poliglicerol

En la categoria de lipidos de sintesis se encuentran
acidos grasos con esteres de azucares y de alcoholes;
son compuestos no absorbibles, que no aportan
calorias, pero tienen algunos efectos indeseables.
Ejemplos de esta categoria son:

- Poliéster de sacarosa (Olestra) (14) y poliéster
de rafinosa: ambos son sustitutos de grasa no
caldricos, tienen buenas propiedades en relacion
con el sabor, estabilidad al calor y apariencia.

- Glicerol esterificado propoxilado (EPG)

- Dialquil-dihexadecilmalonato (DDM)

Para disminuir los azucares simples y asi
obtener alimentos reducidos en azucares

Estos alimentos tienen dos alternativas: a) en
alimentos para diabéticos, el objetivo es disminuir
el contenido habitual de sacarosa, glucosa y de
otros azucares simples (15), donde se reemplazan
los azucares simples por fructosa y edulcorantes no
nutritivos; b) en alimentos para sobrepeso u
obesidad, el objetivo es disminuir calorias y obtener
un dulzor similar al azucar; algunos ejemplos de este
tipo de ingredientes se muestran a continuacion,
clasificados en dos categorias:

a) Edulcorantes caloricos. En esta categoria se
encuentran, por ejemplo, azucares de alcohol
y polidextrosa, su contenido de energia es
variable segun el tipo de ingrediente, algunos
de éstos (manitol, lactitol, polidextrosa) apor-
tan menos calorias por gramo en comparacion
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a los azucares simples. Ejemplos de esta cate-
goria son:

- Polialcoholes: xilitol, sorbitol, manitol, lactitol,
isomalta. Estos polialcoholes tienen ademas
otras ventajas, ya que contribuyen a mejorar
la textura y, ademas, el sorbitol, manitol y
xilitol no son fermentables; el xylitol no es cario-
génico, ya que contribuye a reducir la placa
bacteriana. Por otra parte, una solucion de
sorbitol (70%) genera una presion osmotica
alta, lo que implica prevenir el crecimiento de
microorganismos de la placa bacteriana.

- Polidextrosa. Aporta solo 1 kcall/g, es decir,
tiene solo 25% del contenido energético de los
azucares simples; ademas, tiene la ventaja que
en el organismo actua como fibra dietética y
prebiotica, y en el alimento contribuye a contro-
lar, modificar y mejorar la textura y viscosidad
de la sensacion en la boca, y actua ademas
como humectante frente a pequenos cambios
de la humedad del alimento. Su incorporacion
en la formulacion debe ser cuidadosamente
controlada, para evitar ingestas superiores a 30
g/dia de polidestrosa.

b)  Edulcorantes no nutritivos. Se usan como sus-
titutos de azucares simples, y son muchisimo
mas dulces que la sacarosa, 1o que permite
utilizar pequenas cantidades y obtener el sabor
dulce (16). De acuerdo al Reglamento Sanitario
de los Alimentos (articulo 146) (5), en Chile solo
se permite el uso de edulcorantes no nutritivos
en los alimentos para control de peso, y en
aquellos denominados "libres’ "bajos’ "livia-
nos” o “reducidos” en calorias y/o grasas.
Los edulcorantes no nutritivos permitidos son:
el aspartamo, alitamo, sucralosa, ciclamato,
sacarina y neotamo (14-17). Se permite el uso
de éstos considerando para cada caso la Ingesta
Diaria Maxima Admisible (1.D.A.) indicada en
el articulo 146. En el caso de los ninos, para
evitar sobrepasar el [.D.A. es recomendable
que Ssu uso sea supervisado por un profesional
de la salud.

La presencia de estos ingredientes es facilmente
detectable en la rotulacion de los alimentos, ya que
de acuerdo a la legislacion es obligatorio colocar la
lista de ingredientes que forma parte del alimento
en orden descendente, segun su proporcion, y los
edulcorantes no nutritivos deben ser escritos con
letras destacadas.

En la educacion al consumidor no sélo es importante
que éste identifique las propiedades nutricionales,
sino también que pueda identificar en el listado de
ingredientes la presencia de edulcorantes no
nutritivos y que, en lo posible y como medida
precautoria, no deberia sobrepasar en los nifos la
I.D.A./10 (18).

Alimentos con reduccion en calorias,
grasas y azucares: realidad y analisis
de su posible impacto sobre el consu-
mo de energia

Los alimentos modificados mediante la reduccion
del contenido de azucares simples e incorporacion
de edulcorantes no nutritivos son los primeros en
aparecer en el comercio en la década de los '60. Su
comercializacion ha ido aumentando, especialmente
desde principios de la década de los ‘80 y en forma
muy importante en la década de los '90; de ahi en
adelante se sigue observando un incremento
constante en el consumo de alimentos modificados
por tener menos calorias y/o grasas, colesterol,
azucar y sodio. Es decir, hay interés por parte del
consumidor en elegir alimentos mas saludables. Sin
embargo, es importante considerar que en forma
simultanea ha habido un cambio de los estilos de
vida, lo que ha significado que algunas personas
deben consumir una o dos comidas fuera de su casa.
Para satisfacer esta demanda han aparecido los
locales de comida rapida, los que tienen una oferta
muy variada de preparaciones que se caracterizan
por ser en general de bajo costo y tener un alto
contenido de lipidos; una gran parte de ellos son
de tipo saturados y trans, y muchas veces con alto
contenido de azucares simples. Frente a esto, en-
tonces, cabe preguntarse qué impacto tienen los
alimentos "libres’, “bajos’/ “livianos” o “reducidos”en
energia, grasas o azucares sobre la disminucion del
riesgo de enfermedades cronicas no transmisibles.

Como una forma de ejemplificar la situacion de los
alimentos que han sido modificados para contener
menos calorias, grasas y/o azucares que se comer-
cializan en Chile, a continuacion se describen los
resultados de un estudio efectuado a solicitud del
SERNAUC, con el fin de evaluar el aporte de energia
y nutrientes en cuatro tipos de alimentos Diet y Light
y de sus homologos tradicionales (13). Este estudio
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incluyo diferentes marcas de productos: 7 pares de
mermeladas, 3 pares de mayonesas, 5 pares de
margarinas y 5 pares de yoghurts. Las diferencias
encontradas por cada 100 g de alimento en el
contenido de energia (seguin los datos obtenidos
por analisis quimico en comparacion con los
declarados en la etiqueta de cada par de alimentos)
presentaron los siguientes limites:

* mayonesas: - 4 kcal a +34 kcal
+ yoghurts : - 9kcal a + 6 kcal
* margarinas: - 24 kcal a +28 kcal

* mermeladas: - 26 kcal a +33 kcal

Las diferencias fueron negativas cuando los valores
obtenidos por andlisis quimico fueron menores que
los declarados en la etiqueta. Al evaluar la magnitud
de la disminucion del contenido de energia, es decir,
la muestra tradicional comparada con los alimentos
"Diet o Light” se encontraron las siguientes reduc-
ciones en los productos rotulados como Diet o Light:

* mayonesas: 41a50 %
+ yoghurts: 48 a 64%

+ margarinas: 10 a 56%

+ mermeladas: 31% a 45%

De los resultados de este estudio se puede concluir
que del total de alimentos Diet o Light evaluados, el
90% queda en la categoria liviano en calorias (n=12)
o reducido en calorias (n=6), y s6lo 10% de las
muestras (n=2) presento una disminucion de la
energia inferior al minimo exigido, es decir inferior
al 25%, requisito minimo para ser denominado como
"reducido en calorias” seguin el Reglamento Sanitario
de los Alimentos. Al estudiar las etiquetas de los
alimentos Diet o Light estudiados se observo que
55% cumple con el descriptor que les corresponde
de acuerdo con el Reglamento Sanitario de los
Alimentos, es decir, entrega informacion al con-
sumidor adecuada; 25% coloca un descriptor
inadecuado que induce a error, y 10 % coloca un
descriptor sin cumplir los requisitos minimos para
un alimento modificado. Esto es riesgoso ya que el
consumidor va a elegir un alimento que en realidad
no tiene la disminucion del aporte de energia que
esperaba. Con esta informacioén se evidencio que,
en promedio, es posible lograr una reduccion de
calorias de aproximadamente 40% al comparar
los alimentos Diet o Light con sus homoélogos

tradicionales, con limites de reduccion de energia
que van desde 10% a 64% de disminucion de la
energia.

