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El sobrepeso y la obesidad han alcanzado niveles epidémicos en Estados Unidos y en todo el mundo, y ello ha
contribuido a producir considerables riesgos cardiovasculares y otros riesgos para la salud. Sin embargo, existe

una controversia respecto a las causas de la obesidad y las modalidades de tratamiento eficaces para su prevencion

y tratamiento. Existe también una controversia respecto al concepto del fenotipo de obesidad metabdlicamente
saludable, la "paradoja de la obesidad" y la importancia de la forma fisica para proteger a los individuos con sobrepeso
u obesidad de las enfermedades cardiovasculares. En este articulo de revisién, los autores se centran en el “peso
saludable" y hacen hincapié en los efectos fisiopatolégicos del aumento de peso sobre el sistema cardiovascular;

los mecanismos de accion/factores desencadenantes; y el papel que desempefan las acciones preventivas a través

de factores personales, de educacién sanitaria/entorno y de la sociedad/personas de referencia, asi como los factores
que aportan una orientacion a los responsables del fomento de la salud. Asimismo, los autores examinan brevemente
la obesidad metabélicamente saludable, la paradoja de la obesidad y cuestiones que van mas alla de las

consideraciones de estilo de vida para la reduccién del peso con medicamentos y cirugia bariatrica. (J Am Coll Cardiol

1 sobrepeso y la obesidad han alcanzado niveles
epidémicos en Estados Unidos y en todo el
mundo, y afectan a casi tres cuartas partes de los
adultos en Estados Unidos (1, 2). En 2016, la prevalencia
de la obesidad definida por un indice de masa corporal
(IMC) 230 kg/m? fue del 39,6% en los adultos de Estados
Unidos, y la prevalencia de la obesidad de clase III
(IMC 240 kg/m?) fue del 7,7% (3). La obesidad comporta
también uno de los costes de asistencia sanitaria mas
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elevados en Estados Unidos, de entre 147.000 a casi
210.000 dolares al afio (4). Ademas, la obesidad se aso-
cia a otros costes, como los de reduccién de la producti-
vidad laboral, que cuesta a los empleados mas de $500
por trabajador obeso al afio (5, 6). Parece claro que la
obesidad tiene multiples efectos adversos sobre la salud,
en especial por lo que respecta a los factores de riesgo de
enfermedad cardiovascular (ECV) y la prevalencia y gra-
vedad de las ECV (1). Mas trascendente atn es el hecho
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de que la obesidad aumenta de manera independiente
el riesgo de casi todos los factores de riesgo de ECV,
incluida la hipertensién (HTA), la dislipidemia, las ano-
malias de la glucemia, incluido el sindrome metabdlico
(SMet) y la diabetes mellitus tipo 2 (DMT2), asi como los
niveles de inflamacién. Por consiguiente, casi todas las
ECV aumentan en la obesidad, sobre todo la insuficien-
cia cardiaca (IC) (7), pero también la HTA, la enfermedad
coronaria (EC), la fibrilacién auricular (FA), y la mayor
parte de las demas ECV (1, 2, 7, 8).

