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RESUMEN

Introduccion: La obesidad es una enfermedad sistémica, cronica, degenerativa y
mortal de etiologia multifactorial que se caracteriza por la acumulacién anormal o
excesiva de grasa corporal y por ende aumento ponderal. En México, la prevalencia
nacional de obesidad es mas alta que en el promedio mundial. Padecer obesidad
con lleva un riesgo aumentado para el desarrollo de enfermedades no transmisibles
o cronico degenerativas como la diabetes mellitus tipo 2, la hipertension arterial
sistémica, la apnea obstructiva del sueino, las dislipidemias, las enfermedades
cardiovasculares, osteoarticulares, dermopatias, asi coomo ciertos tipos de cancer
como el de mama, prostata y colon. La cirugia bariatrica se encarga del tratamiento
quirurgico de la obesidad, actualmente es la unica modalidad para la pérdida
ponderal significativa y sostenida a largo plazo comparada con aquellos
tratamientos no quirdrgicos. Los beneficios derivados de la intervencidén quirurgica
conllevan a una reduccion significativa en el numero de muertes prematuras, una
mejoria de la morbilidad cronica, disminucion en el uso de servicios de salud y
aumento en la calidad de vida. Objetivo: Evaluar la pérdida ponderal e impacto en
comorbilidades mediante mediciones antropométricas, clinicas y bioquimicas en
pacientes adultos con obesidad con presencia o ausencia de comorbilidades
operados de manga gastrica laparoscopica. Metodologia: Se realiz6 comparacion
de mediciones antropomeétricas, clinicas y de analisis bioquimico en pacientes
adultos con obesidad con presencia o ausencia de comorbilidades operados de
manga gastrica laparoscopica (MGL) en un periodo de 5 afios. Resultados: Se
incluyeron 42 pacientes operados de MGL durante 5 afios. Se encontré diferencia
estadisticamente significativa mediante la prueba estadistica de T de Student para
muestras relacionadas y se determiné si existe diferencia significativa en pacientes
operados de MGL,; las variables evaluadas fueron: medidas antropométricas de
peso, con un promedio de 118.94 kg en el preoperatorio y de 86.31 kg al afio (p.000)
e IMC con una media de 44.34 kg/m? previo al evento quirtrgico y de 31.96 kg/m?a
los 12 meses (p=.000). El valor de la presion arterial media en el preoperatorio fue
de 90.41 mm de Hg y de 85.57 mm de Hg en el seguimiento a los 12 meses (p.003).
Las mediciones bioquimicas utilizadas fue la glucosa sérica en ayuno con un
promedio antes de la cirugia bariatrica en 105.35 mg/dL y 86.50 mg/dL al afo
(p=.000), colesterol total con media de 188.26 mg/dL y una disminucion de 169.66
mg/dL posterior a la MGL al afio (p=.019); y triglicéridos con un valor inicial de
160.78 mg/dL y 115.32 mg/dL en el posoperatorio (p=.000). Conclusién: La MGL
demostré tener impacto estadisticamente significativo en la pérdida ponderal, la
presion arterial, niveles séricos de glucosa en ayuno, colesterol total y triglicéridos
a los 12 meses de la intervencion.

Palabras clave: obesidad, cirugia bariatrica, manga gastrica laparoscopica,
diabetes mellitus tipo2, hipertensién arterial sistémica.



ABSTRACT

Introduction: Obesity is a systemic, chronic, degenerative and deadly disease of
multifactorial etiology, which is characterized by abnormal or excessive
accumulation of body fat and, consequently weight gain. Obesity’s national
incidence in Mexico is higher than the world’s average. Having obesity causes an
increased risk of developing non-transmitted diseases or chronic degenerative
diseases such as type 2 diabetes mellitus, systemic arterial hypertension,
obstructive sleep apnea, dyslipidemias, cardiovascular diseases, osteoarticular,
dermopathies, among others, as well as certain types of cancers such as breast,
prostate and colon cancer. Bariatric surgery is the surgical treatment of obesity
through different procedures. In our time, it is the only method for significant and
sustained weight-loss in the long term, compared to those non-surgical weight-loss
treatments. The main benefits resulting from surgical intervention are significant
reduction in the number of premature deaths, improvement in chronic morbidity,
decrease in the use of health services and an increase in the patient’s life-quality,
among others. Objective: Evaluate the weight loss and impact on comorbidity
through anthropometric, clinical and biochemical analysis measurements in obese
adult patients with presence or absence of comorbidities undergoing laparoscopic
gastric sleeve surgery. Methodology: Comparison of anthropometric, clinical and
biochemical analysis measurements performed in adult patients with obesity, or with
presence or absence of comorbidities handled through laparoscopic gastric sleeve
(LGS) surgery within a period of the last 5 years. Results: 42 patients undergoing
MGL surgery for 5 years were included. A statistically significant difference was
found by means of a Student's T analysis for paired samples and it was determined
if there is a significant difference in patients operated on for LGM; the variables
evaluated were: anthropometric measurements of weight, with an average of 118.94
kg in the preoperative period and of 86.31 kg per year (p=.000) and BMI with an
average of 44.34 kg/m? prior to the surgical event and of 31.96 kg/m? at 12 months
(p=.000). The mean arterial pressure value in the preoperative period was 90.41 mm
Hg and 85.57 mm Hg at the 12-month follow-up (p.003). The biochemical
measurements used were fasting serum glucose with an average before bariatric
surgery at 105.35 mg/dL and 86.50 mg/dL per year (p=.000), total cholesterol with a
mean of 188.26 mg/dL and a decrease in 169.66 mg/dL after MGL at one year
(p=.019); and triglycerides with a baseline value of 160.78 mg/dL and 115.32 mg/dL
postoperatively (p=.000). Conclusion: LGS revealed to have a statistically
significant impact on weight loss, in the blood pressure levels, the fasting serum
glucose levels, total cholesterol and triglycerides within the 12 months after the
intervention.

Key words: obesity, bariatric surgery, laparoscopic gastric sleeve, type 2 diabetes
mellitus, systemic arterial hypertension.



MARCO TEORICO

Desde 1975, la obesidad se ha triplicado en todo el mundo. El 65% de la poblacién
mundial habita en paises donde el sobrepeso y la obesidad cobra mas vidas que la
insuficiencia ponderal.! Actualmente hay coexistencia de ambas patologias que
elevan la morbimortalidad y deterioran la calidad de vida de quien las padece.

En 2016, a nivel mundial el 39% de las personas adultas (mayores a 18 aios) tenian
sobrepeso, lo que corresponde a mas de 1,900 millones de personas, de las cuales
39% eran hombres y 40% mujeres; de estos, el 13% tenian obesidad, que son 600
millones de personas donde 11% eran hombres y 15% mujeres. Un dato alarmante
es la cifra de nifos menores de cinco afos que en 2016 tenian sobrepeso u
obesidad: 41 millones. La cantidad de niflos mayores de 5 afios y adolescentes (19
afos) con sobrepeso u obesidad supera la cifra de 340 millones.

La obesidad que persiste mas alla de los primeros 5 afios de vida, hace que sea
mas compleja la perdida ponderal en edades mas avanzadas por lo que el riesgo
de continuar con obesidad durante la vida adulta se duplica, también el riesgo de
muerte prematura y discapacidad a edad tempranas?.

La prevalencia mas alta de sobrepeso y obesidad se registré en el continente
americano (en ambos sexos; sobrepeso: 62% y obesidad: 26%) y las mas bajas, en
la regién de Asia Sudoriental (en ambos sexos; sobrepeso: 14% y obesidad: 3%)
como Japon y Corea®. Estados Unidos de América es el primer pais con mayor tasa
de prevalencia de obesidad en el mundo con 42.4%*. México ocupa el segundo
lugar con 35.3%° seguido de Nueva Zelanda y Hungria.

La prestigiosa revista médica especializada The Lancet sefiala que para 2025 el
18% de los hombres y el 21% de las mujeres a nivel mundial seran obesos®. Las
proyecciones muestran un aumento constante en las tasas de exceso de peso, se
estima para 2030 casi la mitad de la poblacion mundial tendra sobrepeso u
obesidad”.

El alarmante incremento y prevalencia de sobrepeso y obesidad en el pais, inicio a
partir de los afios ochenta. De 1988 a 2016, el sobrepeso en mujeres se incremento
42.4% y la obesidad 290.5%. En comparacién, en 1993 la poblacién con obesidad
era del 21.5%, en 2006 ascendio hasta el 30%. En el caso de los hombres, durante
un periodo de 16 afios (2000 — 2016) la prevalencia de sobrepeso aumento 1.1% vy
la de obesidad 42.8%32.

La Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2018-2019, Resultados Nacionales
(ENSANUT 2018-2019), realizd estimaciones de la prevalencia combinada de
sobrepeso y obesidad en adultos (mayores de 20 afios) fue de 76.8% en mujeres y
73% en hombres que se traduce en que 7 de cada 10 adultos padecen sobrepeso
y obesidad. Hay una diferencia mayor de 1.2 y 3.6 puntos porcentuales
respectivamente en comparacion con la ENSANUT de Medio Camino 2016
(ENSANUT MC 2016).



La prevalencia de obesidad es mas alta en el sexo femenino; 40.2% y 30.5% en el
masculino. Mientras que la prevalencia de sobrepeso fue de 42.5% en hombres y
36.6% en mujeres. Con estos datos podemos concluir que la prevalencia nacional
de sobrepeso fue de 39.5% y la de obesidad de 35.3%.

En el Grafico 1 se observa la comparacion de la prevalencia combinada de
sobrepeso y obesidad en el periodo 2012 a 2018 donde aumentd 3.6% en hombres
y 3.8% en mujeres; a nivel nacional aumenté 3.9 puntos porcentuales. Al comparar
unicamente la obesidad, se observa que en los hombres hubo un incremento de
3.7% y 2.7% en mujeres, a nivel nacional la obesidad aument6 3.7%.

Grafico 1. Prevalencia de las categorias de IMC* en hombres y mujeres de 20 o mas
anos de edad, en el periodo 2012 a 2018. México, Ensanut 2012 y 2018-19

90
80 730 756 768

70 1.9 - 41 il ) 491

75.2

60 305 - ,
50 > 324 333 >268 277 ’386 »’402
40 ]
30
2
10

0

2012 2016 2018 2012 2016 2018 2012 2016 2018

Nacional Hombres Mujeres

= Sobrepeso ™ Obesidad | = Obesidad Il Obesidad Il

IMC= indice de Masa Corporal
Fuente: Ensanut 2012, Ensanut MC 2016, Ensanut 2018-19

La prevalencia nacional de obesidad abdominal fue de 88.4% en mujeres con
predominio en la sexta década de la vida 'y 72.7% en hombres con mayor porcentaje
de prevalencia en la séptima década.

El comportamiento de las categorias de indice de masa corporal (IMC) por regidn
del pais es: mayor prevalencia de sobrepeso se observé en la Ciudad de México
(40.6%) y la region Centro (40.5%), mientras que la mayor prevalencia de obesidad
se observo en la region Norte (41.6%). (Grafico 2). Estas enfermedades estan
presente predominantemente en las zonas urbanas. En el afio 2021, la tasa nacional
de incidencia de obesidad es de 180.8 casos por cada 100 mil habitantes®.




Grafico 2. Prevalencia de las categorias de IMC* en hombres y mujeres de 20

México, Ensanut 2018-19

o mas anos de edad, categorizando por region geografica y tipo de localidad.
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Haciendo una comparacion de la tendencia del sobrepeso y obesidad en mujeres
durante 30 afios (1988-2018), la prevalencia aumenté de manera significativa

(p=0.05) 40.3 puntos porcentuales, siendo de 34.5% en 1988 y 74.8% en 2018.

El sobrepeso tuvo un crecimiento notable entre 1988 (25%) y 1999 (36%), desde

entonces se ha mantenido (36.3% en 2018).

La obesidad aumenté de forma considerable; en 1988 la prevalencia fue de 9.5%,
en el 1999 fue de 26% (16.5 puntos porcentuales de diferencia), el crecimiento

porcentual de 1999 a 2018 fue de 12.5%. (Grafico 3)
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Grafico 3. Prevalencia de sobrepeso y obesidad* en mujeres de
20 a 49 anos de edad, en el periodo de 1988 a 2018.
México, Ensanut 2012 y 2018-19
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México se encuentra en proceso dinamico de transicion epidemioldgica, ya que
hasta 1970 los mayores grupos poblacionales eran nifios y jovenes; para el 2000
cambid por el incremento en la poblacion adulta'®. La mayor distribucion porcentual
de poblacion se concentra entre 20-29 afios, 30 - 39 afios y 40 — 49 afios; 23.6%,
21% y 20%, respectivamente.

Actualmente hay decremento en la tasa de fecundidad y en la tasa de mortalidad,
aumento en la esperanza de vida con la consecuente alta proporcion de personas
en edad productiva y adultos mayores esto es debido al control directo e indirecto
de la desnutricion y de las enfermedades infecciosas. Esto se ve reflejado con
aumento de enfermedades crénicas no transmisibles (ECNT) las cuales pasaron a
ocupar los primeros lugares como causas de muerte general: enfermedad del
corazon, tumores malignos y diabetes mellitus (1er, 2do y 3er lugar,
respectivamente)!'. Dichas patologias estan directa o indirectamente relacionadas
con la nutricion y, por consiguiente, una demanda alta del uso de los servicios
médicos preventivos y curativos; se determiné un 16.4% como causas de consulta
de servicio ambulatorios curativos: diabetes, enfermedad cardiovascular y
obesidad®.

En nuestro pais la diabetes se ha convertido en uno de los principales problemas
de salud con mayor impacto econdmico en el sistema de salud. Desde 2001, el
cientifico autraliano Paul Zimmet acuio el término “Diabesidad” para referirse a el
irrefutable vinculo entre obesidad y diabetes mellitus tipo 2 (DM2), consideradas en
conjunto una epidemia mundial2.
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La prevalencia nacional de diabetes reportada en 2018 en adultos fue de 10.3%,
siendo mayor en mujeres con 11.4% y hombres 9.1%; siendo mayor a la reportada
en la ENSANUT 2012 (9.2%, 9.7% y 8.6%, respectivamente).

Conforme aumenta la edad se observoé un incremento de riesgo de padecer
diabetes, siendo el grupo de 60 afos y mas el de la mayor prevalencia en los
hombres y en las mujeres, 25.1%, 22.4% y 27.1%, respectivamente. Desde el 2000,
es la primera causa de muerte en mujeres y la segunda en hombres'.

La Federacion Internacional de Diabetes (FID) estima que, habra nueve millones de
personas con diabetes para el 2025'. La magnitud de este problema es
particularmente grave, pues se ha documentado también que el 75% de las
personas que viven con diabetes no tienen un buen control metabdlico de su
padecimiento, por lo que estan en alto riesgo de desarrollar complicaciones.

Las personas que viven con diabetes pierden en promedio 10 afios de vida. En los
paises desarrollados la mayoria de los diabéticos superan la edad de jubilacién,
pero en paises en desarrollo como México, el grupo mas afectado esta aun en edad
productiva, entre los 35 y los 64 anos, lo cual tiene un impacto negativo en la
competitividad. Actualmente en el pais la diabetes es la principal causa de
mortalidad en edad productiva'®.

La prevalencia de hipertension arterial en la poblacion de 20 afios y mas fue de
34.2% siendo mas frecuente en mujeres, existe una relacién que a mayor edad la
prevalencia incrementa. La dislipidemia con base en hipercolesterolemia tiene una
prevalencia total a nivel nacional de 30.4%, siento en mujeres de 31.2% y 29.2% en
hombres®. La importancia de frenar este impacto es para disminuir las
enfermedades y muertes evitables que podrian reducir las posibilidades de
desarrollo en México.

La inactividad fisica ha disminuido la salud, lo cual se ve reflejado en la proporcién
de adultos que no cumplen la recomendacion de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), acerca de realizar minimo 150 minutos de actividad fisica moderada
— vigorosa por semana en cualquiera de los cuatro dominios (transporte, tiempo
libre, ocupacion y hogar), esto es secundario a la urbanizacion, sumando cambios
sociales, tecnoldgicos y economicos ocurridos en las ultimas décadas, lo que se ha
traducido en modificaciones importantes en patrones de actividad fisica en el
entorno laboral y en momentos de esparcimiento’®.