Por lo tanto, en la educacion al consumidor no solo
se debe enfatizar que se fije en la magnitud de la
reduccion de la energia, cuando son rotulados como
alimentos reducidos o livianos, sino que también es
necesario poder identificar importantes diferencias
en términos absolutos en el contenido de energia y
nutrientes por cada 100 g y por porcion de consumo
habitual.

La literatura entrega datos conflictivos en relacion
con el tema de la eficiencia de los alimentos
modificados en la disminucion de la ingesta del
contenido de energia, grasas y azucares. Algunos
estudios apoyan la hipoétesis que la dilucion calo-
rica lograda por el consumo de alimentos "Diet” o
"Light” ayuda a mantener la adherencia a las dietas
hipocaldricas, lo cual implica entonces que se
obtiene un efecto positivo. Sin embargo, otros
estudios revelan que los consumidores de alimentos
denominados "Diet” o "Light” ganan mas peso que
quienes no los consumen, debido a que después de
una ingesta restringida en calorias se produce una
compensacion con mayor ingesta caldrica. Ademas,
es importante considerar que no solo interesa la
dilucion caldrica, sino que también es relevante la
composicion de la dieta en cuanto a su contenido
de otros macro-nutrientes (proteinas y carbohidratos
de digestion lenta y resistentes a la digestion), ya
que éstos tienen importantes repercusiones en el
apetito y la saciedad (19,20).

En consecuencia, es importante considerar que
por si solo el consumo de uno o mas alimentos
"Diet” o "Light” no tiene ningun efecto, y que lo que
realmente tiene impacto es el consumo total de
energia y de alimentos en el largo plazo, es decir, si
los alimentos "libres’ “bajos’ "livianos” o “redu-
cidos” en energia, grasas y/o azticares forman parte
de una dieta controlada en calorias y grasas. Ade-
mas, es muy importante manejar la proporcion de
proteinas, tipo de carbohidratos disponibles y
aumentar la ingesta de fibra dietética.

Siguiendo esta linea de pensamiento es importante
considerar que en la educacion al consumidor, como
herramienta de intervencion nutricional, hay que
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hacerle notar que en la rotulacion de los alimentos
es necesario observar:

a) El nombre del alimento e ingredientes

b) La etiqueta nutricional donde se declara el conte-
nido de energia y nutrientes por cada 100 g y por
porcion (Figuras 1y 2).

c) El mensaje nutricional que indica si el alimento
es "libre’ "bajo’ "liviano” o “reducido” en calorias,
grasas, azucares, sodio y/o colesterol

d) Los mensajes saludables

Los mensajes saludables (5,9,21,22) son una forma
de comunicarle al consumidor las propiedades
beneficiosas que tienen los alimentos, lo que con-
tribuye a una mejor eleccion de alimentos. Las
propiedades saludables, segun el Reglamento
Sanitario de los Alimentos, son definidas como
cualquier representacion que afirme, sugiera o
implique que existe una relacion entre un alimento
O un nutriente u otra sustancia contenida en el
alimento, y una condicion relacionada con la
salud (Articulos 106 y 114) (5).

En la definicion de los mensajes saludables
permitidos en Chile participé una Comision de
expertos nombrada por el Ministerio de Salud. Para
la definicion de los mensajes, se consideraron los
antecedentes cientificos ampliamente consensua-
dos disponibles a la fecha, los cambios del perfil
epidemiologico del pais, las guias para una ali-
mentacion saludable, y los principales problemas
de salud relacionados con la alimentacion y nutri-
cion. Asi se obtuvieron las asociaciones entre ali-
mentos o nutrientes y una condicion relacionada
con la salud. En Chile, en la actualidad se pueden
utilizar en la rotulacion y publicidad de los alimen-
tos un total de 18 mensajes saludables (Tabla 3). El
listado de los mensajes saludables permitidos se
encuentra en la Resolucion N° 556 del Ministerio de
Salud (7). En dicha Resolucion, se encuentran las
asociaciones permitidas, los requisitos que deben
cumplir los alimentos, y el marco del mensaje
permitido en cada mensaje.

Los mensajes saludables pueden ser de 3 tipos:
a) Mensajes de funcion de nutrientes: son aquellos

en los cuales un nutriente o factor alimentario se
relaciona con la alguna funcion fisiologica en el

organismo, ya sea el crecimiento, desarrollo, una
funcion determinada o contribuir a mejorar su
biodisponibilidad.

b) Mensajes donde un nutriente o factor alimentario
se relaciona con la reduccion del riesgo de una
condicion de salud.

¢) Mensajes que asocian un nutriente o factor ali-
mentario y la regulacion de una funcion fisiologica.
Ejemplo de este tipo mensajes es: "El consumo
diario de leche o derivados lacteos, que contengan
estos bacilos vivos, contribuye a mantener el
equilibrio de la flora intestinal”

Los mensajes saludables son una excelente
contribucion para que el consumidor pueda elegir
alimentos mas saludables; por esta razon, seria
interesante desde el punto de vista de la prevencion
de la obesidad, disponer de mensajes saludables
con esta orientacion. Por tal motivo, se hace necesario
estudiar a futuro la inclusion de mensajes que, por
ejemplo, relacionen un adecuado consumo de fibra
dietética y la prevencion de obesidad, utilizando un
mensaje del siguiente tipo: "Entre otros factores, el
consumo de alimentos ricos en fibra dietética, como
parte de una dieta controlada y reducida en calorias,
puede contribuir a disminuir el riesgo de sobrepeso
y obesidad” El requisito para incluir este tipo de
mensajes podria ser que los alimentos sean “buena
fuente de fibra dietética’/ es decir, que contengan un
minimo de 2,5 g de fibra dietética total por porcion
de consumo habitual.




IMPACTO DEL ETIQUETADO NUTRICIONAL DE ALIMENTOS
Y MENSAJES SALUDABLES EN LA OBESIDAD

74

FIGURA 1
FORMATO BASICO MINIMO OBLIGATORIO PARA TODO ALIMENTO ENVASADO QUE TENGA MENOS
DE 3 GRAMOS DE GRASA TOTAL POR PORCION DE CONSUMO

INFORMACION NUTRICIONAL

INFORMACION NUTRICIONAL

Porcion: ...unidades (......g)
Porciones por envase: ....

Porcion: ...vaso (......ml)
Porciones por envase: ....

100 g 1 porcion

100 ml 1 porcion

Energia (kcal) ... ...
Proteinas(gg .. ..
Grasatotal(g) .. ...
Hidratos de carbono

Disponible (g9 ... ...

Energia (kcal) ... ...
Proteinas (g ... ..
Grasatotal(g) ... ..
Hidratos de carbono

Disponible (g ... ..

Sodio(mg) ... . Sodio(mg) ... ..

FIGURA 2
FORMATO BASICO MINIMO OBLIGATORIO PARA TODO ALIMENTO ENVASADO QUE TENGA 3 GRAMOS
O MAS DE GRASA TOTAL, POR PORCION DE CONSUMO O QUE INCLUYA ALGUN
MENSAJE RESPECTO A GRASA

INFORMACION NUTRICIONAL

Porcion: ...unidades (......g)
Porciones por envase: ....
100 g 1 porcion

Energia (kcal) ... ..
Proteinas(gg ... ..
Grasatotal(g) ... ...
Grasa saturada(g) ... ...
Grasa monoinsaturada (g) ..... ...

Grasa poliinsaturada (g) ... ...
Grasatrans(g) ... ...
Colesterol(mg) ... ...
Hidratos de carbono ... ...
Disponible (gg ... ..