Habitualmente, el peso normal se define como un IMC
de 18,5 a 24,9 kg/m?, pero contintia habiendo una consi-
derable controversia respecto a la repercusion de otras
varias medidas de la composicién corporal/adiposidad,
incluida la grasa corporal (GC), el perimetro de cintura
(PC), el cociente cintura/cadera y la masa magra. Aunque
un IMC 230 kg/m? corresponde a la obesidad en los indi-
viduos caucasicos y afroamericanos de Estados Unidos,
los valores 25 kg/m? representan generalmente obesi-
dad en las poblaciones asiaticas, de Oriente Medio y me-
diterraneas. Con cualquier valor dado del IMC, un valor
elevado del PCy del cociente cintura/cadera puede con-
ducir a un mayor aumento del riesgo (9). Un PC 294 cm
en los hombres y 280 cm en las mujeres (los valores de
corte son de 90 cm en los varones y 80 cm en las mujeres
de las poblaciones de Asia/Oriente Medio/Mediterra-
neo) indica un aumento del riesgo, y los valores 2102 cm
en los hombres y 288 cm en las mujeres (que correspon-
den a valores de 94 cm en los hombres y 80 cm en las
mujeres en las poblaciones de Asia/Oriente Medio/Medi-
terraneo) muestran una especial asociaciéon con el au-
mento del riesgo de enfermedades crdnicas. Las cifras
correspondientes para el cociente cintura/cadera que se
asocian a un aumento sustancial del riesgo son de 20,9 y
0,85 para los hombres y las mujeres, respectivamente.
Parece claro que la repercusion de la buena forma fisica
cardiorrespiratoria (FCR) y la importancia del fenotipo
de obesidad metabdlicamente saludable (OMSa), asi
como la “paradoja de la obesidad”, son campos en los que
continta habiendo una considerable controversia.

Segun lo indicado en una revisién publicada reciente-
mente en JACC (10), se hace especial hincapié en la “pro-
mocién de la salud como prioridad” con una serie de
seminarios de 8 partes sobre los factores conductuales
que influyen en la salud CV. En este articulo de revision,
nos centraremos en el “peso saludable” haciendo hinca-
pié en los efectos fisiopatoldgicos del aumento de peso
sobre el sistema CV; los mecanismos de accién/factores
desencadenantes; y el papel que desempeiian las accio-
nes preventivas a través de factores personales, de edu-
cacién sanitaria/entorno y de la sociedad/personas de
referencia, asi como los factores que aportan una orien-
tacion a los responsables del fomento de la salud (ilustra-
cién central). Asimismo, examinaremos brevemente la

OMSa, la paradoja de la obesidad y cuestiones
que van mas alla de las consideraciones de es-
tilo de vida para la reduccion del peso con me-
dicamentos y cirugia bariatrica.

EFECTOS FISIOPATOLOGICOS
Y PSICOLOGICOS DE LA OBESIDAD

PAPEL DE LAS ALTERACIONES HEMODINA-
MICAS, MORFOLOGICAS Y METABOLICAS
Y SUS EFECTOS SOBRE LA FUNCION VEN-
TRICULAR. La obesidad es capaz de producir
diversas alteraciones hemodindmicas, neuro-
hormonales y metabélicas que pueden afectar
de manera adversa a la morfologia cardiacay a
la funcidén ventricular (11-16), tal como se des-
cribe en la tabla1y la figura 1. Los cambios mas
pronunciados son los que se observan en la
obesidad grave (clase III, IMC 240 kg/m?),
pero pueden producirse también en menor
medida en la obesidad leve (clase I, IMC: 30,0 a
34,9 kg/m?) y moderada (clase II, IMC: 35,0
a 39,9 kg/m?) (11-14). Se han descrito tam-
bién cambios de la estructura y la funcién car-
diacas asociados a la obesidad en nifios y
adolescentes (11-13). Los estudios iniciales
sugirieron que los cambios de la morfologia
cardiaca y la funcién ventricular asociados a la
obesidad eran atribuibles principalmente a
alteraciones hemodinamicas (11-13). Sin em-
bargo, en los ultimos afios se ha puesto cada
vez mas claramente de manifiesto que hay di-
versos factores neurohormonales y metabé-
licos comtiinmente asociados a la obesidad que
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ABREVIATURAS

Y ACRONIMOS

FA = fibrilacion auricular

AHA = American Heart Association
GC = grasa corporal

IMC = indice de masa corporal

EC = enfermedad coronaria

GC = gasto cardiaco

FCR = forma fisica
cardiorrespiratoria

CV = cardiovascular
ECV = enfermedad cardiovascular

DASH = Dietary Approaches to Stop
Hypertension

1G = indice glucémico

IC = insuficiencia cardiaca

MVS = medicina de vida saludable
HLP = Healthy Living Practitioner
HTA = hipertension

