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RESUMEN

INTRODUCCION: La obesidad es un problema de salud considerada una pandemia a
nivel mundial, cuando la obesidad inicia en la infancia o en la adolescencia se asocia
fuertemente a un mayor riesgo de obesidad extrema en la edad adulta. Cada afio
mueren al menos 2.8 millones de personas a causa del sobrepeso y la obesidad debido
a las comorbilidades asociadas. Ademas, representa un desafio de salud publica sobre
todo en aquellos pacientes en los que no se obtienen resultados positivos so6lo con el
manejo médico, en donde la siguiente opcion terapéutica es el tratamiento quirtrgico,
es decir, la cirugia bariatrica, la cual solo se realiza en centros especializados de tercer

nivel de atencién como lo es el Hospital Infantil de México Federico Gdmez (HIMFG).

OBJETIVO: Este estudio busca evaluar, describir y comparar los cambios metabdlicos
asociados a la pérdida y mantenimiento de peso en pacientes con obesidad extrema
candidatos a cirugia bariatrica sometidos a un programa de atencion multidisciplinaria
comparandolos mediante una intervencion grupal e individual de acuerdo con la
experiencia obtenida en el Hospital Infantil de México Federico GOmez desde 2011
incluyendo la determinacion de exadmenes de laboratorio metabdlicos y posibles
comorbilidades asociadas a la obesidad extrema como el sindrome de ovario
poliquistico en mujeres y la presencia de edad 6sea adelantada tanto en hombres
como en mujeres, junto con la literatura disponible sobre los efectos metabdlicos en
pacientes con obesidad extrema sometidos a un programa de atencién

multidisciplinario.

MATERIAL Y METODOS: Se trata de un estudio retrospectivo, transversal y
descriptivo en el que se incluyeron a 36 pacientes con obesidad extrema candidatos a
cirugia bariatrica, sometidos previamente a un programa de atencién multidisciplinaria
en quienes se realizd la evaluacién antropométrica y toma de laboratorios al inicio y
término del programa con un equipo integrado por Endocrinélogos Pediatras y
Nutriblogos en el Hospital Infanti de México Federico Gomez. Analizando los
resultados con medidas de tendencia central, utilizando el programa SPSS.



RESULTADOS: Del total de los adolescentes incluidos en este protocolo de
investigacion, su peso inicial promedio fue de 101.0 kg + 16.6 kg, IMC de 37.08 kg/m2
+ 5.4 kg/m2, con CC de 108.7 cm % 16.49 cm, ICT inicial de 0.68 £+ 0.07, TA sistélica
110 mmHg con un rango de 90 a 140 mmHg, TA diastolica de 71 mmHg con un rango
de 54-88 mmHg. Glucosa promedio en ayuno de 88.6 mg/dl + 12.7 mg/dl, insulina
promedio en ayuno de 35.1 uUl/ml con un rango de 6-132 uUl/ml, glucosa a los 120
minutos en 110.9 mg/dl + 28.0 mg/dl y niveles de insulina a los 120 minutos de 136.5
uUl/ml con un rango de 26 a 548 uUl/ml, HOMA-IR de 7.81 + 1.7, colesterol total
promedio de 118.5 mg/dl + 15.9 mg/dI, triglicéridos en promedio de 163.5 mg/dl £ 80.3
mg/dl, colesterol HDL promedio de 38.2 mg/dl + 7.1 mg/dl, C-LDL promedio de 117
mg/dl + 12.0 mg/dl, ALT promedio en 53.0 U/L + 3.4 U/L y AST en 30.5 U/L £ 1.7 U/L.

ANALISIS: En la poblacion pediatrica con obesidad extrema, el estilo de vida saludable
gue incluye una adecuada ingesta nutricional y el ejercicio siguen siendo factores
primordiales asociados a la pérdida y mantenimiento de peso incluso en pacientes ya

operados de manga gastrica.

CONCLUSION: Se observo que tras someter a los adolescentes con obesidad extrema
a un programa de intervencion multidisciplinaria/tradicional no hubo disminucion en
cuanto al IMC e ICT debido a un aumento de peso, mientras que aquellos adolescentes
con obesidad extrema a los que se les ofreci6 un plan de intervencion
transdisciplinaria/psicoeducativa tanto el peso, IMC (p=0.030), CC (p=0.17), colesterol
total (p=0.012) y C-LDL (p=0.005) disminuyeron de manera significativa mostrando
también tendencia a la disminucion tanto de los valores séricos de glucosa e insulina
basal en ayuno como en los valores de transaminasas por lo que podemos concluir que
se obtuvieron mejores resultados al emplear una estrategia
transdisciplinaria/psicoeducativa en pacientes con obesidad extrema ya que el incluir
apoyo psicoeducativo favorece la adopcion y mantenimiento de estilos de vida
saludables basados en el conocimiento con efecto positivo en la pérdida y

mantenimiento de peso.



INTRODUCCION

La obesidad es una enfermedad cronica de origen multifactorial, resultado de un
incremento progresivo e inadecuado de depdsitos de energia en forma de grasa, en
relacion con la altura del cuerpo, se produce a lo largo del tiempo y se caracteriza por
un incremento excesivo de grasa corporal dada por un desequilibrio prolongado del
balance energético, es decir, cuando el consumo de alimentos supera el gasto
energeético, lo cual origina una progresiva acumulacién de energia no utilizada en los

adipocitos en forma de triglicéridos y conlleva un aumento de peso corporal.

Este desequilibrio, en etapas tempranas de la vida, en las que se esta produciendo el
crecimiento general del organismo, incluido el tejido adiposo, tiene repercusiones a
corto, mediano y a largo plazo ya que se produce un incremento en el nimero de
adipocitos y de su tamafio, junto a posibles modificaciones funcionales en su
metabolismo, creando condiciones para su perpetuacion y permitiendo al nifio y
adolescente obeso llegar a la edad adulta con un niamero mayor de adipocitos y de
mayor tamafio, favorecen el almacenamiento de energia, a diferencia de los individuos

gue no fueron obesos?.

Su creciente carga podria estar impulsada por desarrollos econémicos, normas
socioculturales y politicas que han moldeado los factores de riesgo de obesidad a nivel
individual a través de la urbanizacion, planificacion urbana y entornos construidos,
sistemas y programas alimentarios. Se han producido cambios sustanciales en los
patrones dietéticos en la poblacién mexicana, con un mayor consumo de alimentos de
origen animal, granos refinados y alimentos altamente procesados, ricos en azlcar y
grasas, mientras que los niveles de actividad fisica han disminuido con el aumento de
los comportamientos de estilos de vida sedentarios. Los efectos de los factores
dietéticos y la inactividad fisica se entrecruzan con otros factores de riesgo a nivel
individual, como la susceptibilidad genética, la epigenética, la programaciéon fetal
(desnutricion y sobrealimentacion materna, incluso en el periodo preconcepcional), las
exposiciones intrauterinas y en las primeras etapas de la vida a un deficiente patron
alimentario con exceso de grasas y azUcares refinados, consumo insuficiente de frutas

y verduras, la edad, el sexo, los factores biopsicosociales, el estrés, la microbiota



intestinal (predominio de firmicutes sobre bacteroidetes, una microbiota poco diversa),
los disruptores endocrinos (bisfenol A, ftalatos, pesticidas e insecticidas), la
cronodisrupcion (desfase horario, cambios del ciclo suefio-vigilia y privacion de suefio),
el), determinados farmacos (anticonceptivos, antihistaminicos y psicotropos), las
enfermedades psiquiatricas, la disfuncion hipotdlamo-hipofisaria y algunas
enfermedades endocrinas, un estatus socioecondémico desfavorecido, el sedentarismo

y ambientes obesogénicos (dispersion urbana, disponibilidad de comida)3.

Por lo tanto, la obesidad puede desarrollarse desde la infancia o en la adolescencia. La
prevalencia de la obesidad en nifios ha aumentado en los dltimos 50 afios, tanto en
paises en vias de desarrollo como en los paises desarrollados, con una tasa de
aumento de la obesidad infantil hasta un 30% mas alta en los paises con ingresos

bajos 0 moderados que en aquellos con ingresos altos?*.

Esto ha hecho que la obesidad infantil sea considerada un problema de salud publica,

con consecuencias sociales y econdémicas que han ido en aumento.

Los nifios con sobrepeso y obesidad, por lo general continian con obesidad a lo largo
de toda su vida, lo cual se asociada a un mayor riesgo de presentar enfermedades no
transmisibles en la etapa adulta y mortalidad prematura en la poblacion mexicana®. Se
han descrito varias complicaciones asociadas a la obesidad y cada vez con mayor
frecuencia a edades tempranas y empeoran con el grado de obesidad. Entre las
complicaciones enddcrinas se encuentran la resistencia a la insulina, la resistencia a
los carbohidratos, el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2, dislipidemias, hipertension
arterial, sindrome metabdlico®, edad 6sea adelantada lo cual es un factor de mal
pronostico para la talla final adulta, menarca precoz, en mujeres adolescentes el
hiperandrogenismo puede condicionar alteraciones menstruales, sindrome de ovario
poliquistico (SOP), las complicaciones gastrointestinales incluyen la esteatosis
hepatica, colelitiasis, complicaciones ortopédicas como la epifisiolisis de la cabeza del
fémur, complicaciones respiratorias como asma bronquial, sindrome de apnea
hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS) y complicaciones psicolégicas como

depresion y baja autoestima’?.



El tratamiento no es facil y debe estar enfocado en la dieta y la actividad fisica, lo cual
requiere del compromiso y cambios de habitos de toda la familia. En pacientes con
obesidad extrema el tratamiento convencional multidisciplinario resulta un fracaso en la
mayoria de los casos, con una disminucion del exceso de peso en cifras tan bajas
como el 2-5%, por lo cual hoy en dia la cirugia bariatrica es el Unico método que
permite reducir de manera significativa el exceso de peso en pacientes con obesidad
extrema incluso logrando la resolucion de algunas comorbilidades como la diabetes y la
hipertensién®. Sin embargo, la cirugia bariatrica no es un método definitivo que
garantice la pérdida y mantenimiento de peso, para obtener resultados favorables,
debe combinarse con una modificacion integral del estilo de vida. Por lo cual todo

orienta a decir que la solucion para la epidemia de la obesidad esta en la prevencion.

Este proyecto incluye a un equipo multidisciplinario de expertos de la Direccion Médico-
Quirtrgica del hospital entre los que se encuentran los departamentos de
Endocrinologia, Cirugia, Alergologia e Inmunologia, Nutricion y Psicologia, lo cual ha
permitido ofrecer a los pacientes con obesidad extrema su atencién de manera integral.
A pesar de que existen estudios acerca del perfil metabdlico comparativo antes y
después del tratamiento quirdrgico, no existen estudios que mencionen los factores
asociados a la pérdida y mantenimiento de peso por lo cual, el objetivo de este estudio
es la busqueda y descripcion de factores asociados a la pérdida y mantenimiento de

peso en pacientes con obesidad extrema atendidos en el HIMFG.



ANTECEDENTES

De acuerdo con los datos y las cifras publicadas por la OMS, desde 1975, la obesidad
se ha casi triplicado en todo el mundo. En 2016, 41 millones de nifios menores de cinco
afios tenian sobrepeso u obesidad y mas de 340 millones de nifios y adolescentes
entre 5 a 19 afios tenian sobrepeso u obesidad?®.

A nivel mundial, el nimero de nifios y adolescentes entre 5 y 19 afios de edad que
presentan obesidad se ha multiplicado 10 veces en los Ultimos cuatro decenios. Un
nuevo estudio dirigido por el Imperial College de Londres y la OMS indica que, si se
mantienen las tendencias actuales, en 2022 habra mas poblacion infantil y adolescente

con obesidad que con insuficiencia ponderal moderada o grave!l.

Las regiones del mundo donde méas aumento la poblacién infantil y adolescente obesa
fueron Asia oriental, los paises angl6fonos de ingresos altos, y Oriente Medio y el norte
de Africa. El aumento de las tasas de obesidad en la poblacion infantil y adolescente de
los paises de ingresos medianos y bajos se aceler6 recientemente, sobre todo en Asia
oriental. En 2016, las tasas de obesidad mas elevadas en este grupo poblacional se
registraron en la Polinesia y la Micronesia, con un 25,4% en nifias y adolescentes y un
22,4% en los varones seguidas por los paises anglofonos de ingresos altos (Estados
Unidos, Canada, Australia, Nueva Zelandia, Irlanda y Reino Unido). Mientras que, en
Africa, el nimero de menores de 5 afios con sobrepeso aumentd cerca de un 50%
desde el afio 2000.

Nauru fue el pais con mayor prevalencia de obesidad en nifias y adolescentes, con un

33,4%, mientras que en el caso de los varones lo fueron las Islas Cook (33,3%).