Sodio(mg) ... .
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Situacion actual, desafios y proyec-
ciones en el area de los alimentos
modificados para reducir nutrientes
y energia

Los resultados de un estudio mundial realizado por
la consultora AC Nielsen, “"Mercados en crecimiento
alrededor del mundo’; investigacion que incluyo a
47 paises (Chile entre ellos), los cuales representan
mas del 95% del producto interno bruto del mundo
y mas del 70% de su poblacion, revelan que después
de analizar los comportamientos de unas 90
categorias pertenecientes a las industrias de
alimentos y bebidas, se llego a la conclusion de que
“el crecimiento global esta liderado por productos
de conveniencia (como platos preparados y con-
gelados), salud e innovaciones’

En“salud” se incorporaron las categorias que ofrecen
algun beneficio en este aspecto, destacando los
crecimientos del agua con y sin gas (producto light
por excelencia), el yoghurt liquido y las ensaladas
refrigeradas, entre otros.

El Panel de Consumidores de AC Nielsen, realizado
en los hogares de Santiago, ratifica el incremento
de los Ilamados “productos saludables” (“Diet’,
“Light” y los alimentos integrales) en la canasta
familiar chilena.

Al comparar dos semestres, que podrian ser épocas
peak, octubre de 2000 a marzo de 2001, con el periodo
octubre de 2001 a marzo de 2002, se aprecia que ha
aumentado el consumo de productos saludables.
Del gasto de los hogares en productos codificados
y empaquetados, el 4,8% se destinaba a lo saludable
en el primer periodo. Es decir, de cada 100 pesos
que se gastaban, casi 5 pesos se orientaban al
consumo de alimentos "Diet’ "Light” e integral. En
el segundo periodo, el porcentaje subio casi un punto
mas -a 5,6%- en su importancia relativa; esto se
produjo porque hubo 34% de aumento en la compra.
De acuerdo con lo expresado anteriormente, el
mercado de los alimentos modificados para reducir
sus calorias, grasas y/o azucares estéa creciendo, y
ahora también se observa un incremento del con-
sumo de platos preparados; por lo tanto, los desafios
y el enfoque al futuro deberia estar orientado al
desarrollo no solo de alimentos mas saludables, sino

también hacia platos preparados saludables, es
decir, con bajo contenido de nutrientes y factores
alimentarios que actuen como factores de riesgo
para las enfermedades cronicas no transmisibles
(23). Por otra parte, se debe tener especial cuidado
en balancear e introducir niveles adecuados de
proteinas, carbohidratos de digestion intermedia
y lenta, vitaminas, minerales y fitoquimicos, que
son factores protectores frente al desarrollo de las
enfermedades cronicas no transmisibles.

Es valioso tener presente experiencias de U.S.A.,
donde el grupo de trabajo para la Prevencion de la
Obesidad de la FDA (Food and Drug Administration)

(11) esta sugiriendo una serie de medidas en el tema

de rotulacion de alimentos, como por ejemplo:

- Incrementar el tamano de las letras y numeros
en la linea que declara las calorias por porcion

- Enalimentos que sean "bajos en calorias” se esta
estudiando la posibilidad de incluir un mensaje
saludable del siguiente tipo: "Entre otros factores,
las dietas bajas en calorias pueden reducir el
riesgo de obesidad”

- Incluir mensajes en el rétulo para incentivar a los
consumidores a llevar la cuenta de las calorias
consumidas segun el numero de porciones con-
sumidas y las calorias totales por dia.

Finalmente, seria interesante explorar para nuestro
pais la posibilidad de incentivar algunas de estas
medidas, considerando que la rotulacion y publicidad
de los alimentos es una excelente herramienta de
comunicacion con el consumidor, con el propdsito
de prevenir la obesidad y otras enfermedades
cronicas no transmisibles relacionadas con la
alimentacion.
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TABLA 3

PROPIEDADES SALUDABLES. ASOCIACION ENTRE UN NUTRIENTE O UNA DIETA'Y UNA CONDICION
RELACIONADA CON LA SALUD. PARA CADA ASOCIACION, SE DESCRIBE LA CONDICION REQUERIDA,
LOS REQUISITOS Y EL MODELO DE MENSAJE SALUDABLE ACEPTADO EN CHILE

Asociacion

Condicion requerida:
descriptores

Requisitos que debe
cumplir el alimento?

Marco para los mensajes 2

1. Grasa total y
cancer

2. Grasa
saturada,
colesterol y
enfermedades
cardiovasculares

3. Dietas bajas en
grasa, altas en
fibras dietética y
antioxidantes
contenidos en
frutas y verduras,
y cancer

4. Fibra dietética
y cancer

5. Fibra dietética
y riesgo de
enfermedad
cardiovascular

Bajo en grasa, si es
carne debe ser extra
magra.

Bajo en grasa total,
bajo en grasa saturada
y bajo en colesterol. Si
es carne debe ser
extra magra.

Que el alimento sea o
contenga frutas o
verduras y que sea
bajo en grasa total y
sin fortificacion, sea
buena fuente de fibra
dietética o vitamina A
y/o vitamina C.

Que el alimento sea o
contenga granos,
frutas o verduras y
cumpla con ser: bajo
en grasa total y que sin
fortificacion sea buena
fuente de fibra dietética.

Que el alimento sea o
contenga granos,
frutas o verduras y sea:
bajo en grasa total,
bajo en grasa saturada,
bajo en colesterol y que
tenga, sin fortificacion,
un minimo de 0.6 g de
fibra soluble.

3 g de grasa total o
menos.

3 g de grasa total o
menos, 1 g de grasa
saturada o menos y 15%
o0 menos de calorias
grasa saturadas, y 20
mg o menos de
colesterol y max. 4% ac.
grasos trans.

3 g de grasa total o
menos y sin
fortificacion: minimo 2.5
g fibra dietética total o
minimo 100 ug ER o
minimo 6 mg de
vitamina C.

3 g de grasa total o
menos y 2.5 g de fibra
total o mas.

3 g de grasa total o
menos, 1 g de grasa
saturada o menos y 15%
menos de calorias grasa
saturadas, max. 4% de
ac.grasos trans, 20 mg
0 menos de colesterol y
sin fortificacion 0.6 g o
mas de fibra soluble.

El desarrollo de céancer depende
de muchos factores. Una dieta
baja en grasa total podria reducir
el riesgo de algunos canceres.

Entre los muchos factores que
afectan la enfermedad
cardiovascular, las dietas bajas
en grasas saturadas, acidos
grasos trans y colesterol
contribuyen a reducir el riesgo
de esta enfermedad.

El cancer es una emfermedad
asociada a muchos factores de
riesgo. Dietas bajas en grasas y
ricas en frutas y verduras
pueden reducir el riesgo de
algunos tipos de cancer.

El desarrollo de cancer esta
asociado a numerosos factores.
Dietas bajas en grasas y ricas
en fibra dietética contenidas en
leguminosas, cereales
integrales, frutas y verduras
pueden reducir el riesgo de
algunos tipos de canceres.

Las enfermedades
cardiovasculares estan asociadas
con numerosos factores de
riesgo. Dietas bajas en grasas
saturadas y colesterol y ricas en
frutas, verduras,leguminosas y
cereales integrales que contienen
algunos tipos de fibra dietética
particularmente.
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6. Sodio e
hipertension

7. Calcioy
osteoporosis

8. Acido félico y
defectos en el
tubo neural

9.Anemia
nutricional y
hierro

10.Fitoesteroles
ylo fitoestanoles
y enfermedad
cardiovascular

Bajo en sodio.

Alto en calcio de buena
biodisponibilidad y una
relacion calcio/fosforo
mayor o igual a1l.

Alto en acido folico.

Alto en hierro de
buena
biodisponibilidad.

Que el alimento tenga
un min. de 0;65 g de
esteres de fitoesteroles
y/o un min. de 1;7 g de
esteres de fitoestanoles
por porcion de
consumo. Ademas
debe ser bajo en grasa
total, bajo en grasa
saturada, que tenga un
max. de 4% de grasa
trans en relacion a la
grasa total y que sea
bajo en colesterol. Se
exceptuan de lo
anterior alimentos que
tengan alto grado de
aceites de origen
vegetal (aderezos para
ensalada o margarinas)
y que no tengan mas
de 4% de grasa trans.