VI = ventriculo izquierdo

HVI = hipertrofia ventricular
izquierda

SMet = sindrome metabélico
MET = equivalente metabdlico

PNMS = peso normal
metabdlicamente saludable

OMSa = obesidad metabdlicamente
saludable

ONNS = obesidad metabdlicamente
no saludable

AOS = apnea obstructiva del suefio
AF = actividad fisica

BA = bebidas azucaradas

DMT2 = diabetes mellitus tipo 2

PC = perimetro de cintura

pueden contribuir también a producir el remodelado
cardiaco y las anomalias de la funcion ventricular. Asi
pues, en la actualidad es evidente que los efectos de la
obesidad en la funciéon y la morfologia del corazon se pro-
ducen a través de un proceso multifactorial complejo de
adaptacion y mala adaptacién al exceso de acumulacion
de grasa.

La mayor parte de los estudios que han evaluado las
alteraciones hemodinamicas en individuos con obesidad
han descrito un estado de gasto cardiaco (GC) elevado
(11-15). La presencia de una acumulaciéon adiposa exce-
siva, asociada a un aumento de la masa sin grasa, junto
con una disminucion de la resistencia vascular sistémica,
produce un aumento del volumen sanguineo circulante
que conduce a un aumento del consumo de oxigeno mio-
cardico y un aumento del GC. Dado que la frecuencia car-
diaca aumenta poco o nada con la obesidad, la elevacion
del GC es atribuible de manera predominante a un au-
mento del volumen de eyeccidn del ventriculo izquierdo
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ILUSTRACION CENTRAL Peso saludable y manejo de la obesidad

I. Efectos fisiopatoldgicos
y psicoldgicos de la obesidad
« Alteraciones hemodinamicas, morfoldgicas
y metabdlicas
» Consecuencias conductuales de la obesidad

Al analizar las consecuencias de la obesidad,
deben tenerse en cuenta 2 fenotipos:
Los pacientes con obesidad metabdlicamente
saludable y los pacientes con paradoja
de la obesidad en la ECV

Peso saludable
frente a

obesidad

lll. Prevencion y tratamiento

« Dejar de fumar y control del peso

« Patrén de dieta prudente frente a componentes
especificos de la dieta

« Evidencias respecto a la calidad de la dieta

* Prevencion en la comunidad

« Factores de la sociedad/personas de referencia

« Caracteristicas especificas de la AF/
entrenamiento de ejercicio

» Conductas sedentarias

 Farmacoterapia y cirugia bariatrica

* Genética

Lavie, C.J. et al. J Am Coll Cardiol. 2018;72(13):1506-31.

Il. Factores desencadenantes
y mecanismos de accion
« Calorias, carbohidratos refinados y aztcares
anadidos en la dieta
« Actividad fisica y conductas sedentarias

IV. Cuidadores de la promocion
de la salud

» Carga econémica/publica de las enfermedades
crénicas

» La obesidad como principal factor de riesgo
modificable para las enfermedades crénicas

» Resaltar la prevencion primordial frente al
tratamiento

* Medicina de estilo de vida saludable

» Recomendaciones para la modificacion de
la formacidn de los profesionales de la salud

Esquema del manejo de la obesidad para optimizar la prevencion y el tratamiento a largo plazo. ECV =

enfermedad cardiovascular; AF = actividad fisica.