En Europa, las tasas de obesidad mas elevadas se registraron en Malta con un 11,3%
para las nifias y adolescentes y Grecia con un 16,7% para los nifios y adolescentes. En
estas mismas tasas, el Reino Unido ocupo la posicion 73 del mundo (y la sexta de
Europa) en el caso de las nifias y adolescentes, y la 84 del mundo (18 en Europa) en el

caso de los nifios y adolescentes??.
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En el continente americano los paises que presentan los indices méas altos de obesidad
en la poblacion escolar de 5 a 10 afios son México, Estados Unidos y Canada (34.4%,
34.3% y 32.8%, respectivamente); mientras que en el rango de 11 a 19 afios estan
Bolivia, México, nuevamente, y Estados Unidos (42.7%, 35% y 34.5%, en cada caso).
De esta forma, México es una de las naciones con los indices méas altos de obesidad
en dichos rangos de edad en la poblacién pediatrica con un incremento significativo de
la prevalencia de sobrepeso y obesidad en nifios escolares pasando de un 25.5% a un

32% en los afios comprendidos entre 1999 a 201213,

En 2009, Public Health England lanz6 la campafia “Changed4life”, la primera campafa
internacional de marketing social contra la obesidad y se centré deliberadamente mas
en mensajes sobre estilos de vida saludables, en lugar de directamente en el peso o la

obesidad con la eleccion del eslogan “come bien, muévete mas, vive mas tiempo”14.

En México, se han implementado Encuestas Nacionales de Salud y Nutricion
disefiadas (ENSANUT) para estimar prevalencias, proporciones de condiciones de
salud y nutricidn, acceso a servicios y determinantes de la salud con el propésito de
actualizar la informacion que genera el Sistema Nacional de Encuestas de Salud
puesto en marcha y creado por la Secretaria de Salud desde 1986 con énfasis en la
Estrategia Nacional para la Prevencién y el Control del Sobrepeso, la Obesidad y la

Diabetes.

Las primeras Encuestas Nacionales de Nutricion (ENN) se efectuaron en 1988 y 1999,
ésta ultima publicada en el afio 2000, donde uno de los resultados mas sorprendentes
fue la disminucion marcada de la desnutricién y el descubrimiento de una verdadera
epidemia de obesidad en las mujeres adultas, lo cual llevo a la toma de conciencia por
parte de las autoridades de salud, asi como de la poblacion misma, sobre la gravedad

del problema?®.
Siete afios después de la segunda encuesta de salud, se realizdé la ENSANUT 2006,

donde se revelo que el sobrepeso y la obesidad continuaban su aumento en todas las

edades, regiones y grupos socioeconémicos?®,
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Los resultados de la ENSANUT 2012 mostraron un ascenso en la prevalencia del
sobrepeso y la obesidad en menores de cinco afios de 1988 a 2012 (de 7.8% a 9.7%,
respectivamente). El principal aumento se registré en la regién norte del pais con una
prevalencia de 12% por arriba del promedio nacional. En la poblacion de 5 a 11 afios
de edad la prevalencia del sobrepeso y obesidad fue del de 34.4% (19.8 y 14.6%,
respectivamente) siendo mayor en los nifios (36.9%) que en las nifias (32%)?’.

La ENSANUT de Medio Camino en 2016 reporté que la prevalencia combinada de
sobrepeso y obesidad en la poblacion en edad escolar fue de 33.2% (Fig. 1). La
prevalencia de sobrepeso fue del 17.9% mientras que de obesidad fue del 15.3%, con
mayor prevalencia de obesidad en nifios (18.3%) que en nifias (12.2%). En cuanto a los
adolescentes, la prevalencia de sobrepeso fue del 22.4% y de obesidad del 13.9%. en
adolescentes del sexo femenino se observé un incremento de 2.7 puntos porcentuales
(pp) superior a la de 2012, siendo esta diferencia estadisticamente significativa
(p<0.05)*8,

Prevalencia de sobrepeso y obesidad en México,

[l SOBREPESC | OBESIDAD

= C R
- =

Gréfica 1. Fuente; Encuesta Nacional de Salud y Nutricion, 2016.

La ENSANUT-100K 2018, describe la situacion de salud y nutricion actual de la
poblacibn mexicana que habita en localidades de menos de 100,000 habitantes.
Reportando el porcentaje de poblacion de 0 a 4 afios de edad con sobrepeso
registrados en 2006, 2012 y 2018 (8.3%, 9.7% y 8.2% respectivamente). Identificando
el riesgo de sobrepeso en esta poblacion por tipo de localidad siendo mayor en zonas

urbanas (22.4%) que en zonas rurales (21.4%).
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En cuanto a la poblacion de 5 a 11 afios de edad, la prevalencia de sobrepeso y
obesidad fue del 35.6%, siendo mayor a la reportada en 2012 (34.4%) en un porcentaje
superior en localidades urbanas (18.4%) que en localidades rurales (17.4%). Mientras
gue el porcentaje de sobrepeso y obesidad en poblacion de 12 a 19 afios de edad se
incrementd de 34.9% en 2012 a 38.4% en 2018, tanto en hombres y mujeres, sin
embargo, en un mayor porcentaje en mujeres (41.1%) que en hombres (35.8%) y en
mayor porcentaje en localidades urbanas (24.7%) a comparacion con localidades
rurales (21.0%), como en las poblaciones de menor edad. ldentificando a Veracruz,
Quintana Roo, Colima, Sonora y Tabasco como las 5 entidades federativas con los

porcentajes mas altos?®.

Esto quiere decir que la prevalencia de sobrepeso y obesidad ha incrementado

considerablemente en los uUltimos afios en todos los grupos de edades.

En 2019, la obesidad mostré un repunte en cuanto a su prevalencia generado por el
impacto asociado con la pandemia de COVID-19, infeccion causada por el SARS CoV-
2, lo cual supuso un nuevo reto sanitario considerado una emergencia sanitaria con
millones de casos y cientos de miles de victimas en todo el mundo, provocando un
colapso en todos los sistemas de salud y desviando la atencion de las enfermedades
no transmisibles (ENT) a las salas de emergencia y unidades de cuidados intensivos
(UCI). Como consecuencia, los pacientes con ENT sufrieron un retraso significativo en

su diagnéstico, asi como un tratamiento insuficiente durante estos tiempos dificiles?.

A pesar de compartir en parte con otras ENT etiologias comunes, la obesidad recibio
poca o nula atencién y cuidado incluso en circunstancias normales se sabe que su
manejo es particularmente escaso. Los servicios de salud desplazaron a mas del 75%
de su personal (médicos y enfermeras) a la atencion de la pandemia de COVID-19. Lo
cual represento el cierre de clinicas de obesidad y visitas ambulatorias bloqueadas o
pospuestas debido a las medidas temporales de confinamiento parcial o total para

reducir la propagacion del virus, favoreciendo estilos de vida sedentarios.

Asi mismo, la falta de disponibilidad de plataformas seguras y una infraestructura o

acceso a Internet deficientes para los pacientes representd una barrera de atencién a la
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obesidad con alternativas virtuales propuestas, también llamada telemedicina. De igual
manera, la cirugia bariatrica se pospuso y luego se relegd al final de las listas

quirdrgicas cuando se reabrieron las salas quirtrgicas?!.

Desde el 2011 en el Hospital Infantii de México Federico Gomez, se atienden a
pacientes con diagnostico de obesidad extrema los cuales se incluyeron dentro de un
protocolo de valoracion prequirdrgica para la realizacion de cirugia bariatrica, hasta el
momento han sido sometidos a este procedimiento 12 pacientes, en quienes se han
evaluado los efectos metabdlicos, evoluciéon del IMC, su composicion corporal y
comorbilidades asociadas, sin embargo, aunque muchos otros pacientes ain no han
sido sometidos a cirugia bariatrica, todos aquellos pacientes quienes cumplian con el
diagndstico de obesidad extrema se les ofrecié un programa multidisciplinario para
bajar de peso, que incluye la modificacion integral de un estilo de vida sano

caracterizado por una adecuada alimentacion y la realizacion de ejercicio.

Lo cual sigue siendo el uUnico método demostrado para lograr la pérdida y
mantenimiento de peso sostenible con reduccién e incluso remisidon de las
comorbilidades incluso resolviendo algunas afecciones médicas como la diabetes y la

hipertension??,
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MARCO TEORICO

DEFINICION DE LA OBESIDAD

De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) (2021), la obesidad se
define como una acumulacion anormal o excesiva de grasa que es perjudicial para la
salud; dicha condicion puede identificarse de manera objetiva mediante el calculo del
indice de masa corporal (IMC) el cual se calcula dividiendo el peso en kilogramos entre

la talla en metros al cuadrado (kg/m?)%3.

CLASIFICACION DE LA OBESIDAD POR GRUPO ETARIO AL QUE PERTENECEN

> MENORES DE 5 ANOS:
En menores de 5 afos, se utiliza como indicador de obesidad, el peso para la
estatura mayor a 3 desviaciones por encima de la mediana establecida en los

patrones de crecimiento infantil de la OMS.

> DE5 A 19 ANOS:
En nifios, nifas y adolescentes entre 5 a 19 afios, se considera estado
nutricional de obesidad cuando su IMC es mayor a 2 desviaciones por encima
de la mediana establecida en los patrones de crecimiento infantil de la OMS
(tablas 1 y 2), o bien, cuando su IMC es mayor o igual al percentil 95 para la
edad en las tablas de la (CDC).

> ADULTOS A PARTIR DE 20 ANOS:
En adultos, se considera obesidad cuando su IMC es mayor o igual a 30 kg/m?
(tabla 3).

1. Un IMC de 30 a 39.9 kg/m? se considera obesidad (tabla 3, color rojo).

2. Un IMC de 40 kg/m? o mas se considera obesidad extrema (tabla 3, color

morado).
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Tabla 1. Tabla de IMC para Nifias de 5 a 19 afios de edad. Fuente: OMS.
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Tabla 2. Tabla de IMC para Nifios de 5 a 19 afios de edad. Fuente: OMS.
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Tabla 3. Adaptado de: U.S. National Heart, Lung and Blood Institute; U.S. National Institutes of Health
(2000). Fuente: The Practical Guide: Identification, Evaluation, and Treatment of Overweight and Obesity
in Adults. (NIH Publication No. 00-4084). Disponible en linea.

NEUROBIOLOGIA DE LA INGESTA

La obesidad es una enfermedad multifactorial en la que esta involucrada la
homeostasis nutricional que comprende un conjunto de mecanismos fisiolégicos
implicados en la digestion, absorcion, almacenamiento, utilizacion de nutrientes y gasto
energético, con objeto de permitir un crecimiento 6ptimo y equilibrado en altura y peso
durante la infancia y la adolescencia para posteriormente, una vez alcanzada la talla

adulta, mantener un peso adecuado.

Este proceso se inicia con la ingesta, digestion y absorcién de nutrientes en el tubo

digestivo, con la participacion de enzimas y hormonas gastrointestinales. En estos
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mecanismos se implica la regulacién del apetito y conducta nutricional a nivel del
hipotdlamo. Posteriormente se acumula en forma de depdsitos energéticos de
glucégeno hepatico y muscular y; acumulo de triglicéridos en los adipocitos durante la
fase postprandrial, funcionando posteriormente como aporte de nutrientes durante la

fase de ayuno (lipdlisis, glucégenolisis y gluconeogénesis).

La homeostasis energética, se refiere a la ingesta y el gasto energético, la cual, esta
estrictamente controlada por redes neuronales complejas dentro del sistema nervioso
central (SNC), que integran sefiales neurales y hormonales periféricas del suministro
de sustrato a corto plazo y la disponibilidad de energia a largo plazo, se originan en el
tracto gastrointestinal, el tejido adiposo, los centros cognitivos superiores y las sefales
alimentarias ambientales externas?*. Las sefiales alimentarias heddnicas, tipicas del
entorno obesogénico contemporaneo, pueden impulsar el deseo de comer
independientemente de los requisitos energéticos y, por lo tanto, promover el consumo

excesivo de energia y, en consecuencia, causar obesidad.

Las regiones clave del SNC involucradas en la regulacion del apetito que integran
sefiales periféricas para coordinar respuestas orexigénicas 0 anorexigénicas
comprenden el hipotalamo y el tronco encefélico. Ambas regiones reciben sefiales
periféricas que brindan informacién sobre la disponibilidad de energia, tanto de forma
aguda (estado nutricional) como a largo plazo (adiposidad). La region hipotalamica que
juega un papel fundamental en la regulacién de la homeostasis energética es el nucleo
arqueado, que tiene dos poblaciones distintas de neuronas con efectos opuestos sobre
la ingesta de alimentos. Las neuronas orexigénicas (estimulan el apetito) expresan el
neuropéptido Y (NPY) y la proteina relacionada con aguti (AgRP), mientras que las
neuronas anorexigénicas (inhiben el apetito) expresan pro-opiomelanocortina (POMC)
y transcripcion regulada por cocaina y anfetamina (CART). Los axones de ambos tipos
de neuronas se proyectan en paralelo al nucleo paraventricular (PVN) y al area
hipotalamica lateral (LHA). Dentro de estas regiones, la liberacién de NPY activa los
receptores Y1 e Y5 aumentando la ingesta de alimentos y reduciendo el gasto de
energia, mientras que la liberacion de la hormona estimulante de melanocitos a (a-
MSH) por parte de las neuronas que expresan POMC conduce a la activacion del
receptor de melanocortina 4 (MC4R), reduciendo la ingesta de alimentos y aumentando

del gasto de energia®®.
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Dentro del PVN, el gasto de energia se modula a través de los ejes tiroideo y
suprarrenal (norepinefrina) y el sistema nervioso simpético. Dentro de la LHA, la
ingesta de alimentos se modula a través de neuronas de segundo orden que expresan
orexinas y hormona concentradora de melanina. Los circuitos adicionales entre los
nudcleos hipotalamicos y los centros cerebrales superiores involucrados en el
procesamiento de los alimentos relacionados con la recompensa controlan aspectos
heddnicos del comportamiento alimentario?®. La motivacién y cogniciéon pueden influir
en la homeostasis energética a través de proyecciones reciprocas entre la corteza
orbitofrontal, la amigdala, el nicleo accumbens, el cuerpo estriado dorsal y otras partes

del sistema limbico pertenecientes al SNC.
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i) Receptor de o Nouton ~
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Transmite nformacan al hipotalamo de
Ia cantidad de energia almacenadaenla
grasa.