140 mg de sodio o
menos

160 mg o mas de calcio
de buena
biodisponibilidad

40 ug o mas de acido
folico.

2.8 mg o mas de hierro
de buena
biodisponibilidad.

La sumatoria de
indicacion de consumo,
debera ser como minimo
de 1.3 g/dia de esteres
de fitoesteroles y/o de un
minimo de 3.4 g/dia de
esteres de fitoestanoles.
Los esteres deberan ser
incorporados como
tales, disueltos en un
vehiculo adecuado o
microencapsulado de
modo tal que permitan
la proteccion de ellos, su
distribucion homogénea
del alimento y
biodisponibilidad optima
en el organismo.

El desarrollo de hipertension
arterial depende de muchos
factores. Una dieta baja en sal
o sodio puede reducir el riesgo
de desarrollo de hipertension
arterial.

Una actividad fisica permanente
y una dieta saludable con
suficiente calcio ayuda a los
adolescentes y a los adultos y
mujeres jovenes a mantener una
buena salud 6sea y puede reducir
el riesgo de osteoporosis.

Un consumo adecuado de &cido
folico en la mujer durante el
periodo preconcepcional y
durante el primer mes de
gestacion se ha asociado con un
menor riesgo de defectos del tubo
neural y otras malformaciones
congénitas presentes al nacer.

Una ingesta adecuada de hierro
de buena biodisponibilidad es
el principal factor de prevencion
de la anemia nutricional por
déficit de hierro.

Entre muchos factores que
afectan la enfermedad
cardiovascular, las dietas bajas
en grasas saturadas, bajas en
colesterol y acidos grasos trans
que tengan fitoesteroles y/o
fitoestanoles, pueden contribuir
a reducir los niveles de
colesterol y el riesgo de estas
enfermedades.
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11.Lactobacillus
spp.
Bifidobacterium
Spp., y otros
bacilos
especificos y flora
intestinal.

12. Lactobacillus
spp.
Bifidobacterium
Spp., y otros
bacilos
especificos e
inmunidad.

13.Polioles y
caries dentales

14.Soya y
Enfermedad
Cardiovascular

15.0ligosacéridos
e Inulina
(prebicticos)
como fibra
dietética.

Los alimentos con
adicion de las cepas de
bacilos vivos deberan
contener el 100% de la
cantidad de bacilos
vivos declarados al
final de la vida util del
alimento.

Los alimentos con
adicion de las cepas de
bacilos vivos deberan
contener el 100% de la
cantidad de bacilos
vivos declarados al
final de la vida util del
alimento.

Que el alimento no
contenga azuicares
simples y que en su
reemplazo contenga
polioles (Xilitol, Sorbitol,
Manitol, Maltitol,
Lactitol y/o Isomalta).

Que el alimento
contenga un minimo de
12.5 g de proteina de
soya por porcion de
consumo, que sea bajo
en grasas saturadas, en
colesterol y grasa total,
excepto para los
alimentos que contienen
poroto de soya entero.

Que el alimento
contenga un minimo
de 1.5 gde
oligosacaridos y/o
inulina por porcion de
consumo.

Los lactobacilos deberan
ser resistentes a la
acidez gastrica y a otras
secreciones del aparato
digestivo, y el alimento
debera contener al
menos 107 UFC por g de
producto terminado al
final de su vida util.

Los lactobacilos deberan
ser resistentes a la
acidez gastrica y a otras
secreciones del aparato
digestivo, y debera
contener al menos 107
UFC por g de producto
terminado al final de su
vida util.

Azucares simples =0
Si tiene almidoén, no
debera bajar el pH de la
placa bacteriana a
valores de pH < 5.7.

3 g de grasa total o
menos Y sin fortificacion
que tenga: minimo 2.5 g
fibra dietética total por
porcion de consumo.

La sumatoria de
indicacion de consumo
debera ser como
minimo 3 g/dia y no
debera sobrepasar los
30 g al dia.

El consumo diario de alimentos,
leche o derivados lacteos, que
contengan estos bacilos vivos
contribuye a mantener el
equilibrio de la flora intestinal.

El consumo diario de alimentos,
leche o derivados lacteos, que

contengan estos bacilos vivos

puede contribuir a estimular el
sistema inmune.

Entre otros factores, ademas del
aseo bucal frecuente, una baja
ingesta de azucares simples y
su reemplazo por polioles puede
disminuir el riesgo de caries
dentales.

Entre otros factores, dietas bajas
en grasas saturadas y colesterol
que incluyan un minimo de 25 g
de proteina de soya al dia puede
reducir el riesgo de enfermedad
cardiovascular. Una porcion de
este alimento aporta ... g de
proteina de soya.

Entre otros factores, el consumo
habitual de alimentos ricos en
oligosacéridos y/o inulina puede
contribuir a mantener el
equilibrio de la flora intestinal.
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16.Potasio y
riesgo de
hipertension
arterial y otras
enfermedades

17. Ac grasos
omega-3 (0v3) y
enfermedades

18.Lactosa e
intolerancia a
lactosa.

cardiovasculares.

cardiovasculares.

Buena fuente de
potasio, bajo en
sodio, bajo en grasa
total, bajo en grasa
saturada y bajo en
colesterol.

Debe contener como
minimo 300 mg de
acidos grasos o 3
(EPA y/o DHA) por
porcion de consumo
habitual.

Que el alimento sea
libre de lactosa.

Min. 350 mg de potasio,
max.130 mg de Na, max.
3 g de grasa total y max.
1 g grasas saturadas por
porcion de consumo
habitual y max. de 15% de
las calorias provenientes
de las grasas saturadas
con relacion a las calorias
totales.

Que contenga un minimo
de 300 mg de EPA y/o
DHA por porcion de
consumo y la forma de
consumo recomendado
no debe sobrepasar los
2 g por dia.

Que contenga como
maximo 0.5 g de lactosa
por porcion de
consumo.

Entre otros factores, dietas que
contienen alimentos que sean
buena fuente de potasio y bajas
en sodio, pueden contribuir a
disminuir el riesgo de
hipertension y otras
enfermedades cardiovasculares.

Entre otros factores, el consumo
de alimentos ricos en acidos
grasos 3 puede contribuir a
disminuir el riesgo de
enfermedades cardiovasculares.

Los alimentos libres de lactosa
pueden ser consumidos por
individuos con intolerancia a la
lactosa.

1 Por porcion del consumo habitual; si la porcion es de 30 g o menos, los requisitos que debe cumplir el alimento son por cada 50 gramos

del alimento o por cada porcion si se consume rehidratado.
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LINEAMIENTOS
ESTRATEGICOS
PARA DISMINUIR
LA OBESIDAD:

EL CASO DE CHILE

Eduardo Atalah S.

Resumen

En Chile, y en otros paises, el exceso de peso presenta
una prevalencia alta y creciente desde los primeros
anos de vida. Entre los factores que inciden en su
desarrollo confluyen variables genéticas, ambien-
tales, culturales y sociales, que deben ser conside-
radas al momento de planificar intervenciones. La
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) ha pro-
puesto una estrategia global sobre regimenes ali-
mentarios y actividad fisica, instando a los estados
participantes a implementarla. El desafio para los
gobiernos es conseguir el cambio conductual de la
sociedad y de los individuos, que permita disminuir
la obesidad y las enfermedades cronicas no trans-
misibles. Estas acciones deberan ademas tener un
criterio de focalizacion que tienda a corregir las
inequidades relacionadas con la pobreza y el género.
En esta perspectiva, el Ministerio de Salud ha plan-
teado la promocion como una de las respuestas
centrales a las necesidades de la poblacion, cen-
trando su esfuerzo en la "Estrategia de Intervencion
Nutricional a través del Ciclo Vital para la Prevencion
de la Malnutricion por Exceso” y proponiendo
ademas una "Estrategia Global contra la Obesidad
(EGO-CHILE)"” de caracter amplio, a nivel nacional,
que convoque a distintos sectores y que sirva de
plataforma para incluir e impulsar todas las inicia-
tivas que contribuyan a controlar este grave proble-
ma de salud publica.