(VI). En este modelo, el aumento del GC predispone a la
aparicion de un agrandamiento del VI. Puede producirse
una hipertrofia ventricular izquierda (HVI) secundaria
(excéntrica) debida en parte al aumento de la tensién en
la pared del VI. Una hipertrofia adecuada puede reducir
la tension en la pared del VI; sin embargo, ello puede con-
ducir a una disfuncidon diastélica del VI (11-13). Si la HVI
es ineficiente, la tension en la pared del VI continuara es-
tando elevada y, al cabo del tiempo, puede producirse
una disfuncidn sistdlica VI que acompaiie a la disfunciéon
diastoélica VI (11, 12). La presencia de una disfuncién VI
(diastolica, sistdlica o de ambos tipos) puede conducir a
una elevacién de la presion telediastdlica VI, un aumento
de la presion (y el volumen) de la auricula izquierda, hi-
pertensiéon venosa pulmonar y aumento de la presion
capilar pulmonar. Ello puede conducir a manifestaciones
clinicas de IC izquierda, y si no hay comorbilidades como
la EC o la HTA, esto es especialmente probable en los
pacientes con obesidad grave (11-13). El aumento de la
presién capilar pulmonar es la causa predominante de
hipertension arterial pulmonar en estos pacientes, que
se ve facilitada en algunos casos por una hipoxemia grave
causada por la apnea durante el suefio y la hipoventila-
ci6n inducida por la obesidad (11, 12, 15). No es inusual

detectar un gradiente de presion diastélica a través del
lecho vascular pulmonar en los pacientes con obesidad
grave (11, 12). La hipertension arterial pulmonar puede
contribuir a producir una hipertrofia y agrandamiento
del ventriculo derecho y un aumento de la presion y el
volumen de la auricula derecha (facilitados por el GC ele-
vado) (11, 12). Esta secuencia de eventos puede conducir
a una IC derecha (11, 12, 14, 15). De hecho, la IC debida
por completo o de manera predominante a la obesidad,
generalmente una obesidad grave, se denomina miocar-
diopatia por obesidad (11, 12). Sin embargo, las altera-
ciones antes descritas en la estructura y la funcién
cardiacas pueden darse también en menor medida en
individuos con una obesidad leve o moderada (11-14).
Con frecuencia estas personas no presentan sintomas
de IC.

Los estudios en los que se ha evaluado la morfologia
del VI con el empleo de diversas técnicas diagndsticas
han mostrado de manera uniforme que la masa VI es
significativamente mayor en los pacientes con obesidad
(de cualquiera de las clases) en comparacién con los que
tienen un peso normal (11-13). El modelo fisiopatolégico
descrito sugiere que, en los pacientes con obesidad y un
aumento de lamasa VI, debe predominarla HVI excéntrica.
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TABLA 1 Efectos de la obesidad en la estructura y la funcion
cardiacas y la hemodinamica
Hemodinamica
Aumento del volumen sanguineo
Aumento del volumen de eyeccion
Aumento de la presion arterial
Aumento de la tension en la pared del VI
Hipertension arterial pulmonar
Estructura cardiaca
Remodelado concéntrico del VI
Hipertrofia VI (excéntrica y concéntrica)
Agradamiento auricular izquierdo
Hipertrofia VD
Funcién cardiaca
Disfuncion diastélica VI
Disfuncion sistdlica VI
Insuficiencia VD
Neurohumoral
Resistencia a la insulina e hiperinsulinemia
Insensibilidad a la leptina e hiperleptinemia
Reduccién de la adiponectina
Activacion del sistema nervioso simpatico
Activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona

Sobreexpresion del receptor activado por proliferador
de peroxisoma

Inflamacién
Aumento de la proteina C reactiva
Sobreexpresion del factor de necrosis tumoral
Celular
Hipertrofia
Apoptosis
Fibrosis

VI = ventriculo izquierdo; VD = ventriculo derecho.