Se realiz6 la encuesta nacional de habitos, practicas y consumo cultural en México,
en la cual el 16% de la poblacion en su tiempo libre preferia descansar, un 15% ver
television y solo 4% hacer deporte’’. Las mujeres tienen un mayor porcentaje de no
cumplir una actividad fisica moderada — vigorosa, la prevalencia mayor fue en el
grupo de edad 60-69 afios comparado con todos los grupos de edad. Con respecto
a la sedestacion por dia, la media de minutos fue de 214.8 en los adultos, los
hombres son quienes pasan mas tiempo sentados (232.2 minutos respecto a 200.2
minutos en mujeres).
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En 1970, la OMS, establece la relacion de obesidad y enfermedades
cardiovasculares. En 1985 se reconoce a la obesidad como una enfermedad y en
1998 situa como una pandemia, resaltandola como problema mayor de salud
publica®. En 2008, el 80% de las defunciones (29 millones de personas) fueron ENT
en paises de ingresos bajos y medios, en los cuales la proporcion de muertes
prematuras (antes de los 70 afios) es mayor (48%) que en los paises de ingresos
altos (26%)'°. Los principales factores de riesgo que tienen en comun las ENT:
consumo de tabaco, dieta incorrecta, inactividad fisica e ingesta del alcohol®.

La resolucion, a esta problematica compleja y multifactorial, repercute en sectores
publicos, privados, sociales, asi como también en el individuo; es por ello, que los
funcionarios de salud publica, epidemidlogos y economistas nacionales e
internacionales trabajan de forma poliédrica para vencer la curva y la desaceleracion
de la pandemia por lo que resaltan la inminente progresion de la tasa de frecuencia
de obesidad, la cual pone en riesgo la viabilidad de los sistemas sanitarios al
provocar enormes gastos econémicos directos e indirectos.

Se estima que el impacto econdmico de la obesidad en el mundo es
aproximadamente de $2.0 billones de délares, equivalente a un 2.8% del PIB
mundial. El gasto total de los sistemas de atencion a la salud por obesidad se ubica
entre el 2y el 7% del total del gasto en salud en los paises desarrollados?'.

La Organizacion para la Cooperacion y el Desarrollo Economico (OCDE) y la OMS
indican que el gasto de atencidén médica para personas con obesidad es, por lo
menos, un 25% mayor y representa mas ausentismo laboral que el resto de la
poblacion con peso normal. En el sector publico se atendieron 290,594 consultas
relacionadas con sobrepeso y obesidad en el primer nivel de atencion?2.

La carga econdmica de una enfermedad es la suma de los costos directos de la
atencion médica que incluye servicios médicos y medicamentos, y de los costos
indirectos que resultan de la pérdida de productividad en la participacion y el
desempefio en el mercado laboral y de la muerte prematura de una persona
enferma. La suma total estimada de los costos directos e indirectos de la obesidad
para 2008 fueron de 67 mil millones de pesos; de los cuales se estima que 25 mil
millones de pesos fueron por pérdida de productividad. Este escenario es
equivalente al 13% del gasto total en salud en ese afio segun la Unidad de Analisis
Econdmico de la Secretaria de Salud, este porcentaje no incluye el gran costo del
tratamiento de las enfermedades asociadas, que elevaria el total hasta un 20%%23.
El costo indirecto por la pérdida de productividad por muerte prematura atribuible al
sobrepeso y a la obesidad ascendié a $10,013 millones de pesos en el 2012, si a
esto se agrega el costo por enfermedades relacionadas, el costo se incrementa en
$25,894 millones de pesos?.

La relacién entre economia y salud muestra un aumento de 20 afios en la
expectativa de vida de la poblacion, la cual se traduce en aumento de 1.4% mas del
Producto Interno Bruto, pero esto puede verse disminuido por el aumento en la
prevalencia e incidencia de obesidad y sus comorbilidades?®. La obesidad no es
s6lo un problema de salud publica, sino una carga financiera considerable.
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En un estudio de 2015, el Instituto Mexicano para la Competitividad (IMCO) estimo
que México el costo de la obesidad y la diabetes se ubica entre los 82 y 98 mil
millones de pesos anuales, lo que equivale a entre el 73 y el 87% del gasto anual
programable en salud. En el mismo estudio, el IMCO clasifico a la obesidad como
un elemento que reduce la competitividad del pais, ya que afecta la salud de la
poblacién, su dinamica familiar, su productividad y el ingreso de los hogares, debido
a los costos elevados que supone su tratamiento?. Se calcula que en México la
atencion médica de enfermedades causadas por el sobrepeso y la obesidad tiene
un costo anual aproximado de 3 mil 500 millones de dolares?'.

La importancia de estos costos esta relacionada con dano en la vitalidad de la
poblacién, el impacto en la productividad laboral y el elevado gasto en salud, lo cual
distrae por completo la implementacion de politicas de desarrollo econémico y
social. La educacion y el entorno socioeconomico influyente en la obesidad, se
estima que las mujeres con menor nivel educativo tienen entre dos y tres mas
probabilidades de tener sobrepreso que las que tienen un nivel educativo mas alto?’.
Reciprocamente, la obesidad dafa los resultados del mercado laboral que, a su vez,
contribuyen a reforzar las desigualdades existentes.

Las personas con obesidad tienen peores perspectivas laborales en comparaciéon
con las personas de peso normal, tienen menos probabilidad de tener un empleo y
tienen dificultades para reingresar al mercado laboral. Las personas obesas son
menos productivas en el trabajo debido a que tienen mas dias de enfermedad vy
menos horas trabajadas, y ganan aproximadamente un 10% menos que las
personas no obesas. Para magnificar esta problematica existe en la literatura la
definicion de “afos de vida perdidos” (YLL, years of life lost) debido a la obesidad,
lo cual pone en manifiesto la disminucién de la expectativa de vida de una persona
que padece obesidad y sus enfermedades asociadas. Se estim6é un maximo de 8-
13 afios YLL en personas con IMC de 45 kg/m? que aumenta con el incremento del
IMC y la precocidad de la obesidad. Las personas jovénes con obesidad tienen
mayor cantidad de afios de vida perdidos?*.

En México hay diversidad dietética; sin embargo, la dieta con mayor disponibilidad
y accesibilidad econdémica son alimentos hipercaloricos con alto porcentaje de
azucar, grasas y alimentos procesados; pobres en vitaminas, minerales y fibra8.
La ENSANUT MC 2016 destacé que el 33% de la poblacidon mexicana reporta
consumir bebidas azucaradas por dia, mientras que aproximadamente otro 30% lo
hace varias veces a la semana. En la ultima encuesta nacional (ENSANUT 2018-
2019) se realizé un analisis por rubro respecto al gasto promedio per capita mensual
en alimentos; resultando a nivel nacional que 12.7% se destina a alimentos de alto
contenido energético, el desglose por region ubica a el Norte como la division donde
la proporcién de gasto en alimentos no sanos es mayor seguido de la region Sur,
Centro y Ciudad de México. (14.9%, 13%, 12.5% y 9.1%; respectivamente). El
analisis por localidad informa una paradoja donde a nivel Rural realizan un mayor
gasto en alimentos saludables (78.3%) en comparacion con la localidad Urbana
(74.4%); sin embargo, también se estima mas proporcon de gasto de alimentos no
sanos 14.6%, contra 12.1% en territorios Urbanos. (Tabla 1).
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Tabla 1. Gasto per capita promedio mensual por hogar en alimentos en 2018.
Fuente ENSANUT 2018-2019

Gasto mensual per capita en alimentos
s Proporcion de Proporcion de
Region Total ($) alimento alimento no
saludables sanos
Nacional 1409.43 75.30% 12.70%
Norte 1623.00 71.1% 14.9%
Centro 1404.03 76.1% 12.5%
Ciudad de México 1699.73 74.6% 9.1%
Sur 1160.20 77.4% 13.0%
Tipo de localidad
Rural 977.24 78.3% 14.6%
Urbano 1547.08 74.4% 12.1%

Algunos factores como son: politicas desreguladas de mercadeo, publicidad de
alimentos procesados propician un ambiente generador de obesidad, asi como la
falta de un marco legislativo que proteja a la poblacion de factores directos e
indirectos que la originan. Otro factor comun es el tiempo limitado para la compra,
seleccidn y preparacion de alimentos, y la suma de la falta de informacion
nutrimental ha coadyuvado a la pérdida de cultura alimentaria ideal®®.

El organismo federal involucra a la publicidad como una herramienta coadyuvante
para la formacion de consumidores responsables y atentos al cuidado de la salud,
como se establece en el cédigo de autorregulacion de publicidad de alimentos y
bebidas no alcohdlicas dirigida al publico infantil (Cédigo PABI) en el cual se fija
que esta se hara con rectitud e integridad, empleando contenido adecuado para
fomentar alimentacion correcta, y practica habitual de actividad fisica contribuyendo
a la prevencion del sobrepeso y obesidad; la cual deriva de la restriccion de oferta
y promocioén de productos alimenticios con alto contenido de grasas o indice
glucémico no recomendables en el horario infantil en la television; lo que equivale a
40% de la pauta publicitaria®!; también se prohibi6 la venta de “comida chatarra” en
centros educativos.

Otra medida regulatoria vigente desde el 2015 es el etiquetado frontal de alimentos
y bebidas empacados cuyo objetivo es fomentar la correcta seleccion de productos
con la mejor calidad nutrimental®?. Todo lo anterior prevé el consumo de estos
productos y servicios, que fomentan la adquisicidn de habitos inadecuados con el
consecuente impacto negativo en el estilo de vida, esta normativa se encuentra
regulada en la Norma Oficial Mexicana 05123, Sin embargo, en la ENSANUT MC
2016, mostro que mas de 90% de la poblacién no sabe cuantas calorias debe
consumir al dia, y que el 44.9% no comprende y no utiliza el etiquetado vigente,
sugiriendo que el etiquetado actual no facilita la decisién de compra de la poblacion
hacia productos mas saludables®. La evidencia sugiere que los sistemas de
“semaforos” tienen el potencial de aumentar el numero de personas que eligen una
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opcion mas saludable en aproximadamente un 18% y llevar a una disminucién del
4% en la ingesta de calorias®.

Definicion y clasificacion

Para la OMS el sobrepeso y obesidad es una acumulacién anormal o excesiva
de grasa corporal y por ende ganancia de peso’.

Desde 19953 el indicador antropométrico del estado de nutricion utilizado para
el diagndstico clinico de ambas entidades es el IMC o indice de Quetelet, se
define como el peso de una persona en kilogramos (kg) dividido por la talla
expresada en metros (m) y esta elevada al cuadrado (Figura 1). Permite
determinar peso bajo, peso normal, sobrepeso y obesidad (Tabla 2). Una
limitante de este indicador es que no distingue entre masa magra y masa grasa®’.
Se determiné un indice de 30 ya que en este umbral, se observo que la curva de
mortalidad aumento en varios estudios epidemiologicos.

“Para el tratamiento integral del sobrepeso y la obesidad”, la NOM 008%
determina que, en personas adultas con estatura baja, el sobrepeso se
diagnostica igual o mayor a 23 kg/m? y menor a 25 kg/m? y obesidad mayor a 25
kg/m?2.

La controversia con el IMC = 30 kg/m? es que tiene una sensibilidad del 50% para
detectar exceso de adiposidad, lo que significa que la mitad de los individuos con
alto porcentaje de grasa corporal no seran considerados con obesidad. Tiene
especificidad del 92%?38.

Peso (kilog_;ramo)

Altura? (metro?)
Figura 1. Formula para realizar calculo de indice de masa corporal

IMC =

Tabla 2. Clasificacién de IMC segun la OMS*

Clasificacion IMC (kg/m?)
Beso bajo <184
Normo peso 18.5-24.9
Sobrepeso o preobesidad 25-29.9
Obesidad grado | o moderada 30-34.9
Obesidad grado Il o severa 35-39.9
Obesidad grado Ill o morbida 40-49.9
Obesidad grado IV o extrema >5
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En 2016, se propuso un nuevo término diagnostico para la obesidad como
enfermedad crdnica basada en la adiposidad (Adiposity-Based Chronic Disease,
ABCD)*. Se busca un enfoque que enfatice y precise la base fisiopatoldgica. La
adiposidad se describe por la grasa corporal total, la distribucién y la funcion
secretora.

Etiologia

En el pais existen factores raciales y genéticos que provocan una tendencia hacia
la obesidad. Por ejemplo, la poblacion adulta (20%) que se considera con
estatura baja (< 1.50 m en mujeres y < 1.60 m en hombres)*'. Otros factores es
el gen ahorrador o thrifty genotype y predisposicion de niveles bajos de c-HDL.
Estudios epidemioldgicos establecen elementos con relacion positiva para la
obesidad (Tabla 3) dentro de los cuales se destaca el bajo nivel socioeconémico,
siendo el sector mas vulnerable por verse obligado a jerarquizar de forma
incorrecta el gasto en alimentos, la falta de informacion respecto a una dieta con
adecuada calidad nutrimental lo que influye en la ingesta de alimentos no
saludables.

Tabla 3. Elementos epidemiolégicos correlacionados con obesidad*?

Demograficos Mayor edad
Sexo femenino
Raza
Socioculturales Menor ingreso econémico

Menos nivel educacional
Parejas (Matrimonio)

Bioldgicos Multigestas

Mayor ingesta alimentaria
Conductuales Tabaquismo

Etilismo
Actividad fisica Nula

Insuficiente

La obesidad es de origen multifactorial; en la cual hay fusién de dos o mas
aspectos en los ambitos: social, ambiental, cultural, econémico, psicologico,
genético y organico. Se ha propuesto que es la expresion somatica de un grupo
de trastornos genéticos que presentan alteraciones de la regulacion del tejido
adiposo y del comportamiento*3.