Introduccion

La obesidad, como un tema de salud publica de
primera prioridad en el mundo entero, tiene sus
raices en un cambio de comportamiento que no es
s6lo responsabilidad personal, sino que esta influido
por numerosas variables ambientales en el area de
las relaciones economicas, las dinamicas cultu-
rales y los modelos de vida y de satisfaccion de
necesidades. Todas ellas afectan los patrones de
alimentacion y de actividad fisica de la poblacion,
por lo que un enfoque exitoso debe incorporar una
mirada integral y amplia del problema.

Para la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la
obesidad y el sobrepeso han alcanzado caracteres
de epidemia a nivel mundial. Mas de mil millones
de personas adultas sufren de malnutricion por
exceso Yy, de ellas, al menos 300 millones son obesas.
La preocupacion por la obesidad radica en sus efectos
directos sobre la salud y por su asociacion con las
principales enfermedades cronicas no trasmisibles
(ECNTSs) de nuestro tiempo: las enfermedades cardio-
vasculares, diabetes mellitus tipo 2, hipertension
arterial y ciertos tipos de cancer. La obesidad puede
llegar a reducir la esperanza de vida hasta en diez
anos, y representa una elevada carga economica
para la sociedad. Por estas razones, se puede afirmar
que las consecuencias de esta enfermedad hacen
de ella uno de los mayores retos para la salud
publica en el siglo XXI (1-3).

De los diez factores de riesgo identificados por la
OMS como claves para el desarrollo de las enfer-
medades cronicas, cinco estan estrechamente
relacionados con la alimentacion y el ejercicio
fisico. Ademas de la obesidad se incluyen el
sedentarismo, la hipertension arterial, la hiperco-
lesterolemia y el consumo insuficiente de frutas y
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verduras. La estrategia global sobre régimen ali-
mentario, actividad fisica y salud de la OMS pre-
sentada el ano 2004, insta a los estados miembros
a que elaboren, apliquen y evaluen las acciones
recomendadas en esta estrategia, adecuandola a
sus realidades nacionales. En suma, esta estrategia
establece la promocion de estilos de vida con una
dieta sana y la actividad fisica periodica a través de
todo el ciclo vital (2,3).

Esta perspectiva promueve el fortalecimiento del
sector salud y la coordinacion con otros sectores de
la sociedad, para la implementacion de politicas y
planes de accion integrales sustentables en el tiem-
po, y que permitan la participacion de los ciudada-
nos en la solucion del problema (4,5).

Desafios para la salud publica

Los principales desafios que enfrenta la sociedad
chilena en funcion de la prevencion y control de la
obesidad se describen a continuacion.

Incorporar el tema de los estilos de vida en
las politicas publicas y privadas

La posibilidad real de que un pais avance hacia un
desarrollo saludable requiere de una definicion
politica de todo el Estado. Esta definicion deberia
inducir a todos los sectores a considerar en sus
lineamientos y a orientar sus desafios hacia la
promocion de estilos de vida saludable. Los ambitos
de accion en este sentido debieran ser:

+ Considerar los aspectos de vida saludable en
cada nueva tarea del estado, especialmente en
las areas de salud, educacion y trabajo.

+ Reforzar la intersectorialidad para implementar
y difundir politicas dirigidas a fomentar la practica
de habitos saludables.

+ Implementar, desde la administracion publica
y con la colaboracion de los lideres y agentes
sociales, campanas de informacion para educar
y motivar a la poblacion. Las organizaciones so-
ciales, comunales, entidades no gubernamen-
tales, juntas vecinales y otros participantes, deben
contribuir a divulgar mensajes claros, concretos
y positivos para que los ciudadanos tengan una
mejor informacion y para sensibilizarles acerca
del impacto que ejercen en la salud la alimenta-

cion adecuada, la practica cotidiana del ejercicio
fisico y la deteccion “a tiempo” de la obesidad.
A partir de esta tarea pueden organizar distintas
actividades y desarrollar iniciativas locales para
generar un movimiento social que propicie estilos
de vida saludables.

+ Establecer contacto con los medios de comuni-
cacion para divulgar la estrategia y garantizar su
presencia en los medios informativos.

* Propiciar un marco de colaboracion con las em-
presas para promover la produccion y comercia-
lizacion de productos que contribuyan a una
alimentacion mas sana y equilibrada, a la practica
de deportes y a una recreacion activa.

Alimentacion saludable

Tanto en los paises desarrollados como en aquellos
en vias de desarrollo se observa una tendencia
a disminuir el consumo de frutas, verduras y
legumbres, y aumentar el consumo de alimentos
ricos en grasas saturadas, azucar y sal (6-8). En
este sentido, las areas potenciales de trabajo para
los gobiernos debieran ser:

+ Desarrollar guias alimentarias nacionales que
orienten a la poblacion y que sirvan ademas de
lineamientos para la produccion, las interven-
ciones en nutricion y la colaboracion intersectorial.

+ Mejorar la informacion al publico a través del
etiquetado nutricional, la educacion por los medios
de comunicacion masivos, la reglamentacion de
mensajes de advertencia, mensajes saludables y
otros.

+ Tomar acciones orientadas a mejorar la calidad
de los alimentos disponibles:

- desarrollar politicas que aumenten la oferta de
alimentos no procesados

- disminuir en forma voluntaria o mediante regla-
mentaciones el contenido de sal, azucar y grasas
saturadas en los alimentos procesados;

- eliminar los acidos grasos trans de los alimentos;

- conformar grupos de trabajo intersectorial, par-
ticularmente en las areas de salud, agricultura
y educacion.

+ Desarrollar intervenciones en salud materno-
infantil, destinadas a promover desde el embara-
z0o, 0 aun antes, un estilo de vida saludable, las
que pueden generar beneficios no solo en este
periodo especifico, sino a lo largo de todo el ciclo
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vital. Ademas, estas intervenciones pueden afectar
positivamente la lactancia materna, la alimenta-
cion al momento del destete y el desarrollo precoz
de habitos saludables, factores de gran relevancia
en la prevencion de las ECNTs.

+ Perspectiva del ciclo vital: el énfasis en la vision
de la salud con perspectiva de futuro se basa en
que el incremento de las cifras de obesidad es
exponencial con la edad y en que las intervencio-
nes precoces y persistentes a lo largo de la vida
son las que resultan mas exitosas.

Vida Activa

La falta de actividad fisica es un problema muy
frecuente en la mayor parte de los paises desa-
rrollados y en desarrollo. Entre sus factores causales
se encuentra la rapida urbanizacion, las actividades
laborales cada vez mas sedentarias, el aumento de
la disponibilidad de medios de transporte de facil
acceso y bajo costo, y la disminucion de los espacios
adecuados para la recreacion activa y la practica de
deportes (9-11). Las areas de trabajo recomendadas
en este ambito son:

+ Desarrollar un nuevo paradigma en torno a la
promocion de la actividad fisica: éste se basa en
la realizacion de 30 minutos de actividad fisica
moderada al dia (como por ejemplo una camina-
ta), la mayoria de los dias de la semana, incorpo-
randolo como parte de la vida diaria. Esta practica
rutinaria es preferible a la actividad vigorosa
ocasional vinculada a un centro deportivo. Es
importante disponer de guias de actividad fisica
para la poblacion que orienten sobre este habi-
to. El rol de salud y educacion en este tema tiene
que ver con la entrega de contenidos educativos
en torno a los beneficios de la practica de actividad
fisica regular.

+ Desarrollar politicas publicas en torno a la promo-
cion de un estilo de vida activo, por ejemplo,
disponer de espacios publicos adecuados para el
desarrollo de actividad fisica, programas de edu-
cacion fisica en las escuelas, clubes comunitarios
de caminata, ciclovias y otros.

+ Desarrollar alianzas multisectoriales: especial-
mente orientadas a crear vinculos con la educa-
cion, el transporte publico, gobiernos locales,
centros deportivos, industria privada, comunica-
ciones, organizaciones comunales, etc.