Medanocortina

Reguia fa fundd doainayel

<Estimuta el apetito, mejora el uso de los
carbohidratos y reduce ka utiizacon de
grasas, aumenta lamotildad gastrica y ka
seareaon acda y reduce ka actividad

Producida por ks oélutas B de los
Islotes de Langerhans enelPanaeas.
= Promueve el transporte de ghucosa
desde la aroutacdon hastalos tejidos
=Simula ka absorddin de glucosay la
deposicin del glucigeno porel higado
«Disminuye ka ingesta de aimentos y
aumenta el gasto de energia actuando
enelhipotiamo

Figura 1. Este esquema representa la interaccion de las principales vias implicadas en la homeostasis

energética (extraido de Gale et al., 2004).

Tanto el gasto energético basal como el gasto energético ligado a la actividad fisica,
crecimiento, absorcion y digestion de alimentos son mecanismos relacionados entre si
gue desempefian un papel clave en la regulacion del peso corporal para conseguir

mantener un peso adecuado, impidiendo tanto el sobrepeso como la obesidad. Esta
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integracion hipotalamica de los factores inhibidores y estimuladores del apetito y el
gasto energético se realiza a través de neurotransmisores y hormonas como la
norepinefrina y la ghrelina que estimulan el apetito causando sensacién de hambre,
mientras que la serotonina, la leptina y el péptido YY se encargan de suprimir el apetito

causando sensacion de saciedad?’.

Posteriormente se da el almacenamiento en forma de depdsitos energéticos.

» Existen 2 tipos de depdsitos energéticos:

1. Los de utilizacién inmediata como el glucdégeno hepatico y muscular y la proteina
muscular que se utilizan en la gluconeogénesis, para generar glucosa y lipidos

circulantes.

2. Los triglicéridos depositados en el tejido adiposo como reserva energética. Por
otra parte, existe un complejo mecanismo de sefiales hormonales procedentes
del tejido adiposo, del sistema nervioso simpatico y parasimpatico, ademas de

gastrointestinal que se integra en el hipotalamo.

TEJIDO ADIPOSO

El tejido adiposo juega un papel fundamental en el balance energético en los
mamiferos, este tejido lo vamos a situar en diferentes localizaciones en el organismo
en forma de depdsitos. Durante los periodos de alta ingesta calérica, los adipocitos
almacenan energia en forma de grasa (triglicéridos). Esta grasa va a poder ser liberada

posteriormente en forma de acidos grasos libres en periodos de restriccion calérica.

Sin embargo, el tejido adiposo no puede ser considerado simplemente un tejido pasivo
gue exclusivamente almacena energia. Algunos descubrimientos recientes han puesto
de manifiesto que es un tejido endocrino con capacidad de secretar moléculas
importantes como citoquinas que modulan la respuesta inmune (TNF alfa), u hormonas
como la leptina que tiene un papel importante en la regulacion de la ingesta por su

efecto saciante y del gasto energético?.
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> El tejido adiposo se puede dividir en tres grupos:

1.

2.

TEJIDO ADIPOSO PARDO O MARRON: es un tejido metabdlicamente muy
activo especializado en la produccion de calor o termogénes, sus adipocitos
tienen mecanismos intracelulares especializados en la generacién de calor, lo
que les confiere caracteristicas especiales. Su citoplasma contiene multiples
vacuolas de grasa (multiloculares) y un gran numero de mitocondrias, lo que le
confiere su color pardo caracteristico. En la membrana mitocondrial externa se
localiza una proteina desacoplante, conocida como UCP-1 (Uncoupling Protein
1) que se encarga de desacoplar o desvincular la cadena de transporte de
electrones en la produccion de ATP, generando un gradiente de protones hacia
el interior de la mitocondria, un proceso exotérmico que genera gran cantidad de
calor denominado termogénesis. La UCP-1 utiliza como sustrato energético
principal los lipidos localizados en las vacuolas que rodean las mitocondrias, por
lo que consume grandes cantidades de grasa. Inicialmente se pensé que la
termogénesis era un proceso exclusivo de recién nacidos, sin embargo, hace
poco mas de 10 afios se descubrié que los adultos también tienen tejido adiposo
pardo en zonas del cuello, regidon supraclavicular, mediastino, espacios

paraventrales y suprarrenales?®.

TEJIDO ADIPOSO BLANCO: El tejido adiposo blanco, a diferencia del anterior,
tiene como funcién la acumulacion del exceso de energia en forma de grasa, por
los que sus caracteristicas anatomicas y funcionales son opuestas a las de los
adipocitos pardos. Los adipocitos blancos tienen una forma esférica, y son
células con un gran diametro ya que la grasa es acumulada en una sola vacuola
(unilocular) que llega a ocupar un gran volumen citoplasmatico (hasta el 90%). A
diferencia del tejido adiposo marron, apenas tiene mitocondrias, y no tiene
marcadores termogénicos como la proteina UCP-1. También tiene una funcién
secretora, liberando adipoquinas que intervienen en el control del peso y la
ingesta de alimentos: Leptina, Citoquinas, Adiponectina, entre otras. Por ello, es

considerado un importante 6rgano endocrino.
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3. TEJIDO ADIPOSO BEIGE: se encuentra dispersos en el tejido adiposo blanco,
especialmente en la region inguinal y al igual que el adipocito marrén, expresan
la UCP-1. Poseen un numero de vacuolas grasas intermedio entre el adipocito

blanco y pardo (pauciloculares).

Adipocito marron Adipocito beige Adipocito blanco

CALOR CALOR

Lipidos UJCP-1 Glucosa Lipidos UCP-1 Glucosa Lipidos

Figura 2. Tipos de tejido adiposo.

EL ADIPOCITO UNIDAD FUNCIONAL DEL TEJIDO ADIPOSO COMO PARTE DE UN
ORGANO ENDOCRINO

El tejido adiposo esta formado por células especializadas, denominadas adipocitos. El
adipocito es el determinante de la obesidad por ser el almacén por excelencia de grasa
y su condicion de 6rgano secretor de sustancias con efectos bioquimicos importantes.
Su presencia en el abdomen y cercania al sistema portal hacia donde derivan las
sustancias producidas por este y de ahi al higado y a la circulaciéon general, hacen

peligroso su crecimiento. El adipocito produce citosinas entre las que se encuentran°:

Leptina: Hormona importante en la fisiopatologia de la obesidad. Actia a nivel del
hipotalamo con disminucion de la ingestion y aumento del gasto energético a traves de
su accion sobre el neuropéptido y la proteina relacionada con el aguti y los
melanorreceptores. Tiene una accidén simpatica central mediada por la tirotropina, que
favorece el incremento de la presion arterial, sobre todo en estados hiperleptinémicos
en pacientes obesos. Esta hiperleptinemia es especifica a su accién anorexigena y no

a su accion simpatica; es por eso, entre otras razones, que el obeso mantiene el apetito
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y es propenso ademas a la HTA. Estimula la lipdlisis e inhibe la lipogénesis y participa
en el sistema de sefiales de accién de la insulina a través de los sustratos del receptor
de esta con efectos de bloqueo, que se postulan como unos de los posibles candidatos
para la insulinorresistencia del obeso. Por otra parte, tiene propiedades inmunoactivas

gue acompafian su efecto anorexigeno con accién proinflamatoria.

Angiotensindégeno: Es primeramente producido por el higado, pero su RNAmM se

expresa en el tejido adiposo. Es el sustrato del sistema renina-angiotensina, al ser
capaz de convertirse en angiotensina |, precursor de la angiotensina Il. Su expresion

aumenta en la obesidad y sobretodo en el tejido adiposo visceral.

Interleucina 6: (IL6) Tiene una estrecha relaciéon con el IMC. Un tercio de ella se

produce en el tejido adiposo, y la grasa visceral sintetiza 3 veces mas su cantidad que
la subcutanea. En el tejido adiposo es producida no solo por el adipocito sino también
por células inmunes, el estroma vascular, el endotelio y los monocitos. Disminuye la
produccion de lipoproteina-lipasa (LPL), enzima encargada de la hidrolisis de
triglicéridos (TG) y quilomicrones (QM) que permite la entrada a la célula de glicerol y
acidos grasos libres (AGL), aumentando la secrecién hepatica de TG. Finalmente,

estas acciones contribuyen a la hipertrigliciridemia y complicaciones de la obesidad.

FNT alfa: Producido por los macrofagos, el tejido adiposo expresa su RNAm y esta
expresion es mayor en el subcutaneo que en el visceral. La cantidad producida esta
relacionada con la adiposidad corporal y la hiperinsulinemia. Tiene 2 tipos de
receptores de superficie celular: el p-60, relacionado con las sefiales de insulina y el
transporte de glucosa, y el p-80, vinculado con la insulinorresistencia y la cantidad
plasmatica de TG. Muchos son los indicios que apuntan a su relacion con la R,
principalmente en animales, porque los estudios en humanos no son aun concluyentes.
Lo cierto es que se encuentra incrementado en el obeso, y especialmente en los
estados de insulinorresistencia. Es también un inhibidor de la diferenciacion celular de
los preadipocitos, que, al estar aumentado en el adipocito hipertréfico, tiene una funcion

importante en la transformacion de células del estroma vascular en adipocitos.
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Acidos grasos libres (AGL): La liberacion de AGL en la mayoria de los pacientes

obesos estd aumentada. Este aumento tiene graves consecuencias: por mecanismo
competitivo con la glucosa, el musculo utliza preferentemente los é&cidos grasos
cuando estan elevados, con disminucién de la oxidacion de la glucosa ya que inhiben la
captacion de glucosa dependiente de insulina, asi como la sintesis de glucégeno
dependiente de insulina y disminuyen su oxidacion. Al antagonizar a nivel hepéatico la
accion de la insulina, favorecen un estado de resistencia que incrementa la sintesis de
glucosa enddégena. Por otra parte, son responsables del 30 al 50 % de la secrecion
basal de insulina, por lo tanto. potencian la liberacion de insulina dependiente de
glucosa. El resultado final es la hiperglucemia, hiperinsulinemia e insulinorresistencia.
El incremento de AGL esta asociado también con el proceso inflamatorio visto en la
aterosclerosis, ya que activan las vias de factores de transcripcion lkappaB y NkappaB
gue intervienen en mecanismos de inflamacion endotelial, aumentando el diaglicerol y

protein kinasa C relacionadas con la lipotoxicidad.

Adipsina: Proteasa iniciadora y limitadora de la via alternativa del complemento,
producida por el tejido adiposo. Se encuentra elevada en la obesidad con un sistema
regulatorio dependiente del incremento de insulina y glucocorticoides. Participa en el
proceso inflamatorio y es capaz de activar el factor C-3, del complemento, favoreciendo

la accion proinflamatoria de monocitos, neutrofilos y macréfagos.

Adiponectina: Muestra similitud con el factor C1q del complemento. Su secrecion esta

modulada por la insulina, por lo que se cree que depende de factores nutricionales.
Disminuye la unién de los monocitos a las células endoteliales, fendbmeno presente en
la aterosclerosis, por lo cual su disminucion es un indicador de macroangiopatia, en

especial en el diabético. Encontrdndose disminuida en pacientes obesos.

Proteina estimulante de la acilacién (ASP): Su funcién es la captacién y esterificacion
de &cidos grasos hidrolizados de los triglicéridos por LPL en el estado posprandrial por
via de la diaciglicerol aciltransferasa. Cumple un papel limitante en la velocidad de la
reesterificacion de acidos grasos y el crecimiento del adipocito. En forma general, hay
una disminucién de ASP, de la actividad de la diaciglicerol aciltransferasa, de la sintesis

de triglicéridos y de su esterificacion, lo que lleva a un aumento de los AGL.
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FISIOPATOLOGIA DE LA OBESIDAD

A la fisiopatologia de la obesidad contribuyen diferentes factores endocrinos y uno de
los mas estudiados es la deficiencia de la hormona leptina. La deficiencia de leptina
desencadena una hiperfagia mediada por el nucleo arqueado del hipotdlamo. Los
niveles disminuidos de adiponectina se asocian con el grado creciente de obesidad y
con el grado de insulinorresistencia®l. A mayor acumulacion de grasa corporal mayor
hiperinsulinemia y mayor resistencia a la insulina, lo cual incrementa el riesgo de
diabetes mellitus tipo 2 (DM2) y otras complicaciones médicas asociadas a la obesidad
como la hipertension arterial sistémica (HTA) y enfermedades cardiovasculares, que
determinan un peor pronéstico en la calidad de vida a futuro.