Sin embargo, cada vez son mas las evidencias que indican
que el remodelado del VI o la HVI de tipo concéntrico se
producen con més frecuencia que la HVI excéntrica en los
pacientes obesos con una geometria anormal del VI (12,
16-18). Un factor clave en relacién con la geometria del
Vlesla HTA (19, 20), que se asocia de manera caracteris-
tica a un remodelado del VI o una HVI de tipo concéntrico
(19, 20). Messerli et al. (20) describieron la “adaptaciéon
cardiaca dimérfica” a la obesidad y la HTA, una forma hi-
brida de HVI a la que se denominé anteriormente HVI
excéntrica-concéntrica (y que ahora se clasifica como
una forma de HVI concéntrica). En este modelo, el tama-
fio de la cdmara del VI es mayor que el observado en la
HVI concéntrica pura, pero inferior al que se asocia a la
HVI excéntrica (19, 20). El grosor de la pared VI en este
modelo es mayor que la de la HVI excéntrica, pero infe-
rior al observado en la HVI concéntrica pura (19, 20). Es
importante tener en cuenta tanto la duracién como la
gravedad de la obesidad y la HTA por lo que respecta a la
geometria del VI (21). Por ejemplo, en un paciente con
una HTA mal controlada de larga evolucion y una obesi-
dad leve, cabria prever la aparicién de una HVI concéntri-
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ca, mientras que en un paciente con obesidad grave de
larga evoluciéon pero con una HTA leve o controlada, ca-
bria esperar la apariciéon de una HVI excéntrica. La mayor
parte de los estudios que describen una prevalencia ele-
vada de remodelado del VI o HVI de tipo concéntrico en
los individuos obesos (aunque no todos ellos) no exclu-
yeron a los pacientes con HTA ni introdujeron un ajuste
respecto a su presencia. Otro factor importante para de-
terminar la geometria del VI puede ser la distribucién de
la grasa. Neeland et al. (21) presentaron los resultados de
un estudio en el que se observo que la obesidad central
(visceral) se asociaba con mas frecuencia al remodelado
del VI o la HVI de tipo concéntrico, mientras que la obesi-
dad periférica se asociaba con mas frecuencia a una HVI
excéntrica. En su estudio, la obesidad central se asoci6
también a un GC inferior y una resistencia vascular sisté-
mica superior, mientras que la obesidad periférica se
asoci6 a un GC superior y una resistencia vascular sisté-
mica inferior (21).

Se ha descrito una disfuncién diastdlica VI en la obesi-
dad de todas las clases (11-13). En los pacientes con
obesidad grave, la presion telediastdlica VI esta con fre-
cuencia elevada en reposo y puede aumentar considera-
blemente durante el ejercicio (15). Se ha descrito un
deterioro del llenado o la relajacion diastdlica del VI en
personas con obesidad, en comparacion con los pacien-
tes de peso normal, con el empleo de técnicas diagndsti-
cas no invasivas dependientes de la carga (11, 12). La
disfuncién diastdlica VI se produce con frecuencia en los
pacientes con obesidad e HVI, pero se ha descrito tam-
bién en individuos con una masa VI normal (11, 12). Los
estudios realizados con el empleo de técnicas de imagen
de Doppler tisular, una técnica que se cree que depende
en menor medida de las condiciones de carga del VI, han
mostrado una reduccién de la velocidad anular mitral
diastélica inicial en los individuos obesos asintomaticos,
lo cual sugiere la presencia de una disfuncién diastdlica
VI subclinica en esa poblacién (11-13).

Sino hay comorbilidades, como la EC, la funcién sist6-
lica VI evaluada con el empleo de indices de la fase de
eyeccion VI suele ser normal o superior a la normal (11-
14). Se ha descrito una disfuncioén sistélica VI en la obesi-
dad no complicada, sobre todo en los pacientes con una
obesidad grave de larga evolucidn. Incluso en esta pobla-
cioén, el deterioro grave de la funcién sistolica VI es muy
poco frecuente y su presencia debe motivar la bisqueda
de otras posibles etiologias (11-13). Los estudios en los
que se han utilizado técnicas de imagen de Doppler tisu-
lar han descrito una reduccién de la velocidad anular mi-
tral sistdlica en los pacientes obesos asintomaticos, a
pesar de que los indices de la fase de eyeccion VI sean
normales (11-13). Mas recientemente, en estudios en los
que se han utilizado técnicas de imagen de determina-
cion de la tasa de strain (tasa de deformacion) del VI se
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FIGURA 1 Obesidad y ECV: Fisiop gia prop a para la miocardiopatia de la obesidad