Cambios de Conducta

La eleccion de un estilo de vida saludable no sdlo
depende de una decision personal y de disponer de
la informacion suficiente, sino también de otros
factores importantes que compiten con la decision
informada, tales como el marketing, factores
economicos, dinamicas culturales, conveniencia y
tiempo disponible, por citar algunos (12, 13). Los
estrategas deben entonces considerar estos otros
factores para plantear intervenciones exitosas.
Algunos ejemplos que facilitan y promueven el
cambio de conducta son:

+ Promover habitos saludables en los lugares de
trabajo y escuelas.

+ Adoptarlos como normas sociales bien valoradas
por la gente.

+ Adecuar precios, impuestos y reglamentaciones
para modificar aspectos que favorezcan la compra
de algunos productos por sobre otros.

+ Promover incentivos comunitarios como respues-
ta a cambios conductuales.

+ Defender los intereses de los consumidores,
quienes deberan disponer de informacion opor-
tuna, fidedigna y comprensible, que ademas sea
verificada por la autoridad.

Consideraciones de equidad y género

Un elemento relevante a tener en consideracion es
la dinamica cultural, social y economica actual, que
tiende a la practica de estilos de vida poco saludables.
Factores como la distribucion desigual del ingreso,
la urbanizacion, el avance tecnologico, la mayor
influencia de los medios masivos de comunicacion,
los problemas de violencia y desigualdad social, y
la incorporacion de la mujer al mundo laboral entre
otros, inciden en las practicas alimentarias y actividad
fisica de la poblacion. Comparando los datos de la
Encuesta Nacional de Presupuestos Familiares de
los anos 1988 y 1998 de Chile, se observa que gran
parte del aumento del ingreso obtenido por los
quintiles de poblacion mas pobre se ha destinado a
la compra de alimentos ricos en grasas, azucares
refinados, alimentos procesados, televisores,
electrodomésticos, teléfonos y vehiculos, lo que
impacta tanto en producir una alimentacion des-
balanceada como en el aumento de la vida seden-
taria.
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La pobreza y la desigualdad de oportunidades y
acceso a bienes y servicios son determinantes de
la prevalencia de ciertas ECNTs. En Chile por ejemplo,
la obesidad es mayor en las personas con menor
escolaridad; 31,1% entre quienes tienen educacion
basica; 19,5% en educacion media y 16,8% en
educacion universitaria. La misma asociacion
presenta la prevalencia de hipertension y diabetes
con el nivel socioeconoémico (14). Esto se explica
por las diferentes practicas alimentarias y de acti-
vidad fisica de la poblacion, segun nivel socio-
economico y escolaridad. Asi, por ejemplo, la
Encuesta de Calidad de Vida 2000 muestra que el
consumo diario de frutas y verduras fue de 61,9%
en el nivel socioecondmico alto y de 31,6% en el
bajo. Por otra parte, la Encuesta Nacional de Salud
2003 muestra 89% de sedentarismo en la poblacion
general, con mayor prevalencia en el nivel
socioeconomico bajo y en las personas con menor
nivel de escolaridad.

Un anélisis de género muestra que las mujeres
presentan mayor indice de obesidad que los hom-
bres en todos los grupos etareos, situacion que
también puede responder a causas socioeconomicas
y culturales. Las mujeres son mas sedentarias, lo
que se puede explicar por diferencias en la valoracion
cultural de la actividad fisica y la recreacion, el me-
nor acceso a la practica deportiva y el déficit e
inseguridad en los espacios publicos.

Es importante no perder de vista que el caracter
multidimensional de los factores socioculturales
involucrados en el problema de la obesidad requiere
el diseno de politicas y acciones multisectoriales e
intersectoriales. Dichas acciones deberan ademas
poseer un criterio de focalizacion que tienda a corregir
las inequidades relacionadas con la pobreza y el
género, ya que de no ser asi, se corre el riesgo de
acentuarlas.

Nuevo enfoque para la evaluacion de las
intervenciones

Al momento de evaluar intervenciones exitosas y
aplicables, es necesario un nuevo enfoque en torno
al analisis de la evidencia cientifica. Tradicionalmente,
el esquema seguido para evaluar los beneficios de
una terapia o intervencion es conocer los estudios
de eficacia y efectividad de dicha intervencion, y

desarrollar luego un plan para implementarla. Para
esto, los estudios se consideran evidencia cientifica
relevante y suficiente. Sin embargo, al revisar
estudios acerca de cambios conductuales, esta
cadena ha demostrado no ser exitosa. En cuanto a
dieta y actividad fisica existen pocos estudios
disponibles, y sus resultados no son facilmente
transferibles desde un modelo tedrico o de labo-
ratorio a su implementacion en grandes poblacio-
nes. Sin desconocer el valor del conocimiento basado
en la evidencia cientifica, producto de ensayos
clinicos controlados, es importante evaluar en
estudios ecologicos o poblacionales el impacto de
estos resultados. Esto esta dado porque los cambios
conductuales son influenciados por multiples facto-
res ambientales e individuales, que dificultan el
tradicional analisis causa-efecto. En esta linea se
sugiere:

+ Incorporar la evaluacion como una etapa indis-
pensable en el diseno de cada nueva estrategia.

+ Complementar los resultados de ensayos clinicos
controlados con estudios poblacionales, observa-
cionales, descriptivos, cualitativos, cuasi experi-
mentales y de cohortes, para una mejor com-
prension de las complejidades que intervienen
en la conducta humana.

+ Tratar de disenar y desarrollar nuevos paradigmas,
evaluando el impacto regional al aplicar interven-
ciones que han demostrado tener éxito en otras
realidades.

La situacion de Chile

En Chile, al igual que en otros paises, el exceso de
peso presenta una prevalencia alta y creciente desde
los primeros anos de vida. Segun datos de encuestas
representativas de la poblacion, la obesidad afecta
al 74% de los ninos(as) menores de 6 anos, aumenta
a 17% en los escolares de 1er afno basico y es cercana
al 25% en los adultos y adultos mayores. Si se
considera ademas el sobrepeso, mas de la mitad de
la poblacion nacional se encuentra en esta condicion
(14,16). Se estima que actualmente existen 3,4
millones de personas obesas en el pais, las que
superaran los 4 millones el ano 2010, si continua la
tendencia actual. Por otro lado, sdlo el 10% de la
poblacion adulta de Chile realiza actividad fisica
regularmente (Tabla 1).
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TABLA 1.
ESTADO NUTRICIONAL Y PREVALENCIA DE ENFERMEDADES CRONICAS EN MAYORES DE 17 ANOS,
ENCUESTA NACIONAL DE SALUD, MINISTERIO DE SALUD, CHILE 2003

Condicion Hombres Mujeres Total
% % %
Obesidad 19,4 270 23,2
Ob.Morbida 0,2 2,3 1,3
Sobrepeso 43,2 32,7 378
Enflaquecidos 0.6 1.1 0.8
E.Nutricional Normal 36,8 39,2 38,2
Hipertension Arterial 36,7 30,8 33,7
COL total elevado 35,1 35,6 35,4
HDL disminuido 48,4 30,6 39,3
TG aumentados 34,1 20,0 270
Sedentarismo 88,0 91,0 89,0

Fuente: www.minsal.cl

El sector salud de Chile esta compuesto por dos
subsectores: el sector publico, que realiza el 83% de
las atenciones médicas, y el privado, con el 17%
restante. Ambos sistemas cuentan con programas
destinados al control de salud en diferentes grupos
de poblacion y, a través de éstos, vigilan el estado
nutricional y la morbilidad. Esto ha permitido
establecer politicas y programas que intervienen
los problemas con mayor prevalencia.

En esta perspectiva, el Ministerio de Salud ha
planteado la Promocion de la Salud como una de
las respuestas a las necesidades de la poblacion y
a las demandas planteadas por el actual perfil
epidemioldgico y social del pais. Para ello, a partir
de 1998 ha puesto en marcha en forma participativa
un Plan Nacional, mediante un modelo de gestion
descentralizado e intersectorial, basado en la parti-
cipacion social y en el fortalecimiento de los go-
biernos regionales y locales (5,17,18). Los objetivos
de este plan son:

+ Detener la explosion de los factores de riesgo;
+ Desarrollar los factores protectores de la salud
de caracter psicosocial y ambiental;

+ Fortalecer los procesos de participacion ciudadana;
+ Consolidar las redes sociales;

+ Reforzar el papel regulador del Estado sobre los

condicionantes de la salud;
+ Aportar a una nueva politica publica de salud y
calidad de vida.