OBESIDAD Y RESISTENCIA A LA INSULINA

Los mecanismos que dan origen a la Rl son complejos; sin embargo, la obesidad es el
principal factor adquirido responsable de la disminucién de la sensibilidad de la insulina.
El término resistencia insulinica define la incapacidad de la insulina exdgena o
endogena para incrementar la entrada y utilizacion de glucosa por los tejidos
periféricos, especialmente higado, tejido adiposo y masculo, e implica resistencia a los
efectos de la insulina en la captacion, metabolismo y almacenamiento de glucosa.
Estos defectos son resultado de las alteraciones en el sistema de sefiales de insulina,
ya que la union de esta a su receptor, la fosforilacién de sus sustratos y la actividad
tirosinkinasa, indispensables para su accion, estan disminuidas en la obesidad, con
consecuencias negativas en el principal transportador de glucosa GLUT-4, cuya accion
depende de dicho proceso. Por una parte, el incremento del FNT alfa, puede alterar la
expresion genética del GLUT-4. Los AGL aumentan la secrecion de insulina estimulada
por glucosa a corto y largo plazo, esto contribuye a la hiperinsulinemia caracteristica
del estado de resistencia y, ademas; compiten con la glucosa como fuente de energia,
causando hiperglucemia, que, a su vez, condiciona una disminucion en la captacion de
glucosa dependiente de insulina originando un mecanismo de glucotoxicidad. La
oxidacion de la glucosa es desviada a la via de las hexosas, formando la glucosamina

6, fosfato y otras hexosas capaces de alterar el sistema de sefiales de la insulina®?,
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La relacion obesidad-insulinorresistencia es un hecho comprobado, como lo
demuestran numerosos estudios, en especial del EGIR (European group for the study
of insulin resistance), el cual mostr6 que cuando el IMC aumenta 10 puntos, la
sensibilidad a la insulina disminuye en un 25%. Esto se refiere solamente al IMC como
medidor, pues si se usan parametros como la distribucién de la grasa, los resultados
muestran una influencia negativa aun mayor sobre la sensibilidad a la insulina. La
distribucién abdominal de la grasa amplifica los efectos de los AGL, el FNT alfa y las

otras citoquinas sobre la accion de la insulina.

OBESIDAD Y DSLIPIDEMIA

La obesidad constituye uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo de la
enfermedad coronaria, y si el inicio de la obesidad es a edades tempranas, es decir, en
la nifiez o la adolescencia, el debut de la enfermedad coronaria es también temprano.
Se ha visto que una disminucién de la sensibilidad a la insulina lleva aparejado un
incremento en el riesgo de la enfermedad coronaria, lo que es de esperarse teniendo
en cuenta todas las alteraciones que esta ocasiona. Pero es importante también tener

en cuenta los cambios en el metabolismo lipidico que se desarrollan con la obesidad.

El perfil lipidico mas comun observado en el paciente obeso es un incremento de los
triglicéridos (TG) expresado en un aumento de las cifras de las lipoproteinas de muy
baja densidad (VLDL), y una disminucion de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) al
cual se puede afadir cualquiera de las otras alteraciones en dependencia de la
confluencia de otros factores. Este perfil por si solo es un gran promotor de dafio
vascular, ya que el gran flujo de AGL que provocan la obesidad y la RI, pone al higado
frente a una gran disponibilidad de fuente energética, y estos AGL estimulan la sintesis
de VLDL, ricas en TG. Este aumento trae consigo una disminucion de las HDL, porque
en presencia de la proteina de transferencia de esteres de colesterol (CETP) esta
estimulada la transferencia de TG de las VLDL a las HDL en intercambio con el
colesterol de estas. Las HDL resultantes, enriquecidas en TG, son un buen sustrato
para la lipasa hepatica que hidroliza los TG, y quedan unas HDL pequefias que en ese
proceso se desprendieron de la Apo A-1 (proteina pequeiia filtrada por rifion y
degradada por el tibulo renal). A su vez, el encuentro VLDL con las lipoproteinas de

baja densidad (LDL) favorece el intercambio de TG de las VLDL por los esteres de
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colesterol de las LDL. La posterior hidrdlisis de las LDL-TG genera LDL pequeias y
densas. El resultado final es un perfil aterogénico porque Las VLDL pueden atravesar
la pared vascular y acumularse en la placa de ateroma, y al ser ricas en colesterol,
liberar mas colesterol por particula a la pared. La disminucion de las HDL y ApoA-1
significa menor cantidad de HDL involucradas en el reflujo desde la periferia, que es el
primer paso reverso en el transporte de colesterol y significa, ademas, que las HDL no

pueden cumplir su funcién antiaterogénica y antioxidante en el endotelio:.

Las LDL pequefias y densas son mas aterogénicas que igual numero de LDL grandes
(mas ricas en colesterol), al penetrar mas facilmente la pared vascular y al ser también
mas facil su oxidacion favorece el desarrollo de placa de ateroma. Si a todas estas
circunstancias se afiade el estado procoagulante favorecido por la obesidad y la R,
podriamos explicarnos el motivo del incremento del riesgo de la enfermedad coronaria

gue se produce con la obesidad.

OBESIDAD Y SINDROME METABOLICO

La obesidad abdominal es un componente indispensable para el sindrome metabdlico
(SM), el cual se define como; la presencia de obesidad abdominal, dislipidemia,
hiperglucemia e hipertension arterial sistémica. Su prevalencia es del 31% y se asocia
con un aumento del doble de riesgo para desarrollar enfermedad coronaria o
enfermedad cerebrovascular y un incremento 1,5 veces mayor para el riesgo de

mortalidad.

La alta prevalencia del sindrome metabdlico en la obesidad sugiere que sus distintos
componentes comparten la lipotoxicidad como mecanismo etiopatogénico. La
hipertension arterial es un 25-40% mas frecuente en el obeso que en la poblacion
general, implicando en su desarrollo la mayor activacion simpatica y del sistema renina-
angiotensina-aldosterona. La obesidad es responsable del 44% de la carga de DM2,

donde la prevalencia de la obesidad es doble en comparacién con la poblacién general.

En 1998, la OMS informd por primera vez una definicion aceptada de enfermedad
metabdlica (EM). Dentro del alcance de esta guia, ademas de diabetes o RI, dos de los

siguientes criterios; Deben cubrirse la obesidad, las anomalias de los lipidos, la
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microalbuminuria y la hipertension. Posteriormente, la adiposidad visceral, la
hipertrigliceridemia, disminucion del colesterol HDL, la hipertension y mas de 110
mg/dL de glucosa en ayuno fueron aceptados como criterios para el SM por el National
Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel 1ll (NCEP-ATP IIl) en 2001. Mas
tarde, el Grupo Europeo para el Estudio de la Resistencia a la Insulina (EGIR) propuso
una definicion alternativa para solo sujetos no diabéticos con hiperinsulinemia en 2002.
Aungue esta definicion se refiere al mismo sindrome, ademas de la Rl pueden existir
dos 0 mas de los siguientes componentes; hiperglucemia, hipertension, dislipidemia u

obesidad central3?.

En abril de 2005, la Federacion Internacional de Diabetes (FID) propuso una nueva
definicion del sindrome metabdlico. Este Ultimo concepto representa una modificacion
de la OMS y NCEP-ATP lll, sin embargo, el enfoque principal es la adiposidad central.
La IDF enumera los umbrales especificos de varios grupos étnicos para que la
circunferencia de cintura (CC) defina la adiposidad central. Esencialmente, para tener
la EM, una persona debe tener dos o mas de los siguientes cuatro criterios ademas de
la adiposidad central; hipertrigliceridemia, concentraciones reducidas de colesterol
HDL, presion arterial elevada y disglucemia. Segun los criterios de la American Heart
Association/National Heart, Lung, and Blood Institute (AHA/NHLBI), la EM se
diagnostica cuando estan presentes tres o0 mas de los siguientes factores de riesgo:
obesidad abdominal (> 102 cm en hombres, y > 88 cm en mujeres), hipertension
=2130/285 mmHg o medicacion especifica, triglicéridos = 150 mg/dL (1,7 mmol/L) o
medicacion especifica, colesterol HDL bajo: en hombres < 40 mg/ dL (1,03 mmol/L), y
en mujeres < 50 mg/dL (1,29 mmol/L) o medicacion especifica, y glucosa plasmatica en
ayuno = 100 mg/dL (5,6 mmol/L) o antecedentes de diabetes mellitus o toma de

medicamentos antidiabéticos.

De acuerdo con los criterios de la IDF para el diagndstico de sindrome metabdlico del
2005 (tabla 4), revisados posteriormente en 2009, la obesidad abdominal se identifica
como una CC > 94 cm en hombres y > 80 cm en mujeres. La EM es responsable del
desarrollo de RI que disminuye los niveles de colesterol HDL, aumenta los niveles de
triglicéridos y conduce al desarrollo de hipertension arterial. Obesidad abdominal mas
dos de los mismos factores de riesgo que en los criterios NHLBI/AHA son criterios de

SM: hipertensiéon 2130/=85 mmHg o tratamiento antihipertensivo, nivel de triglicéridos
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2150 mg/dL (1,7 mmol/L) o medicacién especifica, colesterol HDL bajo: en hombres

<40 mg/dL (1,03 mmol/L), y en mujeres <50 mg/dL (1,29 mmol/L) o medicacién

especifica, y glucosa plasmatica en ayunas =100 mg/dL (5. 6 mmol/L) o antecedentes

de diabetes mellitus o toma de medicamentos antidiabéticos=°.

Criterios de Sindrome Metabdlico.

Obesidad central (Circunferencia de cintura - grupo étnico especifico).

Més dos cualquiera de los siguientes:

Triglicéridos elevados

Colesterol HDL reducido

Presion arterial elevada

Glucosa plasmaética elevada*

> 1,7 mmol/L (150 mg/dL) 6 tratamiento
especifico para esta alteracion lipidica.

< 0,03 mmol/L (40 mg/dL) en hombres.
< 1,29 mmol/L (50 mg/dL) en mujeres.

0 tratamiento especifico para esta

alteracion lipidica.

Sistdlica =2 130 mmHg 6 diastdlica = 85
mmHg 6 tratamiento de hipertension
previamente diagnosticada.

Glucosa plasmatica en ayunas = 5.6
mmol/L (100 mg/dL) 6 DM2 previamente

diagnosticada.

Tabla 4. Criterios de Sindrome Metabdlico. Fuente: IDF (2005).

OBESIDAD Y DIABETES MELLITUS TIPO 2

La DM2 es un trastorno heterogéneo derivado de la RI, asociada a deficiente secrecion

de insulina o defecto en la secrecion de esta, asociado a un defecto en su acciéon, se

estima que hasta el 85 % de los diabéticos son insulinorresistentes. La causa mas

importante de RI es la obesidad; sin embargo, la mayoria de los obesos (80%) no

desarrollan DM2 y es que se necesita una base genética favorable para que esta tenga

lugar. La presencia de factores de riesgo, aunado a la obesidad, hacen posible su

aparicion, y mientras mas temprano comience la obesidad, mas temprano es también

el debut de la diabetes; digamos que la edad de inicio de la DM2 estéa en relacion con la
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edad de inicio de la obesidad. Es por eso que es mas frecuente ahora el debut de la
DM2 en la adolescencia y la juventud. Fisiopatologicamente, en medida en que el peso
corporal aumenta, disminuye la sensibilidad a la insulina. La respuesta es un
incremento en la secrecion de insulina por aumento de la masa células beta del
pancreas. En las personas con predisposicion genética para DM2, este mecanismo
falla y se ha comprobado una disminucion de la masa de células beta de hasta un 60%,
atribuida a una disminucién de la regeneracion de células beta e incremento de la

apoptosis celular; este Ultimo constituye un factor muy importante®.

Los mecanismos del incremento de la apoptosis celular del diabético son complejos y
en ellos intervienen la hiperglucemia y los productos de la glucosilacion, los AGL vy el
polipéptido amiloide de los islotes. La confluencia de la DM2 y la obesidad tiene
consecuencias catastroficas. Por una parte, la obesidad favorece su aparicion y
desarrollo, mientras que, por otra, amplifica sus consecuencias. El riesgo de dafio
vascular es mayor y, por lo tanto, el de desarrollo de la enfermedad coronaria,

carotidea, cerebral y vascular periférica, asi como el de HTA.

DIAGNOSTICO

El diagndstico se basa en la determinacion del indice de Masa Corporal (IMC), sin
embargo, el IMC por si solo no es lo suficiente para evaluar el riesgo cardiometabdlico
asociado con la acumulacion de tejido adiposo ya que no refleja la distribucion de la
grasa, es decir, no distingue entre la grasa visceral de la periférica. Las herramientas
mas comunes utilizadas para detectar la obesidad abdominal son la circunferencia de
la cintura (CC) y relacién cintura-altura (ICT); sin embargo, se ha reportado que
personas con igual CC, pero distintas alturas tienen diferente riesgo cardiovascular,
destacando la relevancia del ICT, que incorpora la altura en su calculo.

INDICE CINTURA-TALLA

Se ha propuesto un ICT = 0.5 como indicador de obesidad abdominal tanto en adultos
como en nifios a cualquier edad y se ha asociado con una mayor riesgo cardiovascular
y respuesta proinflamatoria en poblaciones pediatricas. Ademas, el ICT tiene la ventaja

de no depender de percentiles especificos de edad o sexo en relacion con una
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poblacién de referencia cuando se utiliza en poblacion pediatrica, como lo son el IMC o
la CC; por lo tanto, puede representar una herramienta mas practica para evaluar la
obesidad abdominal para la poblacion general no profesional, que podria tener
importantes implicaciones para la salud publica. A pesar de la utilidad del ICT para
detectar factores de riesgo cardiometabdlicos en nifios y su facil practica en la medicion
e interpretacion, su uso todavia esta limitado a fines de investigacion sin un uso
generalizado en el ambito clinico y poblacional. En México, pocos estudios han
evaluado la utilidad de este indice como predictor de factores de riesgo

cardiometabdlico en comparacién con la CC y/o el IMC en pacientes pediatricos®’.