En casos especificos su etiologia esta ligada a la genética (50%), en el caso del
IMC la herencia es de aproximadamente el 66%**. La influencia genética expresa
su potencial progresivamente de los 4 a 11 afios de edad?. También, se ha
relacionado con la distribucion de grasa corporal mas que con la cantidad de la
misma. Se sabe que cuando un individuo tiene un alelo del gen FTO, el riesgo de
presentarla es de 30%; pero quienes portan los dos alelos, el riesgo se eleva al
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67%"%; con lo cual se asocia al genotipo y fenotipo. Estudios en genética de la
conducta han indicado que factores conductuales tales como: preferencia por las
grasas, eleccion del intervalo entre comidas, grado de compensacion caldrica en
respuesta a la restriccion de alimentos, y la inclinacién por la actividad fisica
tienen componentes genéticos*®47. La probabilidad de tener un hijo con obesidad
aumenta 80% si ambos padres la padecen y solo un 40% si s6lo un progenitor la
presenta®®. En hermanos adultos si uno de ellos presenta, el riesgo es de 40%
de que el otro hermano la tenga. Los hijos de madres con sobrepeso presentan
1.9 veces mas el riesgo y si la madre cursa con obesidad el riesgo de presentarla
es de 3.4. El 17% puede estar influenciado por relaciones interpersonales*%5°,

Por lo anterior, se concluye que el origen no es el resultado de una cadena lineal
causa-efecto, sino que es la interaccion entre factores y componentes de un
sistema; sin embargo, no debe ser estudiada de forma compleja ya que todos los
elementos que la componen al estar interrelacionados se pueden dividir en tres
niveles causales de la obesidad (Figura 2)

Factores psicoloégicos asociados
La psicogénesis no esta del todo esclarecida, sin embargo, diversos estudios

establecen multiples factores de riesgo: socio-culturales, conductuales,
ambientales, psicologicos, etc. (Figura 3)
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Causas
inmediatas

Causas
subyacentes

Causas basicas

Aumento de la mortalidad por ECNT

Aumento en la prevalencia de: DM2, HAS,
ateroesclerosis, dislipidemias y enfermedades
cardiovasculares

f

Obesidad
Aumento de i Factores genéticos y Disminucién del
ingestion de energia  *ttttteee : epigenéticos e gasto de energia
I_. Balance positivo de energia ,J
Aumento del consumo de energia * Disminucién de actividad fisica

en trabajo, transporte y
recreacién (sedentrismo)

I

(Aumento de la densidad energética de alimentos y
bebidas con aparte caldrico; aumento de la frecuencia
de alimentacién y aumento de porciones)

1

4 Estrés e——

Aumento en la disponibilidad y acceso Perdida de la
de los alimentos procesados, alimentos cultura alimentaria  Mercadeo masivo Disminucién de la
y platillos con alta densidad energética tradicional de alimentos __| educacién en
y bebidas con aporte calorico I procesados nutricién y salud
R | 4
Medio ambiente Baj i
I . . ja calidad y
alimentario (local, Disminucién de precios de Disminucién del Medio al:nblente
comunidad, escuela, alimentos densos en energfa tiempo para la seder.ntano (local,
trabajo, vivienda) y de bajo valor nutritivo y de preparacién y comun}dad', gscuela,
bebidas azucaradas consumo de trabajo, vivienda)
alimentos
Cambios tecnoldgicos en la Cambios tecnoldgicos
roduccién ara el trabajo y la
p ciény P ajoy Pobreza
procesamiento de recreaciéon
alimentos

Industrializacién / urbanizacién / globalizacién / cambios en la dinamica
familiar / medios de comunicacién masiva / politicas y normas de Estado

acceso a los
servicios de

ECNT: enfermedades crénicas no transmisibles, DM2: diabetes mellitus tipo 2, HAS: hipertension arterial sistémica

Figura 2. Niveles causales de la obesidad?
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li Imagen corporal —l

Negativa Positiva

\

Experiencias vividas al momento
de empezar a ganar peso

Infancia,
adolescencia,
/ \ / adultez
Eventos Cambios en el
estresantes estilo de vida

Aburrimiento,
l Ingesta de ansiedad,

alimentos por depresion,

Refugio en emociones o ;
la comida situaciones _oc
inactividad
Habitos
alimenticios
familiares

Figura 3. Factores relacionados en la psicogénesis de la obesidad

Factores Conductuales

Desde la gestacion, puede existir una predisposicion a la desregulacion de
la conducta alimentaria. Estudios confirman que, si la madre fumé durante
el ultimo trimestre del embarazo, el tabaco afecta la adecuada maduracion
de los mecanismos internos de regulacién del apetito. Durante la lactancia
e infancia, la sobre ingesta se vuelve una conducta aprendida ya que, por
lo habitual, para reducir la ansiedad del nifio, la madre utiliza la comida para
calmar el llanto o la intranquilidad; esto ultimo equivale a criar a un infante
que confunde que, para mejorar sus estados de tension internos, el refuerzo
debe ser con los alimentos; lo que deriva en la sobre ingesta temprana que
antecede a la ingesta excesiva ulterior®’. A edad tempranas se aprende a
comer a través de las emociones. Las preferencias alimentarias de los
padres pueden influir en el desarrollo del individuo. La exposicion a los
estimulos de comida, la habilidad que tiene la persona para regular su
ingesta, elecciéon del tipo, cantidad y horarios de alimentacion y
disponibilidad de comida en casa, los habitos, costumbres, conocimiento
educativo y la dinamica familiar si no es la adecuada propician un ambiente
emocional y fisico en el que puede fomentarse la obesidad.

La finalidad de esta conducta aprendida es reducir la ansiedad, lo cual se

fundamenta en los tres mecanismos del patron alimentario asociado al
ajuste emocional®?:
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a. La actividad oral funciona como un mecanismo de adaptacion ante la
presencia de signos de ansiedad, tension, tristeza y frustracion.

b. El hambre reemplaza situaciones de excitacién, melancolia o ira.

c. Lacomida actua como una droga frente a la carencia de ajuste social.

Otro factor conductual observado en adultos es el sindrome del comedor
nocturno (NES, Night Eating Sindrome) el cual, es considerado como una
disfuncion del ritmo circadiano®®. Este es una disociacion entre comer y
dormir que se caracteriza por: un patrén de alimentacion con predominio
nocturno en al menos dos ocasiones por semana o la ingesta del 25% se
consume después de la cena, presencia de malestar o deterioro significativo
en el funcionamiento®.

Factores Sociales

El ambito social promueve la ingesta excesiva de calorias por la idea
“universal’ de recurrir a la comida con la finalidad de atenuar algun estado
emocional de cualquier origen o en su defecto, algun fendmeno socio—
cultural que amerite ser celebrado; lo cual constituye una actividad social
importante y distintiva.

La sociedad resulta hostil ante individuos con exceso de peso, ya que se ha
observado que desde la infancia existe un patron de discriminacion hacia
ellos debido a que se cree que la ganancia de peso es cuestion de poca
fuerza de voluntad, debilidad y poca motivacién®. Esta marginacién tiene
mas impacto en las mujeres ya que por su estatus ponderal evitan la
atencion médica. Los profesionales en la salud no estan excluidos de esta
distincién, un estudio mostré que pacientes candidatos para cirugia
bariatrica sefialan que alguna vez habian sido mal tratados por el personal
por su exceso de peso®®. Lo cual perpetla conductas y habitos alimentarios
nocivos al converger con emociones negativas resultado del entorno social.

Factores Psicolégicos

La obesidad es una patologia compleja. Dada la multifactorialidad de dicha
enfermedad se ha establecido claramente la necesidad de que los pacientes
que se someten candidatos a tratamiento invasivos para resolucion de la
obesidad deben ser evaluados y preparados por todo el grupo
multidisciplinario, entre ellos un psicologo especializado. Padecer una
enfermedad crénica, no solo afecta al cuerpo también involucra areas
mentales, sociales, familiares y laborales, entre otras. Por lo tanto, en el
tratamiento es preciso considerar los trastornos psiquiatricos y/o
psicologicos asociados a la enfermedad clinica de base y aquellos que se
desprenden durante el proceso de adaptacién, afrontamiento de la
enfermedad cronica y su correspondiente proceso de adherencia al
tratamiento de por vida.
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Existen factores que son bidireccionales que aumentan la posibilidad de
desarrollar y mantener la obesidad asi mismo pueden ser consecuencias
de la misma como: ansiedad, depresion, trastorno por déficit de atencion,
trastorno negativista desafiante, trastornos del espectro autista y estrés
postraumatico. Las consecuencias psicosociales mas frecuentes aunados
a los ya mencionados son: carencia de habilidades sociales, falta de
asertividad, problemas para descifrar algunos mensajes no verbales lo que
con lleva al individuo a la introversion, inseguridad, dependencia, sensacion
de ineficacia, fracaso, baja respuesta emocional y pérdida de control®’.

El tener dificultad en el reconocimiento, clasificacion y descripcion de las
emociones favorece a la alexitimia (inhabilidad para verbalizar sentimientos
y discriminarlos) que llevan a comer en exceso como estrategia mal
adaptativa para manejar dichas emociones y como consecuencia afrontar
de manera deficiente el estrés o eventos de vida estresantes como:
exposicion al maltrato fisico, verbal y sexual, ambientes hostiles,
experiencias traumaticas, la vida académica, laboral, social y afectiva de
una relacién de pareja®e.

La obesidad se concibe como un sintoma o la secuela de un problema en
el ambito psicoldgico o social, el cual amenaza las cualidades emocionales,
de caracter o personalidad. Hasta el momento resulta imposible determinar
si la obesidad provoca alteraciones especificas en la personalidad o si son
estas las que desencadenan la obesidad; sin embargo, un tercio de los
sujetos pueden no corresponder a ningun subtipo de personalidad.

Se cree que la combinacion de ciertas caracteristicas psicologicas que
interactuan con otros factores anteriormente descritos (herencia, genética,
sedentarismo, entre otros) causan, favorecen y mantienen el exceso de
peso. Estudios sugieren que un 20 — 60% de los pacientes en programas
de cirugia bariatrica padece trastornos psiquiatricos asi como trastornos de
personalidad (excéntricas, dramaticas, ansiedad, impulsividad, conductas
de evasion y agresidn) respecto a las personas normo peso®. Los
trastornos mas frecuentes en pacientes con obesidad son: trastorno por
atracdn (30%), trastornos afectivos y adaptativos (15%) y de la personalidad
(10%) ademas de agorafobia, depresion mayor, fobia simple, bulimia y
dependencia del tabaco. La existencia de trastornos psiquiatricos aumenta
la probabilidad de que estos pacientes sean mas refractarios a los
tratamientos para perder peso.

La depresion afecta el apetito y al desarrollo de sintomas como aislamiento,
menos relaciones con los pares generando baja autoestima, problemas de
adaptacién social y menor calidad de vida.

Con respecto al género, las mujeres son mas susceptibles a la relacion
obesidad — depresion asi como a historia repetida de atracones®. Haciendo
mencién a la edad, comunmente en las personas jovenes tienen un patrén
donde presentan aumento del apetito pudiendo inducir a la obesidad,
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opuesto a los adultos mayores donde esta disminuido por lo que puede
propiciar a la desnutricion®'.62, Se ha concluido que tener depresion en la
adolescencia se asocia con un aumento del riesgo para el surgimiento de la
obesidad en la adultez joven.

La imagen corporal es la representacion que se tiene del tamafo, contornos
y forma del cuerpo (esquema corporal) y puede verse alterada mermando
la autoestima y el concepto de si mismo. En individuos con obesidad, existe
una distorsion de ésta que puede asociarse con varios factores como: la
insatisfaccion sexual, preocupacion estresante y dolorosa por su apariencia
(mas perturbadora e inhibitoria que soélo el descontento), timidez y
verguenza en situaciones sociales, incomodidad y angustia cuando la
apariencia es percibida por otras personas, debido a que difiere con el
modelo de delgadez que representa belleza®3%4,

Las ECNT resultan de un estilo poco saludable y no infeccioso, por eso la
perspectiva conductual es la clave angular donde la intervencién psicologica
toma la primicia ya que la obesidad implica la presencia y/o ausencia de
diversas variables psicoldgicas, comportamentales y actitudinales que dan
lugar a valoraciones especificas en la calidad de vida de los individuos que
la padecen.
La investigacion clinica desde el punto de vista psicolégico debe ser
sistematica, se sugieren tres mecanismos para la busqueda etiologica de la
obesidad:

1. Puede ser un factor de riesgo de otros trastornos.

2. Puede ser un sintoma de otras condiciones patologicas.

3. Puede ser el estado final de regulaciones homeostaticas.

En conclusion, para comprender el desarrollo de la obesidad es necesario
tomar en consideracién un cumulo de factores como: los intrapersonales,
constituidos por pensamientos, emociones y actitudes de cada individuo;
familiares, representados por el medio ambiente familiar que rodea la
alimentacion, practicas alimentarias, comportamientos al comer, los roles
modelo-parentales y, los factores culturales, como el medio ambiente
escolar, influencia de los medios de comunicacion, estilos de vida, apoyo
clinico y apoyo social®®.

Factores Ambientales

Los “ingenios mecanicos” conllevan a un ahorro de consumo de energia
manteniendo niveles inadecuados de gasto calorico, asi como a la
proliferacion y promocion de conductas sedentarias, por ejemplo:
videojuegos, television, cine en casa, espectaculos o actividades en las que
unicamente las personas participan como espectador. Pertenecer a un
estrato socioecondmico bajo fomenta la mal nutricidn por exceso ya que,
los alimentos con mayor carga calorica, altos en grasa y carbohidratos
tienen precios mas bajos; aunado a esto, el uso de medios electronicos, la
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poca interaccion familiar con los pares y la alta exposicion a anuncios
publicitarios de alimentos altos en grasa, carbohidratos y azucares, lo
mantienen. Por otro lado, en hogares donde los recursos econdomicos estan
limitados, lleva a los padres a horas excesivas de trabajo como una manera
de adaptacion a la vida urbana y actividad cotidiana, como la falta de tiempo
para la preparacion de alimentos o uso del tiempo libre en actividades de
interaccion familiar, lo que fomenta un mayor consumo de alimentos
industrializados o congelados.

Estilo de Vida

Este factor ocupa un lugar protagénico en la apariciéon de la obesidad ya
que, es en la actividad biolégica del hombre y su actividad especificamente
humana sociocultural donde tiene lugar la problematica salud-enfermedad.
Dentro de los aspectos que estan involucrados en el estilo de vida, la dieta
desempena un papel fundamental, pero su utilizaciéon aislada produce
adaptaciones metabdlicas mediante las cuales el organismo se hace muy
deficiente y llega el momento en que la dieta no produce pérdida de peso.
Por lo que lleva a las personas a tener conductas como la glotoneria o
comidas rapidas, incluso, al trastorno por atracén, que esta asociado hasta
en un 30% de los pacientes con obesidad y, con mayor frecuencia, a la
depresion. Asi mismo, pueden hacer uso de dietas restrictivas o conductas
compensatorias: vomito, anorexia, bulimia®.

Con respecto a la actividad fisica, lo importante es lograr cambios en la
mente del individuo con obesidad, que lo hagan preferir el uso de la
actividad muscular al de los medios tecnolégicos. Se ha visto que el avance
de la tecnologia y su creciente tendencia hoy en dia con la entrega a
domicilio (*home delivery”) han llevado a una pobre actividad fisica lo cual
estructura un estilo de vida sedentario, interiorizado como placentero y
distintivo de vivir la obtencién de articulos adquiridos a través de
plataformas digitales y la consecuente recompensa inmediata sin requerir
un gasto energético.

Otro factor asociado al sedentarismo es la creciente violencia e inseguridad
que se vive en el pais, que deriva en que la poblacion infantil limite el gasto
de energia en horas de juego en espacios abiertos.

Haciendo mencion a los habitos de suefio, en nifios se ha demostrado la
importancia de las horas de sueino; aquellos que duermen mas de 12 horas
son menos propensos a tener obesidad que aquellos que duermen menos
de 10 horas, se planted que esto se debe a que los nifios que duermen mas
estan menos expuestos a los factores ambientales y, que el numero de
horas de suefio, esta relacionado con la actividad fisica realizada, por lo que
lo ninos que duermen mas estan mas cansados por haber realizado mayor
cantidad de ejercicio durante el dia. En la poblacion adulta se encontr6 que
el 19% padece insomnio con predominio en mujeres con obesidad. Padecer
insomnio incrementa la presion arterial nocturna, alteraciones en el
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metabolismo de la glucosa e incluso a deterioro cognitivo®”. Todo lo anterior
se debe a la relacion que existe entre los habitos de suefio y el desarrollo
de sobrepeso y obesidad, ya que los patrones de actividad/reposo y
metabolismo convergen a nivel de sistema nervioso central y
celular/genético®.

Consulta médica y el paciente con obesidad

El paciente acude a consulta por diversas razones psico — socio — culturales
y estéticas; no porque tenga consciencia de la morbimortalidad que
ocasiona padecer obesidad, por ejemplo:

e La busqueda de resolucion a los problemas de una afeccién que se
agrava por la obesidad, empeoramiento de los sintomas o
recomendaciones de otro médico.

e Quiere mejorar su figura para resolver un fendmeno social: alcanzar
o mantener un empleo, una relacion amorosa, aceptacion en un
grupo social.

e Rechazo o burla que fomenta fendmenos psiquicos y sociales.

Para una relacién médico-paciente exitosa es necesario que se permita la
participacion activa del paciente en la toma de decisiones de su tratamiento.

Fisiopatologia

La obesidad tiene dos origenes: exdgeno y endogeno; de este ultimo el 5 al 10%
presentan alguna endocrinopatia como: sindrome de ovario poliquistico,
hipotiroidismo, hiperinsulinismo secundario a tumor pancreatico, sindrome de
Cushing, hipogonadismo, etc®®. La cual se distingue por dificil pérdida ponderal
obteniendo resultados antagdnicos aun con dieta adecuada en cantidad y calidad
y ademas moderada actividad fisica.

En relacion al origen exdgeno, esta se deriva de habitos insalubres como: abuso
de ingesta de alimentos con alto contenido graso, alimentos procesados, dietas
ricas en hidratos de carbono refinados, bebidas azucaradas, zumos de frutas y
el alcohol los cuales promueven el aumento de peso, esto aunado a una actividad
fisica inapropiada (sedentarismo). El 60% de la poblacién mundial no realiza la
actividad fisica minima requerida; no hay distincién entre paises desarrollados y
en desarrollo. La urbanizacidon de los paises desarrollados condiciona el
agravamiento de esta situacion por ejemplo por la superpoblacion, aumento de
la pobreza, aumento de la criminalidad, gran densidad de transito, mala calidad
del aire e inexistencia de parques, areas deportivas y recreativas’.