Durante 1998 se creo el Consejo Nacional para la
Promocion de la Salud Vida Chile, instancia de
coordinacion politica superior de caracter in-
tersectorial, que cuenta con la participacion de
instituciones y organismos de representacion
nacional, presidido por el Ministro de Salud. Asi, el
Ministerio de Salud en conjunto con Vida Chile, ha
formulado prioridades sanitarias y condicionantes
de salud que deben ser intervenidas desde el punto
de vista de la promocion, comprometiéndose con
metas de impacto sobre los condicionantes de la
salud (alimentacion, actividad fisica, tabaco) y los
factores protectores psicosociales y ambientales de
la salud.

El Consejo Vida Chile definié metas intersectoriales
que han sido recogidas como parte de la Reforma a
la Salud en los Objetivos Sanitarios al 2010 (Tabla 2).
Esta definicion ha sido el principal estimulo para
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TABLA 2
OBJETIVOS SANITARIOS PARA LA PRESENTE DECADA: AREA DE NUTRICION. MINISTERIO DE SALUD

1° basico: 16%

Componente Situacion 1999 Objetivo y Metas para el 2010
e Indicador
Obesidad Menores de 6 afnos: 10% Reducir la prevalencia de obesidad

Embarazadas: 32% (1997)

en preescolares en 3 puntos o 30%,
en escolares en 4 puntos o 25% y
embarazadas en 4 puntos o 13%

Metas:

En menores de 6 anos: 7%
En escolares 1° basicos: 12%
En mujeres embarazadas: 28%

Sedentarismo

Mayores de 15 anos: 91%

Reducir prevalencia de sedentarismo
en 7 puntos u 8%

Meta:

Poblacion mayor de 15 anos: 84%

Fuente: www.minsal.cl

avanzar en el trabajo intersectorial, lograndose
avances sostenidos con instituciones publicas que
conforman el Consejo. Asi destacan:

« La Junta Nacional de Jardines Infantiles (JUNJI),
la Junta Nacional de Auxilio Escolar y Becas
(JUNAEB), la Fundacion Integra y el Ministerio
Chiledeportes de Educacion, con los avances en
la acreditacion de Escuelas Saludables.

+ Chiledeportes y el Instituto de Nutricion y Tecno-
logia de Alimentos de la Universidad de Chile
en los esfuerzos por promover la actividad fisica,
expresado particularmente en la " Guia para Una
Vida Activa”;

+ La Sociedad Chilena de Enfermedades Respira-
torias y la red de salud en la creacion de ambien-
tes libres del humo de tabaco.

+ El Ministerio Secretaria General de Gobierno a
través de la Division de Organizaciones Sociales
(DOS), en los acuerdos sobre participacion ciuda-
dana, y el trabajo con la CONAMA.

+ El Ministerio de Vivienda, Urbanismo y Bienes
Nacionales en el area de recuperacion de espacios
publicos, concretadas como las Plazas Vida Chile;

+ El aporte en la formacion de recursos humanos
por parte de ONGs y universidades.

Entre los principales logros estan las modificaciones
al Reglamento Sanitario de los Alimentos, que
establece las condiciones sanitarias a que debera
cenirse la produccion, importacion, elaboracion,
envase, almacenamiento, distribucion y venta de
alimentos para uso humano, con el objeto de proteger
la salud y nutricion de la poblacion y garantizar el
suministro de productos sanos e inocuos. Durante
el ano 2006 se introdujo una modificacion de gran
trascendencia para la prevencion de la obesidad:
el etiquetado nutricional obligatorio para los
alimentos envasados, (19). Esta obligatoriedad
incluye la declaracion del contenido de calorias,
proteinas, carbohidratos disponibles, grasas en
forma desagregada (poliinsaturadas, saturadas,
monoinsaturas, trans y colesterol) y sodio, lo que
fomentara la compra informada de los alimentos.
En este mismo sentido, y con el objetivo de estimular
la seleccion de alimentos, en el ano 2005 se
incorporaron nuevos mensajes a utilizar por las
empresas en el etiquetado, con el fin de destacar
propiedades saludables de los alimentos. Estos
mensajes estan en concordancia con el conocimiento
cientifico y las politicas publicas para la prevencion
de las ECNTs.
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Otro logro que se puede destacar es la adecuacion
de los tradicionales Programas Alimentarios Estatales
del Ministerio de Salud y Educacion a esta nueva
realidad epidemiolégica, incorporando nuevos
productos en linea con lo establecido en las guias
alimentarias (20):

+ Bajos en grasa y en sodio y enriquecidos con
micronutrientes.

+ Aumentando la entrega de leche, frutas, verduras
y pescados.

+ Adecuando el aporte caldrico de las raciones.

Ademas, se esta distribuyendo material educativo
a la poblacion junto con la entrega de alimentos.
Chile cuenta con un sistema de vigilancia alimentario-
nutricional que le permite conocer la realidad
epidemiologica de los grupos mas sensibles. Por
ejemplo, la situacion de lactancia materna exclusiva,
la cual ha mejorado ostensiblemente en los ultimos
10 anos, aumentando al 6to mes de 16% a casi 46%
(Grafico 1). Otro ejemplo que se debe destacar son
las cifras de obesidad en el grupo menor de 6 anos,
cuya prevalencia se ha estabilizado en torno al 7%
desde el ano 2000 (Grafico 2). El sistema de vigilancia
alimentario-nutricional es la principal herramienta
para la evaluacion de las intervenciones en esta area
(15,16).

Durante los ultimos 2 anos, el Ministerio de Salud
se ha dado a la tarea de desarrollar y actualizar las
normativas de evaluacion nutricional por edad, las
guias de alimentacion y de vida sana, y las guias
clinicas del manejo de distintas patologias
relacionadas con las ECNTSs.

Existen ademas programas transdisciplinarios de
intervencion en malnutricion para mujeres em-
barazadas y ninos menores de 6 anos, los que se
aplican a lo largo de todo el pais, a través de los
centros primarios de atencion. Se encuentra en curso
un programa piloto de intervencion para adultos,
adolescentes y escolares con malnutricion por exce-
so y alguna otra condicion de riesgo cardiovascular,
el que, implementado en el nivel de atencion primaria,
ha dado buenos resultados en cuanto a disminuir
estos factores de riesgo. La meta de estos programas
es contar en el nivel primario de atencion, con la
posibilidad de ofrecer atencion integral a la poblacion
con malnutricion por exceso para prevenir las ECNTSs.

En el area de marketing existen al menos 2 campanas
publicitarias destacables vinculadas a las guias para
una vida sana, con el proposito de estimular el
consumo de lacteos (campana "YoTomo”) y aumen-
tar la ingesta de frutas y verduras (campana "5 al
Dia").

Existen numerosas otras iniciativas en distintos
ambitos que estan orientadas hacia la promocion
de la salud y a la prevencion de enfermedades de
alto impacto en cuanto a morbilidad y mortalidad
en Chile, tales como la implementacion de los kios-
kos saludables, las escuelas saludables, la empre-
sa saludable, promocion de pausas activas en el
mundo laboral, construccion de ciclovias y espacios
de recreacion, y otras campanas educativas, entre
otros.