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento médico no farmacolégico es la base fundamental del tratamiento contra
la obesidad, incluye cambios en la dieta y el estilo de vida que conduzcan a un balance
calérico negativo para reducir gradualmente el IMC con el objetivo principal de
mantener un cambio permanente en los habitos alimentarios y de estilo de vida del
nifo, mas que conseguir una rapida pérdida de peso mediante dietas hipocaloricas
para permitir una tasa de crecimiento adecuada. Es indispensable involucrar a toda la

familia y establecer metas realistas®®.

ALIMENTACION

Las intervenciones dietéticas pueden incluir educacion dietética sola o combinada con
una restriccion cal6rica moderada, con planes dietéticos estructurados equilibrados y
variados o consejos preferidos sobre principios dietéticos generales, particularmente
para adolescentes. Los principios de la educacion dietética se centran en la adopcién
de patrones de ingesta dietética consistentes con las pautas dietéticas locales, por
ejemplo, mayor ingesta de verduras y frutas, reducciones en alimentos ricos en energia
y pobres en nutrientes y bebidas azucaradas, y mejora en los comportamientos
dietéticos, como alentar la hora de comer. Rutinas y comidas familiares. Un enfoque
comun, la dieta del semaforo, clasifica los alimentos por densidad energética, con
alimentos verdes de bajo contenido energético que se pueden comer libremente,
alimentos amarillos que se comen con moderacion y alimentos rojos que se comen

ocasionalmente debido a una mayor densidad energética. Los enfoques dietéticos
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tienen como objetivo ser nutricionalmente completos y abordar y prevenir las
deficiencias nutricionales. La seleccién de estrategias dietéticas debe basarse en las
preferencias y circunstancias individuales, el entorno familiar y el apoyo disponible®®.

EJERCICIO Y ACTIVIDAD FiSICA

Los componentes de la actividad fisica deben incluir la educacién y provision de un
programa de ejercicio estructurado, o ambos, de acuerdo con las caracteristicas de
cada paciente. Los objetivos del ejercicio en si son aumentar la condicion fisica, reducir
o atenuar las complicaciones relacionadas con la obesidad, mejorar la calidad de vida y
ayudar al nifio a alcanzar niveles de actividad fisica apropiados para su edad. Los
estudios han encontrado que las intervenciones de ejercicio mas efectivas consisten en
sesiones que duran 60 minutos 0 mas en al menos 3 dias a la semana durante al
menos 12 semanas de duracion. Los programas de capacitacion deben adaptarse a las
capacidades fisicas y nivel de condicion fisica del nifio, tomando en cuenta su situacion
cardiorrespiratoria, ortopédica, medicacion, discapacidades y efectos adversos como la

sobrecarga en articulaciones, lo cual debe evaluarse al inicio de la intervencion.

Los nifios con obesidad a menudo experimentan barreras personales para el
movimiento y el ejercicio. Por lo tanto, a menudo serd necesario adaptar las
intervenciones de ejercicios pediatricos en actividades ludicas. También es necesario
integrar enfoques de fisioterapia/rehabilitacion especificos para abordar las deficiencias
subyacentes*,

La actividad fisica (AF) representa el movimiento muscular cotidiano. El ejercicio fisico
(EF) es la AF realizada de forma estructurada, planeada y repetitiva generalmente con
fines competitivos. La AF se mide mediante la unidad metabdlica en reposo (MET), que
corresponde a 3,5ml O2/kg/min, consumo minimo de oxigeno para mantener las
constantes vitales. Leer, conducir, trabajar sentado y las labores del hogar gastan entre
1y 3 MET. La AF moderada (andar rapido, ciclismo tranquilo) se realiza entre 3y 6

MET y la AF intensa (correr, saltar, aerobic) a partir de los 6 MET.

A los pacientes que ya hayan presentado pérdida de peso, se recomienda continuar

con un minimo de 30 minutos diarios de ejercicio de intensidad moderada o alta, 5 o
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mas dias a la semana (150"/semana; 300"/semana) para prevenir la ganancia ponderal

y limitar la inactividad fisica.

PROGRAMAS DE INTERVENCION CONDUCTUAL/PSICOEDUCATIVA PARA
TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD

Las intervenciones conductuales multicomponente son estrategias de apoyo educativo
en el manejo de la obesidad que incluyen el conocimiento de una adecuada ingesta
dietética, la actividad fisica, eliminacion de comportamientos sedentarios, la higiene del
suefo y los componentes conductuales para el desarrollo y mantenimiento de estilos
de vida saludables. Esta intervencion puede realizarse mediante subgrupos en funcion
de la edad, el género y la cultura de los pacientes. Por ejemplo, con los nifios
pequefios, la terapia puede centrarse en gran medida en los padres y, en el caso de los

adolescentes, puede ser necesario un mayor grado de autonomia.

Los cambios en la ingesta dietética, la actividad fisica, los comportamientos sedentarios
y el suefio estan respaldados por estrategias que respaldan el cambio de
comportamiento y la gran mayoria de las intervenciones utilizan una forma de terapia
conductual. Las técnicas comunes de cambio de comportamiento incluyen el
establecimiento de metas, el control de estimulos (modificacion del entorno) y el
autocontrol. Las técnicas de entrevista motivacional, como la escucha reflexiva y la
toma de decisiones compartida, también pueden ser utlizadas para mejorar la

motivacion hacia el cambio de comportamiento.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La farmacoterapia, cuando se combina con intervenciones de cambio de
comportamiento, puede ser particularmente Util en pacientes para quienes los enfoques
conductuales por si solos han demostrado ser subdptimos o infructuosos para reducir
el IMC y mejorar las complicaciones relacionadas con la obesidad. Aunque la
aprobacion regulatoria y la disponibilidad varian segun el pais y la region, hay un
medicamento contra la obesidad que esta aprobado por la mayoria de las agencias
reguladoras (incluidas la Administracion de Alimentos y Medicamentos de los Estados

Unidos y la Agencia Europea de Medicamentos) para el tratamiento de la obesidad
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cronica en adolescentes de 12 a 18 afos. Los farmacos contra la obesidad, estan
indicados en pacientes con IMC > 30 kg/m? o > 27 kg/m? asociado a comorbilidades
mayores, cuando tras 3-6 meses en un programa estructurado no pierda > 5% del peso
inicial. Si este es bien tolerado y la pérdida ponderal supera el 5% del peso inicial el

tratamiento debe continuarse de forma crénica mientras persista la indicacion4.

El farmaco aprobado por la Food and Drug Administration (FDA) en 2003 para
adolescentes mayores de 12 afios es el Orlistat, logrando modestas reducciones del
IMC, entre 0,7-1,7 kg/m?. Es un inhibidor de la lipasa pancreatica que reduce la
absorcién de grasas en aproximadamente un 30%, se administra con cada comida
principal que contenga grasa 120 mg via oral 3 veces al dia. Los analisis agrupados de
los ensayos con Orlistat han informado reducciéon en el IMC que van de 0.7 a 0.8 kg/m?.
Sus principales efectos adversos son gastrointestinales incluyen dolor abdominal,
diarrea, flatulencias y esteatorrea. Debido a que bloquea la absorcion de vitaminas

liposolubles, se recomienda la administracion de un multivitaminico.

La metformina es una biguanida utilizada principalmente para el control de la glucemia
en la DM2, se ha evaluado para la pérdida de peso en pediatricos, pero ain no es
aceptada por la FDA como tratamiento contra la obesidad. Se administra via oral de
500 a 2,000 mg al dia dividida en dos dosis, los estudios de metformina en nifios y
adolescentes han demostrado reduccién modesta en el peso corporal. Un metaanalisis
de 5 estudios sugiere una reduccion del IMC de -0.5 kg/m? a 1.4 kg/m? en comparacién
con el placebo.

A lo largo de los afios se han utilizado muchos medicamentos para controlar la
obesidad. Tras la aprobacion del Orlistat la European Medicines Agency aprob6 en
2015 un nuevo farmaco en mayores de 12 afos: liraglutida 3,0mg un agonista del
receptor de GLP1, de administracion diaria y subcutanea. Tras 56 semanas consigue
pérdidas del peso inicial de 8,0+6,7% (8,4 + 7,3 kg). Actla sobre sus receptores en el
hipotalamo para reducir el apetito, disminuir la motilidad gastrica y actuar centralmente
en el cerebro para aumentar la saciedad. En el estudio controlado aleatorizado mas
grande con administracion de 3 mg de liraglutida en adolescentes (12 a <18 afios) con
obesidad, en el que todos los participantes también recibieron terapia de estilo de vida,

la reduccion media del IMC sustraido con placebo fue de aproximadamente 5 % con un
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afo de tratamiento. Mas participantes en el grupo de liraglutida vs placebo tuvieron una
disminucién en el IMC de un 5 % (43,3 % de liraglutida frente a 18,7 % de placebo) y
10 % (26,1 % de liraglutida frente a 8,1 % de placebo). Los eventos adversos mas
informados fueron gastrointestinales y fueron mas frecuentes en el grupo de liraglutida
(64,8 % de liraglutida frente a 36,5 % de placebo). No se observaron mejoras
estadisticamente significativas en los factores de riesgo cardiometabdlico o calidad de
vida entre ambos, sin embargo, la liraglutida contribuye a reducir la presion arterial,
mejorar los parametros de riesgo cardiovascular y disminuye la mortalidad
cardiovascular, siendo de eleccion en pacientes con DM2 o prediabetes. Como efectos
secundarios nauseas, vomitos son los mas destacados con liraglutida, sin embargo, los

efectos secundarios son transitorios y no suponen una causa principal de abandono.

Exenatida, es un agonista del receptor 1 similar al glucagon (Glp-1) utilizado para el
control glucémico en la DM2, reduce de forma constante el peso corporal en adultos
con y sin DM2. Los mecanismos asociados parecen estar relacionados con la saciedad
y supresion del apetito. Un estudio en nifios y adolescentes no diabéticos con obesidad
grave IMC>120% del percentil 95, informo reduccion de control en el IMC de 1.7kg/m2,
reduccion de 5% de IMC con 3 meses de tratamiento junto con mejoras en la insulina

en ayunos y los marcadores de resistencia a la insulina.

Para los cientificos investigadores, ahora existen numerosos objetivos moleculares
para los medicamentos contra la obesidad: receptores centrales para aminas
biogénicas, cannabinoides, neuropéptidos hipotalamicos, receptores [ periféricos3-
adrenoceptor y UCP; y dominando toda la investigacién sobre la obesidad esta la
leptina, un objetivo de obesidad tentador pero frustrante. Sin embargo, la mayoria de
los medicamentos contra la obesidad que fueron aprobados y comercializados ahora se
han retirado debido a efectos adversos graves. En 2000, la Agencia Europea de
Medicamentos (EMA) recomendo el retiro del mercado de varios medicamentos contra
la obesidad, incluidos la fentermina, el dietilpropion y el mazindol, debido a una relacién
riesgo-beneficio desfavorable. El primer bloqueador selectivo de los receptores CB1,
rimonabant, estuvo disponible en 56 paises desde 2006, pero nunca fue aprobado por
la FDA de los EE. UU. debido a un mayor riesgo de eventos adversos psiquiatricos,

gue incluyen depresion, ansiedad e ideacion suicida.
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Posteriormente, el rimonabant se retirdé del mercado europeo en 2009. Recientemente,
se probaron muchos agentes mas nuevos, aunque solo el orlistat y la sibutramina se
aprobaron para uso a largo plazo. En octubre de 2010, la sibutramina, ampliamente
utilizada después de la aprobacion de la FDA de EE. UU. en 1997, se retir6 del
mercado debido a una asociacién con un aumento de los eventos cardiovasculares y
los accidentes cerebrovasculares. Mas recientemente, en febrero de 2011, la FDA de
EE. UU. rechaz6 la aprobacibn de la combinacion de bupropién/naltrexona
comercializada como Contrave debido a preocupaciones sobre los posibles riesgos
cardiovasculares. Actualmente, algunos de los ingredientes farmacéuticos activos
contra la obesidad aprobados por la FDA de los EE. UU., es decir, fentermina (en
mayores de 16 afios), lorcaserina, naltrexona, orlistat y liraglutida, estan probados
clinicamente (Tabla 5) y estan disponibles en el mercado. Sin embargo, en México sélo

esta aprobado el orlistat en mayores de 12 afos.

i . . .. ) » El peso se reduce hasta L .
Droga Concentracion de dosis Organismos de aprobacion Mecanismo de accion Kofaii Efectos secundarios
glano

. ’ Aprobado por la FDA en . Mareos, hipertension
fentermina 46 mg-92 mg una vez al dia. Reduce el apetito 8.6
2012. pulmonar

Aprobado por la FDA en L ;
Lorcaserin 10 mg dos veces al dia 2012 Activacion del receptor 5-HT2C 3.6 Dolor de cabeza, mareos

Comprimidos de 64 mg/720 mg dos veces  Aprobado por la FDA en Inhibidor de la recaptacion de noradrenalina y

naltrexona 4.8 Vomitos, mareos

al dia 2014. dopamina.