En la literatura se ha publicado que el uso de algunos farmacos favorece el

aumento de peso, hasta 10 kg en algunos casos, posterior a 12 semanas de su
administracién, por ejemplo: beta bloqueadores (propanolol), insulina,
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sulfonilureas, tiazolidinedionas, gabapentina, corticoesteroides, antidepresivos
(amitriptilina, tetraciclicos e inhibidores de Ila monoaminooxidasa),
benzodiacepinas y los antipsicoticos (risperidona, olanzapina, clozapina, litio y
valproato de sodio)’'. Antiinflamatorios no esteroides y calcioantagonistas
(causas edema periférico), inhibidores de proteasa (se asocian con lipodistrofia).
No hay evidencia suficiente para determinar que los anticonceptivos tienen un
efecto sobre el peso’.

La obesidad es la ruptura del adipostato; punto de ajuste intrinseco que defiende
las reservas de tejido adiposo al ser considerada como una enfermedad producto
de un balance energético positivo cronico; es decir, existe un desequilibrio
energético entre la ingesta calorica y el gasto de la misma, debido al estilo de
vida con nula o pobre actividad fisica, a consecuencia de la urbanizacién y
desarrollo tecnoldgico. Este balance energético estda modulado por factores
fisiologicos, genéticos y epigenéticos’.

El tejido adiposo no es s6lo un almacén de adipocitos, se ha descrito que sintetiza
y libera hormonas al torrente sanguineo que estan ligadas con el metabolismo y
la regulacion de la ingesta. Zugasti y cols™ describen una via que perpetda la
obesidad en la que interviene la resistencia a la insulina, proveniente del musculo
en donde es mas intensa que en los demas tejidos periféricos, como higado y
tejido adiposo, por lo que la captacion de la glucosa se centra en los adipocitos,
lo que ocasiona que la transferencia de nutrientes a este tejido provoque la
hipertrofia e hiperplasia del mismo.

Se ha propuesto a esta como estado inflamatorio, ya que se ha observado una
relacion positiva entre el IMC y la proteina C reactiva (PCR) en adultos y nifios lo
cual no se ha justificado completamente. De igual forma, la concentracion
elevada de PCR se ha asociado con un creciente riesgo de infarto al miocardio,
enfermedad cerebro vascular, arterial periférica y muerte por isquemia cardiaca
en adultos de ambos sexos, sin patologia establecida”™"".

La fructosa puede producir lipogénesis “de novo”, hipertrigliceridemia, esteatosis
hepatica, resistencia a la insulina (RI) y aumento de la produccion de ROS, con
riesgo de dafo hepatocelular. Considerando su potencial lipogénico, su accion
inflamatoria se puede considerar a la fructosa como un factor etiopatogénico del
higado graso no alcohdlico y de riesgos cardiovasculares, como dislipidemia,
hiperuricemia, hipertensién y obesidad?®.

La relacion de la ingesta y el gasto energético con la obesidad es congruente
con el modelo convencional. Sin embargo estos componentes del equilibrio
energético son causas proximas, no fundamentales, del aumento de peso. Hoy
en dia se esta estudiando un paradigma alternativo, el modelo carbohidrato —
insulina (MCI) cuyo origen se remonta a principios de la década de 19007°. Los
autores de esta perspectiva sefalan fallas fundamentales en el modelo de
balance energético, donde no se comprenden las causas bioldgicas del aumento
de peso. El modelo se centra en los patrones dietéticos modernos caracterizados
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por el consumo excesivo de alimentos con una alta carga glucémica:
carbohidratos altamente procesados y de rapida digestion. ; ya que estos
alimentos provocan respuestas hormonales que cambian fundamentalmente
nuestro metabolismo al aumentar la secrecién de insulina y suprimir la secrecién
de glucagon. Esto, a su vez, indica a los adipocitos que almacenen mas calorias,
dejando menos calorias disponibles para los musculos y otros tejidos
metabdlicamente activos. El cerebro percibe que el cuerpo no esta recibiendo
suficiente energia, lo que, a su vez, conduce a una sensacion de hambre.
Ademas, el metabolismo puede ralentizarse en el intento del cuerpo por
conservar combustible. Por lo tanto, se perpetua la tendencia al apetito, incluso
cuando se continua aumentando el exceso de grasa. Aun se requiere mas
investigacion para probar de manera concluyente ambos modelos para generar
nuevos modelos que se ajusten a la mejor evidencia.

Fenotipos e implicaciones clinicas

Hay dos tendencias de depdsito excesivo de grasa corporal: obesidad central
y periférica, este almacenamiento regional de grasa esta genéticamente
estipulado®. La central también conocida como disposicidén androide se refiere
a la acumulacion de grasa dentro de la cavidad abdominal; principalmente se
deposita en higado, musculo y pancreas. También puede tener disposicion
troncal, comprende grasa en regidn subcutanea del abdomen, térax y los
segmentos proximales de las extremidades superiores®'. Las complicaciones
de esta disposicion se han observado en la enfermedad coronaria ya que este
tejido adiposo es mas activo, metabolicamente, y provoca mayor RI por
liberacién de acidos grasos libres (el tejido adiposo normal ejerce un efecto
antilipolitico que en su mayoria es nulo en los adipocitos viscerales) que
drenan directamente al higado a través del sistema venoso portal, exponiendo
al higado a hiperlipidemia provocando hiperglicemia por produccidon hepatica,
también fomenta dificultad en la depuracién de la insulina potenciando la
hiperinsulinemia®283. Se asume que el 25% del peso excedido del paciente
con obesidad es metabodlicamente activo.

Otras causas que contribuyen a la Rl es la sintesis de mediadores pro
inflamatorios como las citocinas y niveles elevados de leptina que es una
adipoquina; proteina sintetizada por los adipocitos que favorece el estado pro
inflamatorio y protrombadtico. Simultaneamente, favorece el progreso de la
insulino resistencia, hiperinsulinemia, alteracion en la fibrindlisis (mayor
concentracion de fibrinogeno, factor VII, factor VIII, factor de von Willebrand e
inhibidor del plasmindgeno [PAI-1] y aumento en la adhesividad plaquetaria) y
disfuncion endotelial®+-8°.

Exceso de nutrientes de forma cronica condiciona una hipertrofia moderada
del adipocito la cual puede ser compensada al incrementar metabolitos que
inducen estrés celular (especies reactivas de oxigeno -ROS-, lo que
desencadena una alteracion en la produccion y secrecion de adipocinas) y
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apoptosis. Interseccion metabdlica en la etiologia del sindrome metabdlico,
HAS y ateroesclerosis. Se ha demostrado que pacientes con obesidad pueden
tener niveles séricos bajos de antioxidantes por debajo de su valor normal®® °'

La adiponectina es una adipoquina que se encuentra en bajas concentraciones
séricas; también fomenta la hipertrigliceridemia, incremento de VLDL,
apoliproteina B circulantes, cambios en volumen de particulas de baja
densidad (LDL) y disminucion en la concentracion de lipoproteinas de alta
densidad (HDL); componentes considerados pro — aterogénicos9

El tejido adiposo subepicardico (en torno a las arterias coronarias
subepicardicas) es una forma de tejido adiposo visceral. La cantidad de grasa
pericoronaria se vincula con la calcificacion de las mismas; y la grasa
subepicardica en el ventriculo derecho o en el espacio pericardico se relaciona
con la circunferencia abdominal, la presion arterial diastdlica, masa del
ventriculo izquierdo, hiperinsulinemia, captacion de la glucosa y la gravedad
de la enfermedad coronaria evaluada por angiografia®9%

La obesidad periférica o ginecoide se caracteriza por depdsitos subcutaneos
en region femoral y glutea. En la cual intervienen factores: genéticos,
ambientales y hormonales. Su funcion es protectora y carece de riesgo
cardiometabdlico respeto a la disposicion androide®.

Medidas antropométricas

Existen métodos para clasificar el peso de una persona adulta. Quetelet A. En
el siglo XIX propone el uso del indice de masa corporal (IMC) o indice de
Quetelet®® el cual se define como la relacion entre el peso en kilogramos (kg)
y el cuadrado de la altura en metro (m?) de una persona. Indicador utilizado
por bajo costo, alta reproduccion y eficacia.

También se han utilizado indicadores indirectos de tejido adiposo visceral
como: medicion de circunferencia de cintura en cm; la cual también es utilizada
para el diagndstico de sindrome metabdlico®. La Secretaria de Salud y la FID
dan como punto de corte una circunferencia de cintura > 80 cm en mujeres y
> 90 cm en hombres'®. Esta medida antropométrica se considera una
estrategia de deteccion clinica para predecir riesgo cardiovascular ya que esta
clase de distribucién de grasa corporal se asocia a mayor incidencia de
eventos cardiovasculares. Los estudios demuestran que mas de dos tercios
de los pacientes con enfermedad coronaria tienen sobrepeso u obesidad. El
perimetro abdominal es dependiente de la etnia y el sexo por lo que requiere
puntos de corte especificos para raza y género'0'-195,

La indice cintura — cadera es la relacion entre la circunferencia de cintura y el

de cadera que correlaciona la cantidad de grasa visceral porque es un factor
predictor de riesgo cardiovascular'®
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Se proponen nuevas medidas antropométricas: circunferencia de mano y
cuello; las cuales se asocian con el indice de adiposidad visceral, que es
especifico para ambos sexos propuesto como marcador indirecto de la funcion
del tejido adiposo debido a relacion con los niveles de adiponectina y los
eventos cardiovasculares y cerebrovasculares. La circunferencia de cuello, y
la relacion cintura cadera, se asocian a sindrome metabdlico en sujetos con
sobrepeso u obesidad®®,

El porcentaje de grasa corporal en un individuo sano es de 15-20% del peso
corporal total en el hombre y en mujeres 25-30%; la diferencia se relaciona
con la distribucion periférica: mamas, gluteos y muslos. La masa grasa y la
libre de grasa pueden afectarse por: variaciones en el agua corporal, masa
Osea y tejido muscular; por lo que seria conveniente hacer el diagndstico de
obesidad con base en el valor del porcentaje de grasa corporal’®’. Existen
diferentes métodos para realizar la medicion de grasa corporal: plicometria que
es la medicién de pliegues subcutaneos en distintos puntos corporales
(bicipital, tricipital, subescapular y supra iliaco)'%®; se hace una sumatoria y se
obtiene un aproximado. La limitante esta en la subjetividad del observador. En
la actualidad se emplean medidas precisas de composicion corporal como la
bioempedanciometria que mide la impedancia o resistencia del cuerpo al paso
de una corriente alterna de baja densidad, lo que permite determinar el
contenido de agua corporal total y mediante ecuaciones se calcula la masa
magra y grasa corporal. Esto ayuda a determinar si el sobrepeso u obesidad
es secundario a musculo o tejido adiposo. Es no invasiva, segura y sin
complicaciones; los resultados se obtienen de forma inmediata. Tiene una
sensibilidad del 95% y especificidad del 100%109.110

Hay otros métodos, la Absorciometria Dual de Rayos X (DEXA) que permite
medir 3 compartimentos (masa grasa total y regional, magra y 6sea) por medio
de niveles bajos de radiacion. Sus limitantes son alto costo y no acepta sujetos
con peso superior a 150 kg''".

Se sugiere la sustitucidon del IMC por el indice musculo — grasa (IMG) ya que
seria significativo estadisticamente hablando, asi como biolégicamente ya que
los términos “grasa” y “musculo” poseen connotaciones psicolégicas lo cual
podria evocar un desafio aptitud / estética que el IMC no ha logrado
conseguir''?,

Complicaciones

Las complicaciones asociadas a la obesidad son multisistémicas.

Hay asociacién con las dislipidemias por medio de tres mecanismos:
a) como causa directa
b) como agravante de dislipidemia primaria no relacionada a la obesidad
c) en coexistencia con diversas dislipidemias primarias.
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Se ha demostrado en diversos estudios como el CARDIA y la NHANES Il que los
sujetos con obesidad tienen entre 60-100 mg/dL mas de triglicéridos que los de
IMC en rango normal, asi mismo por cada unidad mas de IMC, las
concentraciones séricas de c-HDL disminuyen hasta 3 mg/dL"3 114

El estudio Framinghan mostré que el 78% en hombres y el 65% en mujeres con
hipertension sistémica esencial se asocia a obesidad. La cual es mas frecuente
en pacientes masculinos menores de 40 afos. A mayor IMC se incrementa la
presion arterial sistdlica; un aumento de 1.7 kg/m? en hombres y 1.25 kg/m? en
mujeres o0 un aumento al perimetro abdominal de 4.5 y 2.5 cm en hombres y
mujeres, respectivamente equivalen a la elevacion de 1 mm de Hg''5116,

La elevacion de 2 mm de Hg en la presién arterial sistolica (PAS) se asocia con
un aumento de 7% con el riesgo de mortalidad por cardiopatia isquémica y 10%
en el riesgo de mortalidad por accidente cerebrovascular. La obesidad confiere
1.87 veces mas riesgo de presentar HAS lo cual sugiere un factor de riesgo de
infarto al miocardio, ictus isquémico y hemorragico, insuficiencia cardiaca,
enfermedad renal crénica, deterioro cognitivo y muerte prematura”.

El riesgo de presentar un evento coronario es tres veces mayor con un IMC >29
kg/m? por lo que se determina que esta es causante de la enfermedad
cardiovascular''®. Existen diversos mecanismos como: inflamacion subclinica,
disfuncion endotelial, aumento del tono simpatico, perfil lipidico aterogénico,
factores trombogénicos y AOS; esto conlleva a que las personas con obesidad
pueden tener el doble de riesgo de sufrir insuficiencia cardiaca que los sujetos
con un IMC normal. Pacientes que han estado hospitalizados por infarto de
miocardio o procedimiento de revascularizacdén cardiovascular por lo general
tenian obesidad en el 35%'"%. Se ha observado que los pacientes con obesidad
pueden presentar cardiomiopatia con la prevalencia de fibrosis del miocardio que
se asocia a degeneracion celular e inflamacion. Del mismo modo, un meta
analisis evaluo la relacion entre obesidad y fibrilacion auricular; existe un 50%
mas de riesgo de padecer fibrilacion auricular y este incrementa al aumentar el
IMC por un mecanismo fisiopatolégico asociado es el aumento de irritabilidad
eléctrica (RR 1.49, 1C95% 1.36 — 1.64). También hay un aumento en la tasa anual
de muerte subita cardiaca 40 veces mayor que en la poblacion'?%'2%. En el mundo
cada cuatro segundos ocurre un infarto agudo al miocardio, y cada cinco
segundos un evento vascular cerebral.

La enfermedad vascular cerebral en hombres asociado con la obesidad es de
1.51 (IC95%, 1.33 — 1.72) y 1.49 en mujeres (IC95%, 1.27 — 1.74). Asi mismo,
para embolismo pulmonar en mujeres con obesidad tienen 3.51

En el sindrome metabdlico la base para su desarrollo es la RI; sin embargo, la
obesidad es uno de los desencadenantes mas importantes de las alteraciones
metabdlicas que lo caracterizan. Por eso, la expresion del sindrome metabdlico
es una comorbilidad de la obesidad'?.
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El riesgo para DM2 asociado con obesidad en hombres es de 6.74 y en mujeres
es de 12.41. Un IMC mas alto (promedio de >34,5 kg/m?) tienen un riesgo 11
veces mayor de diabetes en comparacion con personas con un IMC mas bajo
independientemente del riesgo genético’?’.

Se ha detectado que del 60% - 90% de las personas con DM2 se asocia con
obesidad de distribucion central, la cual se ha relacionado en sujetos
genéticamente predispuestos'?® 129 La obesidad confiere 1.43 veces mas riesgo
de presentar DM2.