Estrategia de intervencion nutricional a
través del ciclo vital

Desde el ano 2004 se esta implementando ademas,
una "Estrategia de Intervencion Nutricional a través
del Ciclo Vital para la Prevencion de la Malnutricion
por Exceso’/ la que esta dirigida, en esta primera
etapa, a la poblacion de embarazadas y ninos(as)
menores de 6 anos bajo control en el sistema estatal
(6). Con esta estrategia se destaca ante los pro-
fesionales de salud y los beneficiarios del sistema
la magnitud de la actual epidemia de obesidad y sus
enormes costos en términos de recursos y calidad
de vida. Incorpora ademéas los conceptos de
anticipacion al dano y de focalizacion, a través de la
deteccion precoz de la poblacion con factores de
riesgo. Este proyecto coordina a traveés del ciclo vital
una serie de actividades nuevas, basadas en la
consejeria en vida sana y que se complementaran
con las tradicionalmente existentes. Los principales
ejes de intervencion de la Estrategia son:

1. Capacitar al equipo de salud en la aplicacion del
modelo de intervencion nutricional a través del
ciclo vital.

2. Insertar la Consejeria enVida Sana, individual o
grupal, en todos los controles habituales de la
mujer y del nifo(a).
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GRAFICO 1
PREVALENCIA DE LACTANCIA MATERNA EXCLUSIVA AL SEXTO MES DE VIDA, CHILE 1993-2005
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GRAFICO 2
PREVALENCIA DE SOBREPESO Y OBESIDAD EN MENORES DE 6 ANOS CHILE 1994-2005
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3. Incorporar nuevos controles de salud:

+ 3er y 6to mes después del parto para la mujer,
con el objeto principal de vigilar la recuperacion
del estado nutricional pregestacional.

« Consulta nutricional al 5to mes, con el objeto de
reforzar la lactancia materna y acompanar activa-
mente la alimentacion al destete.

+ Consulta nutricional a los 3,5 afos para reforzar
una alimentacion saludable y fomentar juegos
activos.

4. Vigilar el estado nutricional de la embarazada y
del nino(a) menor de 6 anos, controlando el au-
mento excesivo de peso durante estos periodos.

5. Intensificar los esfuerzos para generalizar la
lactancia materna exclusiva hasta los seis meses
de edad y para la mantencion de la lactancia
materna en régimen de alimentacion mixto hasta
el ano de edad.

6. Actualizar las normativas de evaluacion nutricio-
nal, manejo de malnutricion y recomendaciones
alimentario-nutricionales y de actividad fisica por
edad.

7. Establecer redes de apoyo junto con otros actores
importantes de la sociedad, a través del Consejo
Nacional Vida Chile y el Plan Nacional de Promo-
cion de la Salud.

8. Evaluar la estrategia mediante los datos de distri-
bucion de la calificacion nutricional de la mujer
embarazada, de la mujer al 6to mes después del
parto y de los ninos(as) hasta los 6 anos; frecuen-
cia de recién nacidos con factores de riesgo de
enfermedades cronicas no transmisibles; recién
nacidos con bajo peso al nacer y macrosomicos,
y porcentaje de nifos(as) con lactancia materna
exclusiva a los seis meses de edad y complemen-
tada a los doce meses de edad.

La estrategia incorpora la Consejeria en Vida Sana,
en todos los controles habituales de la mujer y del
nino(a), como una nueva técnica de trabajo mas
cercana a las personas, definida como una orien-
tacion estructurada y breve, con el fin de lograr
pequenos y progresivos cambios en los habitos. El
proposito de esta tarea es informar e incorporar en
la familia estilos de vida saludable, de acuerdo con
la "Guia Educativa para una Vida Saludable, Guias
Alimentarias, Actividad Fisica yTabaco".

La intervencion considera el manejo alimentario-
conductual de los problemas derivados de la
malnutricion y de las alteraciones de la conducta

alimentaria, sobre la base de normas actualizadas
en los distintos grupos etarios. En particular la
“"Norma de malnutricion infantil para el nino(a)
menor de seis anos” y "las Guias de alimentacion
del menor de 2 anos y guias hasta la adolescencia’
que enfatizan la promocion de una alimentacion
saludable desde las primeras etapas de la vida.

Estrategia global contra la obesidad en chile
(EGO-CHILE)

El ano 2006 se inicid una estrategia amplia a nivel
nacional, que convoca a distintos sectores y que
sirve de plataforma para incluir e impulsar todas
las iniciativas que contribuyan a la promocion de
un estilo de vida saludable. Se espera involucrar
en esta iniciativa a distintos organismos del
estado, de la sociedad civil, entidades académicas,
colegios profesionales, sociedades cientificas,
organismos no gubernamentales y empresas del
sector, siguiendo experiencias exitosas de otros
paises (21,23).

La estrategia EGO-CHILE tiene como meta funda-
mental convocar a toda la sociedad para incorporar
los estilos de vida saludable en el desarrollo del pais,
con el objetivo de disminuir la prevalencia de la
obesidad y otras ECNTs. La aplicacion de este
proyecto se formalizara mediante iniciativas socia-
les y politicas, acuerdos voluntarios, medidas de
regulacion, nuevas normativas y leyes, etc. Aunque
tiene muchos elementos comunes con las estrategias
utilizadas hasta ahora en promocion de la salud, se
pretende sumar una mayor cantidad de actores
del sistema publico y privado a esta iniciativa.

Ambitos de accion propuestos para EGO-
CHILE:

1. Ambito sanitario: el Ministerio de Salud juega un

papel protagonico en la definicion, implementa-
cion, seguimiento y evaluacion de la estrategia
EGO. Su papel incluye actividades en el &ambito
normativo-regulatorio, de capacitacion de los
equipos de salud de la red asistencial y de coor-
dinacion intersectorial, entre otros.
La propuesta EGO complementa y amplia a otros
sectores de la sociedad la ya iniciada "Estrategia
de Intervencion Nutricional a través del Ciclo
Vital” del Ministerio de Salud.
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2. Ambito familiar y comunitario: la Estrategia EGO
tiene una importante vertiente de comunicacion,
cuyo diseno tendra como objetivo crear una co-
rriente de opinion favorable, que propicie mejores
habitos alimentarios y la practica regular de acti-
vidad fisica.

3. Ambito escolar: la escuela constituye uno de los
lugares mas eficaces para modificar los estilos
de vida de la poblacion. Siguiendo una propuesta
conjunta “Salud-Educacion para la Prevencion de
la Obesidad’] sera necesaria la participacion del
Ministerio de Educacion en la revision de los cu-
rriculos y acciones formativas para los profesores
de los establecimientos educacionales, en el
marco de su autonomia; también se estimula la
participacion de los centros de alumnos y de
padres. Se deberan incluir ademas acciones a
través de los programas de alimentacion escolar
de la JUNAEB, JUNJI, INTEGRA y estimular la
incorporacion de las escuelas y jardines infantiles
a la estrategia “Establecimientos Educacionales
Promotores de la Salud”

4. Ambito empresarial: la industria alimentaria esta
consciente del problema que la obesidad y el so-
brepeso representan para la salud publica, y del
papel que pueden y deben jugar en su prevencion.
El compromiso de las empresas se puede traducir
tanto en los ambitos de produccion, comercializa-
cion, publicidad y etiquetado de los alimentos
como también en la participacion activa en el
desarrollo, definicion, difusion y cumplimiento
de normativas y politicas publicas, en torno a
estilos de vida saludables.

5. Ambito académico y sociedades cientificas: el
compromiso del mundo cientifico-académico es
parte importante del desarrollo de esta estrategia,
especialmente aquellos centros ligados a la salud
y a la educacion. Involucra los @mbitos de docencia
y formacion de recursos humanos, investigacion
y extension.

Conclusiones y desafios

La posibilidad real de que Chile avance hacia la meta
de ser un pais saludable requiere de una definicion
politica de todo el Estado. En los proximos anos se
debe reforzar la intersectorialidad para el desarrollo
de un plan que estimule estilos de vida sanos.

Finalmente, debemos plantear que el sistema de
salud y educacion chileno nos ofrece una oportunidad
histoérica de intervenir en forma exitosa en un
problema de salud publica: la posibilidad de generar
cambios en las conductas alimentarias y de actividad
fisica desde etapas muy precoces del ciclo vital,
desde el consultorio y la escuela. Indudablemente
estas acciones deben ser complementadas con
programas y politicas que abarquen a toda la fa-
milia y en todos los ambitos necesarios para la
construccion de una sociedad mas saludable.
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