Aprobado por la FDA en . . . .
Orlistat 60-120 mg tres veces al dia 1999 Inhibidor de la lipasa pancredtica 34 Hepatotoxico, esteatorrea

. . . . Aprobado por la FDA en } ) »
liraglutida Inyeccion de 3,0 mg una vez al dia 014 Agonista del receptor de GLP-1 59 Nauseas, pancrealitis

Tabla 5. Medicamentos contra la obesidad aprobados por la FDA en EE. UU.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

La cirugia bariatrica, es un procedimiento quirdrgico que tiene como objetivo la pérdida
de peso y control de las comorbilidades asociadas a la obesidad que se consideran
incurables como la DM2, la hipertension y dislipidemia, representando otra opcion para
el tratamiento de la obesidad. Esta indicada cuando el IMC = 40kg/m? o en formas
menos graves de obesidad (IMC 35-40kg/m?) con comorbilidades graves asociadas.

Los criterios de elegibilidad son: adolescentes con obesidad extrema de larga duraciéon

con; a. fracaso previo de cualquier intervencion dietética, conductual o farmacologica
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(después de al menos 12 meses de tratamiento intensivo); b. apoyo familiar y social en
la gestion de los programas de atencion multidisciplinarios; c. capacidad de decisién
para el manejo quirdrgico y el seguimiento postoperatorio; d. capaz de expresar el

asentimiento informado.

Existen tres técnicas diferentes: restrictiva, malabsortiva y mixta. Estd demostrado que
la pérdida de peso es mayormente efectiva tras la cirugia laparoscépica, con derivacion
gastrica y gastrectomia laparoscépica con manga gastrica; asociadas a una mayor
disminucién de peso, remisidon de la diabetes mellitus tipo 2, disminucién de la
concentracion de lipidos y, por lo tanto, disminucién del riesgo cardiovascular a largo

plazo, sin incremento de peso en comparacién con otras técnicas*!.

BENEFICIOS DE LA PERDIDA PONDERAL

Junto a cambios en el estilo de vida, perder un 5-10% del peso reduce hasta un 1,0% la
HbAlc y las necesidades farmacologicas para la diabetes, asi como la presién arterial
sistélica y diastdlica, y el uso de tratamiento antihipertensivo. Incrementa la sensacion
de bienestar y la capacidad funcional. Pérdidas moderadas de peso, de tan solo 3-5%,
producen beneficios para la salud. Perder entre 2,5y 5,5 kg de peso tras 2 afios reduce
el riesgo de DM2 un 30-60%.

Tanto los cambios en el estilo de vida que incluyen una alimentacion con variedad de
nutrientes con alta capacidad antioxidante y el aumento del ejercicio aerdébico,
disminuyen las citocinas pro-inflamatorias y mejoran la sensibilidad a la insulina, siendo
los pilares del tratamiento integral y multidisciplinario contra la obesidad, sin embargo,
aunado a una intervencion psicoeducativa se garantiza el éxito de estas medidas a
largo plazo, debido a la adopcion y mantenimiento de un estilo de vida saludable
basado en el conocimiento. mas que pueda ayudar a reducir el impacto de la obesidad

causado por las comorbilidades asociadas*?.
Tras cirugia bariatrica existe una reduccion de eventos cardiovasculares, con

resultados favorables en mortalidad global, diabetes, cancer, SAHOS, dolor articular y

calidad de vida.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La obesidad es una enfermedad cronico-degenerativa que se convirtio en una epidemia
en el siglo XX y continda en forma exponencial actualmente en el siglo XXI por lo que
es considerada ya una pandemia, amenazando con colapsar la economia, ya que el
costo anual a la sociedad por la obesidad es alrededor de $100 billones. Representa
ademas, un enorme desafio sanitario debido a que los nifios con obesidad tienden a
convertirse en adultos obesos, a menos que adopten y conserven estilos de vida
saludables que incluyen una adecuada alimentacion y ejercicio, de lo contrario se
asocia a mayor riesgo de comorbilidades entre las que se encuentran: la hipertension,
enfermedades coronarias y metabdlicas, en particular, la diabetes mellitus tipo 2, las
cuales tienen una elevada tasa de morbimortalidad en todo el mundo y son
responsables de méas de 300,000 muertes de nifios y adolescentes obesos y al menos
2.8 millones de adultos obesos cada afio.

La pérdida de peso con cambios de estilo de vida (alimentacion y ejercicio) es un
camino adecuado para mejorar la salud en pacientes con factores de riesgo asociados
a la obesidad ya que, aunque existen tratamientos medicamentosos y quirdrgicos para
lograr la pérdida de peso, éstos no son elegidos de primera intencion y sélo son usados

cuando el tratamiento primario ha fallado.

México ocupa el primer lugar en obesidad infantil en el mundo. Por lo tanto, es
imprescindible fomentar una cultura de prevencién y estilos de vida saludables. Este
posicionamiento surge con el objetivo de consolidar a la obesidad como una de las
enfermedades mas prevalentes e infravaloradas, menos diagnosticadas y tratadas de

la historia.

Hasta el momento, en México, no existen estudios que evallen los cambios
antropométricos y metabdlicos en pacientes obesos después de haber sido sometidos
a un programada de atencién multidisciplinaria enfocada en la educacion al paciente

para adquirir y mantener un adecuado estilo de vida.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢,Cuadles son los cambios antropométricos y metabdlicos en adolescentes con obesidad
extrema sometidos a dos programas de intervencion multidisciplinario vy
transdisciplinario/psicoeducativo atendidos en el Hospital Infantil de México Federico

Gomez?.

JUSTIFICACION

A pesar de que existen multiples publicaciones sobre el tratamiento no farmacolégico ni
quirargico contra la obesidad, no se cuenta con suficiente informacion sobre la mejor
estrategia y evolucion a corto plazo de pacientes adolescentes con obesidad extrema
en quienes se haya realizado una intervencién multidisciplinaria con el objetivo de
brindar informacioén a los pacientes e incentivarlos a adoptar y conservar estilos de vida

saludables para favorecer y mantener la pérdida de peso.

Este estudio pretende buscar la mejor estrategia a corto plazo para favorecer la pérdida
y mantenimiento de peso en pacientes adolescentes con obesidad extrema sometidos
a un programa de atencion encaminado a cambios en el estilo de vida. Los pacientes
con obesidad extrema deben ser atendidos en un hospital de tercer nivel que cuente
con un equipo multidisciplinario de meédicos incluyendo Endocrinélogos Pediatras,

Nutriélogos, Alergdlogos, Cirujanos, Psicélogos y Fisioterapéutas.

En nuestro Instituto se lleva a cabo la atencidon de pacientes con obesidad extrema en
la Clinica de Cirugia Bariatrica, gracias a que somos un hospital de tercer nivel donde
contamos con el apoyo multidisciplinario de distintos especialistas que se encargan de
ofrecer un manejo oportuno y de manera inmediata a los adolescentes con obesidad
extrema para optimizar su calidad de vida y disminuir el riesgo de comorbilidades

asociadas a la obesidad.
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El protocolo de manejo de la obesidad extrema se ha ido refinando de acuerdo con la

experiencia obtenida y los reportes en la literatura con el fin de optimizar la calidad de

atencion en pacientes con obesidad extrema lo cual permite una planificacion

coordinada para poder identificar la mejor estrategia de tratamiento contra la obesidad

en pacientes con obesidad extrema.

La importancia de identificar la mejor estrategia para la atencién de pacientes con

obesidad extrema radica en poder intervenir de manera inmediata y evitar la aparicion

de comorbilidades asociadas a esta patologia.

OBJETIVOS

1) OBJETIVO GENERAL:

Evaluar las caracteristicas antropométricas y cambios metabdlicos en
adolescentes con obesidad extrema al inicio y al final después de haber sido
sometidos a un programa de atencion  multidisciplinaria  vs
transdiciplinario/psicoeducativo durante un periodo de 6 meses, atendidos en el
HIMFG.

2) OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Documentar la mejor estrategia de manejo en adolescentes con obesidad
extrema para favorecer la pérdida y mantenimiento de peso atendidos en el
HIMFG.

Identificar los factores asociados a la pérdida y mantenimiento de peso en
adolescentes con obesidad extrema sometidos a dos programas de intervencién
multidisciplinaria vs transdisciplinaria/psicoeducativa atendidos en el HIMFG.
Describir la evolucién a corto plazo de los adolescentes con obesidad extrema
sometidos a dos programas de intervencion multidisciplinaria  vs
transdisciplinaria/psicoeducativa encaminados a un cambio en cuanto al estilo

de vida.
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- Determinar las complicaciones mas frecuentes asociadas en adolescentes con
obesidad extrema sometidos a dos programas de intervencion multidisciplinaria

vs transdisciplinaria/psicoeducativa atendidos en el HIMFG.

HIPOTESIS

En los adolescentes con obesidad extrema después de haber sido sometidos a un
programa de intervencion transdisciplinario/psicoeducativo en el Hospital Infantil de
México Federico Gomez durante un periodo de tiempo de 6 meses, habra disminucién
de las medidas antropométricas como lo son el IMC y el ICT, asi como también existira
disminucién del perfil lipidico adverso en comparacion con el grupo de adolescentes
con obesidad extrema sometidos a un programa de intervencién multidisciplinario sin

apoyo psicoeducativo.

MATERIAL Y METODOS

DISENO DE ESTUDIO

- Cuasiexperimental, cohorte, ambilectivo.

POBLACION

- Adolescentes con diagnostico de obesidad extrema atendidos en el Hospital
Infantil de México Federico Gomez.
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CRITERIOS DE SELECCION DE LA MUESTRA

CRITERIOS DE INCLUSION

- Todos aquellos adolescentes entre 12 y 17 afios de edad, de ambos sexos, con
diagndstico de obesidad extrema que aceptaron participar bajo el consentimiento
de ambos padres en un programa de intervencidon multidisciplinario vs
transdisciplinario/psicoeducativo durante un periodo de 6 meses llevado a cabo
el HIMFG.

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Adolescentes con diagnostico de obesidad monogénica ya que este tipo de
obesidad, suele acompafarse de un retraso global en el desarrollo y la
conducta.

- Adolescentes con obesidad extrema que no deseen patrticipar en el protocolo de
investigacion.

- Adolescentes con obesidad extrema que por falta de educacién basica educativa
no comprendan de manera adecuada en qué consiste su participacion dentro de
los programas de intervencion multidisciplinaria y
transdisciplinaria/psicoeducativa para la pérdida y mantenimiento de peso.

- Adolescentes con obesidad extrema sin evaluacién antropométrica y metabdlica
completa al inicio del programa de intervencibn multidisciplinaria vy

transdisciplinaria/psicoeducativa para la pérdida y mantenimiento de peso.
CRITERIOS DE ELIMINACION

- Adolescentes con obesidad extrema que por decision propia no completaron el
seguimiento médico tras haber sido incluidos de manera inicial al protocolo de

investigacion.
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METODOLOGIA

Este protocolo de estudio se llevo a cabo en el Hospital Infantil de México Federico

Gomez, una Institucion de tercer nivel de atencién de la Secretaria de Salud.

La estrategia de trabajo consistio en revisar expedientes de pacientes adolescentes
con diagnéstico obesidad extrema sometidos a un programa de intervencion
multidisciplinario vs transdisciplinario/psicoeducativo e incluir informacién de la
evaluacion antropométrica y metabdlica al inicio y término del programa durante 6
meses para valorar si hubo alguna mejoria estadisticamente significativa después de la
intervencién dada mediante clases programadas con todos los subespecialistas que

integran la Clinica de Cirugia Bariatrica.

Una vez seleccionados todos los adolescentes mayores de 12 afios y menores de 17
afios con obesidad extrema que cumplian con los criterios de inclusion, se les realizo
una evaluacion antropométrica completa en la que se les midié peso, talla y

circunferencia de cintura, para poder calcular el IMC y el ICT.

Se les midio la tension arterial tanto sistélica como diastolica y se realizaron tomas de
muestras sanguineas para determinaciéon de los niveles de glucosa, insulina, colesterol
total, triglicéridos, HDL, C-LDL, ALT y AST plasmaticos posterior a 12 horas de ayuno

mediante método enzimatico.

Lo anterior con fin de determinar si los pacientes ya contaban con criterios de Sindrome
Metabdlico previo a la intervencién y poder comparar sus cambios al término del

programa.

Posteriormente se dividié la muestra poblacional en grupo 1 y grupo 2, al primer grupo
se les asigné un plan de intervencion multidisciplinaria/tradicional mientras que al

segundo grupo se les brindd un plan de intervencion transdisciplinario/psicoeducativo.

El equipo multidisciplinario estaba formado por un grupo de profesionales de diferentes

subespecialidades desde endocrindlogos pediatras, psicélogos. nutridlogos, cirujanos,
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anestesiologos, cardiologos y de acuerdo con las complicaciones de cada paciente, se
sumaban mas profesionales al equipo. Los nutridlogos se encargaron de disefiar un
plan de alimentacién para cada paciente calculado de acuerdo con el aporte energético
recomendado por la OMS, tomando en cuenta su nivel de actividad fisica, con una
distribucion energética del 25 al 30% de lipidos, 1 gr/kg de proteina y el resto del valor
caldrico total de CHO, acordando tiempos de comidas con manejo de porciones y
equivalentes de cada grupo de alimento dando un ejemplo de menu a realizar en cada
comida, limitando la ingesta de grasas saturadas y azucares simples, asi como también
acordando hora de dormir con retroalimentacion de los avances y metas logradas en

cada visita.