Las personas con obesidad tienen casi 2 veces mas probabilidades de desarrollar
infeccidn de vias respiratorias secundario por Sars Cov 2 de una forma severa al
ingreso hospitalario'°. En un andlisis multivariado, presentar un IMC >40 kg/m?
fue uno de los factores que mas se asoci6 al riesgo de enfermedad critica (OR:
6,2; IC 95%: 4,2 — 9,3) definida como pacientes hospitalizados en unidades de
cuidados intensivos con uso de ventilacion mecanica o muerte'3".132,

Por otra parte, en mujeres con obesidad se eleva la probabilidad de cesareas,
hemorragia, infeccion, mayor duracion de estancia intrahospitalaria y de cuidados
intensivos neonatales asi mismo hay un riesgo elevado de alteraciones
estructurales congénitas como defectos del tubo neural (OR 1.87; 1C95% 1.62 —
2.15), espina bifida (OR 2.24; 1IC95% 1.86 — 2.69), paladar hendido (OR 1.23;
IC95% 1.03 -1.47), atresia ano rectal (OR 1.48; 1C95% 1.12 — 1.97), hidrocefalia
(OR 1.68; IC95% 1.19 — 2.36) y anomalias cardiovasculares (OR 1.30; 1C95%
1.12 — 1.51). Hay relacién positiva entre el IMC pre concepcional y el riesgo de
desarrollar pre eclampsia; este aumenta al doble con cada 5.7 kg/m? de igual
forma aumenta la probabilidad de padecer diabetes gestacional 3.56 (IC95%,
3.05 — 4.21). En mujeres con diagnostico de sindrome de ovario poliquistico en
el 30-75% tienen obesidad’33-1%7,

La enfermedad por reflujo gastroesofagico presenta una odds ratio de 1.94 en
pacientes con obesidad; la progresion a adenocarcinoma esofagico es de 2.78
(IC95%, 1,850 a 4,164). También hay relacion entre la obesidad y las nefropatias,
pero se ha observado con mayor frecuencia en el sexo femenino (RR 1.92) que
en el masculino (RR 1.49). Sin embargo, cuando existe el diagndstico previo de
enfermedad renal, la obesidad contribuye negativamente a la evolucion de la
misma’3.

La obesidad contribuye negativamente para el desarrollo de complicaciones
locales (OR 3.8, 1C95% 2.4 — 6.6) y sistémicas (OR 2.3, 1C95% 1.4 — 3.8) como
la pancreatitis aguda de igual forma incrementa su riesgo de mortalidad (OR 2.1,
IC95% 1.0 — 4.8). Se ha observado que cuadros clinicos de pancreatitis aguda
grave es mas habitual en pacientes con obesidad (OR 2.9, IC 95% 1.8 — 4.6)'%°.

Los sujetos con IMC = 40 kg/m? tienen mayor prevalencia de padecer trastornos

del suefio como la AOS™%'40 tiempo de suefio corto (< 7 horas) o largo (> 9
horas)'#'.
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Existe vinculo entre la obesidad, la muerte por cirrosis y mayor frecuencia de
hospitalizaciones. Asi mismo, sujetos asintomaticos con obesidad morbida tienen
hepatitis no alcohdlica (frente al 3% en la poblacion general) y 91% tienen
esteatosis hepatica (frente al 20% de la poblacion general).

La obesidad incrementa la incidencia de osteoartrosis de cadera. El riesgo de
reemplazo articular en hombres con obesidad es de 4.20 y en mujeres 1.96"42.
Es importante considerar que IMC > 40 kg/m? y la presencia de comorbilidades
(DM2, HAS, AOS, sindrome de hipoventilacion, cardiopatia, sindrome metabdlico
y nefropatia cronica), incrementen el riesgo quirurgico y las complicaciones
posoperatorias'3. Un IMC > 35 kg/m? es un factor de riesgo independiente de
resultados perioperatorios adversos, como neumonia, insuficiencia respiratoria e
infecciones posoperatorias de la herida.

La obesidad y el riesgo de desarrollar cancer se encontré que por cada 5 kg/m?
de aumento en el IMC varié desde el 9% para el cancer colorrectal entre los
hombres y 56% para el cancer del sistema de vias biliares. El riesgo de cancer
de mama posmenopausico en las mujeres que no usaron terapia de reemplazo
hormonal aumenté un 11% por cada 5 kg de aumento de peso y el riesgo de
cancer de endometrio aumenté en un 21% por cada 0.1 aumento en la relacion
cintura/cadera’.

Una complicacién frecuente son los problemas psicolégicos, los pacientes
adultos con obesidad tienen cuatro veces mas riesgo de prevalencia de abuso
sexual’>. Depresion, (OR ajustado, 1.57; IC 95%, 1.23 — 2.01; P <.001), la cual
en pacientes sanos puede elevar también el riesgo de desarrollar obesidad (OR,
1.40; IC 95%, 1.15 — 1.71; P < 0.001)"%6. Entre el 20 y el 60% de las personas
que requieren cirugia bariatrica cumplen con criterios de trastornos psiquiatricos,
comunmente, trastornos del estado de animo, ansiedad, insatisfaccion con su
imagen corporal, problemas sexuales y de pareja’#’.

Las personas con obesidad moérbida tienen un riesgo de muerte 2 veces mayor
en el caso de las mujeres y 3 veces mayor en el caso de los hombres. Si una
persona se complica con alguna enfermedad agregada y si es diagnosticada con
obesidad a los 20 afios, tiene pocas posibilidades de llegar a los 50 afios. Incluso,
el riesgo de muerte por diabetes o infarto cardiaco es de 5 a 7 veces mayor.

La esperanza de vida tiene una relacion inversamente proporcional con el IMC;
se ha observado que padecer obesidad grado | reduce de 2 a 4 afios de vida y
con grado lll disminuye en 8 a 10 afios la mediana de supervivencia; similar a los
efectos del tabaquismo'8. El sobrepeso y la obesidad representan un 5% de la
mortalidad mundial#.

Cada afio mueren 2.8 millones de personas a nivel mundial debido al sobrepeso

o la obesidad esta cifra equivale al 12.2% del total de muertes y 5.1% del total de
afnos de vida perdidos ajustados por discapacidad.
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El aumento del IMC es directamente proporcional al incremento en riesgo de
enfermedades no transmisibles que estan asociadas con una alta mortalidad y
morbilidad entre las cuales destacan: DM2, HAS y enfermedad cardiovascular
(Tabla 4). En América Latina 75% de la mortalidad en adultos se debe a
enfermedades cronicas y 68% de los afios de vida potencialmente perdidos'®?

153

Tabla 4. Obesidad y morbilidades asociadas

37,69,154

Diabetes Mellitus tipo 1y 2

Hipertension arterial sistémica

Sindrome metabdlico

Dermatopatias
Estrias cutaneas
Acantosis nigricans
Hirsutismo
Diaforesis
Celulitis
Infecciones intertriginosas
Hidradenitis supurativa

Dislipidemia mixta
Elevacion del colesterol total
Elevacioén de los triglicéridos
Elevacion del cLDL*
Elevacion del colesterol distinto del
cHDL*
Elevacion de la apolipoproteina B
Elevacién de las particulas pequefias y
densas de cLDL
Disminucion del cHDL
Disminucion de la apolipoproteina A1
Aumento del recambio de &acidos
grasos libres

Trastornos gineco-obstétricos
Pre eclampsia
Complicaciones posparto
Alteraciones congénitas en la maternidad
Diabetes gestacional
Alteraciones menstruales
Ginecomastia
Ovario Poliquistico
Infertilidad
Amenorrea

Aumento en la resistencia a la
insulina
Hiperinsulinemia

Alteracion metabdlica
Gota e hiperuricemia
Hiperuricemia
Estrés oxidante
Litiasis renal

Enfermedades cardiovasculares
Enfermedad coronaria
Insuficiencia cardiaca congestiva
Cor pulmonale
Insuficiencia venosa
Disfuncién diastdlica y sistélica
Disfuncion endotelial
Fibrilacién auricular
Arritmias ventriculares
Enfermedad vascular cerebral
Muerte subita

Trastornos respiratorios
Apnea obstructiva del suefo
Asma
Embolia pulmonar
Sindrome de Pickwick
Infeccidn de vias areas inferiores
Disnea
Sindrome de hipoventilacion

Cancer
Meningioma
Mieloma multiple
Leucemia

Trastornos Digestivos
Reflujo gastroesofagico
Enfermedad hepatica grasa no alcohdlica
Cirrosis
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Tiroides Colelitiasis / enfermedad vesicular

Esofago (adenocarcinoma) Hiperuricemia
Estomago Gastroparesia
Higado
Vesicula biliar
Pancreas
Endometrio
Ovario
Mama (mujeres posmenopausicas)
Colon
Recto
Prostata
Rifidn (carcinoma de células renales)
Riesgo quirurgico aumentado Alteraciones psicoloégicas y/o
psiquiatricas
Insomnio
Depresion
Trastornos alimentarios
Aumento en la inflamacién Aumento de estado protrombético
sistémica Elevacion de fibrindgeno
Aumento de PCR Elevacion de PAI

Aumento de TNF — a
Aumentode IL — 6

Trastornos musculo esqueléticos Muerte prematura

Osteoartritis
Hernias
Escoliosis
Lumbalgia
Inmovilidad
Alteraciones genitourinarias Trastornos neurolégicos
Incontinencia urinaria de esfuerzo Hipertension intracraneal idiopatica
Glomerulopatia relacionada con la Meralgia parestésica
obesidad Demencia
Hipogonadismo Evento cerebral vascular

Insuficiencia renal

*cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad, cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad.

Existe el término “obesidad metabdlicamente sana” que plantea que estos
pacientes presentan menos riesgo que la obesidad “metabdlicamente no sana”,
sin embargo el riesgo de progresion de la salud a la enfermedad en los primeros
tres a cinco afios es elevado ya que en realidad no estan sanas pues si tienen
riesgo de varios desenlaces cardiometabdlicos adversos en comparacion con
personas sin obesidad o con perfiles metabdlicamente normales. Por ejemplo,
tienen tasas mas elevadas de manera significativa de aparicién de diabetes (OR
4.32), enfermedad cardiovascular aterosclerética (OR 1.18), infarto de miocardio
(OR 1.23), ictus (OR 1.10), insuficiencia cardiaca (OR 1.76), enfermedades
respiratorias (OR 1.28) y enfermedad pulmonar obstructiva cronica (OR 1.19).
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También tienen tasas de mortalidad por todas las causas significativamente mas
elevadas (OR 1.22). Por consiguiente, el control de peso es util en todas las
personas con obesidad independientemente del perfil metabdlico%%1%,

Tratamiento

Estudios muestran que la disminucion ponderal elimina el 48% de la hipertensién
en sujetos de raza caucasica y el 28% en los de raza negra. Especificamente una
pérdida de peso de 5 kg aproximadamente se relaciona con decremento de 3.8
mm de Hg a 4.4 mm de Hg de PAS y 3 mm de Hg a 3.6 mm de Hg de presion
arterial diastdlica (PAD) a los 12 meses; pero si este decremento ponderal es de
10 kg aproximadamente se asocia con disminucién de 6 y 4.6 mm de Hg de PAS
y PAD, respectivamente.

En estudios clinicos en sujetos con obesidad se muestra que la disminucion
ponderal se asocia a reduccion de depresion y hasta 70% la clinica del sindrome
metabdlico®7-160,

La reduccién de 5 a 10% del peso en 6 meses y que esto sea de la grasa visceral;
se asocia con mejoria de la funcion fisica y disminucion en el dolor de la
osteoartrosis en rodilla en pacientes mayores a 60 afios de edad.

Se ha visto que las diferentes técnicas como tratamiento para la obesidad pueden
prevenir la diabetes mellitus tipo 2 hasta un 80% aun si existe una intolerancia a
la glucosa la incidencia se reduce hasta un 58%. Sin embargo, si ya existe un
diagndstico previo de DM2 también hay beneficio en el perfil bioquimico, ya que
si hay pérdida de 5 kg de peso corporal la concentracion sérica de glucosa en
ayuno se reduce de entre 3.06 mg a 4.32 mg y de HbA1c baja 0.28% a los 12
meses’.

Manejo médico farmacolégico y no farmacolégico.

El primer paso del tratamiento integral de la obesidad debe ser educar al
paciente, hacerlo consciente de que la obesidad es una enfermedad y explicar
el panorama que constituye padecerla por su alto indice de morbimortalidad®’.
Si se considera que existe alguna incapacidad para llevar el tratamiento por
alguna circunstancia (estrés), entonces la meta inmediata es la prevencion de
mayor ganancia de peso. La psicoeducacion debe también ir dirigida a
familiares por el componente genético. La medicina del estilo de vida'®?
(manejo no farmacoldgico ni quirurgico de una enfermedad cronica) aborda las
etapas clasicas de prevencidn como parte del comportamiento humano:
primordial (disminucién del riesgo de enfermedad a nivel poblacional), primaria
(disminucion de la enfermedad en pacientes con riesgo), secundaria
(disminucion de las complicaciones en los pacientes con enfermedad
temprana) y terciaria (disminucion de la morbimortalidad en pacientes con
complicaciones y/o enfermedad tardia); también incluye la forma social y el
cambio ambiental'®3.164,
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Los pacientes con obesidad que reciben asesoramiento para bajar de peso
por parte médica tienen 2,8 veces mas probabilidad de intentar perder peso
en comparacion a los que no la reciben. En una revisién sistematica se
demostré la asociacidon del auto monitoreo del peso corporal con un
incremento en la pérdida ponderal y la prevencion de la ganancia del
peso'8%166 Es importante la educacion en relacién a la lactancia materna, ya
que estudios a confirman el efecto benéfico y protector para el binomio
materno — fetal que a mayor duracién del periodo de lactancia disminuye hasta
4% el riesgo de obesidad. Se ha observado este efecto se prolonga hasta los
9 meses de lactancia. Asi mismo esta provoca un pequefio impacto protector
pero consistente sobre la obesidad infantil (OR 0.78, IC 95% 0.71 a O.
85)167,168_

El manejo médico no farmacologico se constituye con base de una dieta
adecuada en cantidad y calidad, incremento en la actividad fisica y terapia
conductual. Diversos estudios sustentan que la combinacion de estas medidas
da buenos resultados y no asi la aplicacion de cada una de ellas por
Separado169,170,171_

Una dieta con una reduccién energética de 500 a 1000 kcal/ dia promueve
pérdida ponderal de 0.5 a 1 kg/ semana; lo cual se traduce en un decremento
del 8% aproximadamente en 6 meses'’2. Sin embargo, una dieta muy baja en
calorias se relaciona con mayor pérdida de peso en un corto plazo, 3 a 4
meses, pero no es sostenida a los 12 meses. La recomendaciéon es que el
programa dietético siempre debe individualizarse para respetar las
preferencias del sujeto en estudio; el calculo de estas intervenciones dietéticas
para la pérdida de peso debe tener un déficit de 600 Kcal. El uso de las réplicas
de alimentos ayuda al paciente y a sus familiares a entender sobre el tamafo
real de las raciones de alimentos que deben ser ingeridas’"-12¢,

El cuarto factor de riesgo mas importante de mortalidad mundial de las
defunciones (6%) es el sedentarismo o inactividad fisica. Este dato esta
superado por hipertension arterial (13%), tabaquismo (9%) y la hiperglicemia
(6%)'°. Por lo que es fundamental en el tratamiento de la obesidad. La
realizacion de actividad fisica disminuye el riesgo de muerte prematura,
desarrollo de enfermedad vascular cerebral, hipertension arterial, cancer de
colon y de mama asi como DM2 y osteoporosis'’3. Se busca mejorar la funcién
cardiorrespiratoria y muscular y reducir el riesgo de depresion. En adultos de
18 a 64 afios lo recomendado son actividades: recreativas, desplazamientos
(paseos a pie o en bicicleta), ocupacionales, tareas domeésticas, juegos,
deportes o ejercicios programados. Este grupo de edad debe acumular un
minimo de 150 minutos semanales de actividad fisica aerdbica moderada para
disminuir la tasa de lesion en aparato locomotor, o 75 minutos de actividad
fisica aerdbica vigorosa cada semana (en sesiones de 10 minutos de duracién,
como minimo), o una combinacion equivalente de actividades moderadas y
vigorosas; sin embargo, para mayor beneficio pueden aumentar hasta 300
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min/sem la actividad moderada aerdbica; o bien, hasta 150 min/sem de
actividad intensa aerdbica, o una combinacién equivalente de moderada y
vigorosa. También deben fortalecer los grupos musculares grandes dos o mas
veces por semana'’4.

El ejercicio aerObico es una tactica exitosa para disminuir el riesgo
cardiovascular; pero tiene poco impacto en la composicion corporal'’®,

El entrenamiento de la fuerza mejora la sensibilidad a la insulina por el
aumento de la masa muscular, los ejercicios de resistencia tienen a
aumentarla debido a la regulacion positiva de la actividad metabdlica muscular
ademas reducen la masa grasa corporal. La recomendacion acerca de la
actividad fisica es que esta sea de intensidad moderada y con una duracion
aproximada de 225 a 300 min/semana, lo que corresponde a 1,800 — 2,500
kcal/semana.

Si el primer manejo no contribuye de manera positiva y significativa los
parametros antropomeétricos; entonces se decide el farmacologico.

El indicado para cada paciente siempre va relacionado con los intervalos de la
dosis, reacciones adversas, toxicidad y contesto econdmico. Una terapéutica
farmacoldgica ideal para la obesidad aquella que contribuya al mantenimiento
del peso. Lo habitual es que los pacientes logren la maxima reduccion de peso
aproximadamente a los seis meses de iniciado el tratamiento, con la mayor
pérdida durante los dos o tres primeros meses'6°,

La mayor parte de la pérdida ponderal con el uso de farmacos es limitada (5
al 10%) y generalmente se produce durante los primeros 6 meses; sin
embargo, no todos los pacientes se benefician por lo que su indicacion debe
ser individualizada evaluando el riesgo — beneficio sobre todo si existe alguna
comorbilidad o tratamiento concomitante. Es importante llevar un seguimiento
periédico ya que estos farmacos se prescriben por tiempo definido?6.

Indicaciones para la prescripcién de farmacos para la obesidad segun la NOM
008: Falta de respuesta al tratamiento dieto — terapéutico, a la prescripcion de
actividad fisica y ejercicio en un periodo de al menos tres meses, en pacientes
con IMC 2 30 kg/ m? con o sin comorbilidades o en pacientes con IMC 2 27 kg/
m? con una o mas comorbilidades como DM2, HAS, AOS, enfermedad arterial
coronaria y enfermedad articular degenerativa®’.

Los tratamientos actuales no son eficaces, esto es evidente por la continua
elevacion en la incidencia y prevalencia de sujetos con sobrepeso u obesidad.
El tratamiento integral para la obesidad es: no farmacologico y farmacoldgico.
Su meta principal de ambos tratamientos es la disminucion ponderal, pero
también lo es el mantenimiento; para lo cual ambas intervenciones presentan
altas tasas de recaida.

La falla o fracaso al abordaje médico durante mas de seis meses conduce a la
valoracion multidisciplinaria del paciente con obesidad para determinar si es
candidato para intervencion quirurgica bariatrica.
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Manejo quirurgico

La cirugia bariatrica es la rama de la medicina que abarca el tratamiento
quirurgico de la obesidad clinicamente grave y/o sus comorbilidades. Se
denomina Cirugia Metabodlica al conjunto de intervenciones con el objetivo de
conseguir la mejoria o remision de la DM2 y los factores de riesgo
cardiometabdlicos en pacientes con obesidad no moérbida.

La estrategia terapéutica se logra mediante un procedimiento quirurgico sobre
el tracto gastrointestinal que puede derivar en una disminucion del volumen
del alimento que puede ingerir el paciente (procedimientos restrictivos), una
reduccion en la absorcion de dichos alimentos (procedimientos malabsortivos)
o bien aquellos que combinan ambos mecanismos (procedimientos mixtos)
donde su principal objetivo es reducir la mortalidad ligada a la obesidad grave
mediante la pérdida ponderal suficiente y sostenida en el tiempo y que
secundariamente se asocia con mejoria de enfermedades asociadas'’”.

Ademas, evidencia demuestra reduccion de la mortalidad por todas sus
causas, mejoria de la expectativa de vida al incrementar la sobrevida a 5 afios
y la calidad de los pacientes; sin embargo, hoy en dia no se cuenta con
cobertura meédica universal, a diferencia de otras enfermedades
potencialmente mortales como el cancer y las enfermedades cardiacas.

Existe evidencia que la intervencidn quirurgica bariatrica es el tratamiento mas
eficaz sobre el control de la glucosa en pacientes con DM2 y en la prevencion
de la diabetes en aquellos con resistencia a la insulina’® por lo que La
Asociacion Americana de Diabetes, la FID y otras 48 Sociedades
Internacionales recomiendan que se considere la cirugia bariatrica bajo ciertos
criterios clinicos7%-181,

Se ha observado una remision posoperatoria para DM2 es de 66, 57 y 52% en
el seguimiento < 2 afios, 2-5 afios y > 5 afios, respectivamente. 82

El 45.2% mantuvo una remisiéon completa durante al menos 5 afios y alrededor
del 36% mostro diabetes persistente pero mejorada. Otros estudios plantean
la resolucion de este comorbilidad en 75-83%183.

Los pacientes sometidos a procedimientos de cirugia bariatrica refieren mejor
salud general, movilidad y energia asi como menor dolor e inquietudes
relacionadas con la diabetes en comparacion con pacientes similares que solo
recibieron tratamiento médico intensivo, durante un estudio de 5 afios'8.
Ademas favorece el control sobre hiperlipidemias, disminuye la presion arterial
y mejora condiciones como la enfermedad del higado graso no alcohdlico y la
esteatohepatitis no alcohdlica®®.

La seleccidn cuidadosa del paciente resulta fundamental para el éxito del
tratamiento por lo que deben recibir una evaluacion riesgo — beneficio. Por lo
que las Guias de Tratamiento de la Obesidad de la Sociedad de
Endocrindlogos de los Estados Unidos AACE/ACE, las Guias de Manejo del
Paciente Bariatrico AACE/TOS/ ASMBS (Asociacion de Endocrindlogos de los
Estados Unidos, Sociedad de Obesidad y Sociedad de Cirugia Bariatrica y
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Metabdlica) y las Guias Europeas Interdisciplinarias en Cirugia Bariatrica y
Metabolica de IFSO y EASO2 (Federacion Internacional de Cirugia de la
Obesidad y Sociedad Europea para el Estudio de la Obesidad) y el Consenso
Argentino de Nutricion en Cirugia Bariatrica de la Sociedad Argentina de
Nutricién asi como el Colegio Mexicano de Cirugia para la Obesidad y las
Enfermedades Metabdlicas (CMCOEM) y la Norma Oficial Mexicana 008 Para
el tratamiento integral de sobrepeso y obesidad sostienen la indicacion de
cirugia en el paciente adulto3”186-189,

e IMC > 40 kg/m?con comorbilidades o sin ellas.

e IMC > 35 kg/m? con una o mas comorbilidades en quienes la pérdida
ponderal inducida por la cirugia se espera mejore alteraciones
metabdlicas, cardiovascular, patologia respiratoria, enfermedad articular
severa, incontinencia urinaria grave, alteraciones del suefio vy
gastrointestinales, seudotumor cerebral, calidad de vida deteriorada y
problemas psicologicos severos relacionados con la obesidad.

e En pacientes con genética de origen asiatico debera ser preciso reducir
el umbral de IMC 2.5 puntos.

Los pacientes deben haber fracasado en tratamientos no quirurgicos para
pérdida de peso, independientemente del tipo o duracion de dichos
tratamientos. Los pacientes deben estar adecuadamente informados, con
aceptable riesgo quirurgico y comprometerse con un tratamiento integral y
seguimiento a largo plazo.

No se recomienda realizar cirugia bariatrica en paciente con anormalidades
congeénitas del tracto gastrointestinal, uso regular de antiinflamatorios no
esteroideos o esteroides. Es conocido que la cirugia bariatrica incrementa
el riesgo de mortalidad en pacientes mayor de 65 afios'®, sin embargo
existen revisiones sistematicas que comparan resultados de pacientes
mayores de 65 afios con menores de esa edad y mostraron que el impacto
en la reduccién de peso al afio y la mejoria de comorbilidades como la
diabetes, la hipertension y la dislipidemia fue similar al de los menores de
65 afios en la gran mayoria de los trabajos®"192,

Contraindicaciones para realizar cirugia bariatrica incluyen:

e Presencia de alteraciones psiquiatricas mayores (psicosis; episodio
maniaco, hipomaniaco, mixto o depresivo), retraso mental y bulimia
nerviosa.

e Presencia de ideacion de muerte y/o suicida.

e Abuso de consumo de alcohol u otras sustancias psicoactivas.

e Enfermedades que pongan en riesgo la vida a corto plazo (enfermedad
arterial coronaria inestable, hipertensién portal /cirrosis Child C,
neoplasia o metastasis, infeccion por VIH no controlada, etc.).

e Paciente que no logra comprender las directivas médicas ni los
lineamientos nutricionales y/o psicologicos.

e Pacientes embarazadas
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e Multiples cirugias abdominales

Deben coexistir determinantes clinicas estipuladas para la eleccion de los
pacientes candidatos y favorecer a un seguimiento eficiente. Documentar en
el expediente clinico la indicacion y necesidad de la intervencion quirurgica de
acuerdo a su evaluacidn diagnostica conforme el plan de alimentacion,
valoracion psicologica, evaluacion de metas y objetivos personalizados.

Los estudios de laboratorios que se deben solicitar en el paciente candidato
incluyen glucosa en ayuno, hemoglobina glucosilada (HbA1c) en pacientes
con DM2, perfil de lipidos vy tiroideo, pruebas de funcidon hepatica (alteracion
dos o tres veces por arriba del limite normal se sugiere ultrasonido abdominal
y panel viral de hepatitis; descartar cirrosis o hipertension arterial) y renal,
biometria hematica completa, tiempos de coagulacion, prueba de embarazo
en la mujer y electrolitos séricos. Radiografia de térax y electrocardiograma de
reposo para la valoracion preoperatoria. Polisomnografia en pacientes con
sintomas de AOS. Evaluacion pulmonar en pacientes con enfermedad
pulmonar intrinseca para medicibn de gases arteriales y espirometria.
Panendoscopia preoperatoria de ser necesario ante sintomas
gastrointestinales o para descartar trastornos motores del esofago, esoéfago de
Barret, etc. Es indispensable la valoracion del estado nutricional.

Es imperativo el control endocrinolégico. Glucometria preoperatoria con los
siguientes parametros: HA1c < 7%, glucosa en ayuno < 110 mg/dL y
concentracion de glucosa postprandial a las 2 horas < 140 mg/dL. Mujer
candidata debe minimizar riesgo de embarazo durante un periodo de 12 meses
asi como descontinuar uso de estrogenos antes de la intervencion para reducir
el riesgo de fendmenos tromboembdlicos en el posoperatorio. Suspension de
tabaquismo durante al menos 8 semanas previas al procedimiento asi como
planeacién de erradicacion del habito en el posoperatorio.

El paciente adulto con obesidad candidato para cirugia bariatrica debe ser
evaluado y valorado por un equipo inter y multidisciplinario para la optimizacion
del proceso terapéutico en todas sus etapas y circunstancias el cual se define
por un grupo de profesionales de la salud médico y no médico de primer,
segundo y tercer nivel de atencion que interactuan con la intencion de conjugar
objetivos comunes para establecer un tratamiento individualizado para
resolver la problematica que aqueja el exceso de peso.

El equipo debe estar conformado por diferentes asignaturas: cirugia bariatrica,
endoscopia, cardiologia, neumologia, endocrinologia, meédico internista,
psiquiatria, gastroenterologia, anestesiologia, cirugia plastica y reconstructiva
ademas de nutricion, rehabilitacion, profesor en actividad fisica y psicologia
y/o psiquiatria.

Cada disciplina influye de forma importante en el manejo integral de la

obesidad; sin embargo, la evaluacion psicosocial cumple dos propdsitos:
1. Identificar posibles contraindicaciones para la intervencion quirurgica.
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2. ldentificacion de retos posoperatorios y facilitacion de cambios
conductuales que puedan incremente el control de peso a largo plazo.

Se torna fundamental considerar la patologia psiquiatrica concomitante al
momento de evaluar la indicacion de un tratamiento quirdrgico y sus
resultados. Si esta no se aborda, podria condicionar claramente cualquier
perspectiva de éxito del tratamiento tanto en relacién con la baja de peso como
con las expectativas del paciente, el mantenimiento de la baja de peso a largo
plazo y las consecuencias fisicas, psicolégicas y médico-legales que pudieran
desencadenarse.

Existen diferentes tipos de cirugias bariatricas pero hasta el momento no hay
evidencia para recomendar un solo procedimiento para la poblacién general
con obesidad ya que la mejor eleccion para el tipo de intervencién y abordaje
depende directamente del paciente y su estratificacion de riesgo quirurgico.

La evaluacion inicial se debe realizar historia clinica, exploracion fisica
completa con la finalidad de investigar antecedes familiares de obesidad (no
se recomienda solicitar de forma rutinaria estudios de laboratorios para
busqueda de enfermedades raras o poco comunes de obesidad debido a que
no es costo — efectivo), indagar edad de inicio de la obesidad, periodos de
maximo incremento, factores precipitantes, excluir causas secundarias o
relacionadas con farmacos, investigar enfermedades y condiciones asociadas.
La valoracién preoperatoria del paciente con obesidad para la eleccidn tipo de
intervencion bariatrica es fundamental ya que la coexistencia de
sintomatologia de tracto digestivo como el reflujo gastroesofagico podria
orientar a la eleccion de un procedimiento sobre otro. Existen factores
intrinsecos del paciente que podrian condicionar, perpetuar o empeorar la
sintomatologia gastrica al realizar una MGL (31% de reflujo gastroesofagico
de nueva aparicion en el posoperatorio) como: esfinter esofagico inferior
hipotenso, pérdida del mecanismo de valvula del angulo de His, reduccién en
la distensibilidad del remanente gastrico en el primer afio y la migracion de la
manga intratoracica.

Hoy en dia existen herramientas tecnolégicas como la Calculadora de Riesgo
Quirurgico / Beneficio Bariatrico creada desde agosto 2019 por la Metabolic
and Bariatric Surgery del American College of Surgeons'® donde se ingresa
informacion preoperatoria (medidas antropométricas, edad, sexo, etnia, riesgo
quirurgico anestésico, estado funcional, presencia de DM2 vy otras
comorbilidades, antecedentes quirurgicos, uso de esteroides, actividad fisica
y tabaquismo) lo cual permite estimar el riesgo de complicaciones
posoperatorias, la posibilidad de remision de comorbilidades relacionadas con
el peso y el IMC y la probable pérdida ponderal de acuerdo a los cuatro
procedimientos quirurgicos bariatricos primarios: banda gastrica ajustable
(BGA), gastrectomia en manga vertical o manga gastrica laparoscépica (MGL),
bypass gastrico en Y de Roux (BGYR), derivacidén biliopancréatica — switch
duodenal (BPD/DS).
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La division entre los tipos de cirugia bariatrica dependen de su mecanismo de
accion sobre tracto gastrointestinal:
e Procedimientos restrictivos: limita el volumen de alimento sdlido. BGA,
MGL, gastroplastia o gastroplicatura.
e Procedimientos mal absortivos: reducen la absorcidén de calorias con
limitada restriccion. BPD/DS, bypass yeyuno ileal.
e Procedimientos Mixtos: BGYR, SADI-S (single anastomosis duodenal
ileal; manga gastrica + duodenectomia primera porcion + anastomosis
piloro — ileon terminal)

También se puede clasificar el tipo de procedimiento bariatrico de acuerdo al
tipo de técnica quirurgica
e Solo modificacion gastrica: BGA, MGL
e Modificacion gastrica e intestinal de una solo anastomosis: Mini
bypass gastrico, SADI (single anastomosis duodenal interposition)
e Modificacidon gastrica e intestinal de dos anastomosis: BGYR,
BPD/DS.