El equipo interdisciplinario, estaba constituido por un grupo de profesionales cuyo
método de accidn fue a través de clases programadas como apoyo psicoeducativo
enfocado en la educacion nutricional en las que se encontraban presentes todos los
subespecialistas con fin de saber lo que impartia cada especialidad, con grupos de 10
0 15 adolescentes quienes asistieron a un total de 14 platicas en las que se abordaron
temas como la identificacion de los grupos alimenticios y su nutrimento principal,
hébitos alimenticios saludables, aprendizaje de lectura del etiquetado presentes en
alimentos industrializados, planeacion de comidas con ideas practicas y faciles de
realizar, orientacion en la toma de decisiones para elecciéon de alimentos y comidas
sanas fuera de casa, durante 6 meses cada viernes y previo a cada clase se les media

peso, talla y circunferencia de cintura.
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PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

Se recabaron datos de las caracteristicas demograficas, antropométricas y metabolicas
de los adolescentes con obesidad extrema atendidos en el HIMFG al principio y al final
de haber participado en dos diferentes programas de intervencion uno de ellos
multidisciplinario y otro transdisciplinario/psicoeducativo con fin de favorecer la pérdida
y mantenimiento de peso. Los datos obtenidos se ingresaron en el programa IBM
SPSS para posteriormente ser analizados y describir las variables utilizadas en este
estudio de acuerdo con el tipo de distribucion para establecer las medidas de tendencia
central (media o mediana) y de dispersién (desviacion estandar y proporciones) asi
como pruebas t de student para muestras independientes pareadas y d de Cohen para
valorar la magnitud del cambio tras la intervencion y con ello comparar y determinar si
hubo diferencia estadisticamente significativa entre ambos grupos que pudiera indicar
cual de las dos estrategias representa la mejor intervencién en cuanto al manejo

meédico inicial de los pacientes con obesidad extrema.

Ademas, se realizé una estadistica descriptiva de todas las variables del estudio para
poder dar respuesta a los objetivos del protocolo y se compararon las caracteristicas
antropométricas y metabdlicas al inicio y al término del programa tanto de manera

intergrupal como intragrupal.
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DESCRIPCION DE VARIABLES

VARIABLE DEFINICION TIPO DE VARIABLE | ESCALA
Obesidad Acumulacion anormal o | Variable Si, No.
extrema. excesiva de grasa que es |dependiente.

perjudicial para la salud. Cualitativa nominal.

Sexo. Condicion organica que | Variable Hombre.
distingue a una persona como | independiente. Muijer.
hombre o mujer. Cualitativa nominal.

Edad. Tiempo que ha vivido una | Variable ARos.
persona desde su nacimiento. | independiente.

Cuantitativa discreta.

Peso. Fuerza con que la Tierra atrae | Cuantitativa Kilogramos.
a un cuerpo, por acciéon de la | continua.
gravedad.

Talla. Estatura o altura de una | Variable Centimetros.
persona. independiente.

Cuantitativa
continua.

IMC. Relacion entre el peso medido | Variable Kg/m?.
en kilos (kg) sobre la talla | independiente.
medida en metros al cuadrado | Cuantitativa
(m?). continua.

Circunferencia | Medida realizada a mitad de la | Variable Centimetros.

de cintura. distancia entre la ultima costilla | independiente.
y la cresta iliaca en espiracion. | Cuantitativa
continua.
ICT. Relacion de la circunferencia | Variable Valor.

del perimetro abdominal entre
la talla.

independiente.
Cuantitativa

continua.
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TA Sistolica.

Presiébn que ejerce la sangre
contra las paredes arteriales
durante su paso por las mismas
al momento de la contraccion

cardiaca.

Variable
independiente.

Cuantitativa discreta.

mmHg.

TA Diastolica.

Presion que ejerce la sangre
contra las paredes arteriales
durante su paso por las mismas
al momento de la relajacion

cardiaca.

Variable

independiente.

Cuantitativa discreta.

mmHg.

Glucosa.

Monosacarido que contiene 6
atomos de carbono (CeHi206) y

un grupo carbonilo al extremo.

Variable
independiente.
Cuantitativa

continua.

mg/dl.

Insulina.

Hormona polipeptidica de 51.5
aa cuya funcion principal es la

glucorreguladora.

Variable
independiente.
Cuantitativa

continua.

uUl/ml.

HOMA-IR.

Método de
(Homeostasis

evaluacioén
Model
estima la

Assesment) que

funcibn de las células B
pancreaticas, resistencia 'y
sensibilidad a la insulina a partir
de la concentracion de glucosa

e insulina basal.

Variable
independiente.
Cuantitativa

continua.

NUmero.

Colesterol

total.

Lipido localizado en la

membrana plasmatica
eucariota, tejidos corporales y

plasma sanguineo.

Variable
independiente.
Cuantitativa

continua.

mg/dl.

Triglicéridos.

Lipidos compuestos por un
glicerol (alcohol) y tres acidos

grasos.

Variable
independiente.
Cuantitativa

mg/dl.
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continua.

C-HDL. Lipoproteina de alta densidad | Variable mg/dl.
transportada . independiente.
Cuantitativa
continua.
C-LDL. Lipoproteina de baja densidad. | Variable mg/dl.
independiente.
Cuantitativa
continua.
ALT. Enzima encargada de | Variable UI/L.
metabolizar aminoacidos | independiente.
localizada principalmente en el | Cuantitativa
higado. continua.
AST. Enzima encargada de | Variable U/L.
metabolizar aminoacidos, | independiente.

localizada principalmente en el
higado.

Cuantitativa

continua.
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RESULTADOS DEL ESTUDIO

En este estudio, se incluyeron de manera inicial a un total de 88 adolescentes
atendidos en el Hospital Infantii de México Federico Gomez con diagnéstico de
obesidad extrema que cumplieron con los criterios de inclusidbn de nuestro protocolo,
sin embargo, durante su seguimiento la mayoria de ellos no concluyé su seguimiento
meédico completo por lo que se tuvieron que excluir quedando finalmente 9
adolescentes que pertenecian al grupo 1 en el que se realizO una intervencion
multidisciplinaria/tradicional y 22 adolescentes mas que pertenecian al grupo 2 en los
gue se les otorg6 un programa de atencion transdisciplinaria/psicoeducativa.

De acuerdo con las caracteristicas demograficas y antropométricas de los 9
adolescentes con obesidad extrema pertenecientes al grupo 1, el 33.3% (n=3) eran
mujeres y el 66.6% (n=6) eran hombres, con una edad media de 14.7 afios con una
desviacion de £ 1.39 afios, una talla inicial media de 165.4 cm con una desviacion de *
9.1 cm, con un peso inicial promedio de 94.5 kg con una desviacion de 14.1 kg, un IMC
inicial promedio de 34.3 kg/m? con una desviacion de * 2.9 kg/m? (p=0.030, [IC 95%: -
0.389, 1.258]), una circunferencia de cintura inicial media de 104.7 cm con una
desviacion de + 4.7 cm (p=0.17, [IC 95%: -10.85, 6.359]), un ICT inicial promedio de
0.67 con una desviacion + 0.04, con determinacion de cifras tensionales arteriales en
promedio con TA sistdlica inicial de 117 mmHg dentro de un rango de 96 a 130 mmHg,
mientras que la TA diastélica inicial en promedio fue de 75 mmHg dentro de un rango
de 54-87 mmHg.

En cuanto a sus variables metabdlicas, los resultados de la curva de tolerancia oral a la
glucosa (CTOG) el promedio de glucosa en ayuno fue de 85.4 mg/dl con una
desviacién de + 7.3 mg/dl, con niveles de insulina basal en promedio de 38.3 uUl/ml
dentro de un rango de 19-76 uUl/ml, contando en promedio con niveles de glucosa a
los 120 minutos en 108.5 mg/dl con una desviacién de + 15.2 mg/dl y niveles de
insulina a los 120 minutos de 117 uUl/ml dentro de un rango de 42 a 548 uUl/ml,
resultando con un HOMA-IR de 7.8 con una desviacion de + 4.2; el perfil de lipidos
reportaba niveles de colesterol total en promedio de 257 mg/dl con una desviacion de +
20.4 mg/dl (p=0.012, [IC 95%: -27.18, 15.362]), con una media de triglicéridos de 192.8
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mg/dl con una desviacion de £ 76.5 mg/dl, colesterol HDL promedio de 38.1 mg/dl con
una desviacion de + 6.6 mg/dl, C-LDL promedio de 180.4 mg/dl con una desviacion de
+ 21.5 mg/dl (p=0.005, [IC 95%: -25.327, 9.963]), también se les realiz6 determinacion
de transaminasas las cuales se encontraban en promedio ALT en 39.2 U/L con una
desviacion de + 1.3 U/L y niveles en promedio de AST en 24.1 U/L con una desviacion
de £ 1.3 U/L.

Las caracteristicas demograficas de los 22 adolescentes con obesidad extrema que se
incluyeron en el grupo 2 quienes recibieron una intervencion
transdisciplinaria/psicoeducativa, se observd que el 63.6% (n=14) eran mujeres y el
36.3% (n=6) eran hombres, con una edad media de 14.2 afios con una desviacion de +
1.6 afos, una talla inicial media de 164.9 cm con una desviacion de + 8.3 cm, con un
peso inicial promedio de 103.6 kg con una desviacion de 17.1 kg, un IMC inicial
promedio de 38.1 kg/m2 con una desviacion de + 5.9 kg/m2, una circunferencia de
cintura inicial media de 110.3 cm con una desviacion de + 19.2 cm, un ICT inicial
promedio de 0.69 con una desviacion + 0.08, con determinacion de cifras tensionales
arteriales en promedio con TA sistdlica inicial de 110 mmHg dentro de un rango de 90 a
140 mmHg, mientras que la TA diastdlica inicial en promedio fue de 70 mmHg dentro
de un rango de 54-88 mmHg.

En cuanto a sus variables metabdlicas, los resultados de la curva de tolerancia oral a la
glucosa (CTOG) el promedio de glucosa en ayuno fue de 89.9 mg/dl con una
desviacion de £ 14.2 mg/dl, con niveles de insulina basal en promedio de 33.8 uUl/ml
dentro de un rango de 6-132 uUl/ml, contando en promedio con niveles de glucosa a
los 120 minutos en 111.9 mg/dl con una desviacién de = 32.1 mg/dl y niveles de
insulina a los 120 minutos de 127.1 uUIl/ml dentro de un rango de 26 a 300 uUIl/ml,
resultando con un HOMA-IR de 7.82 con una desviacion de + 8.8; el perfil de lipidos
reportaba niveles de colesterol total en promedio de 160.4 mg/dl con una desviacién de
+ 36.6 mg/dl, con una media de triglicéridos de 151.5 mg/dl con una desviacién de *
80.0 mg/dl, colesterol HDL promedio de 38.27 mg/dl con una desviacién de + 7.5 mg/dl,
C-LDL promedio de 91.6 mg/dl con una desviacion de + 27.0 mg/dl, también se les
realizd determinacion de transaminasas las cuales se encontraban en promedio ALT en
58.7 U/L con una desviaciéon de + 3.9 U/L y niveles en promedio de AST en 33.2 U/L

con una desviacion de + 1.7 U/L.
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En general todos los adolescentes con obesidad extrema incluidos en este protocolo de
estudio presentaron las siguientes caracteristicas demograficas del total de muestra
(n=31), el 54.8% (n=17) eran mujeres y el 45.1% (n=14) eran hombres, con una edad
media de 14.42 afos con una desviacion de = 1.5 afios, una talla inicial media de
165.09 cm con una desviacion de = 8.4 cm, con un peso inicial promedio de 101.0 kg
con una desviacion de 16.6 kg, un IMC inicial promedio de 37.08 kg/m2 con una
desviacion de + 5.4 kg/m2, una circunferencia de cintura inicial media de 108.7 cm con
una desviacién de + 16.49 cm, un ICT inicial promedio de 0.68 con una desviacion +
0.07, con determinacion de cifras tensionales arteriales en promedio con TA sistélica
inicial de 110 mmHg dentro de un rango de 90 a 140 mmHg, mientras que la TA
diastdlica inicial en promedio fue de 71 mmHg dentro de un rango de 54-88 mmHg
(tabla 7).

En cuanto a sus variables metabdlicas, los resultados de la curva de tolerancia oral a la
glucosa (CTOG) el promedio de glucosa en ayuno fue de 88.6 mg/dl con una
desviacion de £ 12.7 mg/dl, con niveles de insulina basal en promedio de 35.1 uUl/ml
dentro de un rango de 6-132 uUl/ml, contando en promedio con niveles de glucosa a
los 120 minutos en 110.9 mg/dl con una desviacion de + 28.0 mg/dl y niveles de
insulina a los 120 minutos de 136.5 uUIl/ml dentro de un rango de 26 a 548 uUl/ml,
resultando con un HOMA-IR de 7.81 con una desviacion de = 1.7; el perfil de lipidos
reportaba niveles de colesterol total en promedio de 118.5 mg/dl con una desviacién de
+ 15.9 mg/dl, con una media de triglicéridos de 163.5 mg/dl con una desviacién de *
80.3 mg/dI, colesterol HDL promedio de 38.2 mg/dl con una desviacion de + 7.1 mg/dI,
C-LDL promedio de 117 mg/dl con una desviacion de + 12.0 mg/dl, también se les
realizd determinacién de transaminasas las cuales se encontraban en promedio ALT en
53.0 U/L con una desviacién de + 3.4 U/L y niveles en promedio de AST en 30.5 U/L
con una desviacion de + 1.7 U/L (tabla 8). Las medias, DE e IC 95% de manera

intragrupal, se muestran en las tablas 9 y 10.
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Tabla 7. Caracteristicas demograficas, antropométricas y tensién arterial al inicio del programa.