Los procedimientos bariatricos, como el BGYR y la MGL, provocan una
pérdida de peso sustancial y duradera. Ultimamente, estas intervenciones
quirurgicas también se han denominado metabdlicas debido a los cambios
metabdlicos importantes mas alla de la pérdida de peso corporal por si sola.
El éxito de la cirugia bariatrica proviene del efecto combinado de cambios de
sefalizacion neurofisioldgicos y moleculares tanto en el tracto gastrointestinal
como en otros 6rganos que dan como resultado una pérdida de peso sostenida
y una mejora de la homeostasis de la glucosa y la insulina. Los efectos
beneficiosos de la cirugia bariatrica aun no se conocen bien, pero es mas
probable que sean multifactoriales en la etiopatogenia’®.

En los ultimos anos la utilizacion de la cirugia bariatrica ha ido en aumento.
Se estimo6 que 1,903, 273 pacientes fueron sometidos a cirugia bariatrica en
los EUA desde 1993 hasta 2016. El numero estimado de cirugias realizadas
anualmente aumento desde 8,631 en 1993, hasta 162.969 en 2016; afio donde
la MGL fue la cirugia bariatrica responsable del 68,8% de los casos. La
American Society for Metabolic and Bariatric Surgery (ASMBS) reportd
228,000 cirugias bariatricas realizadas en 2017, con un incremento de 12.28%
en 2019. El principal procedimiento de ese afo fue la manga gastrica con
59.4%"%.

Este trabajo se enfoca en la manga gastrica laparoscépica (MGL), actual
procedimiento restrictivo mas utilizado (50-60%) tiene una baja incidencia de
complicaciones respecto a otros al no tener los cuidados de una anastomosis.

En 1952 se realiz6 la primera cirugia bariatrica por el sueco Dr. Vikor Henrikson
al realizar una reseccion de intestino delgado, dos afios mas tarde el Dr.

42



Kremen y Dr. Linner realizaron el primer bypass gastrico experimental para
determinar la relevancia metabdlica de las diferentes secciones de intestino.
En 1963, Payne y cols. crearon la técnica de shunt yeyuno — colico; la cual se
descartd por sus multiples efectos adversos como deshidratacion, diarrea y
alteraciones hidroelectroliticas.

En 1967, Mason y cols. llevan a cabo en humanos el primer bypass gastrico,
quienes observan la pérdida ponderal posterior a una gastrectomia como
resolucién de ulceras gastrointestinales. En 1979, Scopinaro y cols. abordaron
la cirugia bariatrica describiendo una técnica Ilamada derivacion
biliopancreatica.

Posteriormente, se modifico en 1993 por Marceau y cols; realizé una
gastrectomia parcial con conservacion pilorica (reseccion a lo largo de la
curvatura mayor eliminando parte del fondo, cuerpo y antro); esto seria el
componente restrictivo de derivacion biliopancreatica con switch duodenal.
Esta modificacion representa la primera manga gastrica documentada.

Johnston y cols. adaptan este procedimiento como unicamente restrictivo
denominado magenstrasse y mill; donde se realiza una extirpacion gastrica a
nivel central en forma circular hasta el angulo de His, quedando semidividido
el estbmago de forma vertical para preservacion funcional del piloro o mill,
también permanece un seccion gastrica pequena principal o magenstrasse
(que significa “avenida del estdmago”), con la intencion de producir un efecto
restrictivo. Actualmente; se practica una modificacion de la técnica
magenstrasse y mill. Fueron Baltasar y cols quienes proponen la manga
gastrica laparoscopica como procedimiento bariatrico unico al observar una
disminuciéon de peso importante al no realizar la segunda fase quirurgica
(derivacién biliopancréatica)'9.197.

La fisiologia de la MGL como procedimiento restrictivo se entiende por
diferentes mecanismos. La disminucién importante de la camara gastrica,
aproximadamente un 70 a 80%, con la consecuente eliminacion de células
productoras de la hormona Ghrelina'®,

En 1999 Kojim y cols'. descubren la hormona orexigenica Ghrelina, un
péptido liberador de la hormona de crecimiento. Se produce en su mayoria (65
a 90%) por células X/A de las glandulas oxinticas situadas principalmente en
el fondo gastrico, actualmente se desconoce por completo su fisiologia por la
ubicuidad de los receptores de ghrelina (hormona secretagogo receptor)
aunque se ha demostrado la mayor cantidad de estos en el hipotalamo donde
ejerce influencia directa con el apetito y por consecuente con la ganancia de
peso asi mismo estimula la secrecion de acido y la motilidad gastrica. La teoria
mas aceptada es su accidn incrementando la expresion de acido ribonucleico
mensajero (MRNA) y la subsecuente traduccién de los neuropéptidos — Y y la
proteina r -agouti del nucleo arcuato (neuropéptido de 132 aminoacidos con
sefalizacion paracrina, es un potente antagonista de los receptores de
melanocortina MC3 y MC4). A este nivel ejerce una accion que opone de
manera directa otra adipoquina, la leptina??°. La concentracion plasmatica de
Ghrelina normalmente aumenta previo a ingesta de una comida; induciendo y
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amplificando el apetito; disminuye significativamente una vez que se llega una
sensacion de saciedad. Este aumento preprandial y supresion postprandial
refuerza la teoria de su funcion orexigénica, incluso se ha correlacionado con
una disminucién proporcional al contenido calérico del alimento consumido.

Estudios demuestra que la ingesta de cierto volumen alimenticio produce una
distension gastrica la cual induce una cascada de activacion sinaptica que
origina desde baro receptores gastricos hacia el nucleo ventromedial viajando
por axones del nervio vago para producir saciedad, al modificar la anatomia
respecto a su tamafio necesitara un menor volumen de alimento para lograr
este efecto de saciedad. El fondo gastrico funciona como reservorio de
comida, y al rebasar su umbral envia el bolo alimenticio hacia el antro por
medio de la peristasis; al ser resecado el fondo, la funcion de reservorio cae
en el remanente del antro. Este hecho, aunado a una falta de coordinacion
neuronal por la reseccién gastrica, parece crear una disrupcién en el
vaciamiento gastrico. Otro mecanismo restrictivo que se debe considerar es el
aumento de la presion intragastrica; esto pudiera ser el estimulo necesario
para iniciar una descarga vagal, promoviendo saciedad y sustentando la teoria
de un incremento de velocidad de vaciamiento gastrico y un aumento de la
secrecion de las hormonas intestinales: el polipéptido 1 similar al glucagon
(GLP-1) y el péptido YY (PYY)21,

El aumento de los niveles de GLP-1 postprandial después de la cirugia
bariatrica es beneficioso para la estimulacion de la secrecion de insulina
postprandial. Curiosamente, la supresion del GLP-1 no disminuye los efectos
beneficiosos de la cirugia, lo que indica que este no es el unico mecanismo
para los fendbmenos metabdlicos observados de la cirugia. Los cambios en la
restriccion caldrica que ocurren después de la cirugia, junto con las
adaptaciones hormonales, promueven la pérdida de peso que,
sorprendentemente, se puede preservar a largo plazo.

Se debe informar los cambios en la conducta y nutricibn que van a modificar
la calidad de vida del paciente aun posterior a la intervencidon quirurgica
haciendo énfasis en el papel del ejercicio en la reduccion de peso pos cirugia
bariatrica ya que se ha documentado que entre el 10 y 30% de los pacientes
presentan un descenso suboptimo de peso luego de un procedimiento
quirurgico al tiempo que entre 33 y 55% del peso bajado en un inicio se puede
recuperar entre los 12y 18 meses. A su vez, parte de la pérdida de peso puede
relacionarse con disminucién de masa no grasa (musculo y hueso), lo que
genera osteopenia y disminucion de la masa muscular, circunstancia que
puede asociarse a empeoramiento de la capacidad funcional y la calidad de
vida. Clasicamente, el ejercicio actua revirtiendo este proceso, contribuyendo
en forma positiva en la composicidon corporal pos cirugia a través del
mantenimiento de la masa muscular y la salud 6sea, con la consiguiente
mejora de la capacidad cardiorrespiratoria, y contribuye a la disminucion y el
mantenimiento del peso corporal'87.202,
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Varios estudios observacionales muestran que la mayoria de los pacientes
disminuye la actividad fisica luego de la cirugia, por lo que se trata de un tema
importante en su seguimientoeé.

Se recomienda caminar desde el primer dia posoperatorio, cuantificando los
pasos con la utilizacién de podémetros durante la primera semana luego de la
cirugia. Se trata de promover un aumento de 250/500 pasos por semana hasta
llegar a los 10 000 semanales en el segundo mes. A partir de entonces se
indicara actividad fisica en forma supervisada hasta los 6 meses pos cirugia.
La actividad fisica supervisada consistira en 60 minutos dos/tres veces por
semana, e incluira actividad aerdbica de moderada intensidad (entre 60y 75%
de la frecuencia cardiaca maxima) intercalando con actividad aerdbica mas
intensa (75 al 90% de la frecuencia cardiaca maxima); ademas deberan
incorporarse a la rutina ejercicios de fuerza muscular, coordinacién y
flexibilidad. Cada sesion debe contener un periodo de calentamiento, actividad
aerdbica, ejercicios de resistencia y recuperacion (elongacion).

El cuidado nutricional luego de la cirugia bariatrica y metabdlica tiene como
objetivos asegurar un correcto y adecuado aporte energético y nutricional en
macronutrientes 'y micronutrientes que favorezca la recuperacion
posquirurgica, la cicatrizacion y la preservacion de la masa magra durante el
rapido descenso de peso, con un volumen reducido y la consistencia
conveniente para promover la tolerancia alimentaria y evitar o minimizar las
complicaciones. La monitorizacion nutricional de rutina se recomienda
después de todos los procedimientos de cirugia bariatrica?°?.

Complicaciones

Las complicaciones posquirurgicas tempranas de la cirugia bariatrica
incluyen: fuga 3%, sangrado intraabdominal 1%, estenosis de la
anastomosis 2-20%, formacion de hernia interna 1-5%, infecciones 6.6%,
reoperacion 1.3-11.3% y rabdomiolisis (CK > 1050 U/L) en 26%. Desde la
perspectiva clinica, las complicaciones esperables luego de una cirugia
bariatrica incluyen vémitos (30-60%), deficiencias nutricionales y trastornos
metabdlicos?**. Ademas de sindrome de dumping temprano ocasionado por
la llegada de contenido hiperosmolar al intestino y el consiguiente aumento
de liquidos en la luz intestinal, estda complicacién es mas frecuente en
BGYR?2%,

Las no quirurgicas son: neumonia, atelectasia, falla respiratoria y embolia
pulmonar (0.1%). La incidencia de complicaciones respiratorias serias varia
del 0.4-5%.

Solo una minoria de los pacientes pos operados presentan resultados
psicosociales no deseados, problemas de sustancias, alcoholismo y
suicidio, por lo que el seguimiento psicosocial es fundamente para investigar
la etapa de motivacion al cambio del paciente con obesidad.
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En cuanto al analisis costo-efectividad del procedimiento, se considera un
retorno de inversion estimado para el sistema de salud de 3,5 afos para la
cirugia bariatrica; es notable el ahorro en el tratamiento luego de los 5 afios
posteriores a la cirugia, entendiéndose por ello un menor consumo de
medicamentos para el tratamiento de enfermedades asociadas a la
obesidad?®. La reduccién del costo en el uso de medicamentos puede
alcanzar hasta el 49.8% en 6-72 meses de seguimiento, y el beneficio es
mayor en pacientes con DM2 y enfermedad cardiovascular?®’.

Los costos de atencidn son superiores en pacientes con DM2 en comparacion
con los pacientes no diabéticos, practicamente el doble en aquellos sin
complicaciones y 3.6 veces mayor en los pacientes con complicaciones
derivadas de la DM2, el ausentismo laboral es uno de los costos mas
elevados?®.

El impacto que tiene la obesidad en los presupuestos de salud es alto y la
potencial ganancia de afnos de vida con la cirugia bariatrica en los pacientes
obesos morbidos puede obtenerse a un costo razonable. En los pacientes con
un alto costo de atencion, como son los obesos mérbidos asociados a DM2, el
uso de cirugia bariatrica requiere un costo inicial alto, pero a posteriori ahorra
dinero en un corto plazo®®.

Definir un umbral a partir del cual la cirugia seria costo-efectiva; es diferente
entre hombres y mujeres y el IMC se incrementa a medida que aumenta la
edad, con lo cual la cirugia seria mas costo-efectiva en gente mas joven no
tan obesa?'".

La relacion de costo-efectividad es mas baja para los recién diagnosticados
con DM2 que para el paciente con DM2 que consume regularmente un numero
alto de farmacos, debido a que la remision de DM2 es mayor en DM2 de
reciente comienzo?''. De esto se desprende que cuanto antes sea posible
intervenir al paciente, mejor sera desde el punto de vista economico vy,
fundamentalmente, desde la perspectiva clinica. Un estudio destaca el amplio
beneficio en los pacientes con DM2 con evolucidon menos de un afio?'2.
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JUSTIFICACION

El aumento de IMC es un importante factor de riesgo de enfermedades no
trasmisibles, como las cardiovasculares, DM2, trastornos de aparato locomotor y
algunos tipos de cancer. La obesidad se considera un problema de Salud Publica,
actualmente la cirugia bariatrica es el tratamiento mas eficaz no solo para la
disminucién de peso también por los efectos beneficiosos sobre el control glucémico
en pacientes con DM2 y en la prevencion de la diabetes. Asi como el control de

comorbilidades, incluida hipertension arterial sistémica y dislipidemias.

Con este estudio mediante un analisis retrospectivo de los pacientes operados de
manga gastrica laparoscopica en un hospital de tercer nivel de la Ciudad de México
durante 5 afios se podra identificar la eficacia y el impacto benéfico de este
procedimiento quirurgico en el control de las comorbilidades en el seguimiento de

los pacientes; coincidiendo con lo descrito en la literatura.

OBJETIVOS
OBJETIVO GENERAL

Evaluar la pérdida ponderal, mediciones clinicas y bioquimicas en pacientes
adultos con obesidad con presencia o ausencia de comorbilidades operados de
manga gastrica laparoscodpica

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Comparar parametros antropométricos (peso e indice de masa corporal) en
pacientes adultos con obesidad previo y posterior a la cirugia bariatrica (manga
gastrica laparoscopica).

Comparar el efecto sobre la presion arterial sistémica mediante el analisis de la
presion arterial media (PAM) previo y posterior a la cirugia bariatrica (manga
gastrica laparoscopica).

Comparar los efectos sobre la glucemia en ayuno, colesterol total y triglicéridos

séricos en pacientes adultos con obesidad previo y posterior a la cirugia bariatrica
(manga gastrica laparoscépica).
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MATERIAL Y METODOS

El disefio del estudio es observacional, de cohorte, transversal, retrospectivo,
analitico y descriptivo. Se realiz6 un muestreo no paramétrico no probabilistico
seleccionando el tamafo de la muestra no probabilistico por intencion.

Se incluyeron pacientes residentes en la Republica Mexicana de ambos sexos,
mayores de edad (> 18 afios), con diagnostico clinico de obesidad grado Il (IMC >
35 kg/m?) con presencia o ausencia de comorbilidades como DM2, HAS vy
dislipidemias que fueron sometidos a manga gastrica laparoscopica durante 2015 a
2020 en hospital de tercer nivel de la Ciudad de México.

Se excluyeron del estudio a pacientes menores de 18 afios, aquellos sometidos a
otro tipo de procedimiento bariatrico diferente a la manga gastrica laparoscépica,
pacientes con expediente clinico electrénico incompleto. También se descartaron a
pacientes embarazadas.

Se eliminaron a pacientes que no hayan tenido al menos un afio de seguimiento o
que tuvieron medicacion para pérdida ponderal posterior a la intervencion
quirurgica.

La metodologia se realiz6 en tres fases:

1. Seleccion de pacientes: Realizar una revision del expediente clinico
electronico a través del Sistema Integral de Administracién Hospitalaria a
aquellos pacientes que se operaron de manga gastrica laparoscopica durante
5 anos en un periodo comprendido del 2015 al 2020 en hospital de tercer
nivel de la Ciudad de México para corroborar que cumplieran con los criterios
de inclusidon y se descartaron a los pacientes que cumplieran criterios de
exclusién o eliminacion.

2. Recoleccion de datos: Elaboracion de una hoja de captura de datos en Excel
de macOs con las variables antropométricas (peso e IMC), clinicas (PAM) y
bioquimicas (glucemia en ayuno, colesterol total y triglicéridos séricos)
obtenidas previo a la cirugia bariatrica y posteriormente durante el
seguimiento a los 12 meses de la intervencion quirurgica.