Poblacion Multidisciplinario  Transdisciplinario
Variable p
(n=31) (n=9) (n=22)
Edad? (afios) 1442+ 1.5 14.78 £ 1.39 1427+ 1.6 0.573
Talla inicial (cm) 165.09 + 8.4 165.4+£9.1 164.9 £ 8.3 0.454
Peso inicial (kg) 101.0 + 16.6 945+14.1 103.6 £ 17.1 0.903
IMC inicial (kg/m2) 37.08+54 343+29 38.1+5.9 0.030*
CC inicial (cm) 108.7 £ 16.49 104.7 £ 4.7 110.3+£19.2 0.017*
ICT inicial 0.68 + 0.07 0.67 £0.04 0.69 £ 0.08 0.086
TAS® (mmHg) 110 (90-140) 117 (96-130) 110¢ (90-140) 0.623
TAD® (mmHg) 71 (54-88) 75 (54-87) 70¢ (54-88) 0.219

a. Medias y desviaciones.

b. Medianas y rangos minimos y maximos.

c. Prueba de t de student para muestras independientes.
d. U de Mann-Whitney.

Se realiz6 determinacién de perfil metabdlico a todos los pacientes con ayuno de 12

horas, obteniendo los siguientes resultados (tabla 8).

Tabla 8. Variables metabdlicas.

_ Poblacion Multidisciplinario Transdisciplinario
Variable P
(n=31) (n=9) (n=22)

Glucosa basal 88.6 + 12.7 85.44 +7.3 89.9 + 14.2 0.154
inicial (mg/dl)

Insulina inicial 39.1 (6-132) 38.3 (19-76) 33.8 (6-132) 0.160
(uUI/ml)

Glucosa 120 min 110.9 + 28.0 108.5 + 15.2 111.9£32.1 0.441
Insulina 120 min 136.5 (26-548) 117 (42-548) 127.1 (26-300) 0.292
HOMA-IR 7.81+1.7 7.80+ 4.2 7.82+8.8 0.398
CT (mg/dI) 118.5+15.9 257 +20.4 160.4 + 36.6 0.012*
Tg (mg/dl) 163.5 + 80.3 192.8 +76.5 151.5 + 80.0 0.861
HDL 38.2+7.1 38.1+6.6 38.27+75 0.670
C-LDL 117 £12.0 180.4 £21.5 91.6 £ 27.0 0.005*
ALT inicial (UI/L) 53.0+ 3.4 39.2+1.3 58.7 + 3.9 0.188
AST inicial (UI/L) 305+ 1.7 241+13 33.2+17 0.070
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Tabla 9. Medidas de tendencia central (media), DE, IC 95% y p de las caracteristicas

antropométricas y metabélicas del grupo 1 multidisciplinario/tradicional.

Grupo Caracteristica Media DE IC 95% p
Talla inicial (cm) -
, -0.33 2.734 -2.135, 2.068 0.972
Talla final (cm)
Peso inicial (kg) -
, 4.056 5.644 -0.283, 8.394 0.063
Peso final (kg)
IMC inicial (kg/m?) -
14 2. -0.7 . A7
IMC final (kg/m?) 00 853 0.793, 3.593 0.179
CC inicial (cm) - CC
) -5.444 7.282 -11.042, 0.153 0.055
final (cm)
ICT inicial - ICT final 0.021 0.051 -0.018, 0.60 0.246
TA sistdlica inicial
(mmHg) - TA sistdlica -2.556 17.558 -16.052, 10.941 0.674
final (mmHQ)
TA diastdlica inicial
(mmHg) - TA
e 1.556 12.043 -7.701, 10.812 0.708
diastolica final
(mmHg)
Multidisciplinario/
tidisciptinano Glucosa inicial (mg/dl)
Tradicional . 5.889 9.532 -1.438, 13.216 0.101
- Glucosa final (mg/dl)
Insulina inicial (uUI/ml)
L 17.838 18.111 3.917, 31.759 0.018*
- Insulina final (uUI/ml)
Colesterol inicial
-81.492,
(mg/dl) - Colesterol 72.333 200.119 0.310
) 226.158
final (mg/dl)
Triglicéridos inicial
o -42.576,
(mg/dl) - Triglicéridos 31.667 96.587 0.354
final (mg/dl) 105.910
HDL inicial (mg/dl) -
-0. 7. -5.782,5.11 .891
HDL final (mg/di) 0.333 089 5.782,5.116 0.89
LDL inicial (mg/dl) - -98.616,
LDL final (mg/dl) 66.856 215.270 932 327 0.379
ALT inicial (U/L) - ALT
-1. 17. -14.862, 12.1 .82
final (UIL) 333 600 862, 95 0.826
AST inicial (U/L) —
-1.778 6.591 -6.844, 3.289 0.442
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AST final (U/L)

Tabla 10. Medidas de tendencia central (media), DE, IC 95% y p de las caracteristicas

antropométricas y metabolicas del grupo 2 transdisciplinario/psicoeducativo.

Grupo Caracteristica Media DE IC 95% p
Talla inicial (cm) -
Talla final (cm) 6.388 32.861 -8.181, 20.958 0.372
Peso inicial (kg) -
Peso final (kg) 0.523 5.287 -1.821, 2.867 0.648
IMC inicial (kg/m?) -
IMC final (kg/m?) 0.435 1.857 -0.389, 1.258 0.285
CC inicial (cm) - CC
final (cm) -2.245 19.406 -10.850, 6.359 0.593
ICT inicial - ICT final -0.001 0.046 -0.021, 0.20 0.927
TA sistdlica inicial
(mmHg) - TA sistélica -5.182 17.853 -13.097, 2.734 0.188
final (mmHQ)
TA diastdlica inicial
(mmHg) - TA
diastélica final -5.773 12.406 -11.273, -0.272 0.041*
(mmHg)
TrarTsdiscipIinfamrio/ Glucosa inicial (mg/dl)
Psicoeducativo | . = nal (ma/d)) 3.495 12.200 -1.914, 8.905 0.193
Insulina inicial (uUI/ml)
- Insulina final (UUVmI) 5.394 34.358 -9.840, 20.627 0.470
Colesterol inicial
(mg/dl) - Colesterol -5.909 47.975 -27.180, 15.362 0.570
final (mg/dl)
Triglicéridos inicial
(mg/dl) - Triglicéridos 13.818 68.385 | -16.502, 44.138 0.354
final (mg/dI)
HDL inicial (mg/dl) -
HDL final (mg/dl) -2.818 6.843 -5.852, 0.216 0.067
LDL inicial (mg/dl) -
LDL final (mg/dl) -7.682 39.798 -25.327, 9.963 0.376
ALT inicial (U/L) - ALT
4.227 53.132 -19.330, 27.785 0.713

final (U/L)
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AST inicial (U/L) —
AST final (U/L)

0.000

34.411 -15.257, 15.257 1.000

Grupo 1. Gréficas comparativas de las caracteristicas antropométricas y metabdlicas de los
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adolescentes con obesidad extrema atendidos en el HIMFG antes y después de recibir un

programa de intervencién multidisciplinario/tradicional durante un periodo de 6 meses.
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Comparacion entre la ALT inicialy final del
Grupo 1
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Grupo?2. Gréficas comparativas de las caracteristicas antropomeétricas y metabolicas de los

adolescentes con obesidad extrema atendidos en el HIMFG antes y después de recibir un

programa de intervencion transdisciplinario/psicoeducativo durante un periodo de 6 meses.
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DISCUSION

La obesidad es considerada actualmente una pandemia, México ocupa el primer lugar
a nivel mundial de obesidad infantil, el tratamiento inicial va encaminado al cambio del
estilo de vida y ejercicio. La efectividad de estas intervenciones esta bien descrita, con
reducciones modestas en los resultados relacionados con el peso y mejoras en la salud
cardiometabolica. Las revisiones Cochrane de 2017 encontraron que las intervenciones
de cambio de comportamiento fueron mas exitosas que ningun tratamiento o los
comparadores de atencion habitual en la reduccion del IMC (-0,53 kg/m 2 [IC del 95 %
-0,82 a -0,24], bajo evidencia de calidad en nifios; —1-18 kg/m 2 [-1-67 a —0-69],
evidencia de baja calidad en adolescentes) y puntaje z del IMC (-0-06 unidades [-0-10
a — 0-02], evidencia de baja calidad en nifios; —0,13 [-0,21 a —0,05], evidencia de baja
calidad en adolescentes). Los efectos se mantuvieron a los 18 a 24 meses de
seguimiento tanto para el IMC como para la puntuacién z del IMC en adolescentes. En
nifios y adolescentes de 5 a 18 afios, las intervenciones conductuales también se

asocian con reducciones en el colesterol total, los triglicéridos, la insulina en ayunas y
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la resistencia a la insulina HOMA, asi como una mayor duracion del suefio y una menor

prevalencia de SAHOS.

En el presente estudio se incluyeron a 31 adolescentes con diagnostico de obesidad
extrema de los cuales, aquellos a los que se les brindd una intervencion
multidisciplinaria/tradicional no obtuvieron resultados positivos en cuanto al peso, IMC e
ICT observando incluso una ganancia de peso, estos resultados coinciden con lo
descrito en la literatura, como el protocolo de estudio de Nieto-Zermefio y Col., donde
mencionan que el tratamiento convencional multidisciplinario ha fracasado a nivel
mundial con un minimo porcentaje de disminucion del peso de tan solo 2-5%. Se vio
que el tratamiento médico fue un fracaso en la obesidad grave, concluyendo que el
manejo multidisciplinario no quirargico en la obesidad severa no tiene buenos

resultados (Nieto-Zermefio J., 2018).

Mientras que los adolescentes con obesidad extrema a los que se les brindé una
intervencidon de tipo transdisciplinaria/psicoeducativa la cual consistia en la
implementacion de una dieta estructurada, ejercicio y educacion nutricional obtuvieron
resultados positivos en cuanto a la disminucion del peso, el IMC y la CC siendo
estadisticamente significativos. Esto es bien sabido dado que el tratamiento conductual
de la obesidad se asocia con una mejor salud psicosocial, incluida una mejor calidad de
vida, e imagen corporal en comparacion con ningun tratamiento o con la atencién
habitual, ya que una intervencién transdisciplinaria/psicoeducativa mejora la
autoestima, en un seguimiento reciente de pacientes pediatricos entre 4 a 19 afios al
evaluar la salud mental, los sintomas de depresion, ansiedad y trastornos alimentarios
se reducen después de la intervencion psicoeducativa/conductual, sin empeoramiento
de los sintomas dentro de los grupos logrando mantener los cambios en el estilo de
vida para favorecer la pérdida y el mantenimiento de peso (Khudairy A. and Col. 2017).

Durante los ultimos 15 afios de los estudios cientificos que se han desarrollado con el
objetivo de aumentar los niveles de actividad fisica, mejorar la salud y disminuir la
prevalencia de sobrepeso y obesidad en escolares de entre 5 y 10 afios. Se han
encontrado un total de 28 estudios: 2 revisiones sistematicas, 2 articulos descriptivos
del proceso metodolégico y 24 de intervencién. Se pueden diferenciar dos tipos de

intervenciones, por un lado, aquellas intervenciones centradas en aumentar los niveles
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de actividad fisica, y por otro, aquellas que introducen ademas una parte de educacion
y valoracion nutricional. Los resultados muestran mejoras estadisticamente
significativas en el 47,3% de las intervenciones que evaluaron el IMC, en el 44,4% de
las que evaluaron la composicidén corporal, en el 40% de las que evaluaron el indice
cintura-cadera como en nuestro protocolo de estudio donde se observé disminucion del
IMC y la CC estadisticamente significativos (p= 0.030 y p=0.017 respectivamente) y en
el 50% de las que evaluaron el sumatorio de pliegues cutaneos. En relacion con los
efectos sobre la condicion fisica, cabe destacar que en el 45,4% de las intervenciones
gue avaluaron la resistencia cardiovascular se observaron mejoras significativas
(Visiedo A. 2016).

Los programas de intervencion analizados mostraron cambios positivos en la mejora de
la composicion corporal en algo menos de la mitad de los estudios analizados; por otro
lado, casi todos los programas de intervencion analizados tuvieron un efecto positivo
sobre conductas respecto a ciertos habitos alimentarios, como la ingesta de frutas, y

sobre el incremento del nivel de actividad fisica (Avila Garcia M. 2016).

LIMITACION DEL ESTUDIO

Este protocolo de estudio incluye exclusivamente a adolescentes con obesidad extrema
que tuvieron un seguimiento médico estricto mediante una evaluacioén antropométrica y
determinacién de perfil metabdlico al principio y al final después de haberlos incluido a
un programa de intervencién multidisciplinaria vs transdisciplinaria/psicoeducativa
encaminados a la modificacién de sus habitos para adoptar un estilo de vida saludable
con una adecuada alimentacion y ejercicio. No se incluyeron pacientes cuya evaluacion
antropometrica o metabolica estaba incompleta o aquellos pacientes que decidieron no
continuar dentro del protocolo de investigacion por el hecho de generar sesgos en la

recolecciéon de datos.
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