3. Analisis estadistico: Se utilizo el programa SPSS version 21 asi mismo para
la representacion grafica. Se realizo una T de Student para muestras
relacionadas.
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RESULTADOS

Procesamiento estadistico
La informacion de cada expediente fue capturada en Excel de macOS se utilizd
el programa SPSS version 21 asi como para la representacion grafica. Se
realizé una T de Student para muestras pareadas.

Descripciéon general de la muestra

Se estudiaron 42 pacientes, 15 de sexo masculino (35%) y 27 del sexo femenino
(64%). El promedio de edad fue de 43.66 afos en un rango de 28 a 66 afos de
edad. El 85.71% de los pacientes operados corresponde a trabajadores activos

Antropometria

Los indicadores de eficacia de la manga gastrica laparoscopica son evaluados
con parametros antropomeétricos de peso en kilogramos e IMC obtenidos
previamente a la intervencion quirurgica (PRE) y posterior a la misma a los 12
meses de seguimiento (PO) (Tabla 5), especificados por su media con la
respectiva desviacion estandar y valor p.

Tabla 5. Comparacion de medidas antropométricas previo y posterior a manga gastrica
laparoscopica.

Indlqado.r de M|n|’m<.> Max’lm.o Media N Desvrlacmn Valor P
eficacia estadistico | estadistico estandar
Peso PRE (kg) 79.9 207 118.94 42 25.57 .000
Peso PO (kg) 52 156.3 86.31 42 20.18 .000
IMC Pre (kg/m?) 35.04 69.16 44 .34 42 7.99 .000
IMC PO (kg/m?) 21.40 52.22 31.96 42 6.20 .000

Tabla 6. Prueba de muestras emparejadas de medidas antropométricas

95% de intervalo de
Indicador de Media Desv. confianza de la t | Valor
eficacia Desviacion diferencia 9 p
Inferior Superior
Peso ?kZ')E ~PO 356286 150319 27.9443 37.3129 14.067 41 .000
'MC(:;i;) PO | 103740 63564 103932 14.3548 12616 41 000
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Figura 4. Grafica de cajas y bigotes de la mediciéon de peso previo y posterior a
la intervencion quirargica
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Figura 5. Grafica de cajas y bigotes de la mediciéon de IMC antes y después de
la MGL

La medida antropométrica de Peso tuvo un promedio de 118.94 kg en el
preoperatorio y de 86.31 kg al afio (p.000) e IMC con una media de 44.34 kg/m?
previo al evento quirdrgico y de 31.96 kg/m?a los 12 meses (p=.000). Tabla 5
La diferencia entre las mediciones iniciales y al afio corresponden a 32.63 kg
(p=.000) y 12.37 kg/m? (p=.000), respectivamente. Tabla 6 y Figuras 4 y 5.

Analisis clinico: presion arterial media

Otro indicador de eficacia utilizado para determinar el impacto en comorbilidades
asociadas como la HAS fue evaluado con la PAM la cual es calculada por el doble
de la presion diastolica mas la suma del valor de la presion sistolica cuyo
resultado se divide entre tres.
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Tabla 7. Comparacion de presion arterial media previa y posterior a manga gastrica
laparoscopica.

Indlgado.r de Mml’m? Max’lm.o Media N Desvrlacmn Valor P
eficacia estadistico estadistico estandar
PAM PRE 73.30 10670 9041 42 8.35 003
(mm de Hg)
PAM PO 71.70 10370 8557 42 7.19 003
(mm de Hg)
Tabla 8. Prueba de muestras emparejadas de la presion arterial media
95% de intervalo de
Indicador de . Desv. confianza de la
eficacia Media Desviacién diferencia t gl Valor p
Inferior Superior
PAM PRE -
PO (mm de 4.8435 10.0540 1.7105 7.9766 3.122 41 .003
Hg)

PAM_PRE

PAM_POST

Figura 6. Grafica de cajas y bigotes de la medicion de PAM previo y posterior a
la cirugia bariatrica de tipo restrictiva

El valor de la presion arterial media demostré una disminucién estadisticamente

significativa en

los promedios de PAM posterior a la manga gastrica

laparoscopica; antes del evento quirurgico fue de 90.41 mm de Hg y de 85.57
mm de Hg en el seguimiento a los 12 meses (p.003). Tabla 7. Presentd una
diferencia de 4.84 mm de Hg al afo.(Tabla 8, Figura 6)
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Analisis bioquimico: glucosa en ayuno, colesterol total y triglicéridos.

Los parametros bioquimicos de glucosa sérica en ayuno, colesterol total y
triglicéridos obtenidos durante el seguimiento antes de la cirugia bariatrica y a los
12 meses de seguimiento se muestran en la Tabla 9. Se aplicé una T de Student
para determinar la diferencia entre los promedios PRE y PO de cada indicador.

Tabla 9. Comparacion de medidas bioquimicas previa y posterior a manga gastrica
laparoscopica.

Indicfado.r de M|n|’m<.> Max’lm.o Media N Desv'|a0|0n Valor P
eficacia estadistico | estadistico estandar
Glu PRE (mg/dL) 72 198 105.35 42 25.44 .000
Glu PO (mg/dL) 69 114 86.50 42 8.41 .000
Col PRE (mg/dL) 125 285 188.26 42 37.73 .019
Col PO (mg/dL) .00 296 169.66 42 44,74 .019
TAG PRE (mg/dL) 68 375 169.78 42 69.19 .000
TAG PO(mg/dL) .00 309 115.32 42 55.08 .000
Tabla 10. Prueba de muestras emparejadas de medidas bioquimicas
95% de intervalo de
Indicador de Media Desv. confianza de la t | Valor
eficacia Desviacion diferencia 9 p
Inferior Superior
Glu PRE - PO
(mg/dL) 18.8571 27.3108 10.3464 27.3678 4475 41 .000
ColPRE-PO | 10 5050 491965 32645 33.9259 2450 41 019
(mg/dL)
TAG PRE - PO 54.4559 62.1706 35.0822 73.8297 5677 41 .000
(mg/dL)
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Figura 7. Grafica de cajas y bigotes de la mediciéon de glucosa sérica en ayuno,
colesterol total y triglicéridos previo y posterior al evento quirargico
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Las mediciones bioquimicas utilizadas fue la glucosa sérica en ayuno con un
promedio antes de la cirugia bariatrica en 105.35 mg/dL y 86.50 mg/dL al afio
(p=.000), colesterol total con media de 188.26 mg/dL y una disminucién de 169.66
mg/dL posterior a la MGL al afo (p=.019); y triglicéridos con un valor inicial de
160.78 mg/dL y 115.32 mg/dL en el posoperatorio (p=.000) lo cual se observa en
la Tabla 9. Se determiné una disminucion entre valor inicial y final: 18.85 mg/dL,
18.69 mg/dL y 54.45 mg/dL, respectivamente. (Tabla 10, Figura 7)

Del total de pacientes estudiados (N= 42) hasta el corte de este estudio el 19%
completd 5 afios de seguimiento del evento quirdargico (N=8). Se realizé un promedio
de Peso e IMC antes de la cirugia bariatrica, alos 12 y 60 meses, dénde se observo
una reganancia de peso a largo plazo: 128.77 kg, 84.52 kg y 90.62 kg; 46.82 kg/m?,
29.57 kg/m? y 31.47 kg/m? respectivamente. Figura #
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Figura 8. Grafica de barras del promedio de Peso e IMC basal, a los 12 meses y
a los 5 ainos de seguimiento de la MGL
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DISCUSION

El objetivo de este estudio fue analizar los efectos de la manga gastrica
laparoscopica mediante medicion de variables antropométricas (peso e IMC),
clinicas (PAM) y bioquimicas (glucemia en ayuno, colesterol total y triglicéridos
séricos) en pacientes con obesidad grado Il (> 35 kg/m?) con presencia o ausencia
de comorbilidades (DM2, HAS vy dislipidemia) durante un seguimiento a 12 meses.
Todas las variables estudiadas fueron estadisticamente significativas. Se evaluaron
42 pacientes con obesidad grado Il (> 35 kg/m?) con un promedio de edad de 43.66
anos, de los cuales el 85.71% de los pacientes operados corresponde a
trabajadores activos.

Son diversas las publicaciones que expresan el impacto en las comorbilidades
asociadas a la obesidad después de la intervencion quirurgica donde la; mejoria en
la DM2 es superior al 80%, 70% en hiperlipidemia y 75% en HAS?'3-217.,

El peso corporal y el IMC tuvieron una disminucion estadisticamente significativa
(p=.000 para ambas variables) en todos los pacientes incluidos en este estudio
durante el seguimiento a 12 meses, en los pacientes que cumplieron 5 afios
posterior al evento quirurgico se realizé6 un analisis porcentual (N=8/42) se
determiné una reganancia ponderal correspondiente al 4.74% (6.1 kg y 2.11 puntos
de IMC) respecto al peso mas bajo obtenido el cual corresponde al afio seguimiento.
Un metaanalisis?'® recopild la informacién de 87 estudios que midieron la pérdida
del exceso de peso (PEP) después de los diferentes procedimientos bariatricos. El
PEP se refiere al peso excedente representado a partir del IMC de 25 kg/m?. Los
resultados mostraron que el porcentaje de PEP fue del 53.25% para la manga
gastrica después de 5 anos de la cirugia bariatrica, lo cual difiere con nuestros
resultados donde se calculé el 29.32% de PEP en un pequefio porcentaje de
pacientes (19%).

Capoccia y cols'®. realizaron un estudio con una gran cohorte de pacientes con
obesidad morbida que se sometieron a MGL con un seguimiento a largo plazo de
hasta 10 afios donde observan que el peso minimo se alcanzé a los 2 afios. Este
fendbmeno que se ha observado en otros estudios donde la pérdida ponderal y el
IMC disminuyen a corto plazo y luego aumentan lentamente en los afos siguientes,
pero sin llegar nunca a los niveles preoperatorios, esta tendencia es similar en
pacientes con DM2 y no diabéticos, pero si se ha observado que tienen porcentaje
de reganancia de peso significativamente mayor aquellos con DM2.

Una limitante con nuestro estudio fue la no disgregacién por comorbilidades para
valorar el impacto individual en cada uno de los pacientes en presencia o ausencia
de enfermedades.

Respecto a la presidn arterial sistémica existe evidencia de que sustenta que el
descenso de peso por medio de la cirugia bariatrica disminuye los niveles de presion
arterial y la necesidad de medicacion antihipertensiva, con una reduccion media de
15 mm de Hg de sistélica y 9 mm de Hg de diastdlica al aiio?'%; asi mismo el estudio
GATEWAY publicado en 2018%° demostré de manera contundente la mejoria de
hipertension arterial dentro del afio de la intervencion quirdrgica luego de que el
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83.7% de la poblacion operada alcanz6é una reduccion superior al 30% en la
cantidad de antihipertensivos utilizados, de igual forma se demostré una tasa de
remision de la hipertension al afio (menor de 140/90 mm de Hg sin tratamiento
antihipertensivo) del 51% en los pacientes del grupo quirtrgico. Heneghan y cols??’
demostraron que el 68% de quienes se someten a procedimientos bariatricos
presentan remision o resolucién de la HAS. Debe comprenderse que el efecto de
peso sobre la hipertension puede ser variable y temporaria dado que se comprueba
qgue solo el 40% de los pacientes que experimentaron remision al afio continuan asi
a los 6 afios de la cirugia??. Los pacientes con menor reduccion del peso corporal
en el primer afio presentan una mayor recurrencia de hipertension a los 3 afios?%.
Una limitante de este estudio fue la no separacidén por grupos de pacientes con
presencia de HAS y aquellos que no presentaban esta comorbilidad, asi como la
evaluacion respecto al continuo uso de terapia antihipertensiva posterior a la
intervencion o la suspension del mismo al cumplir con criterios de remision. La
literatura contempla la reduccién promedio en el numero de farmacos de 2.4 a 1.7
dentro de los primeros seis meses del procedimiento?*. Capoccia y cols. refieren
una disminucion de 1.9 farmaco por persona a 1.4; diversos estudios comparativos
con obesidad y cirugia bariatrica concluyen un efecto favorable entre el descenso
de peso y la incidencia de episodios cardiovasculares'®225, Estudios muestran que
una pérdida de peso de 5 kg se relaciona con decremento de 3.8 mm de Hg a 4.4
mm de Hg de PAS y 3 mm de Hg a 3.6 mm de Hg de presion arterial diastolica
(PAD) a los 12 meses; pero si este decremento ponderal es de 10 kg
aproximadamente se asocia con disminucion de 6 y 4.6 mmg de Hg de PAS y PAD,
respectivamente.

En este estudio se utilizé la PAM para evaluar los parametros de la presién arterial,
resultando en una disminucion significativa basal y al afio de seguimiento (90.41
mm de Hg y de 85.57 mm de Hg con p.003).

Se observé remision de la DM2 en 66, 57 y 52% en el seguimiento a corto (<2 afios),
medio (2-5 afios) y a largo plazo (> 5 afos). Se determin6 que aquellos con remision
completa durante al menos 5 afios se consideraron curados, los cuales no tenian
antecedente de una duracién de la enfermedad superior a 8 afios o0 estaba en
tratamiento con insulina.

Una limitacién en nuestro estudio al ser de indole retrospectivo fue la imposibilidad
de identificar la remision completa de la DM2, remision parcial o recaida ya que los
pacientes operados tuvieron un seguimiento con diferentes médicos en la consulta
externa por lo que cada uno solicitd diferentes tipos de analisis bioquimicos en
diferentes etapas del seguimiento posoperatorio ademas no todos tuvieron a bien
solicitar la hemoglobina glucosilada (HbA1C) asi como la falta de especificacidén en
el expediente clinico del tipo de farmacoterapia continuada o suspendida o cambios
en la dosificacion — intervalos. En estudios previos se confirma una reduccion
significativa en la proporcién de pacientes que tomaban hipoglucemiantes orales
(2.4% frente a 23%) asi como la disminucion significativa del requerimiento diario
de insulina después de la cirugia, asi como la pérdida de 5 kg de peso corporal la
concentracion sérica de glucosa en ayuno se reduce de entre 3.06 mg a 4.32 mg a
los 12 meses.
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Es importante entender que el IMC basal no se correlaciona con la remision o
recaida de la DM2, pero si se ha observado que los pacientes con recaida de la
diabetes muestran una recuperacion de peso.

La prevalencia de dislipidemia en estudios de gran corte y seguimiento a largo plazo
confirman la disminucion significativa del 51 al 40%. Otros estudios reportan hasta
el 85% de los pacientes tuvieron resolucion o mejoria en el perfil de lipidos??.
Podemos inferir el potencial impacto que la cirugia bariatrica demuestra sobre el
perfil lipidico y en el riesgo cardiovascular al reducir hasta un 25-50% el riesgo
combinado de infarto, accidente cardiovascular o muerte en comparacion con
aquellos con obesidad no operados??’.

Este estudio preliminar permite analizar las areas de oportunidad para realizar
investigaciones subsecuentes durante el seguimiento de los pacientes operados de
cirugia bariatrica. Seria importante realizar un cuestionario validado para determinar
la mejoria en la calidad de vida posterior al evento quirurgico.

CONCLUSION

La informacién obtenida de este estudio soporta la hipotesis de que la cirugia
bariatrica, en especifico la MGL tiene como desenlace en pacientes con obesidad
grado Il (IMC > 35 kg/m?) y comorbilidades como diabetes mellitus 2, hipertension
arterial sistémica y dislipidemias una disminucion significativa en dominios de peso
e IMC, presion arterial y analisis bioquimico (glucosa en ayuno y perfil lipidico) lo
cual favorece a una disminucion significativa en la morbimortalidad individual asi
como un impacto benéfico en los costos hospitalarios que conlleva el tratamiento
medico de las complicaciones de la obesidad con mayor énfasis en individuos
laboralmente activos. Son necesarias investigaciones analiticas que incluyan mayor
numero de pacientes, un seguimiento a largo plazo y una evaluacion de la calidad
de vida posterior a la intervencion, que aporten conocimiento a la comunidad

cientifica para el manejo integral de esta poblacion.
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