Acumulacion
adiposa
excesiva

Insuficiencia VD

Insuficiente Suficiente

Insuficiencia VI

En este esquema se muestran las alteraciones hemodinamicas basicas que se producen como consecuencia del exceso de acumulacién adiposa en los pacientes con obesidad
grave, asi como sus efectos ulteriores en la morfologia cardiaca y la funcién ventricular. La hipertrofia ventricular izquierda (VI) en la obesidad grave puede ser excéntrica o
concéntrica. Entre los factores que influyen en el remodelado y la geometria del VI se encuentran la gravedad y el tiempo de evolucidn de la obesidad; el tiempo de evolucién
y la gravedad de las condiciones adversas de carga del VI (en especial la hipertensién); y, posiblemente, anomalias neurohormonales y metabdlicas como el aumento del tono
del sistema nervioso simpatico, la activacién del sistema renina-angiotensina-aldosterona, la resistencia a la insulina con hiperinsulinemia, la resistencia a la leptina con
hiperleptinemia, el déficit de adiponectina, la lipotoxicidad y la lipoapoptosis. Estas alteraciones pueden contribuir a la aparicion de una insuficiencia VI. La insuficiencia VI,
que es facilitada por la hipertensién arterial pulmonar debida a apnea del suefio/hipoventilacién por obesidad, puede conducir luego a una insuficiencia ventricular derecha
(VD). Al = auricula izquierda.
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ha descrito una reduccién del strain longitudinal global y
en algunos casos una reduccidén del strain radial en estos
pacientes (12, 17). Esto sugiere la presencia de una dis-
funcidn sistdlica VI subclinica en la obesidad.

Ademas de la HTA y la distribucion de la grasa, hay
otros factores que pueden contribuir a la aparicién de un
remodelado cardiaco y una disfuncién ventricular en la
obesidad (11-13, 22-24). Entre ellos se encuentran la re-
sistencia a la insulina con hiperinsulinemia, la activacién
del sistema renina-angiotensina-aldosterona, la estimu-
lacién del sistema nervioso simpético, la hiperleptinemia
debida a una resistencia a la leptina, los niveles bajos de
adiponectina, la fibrosis miocardica y la lipotoxicidad
(11-13, 23, 24). La obesidad se asocia con frecuencia a
una resistencia a la insulina, con hiperinsulinemia com-
pensatoria (11, 12, 23). Se cree que la resistencia a la in-
sulina contribuye a la aparicién de la HVI al fomentar la
union de la insulina a los receptores del factor de creci-
miento de tipo insulina 1, que son abundantes en el mio-
cardio, y mediante la estimulacién del sistema nervioso
simpatico, que conduce a un aumento de la poscarga (14,
23). En modelos animales, la resistencia a la insulina au-
menta la captacién de acidos grasos en el miocardio y
crea un desequilibrio entre la captacién y la oxidacion de
los acidos grasos, lo cual causa una acumulacién de cera-
midas y otros productos intermedios de los acidos grasos
que deterioran la funcién del miocardio y fomentan la
apoptosis de los miocardiocitos (13, 23, 24). La obesidad
se asocia a una activacion del sistema renina-angiotensi-
na-aldosterona (11, 13). De hecho, los adipocitos son un
origen de angiotensinégeno y enzima de conversion de
la angiotensina. La activacién de este sistema estimula la
actividad del sistema nervioso simpético, lo cual puede
predisponer a la HTA y a un aumento de la poscarga en
las personas normotensas con obesidad (11-13). La ex-
pansién de volumen puede aumentar la precarga en
estas personas. La angiotensina II es un factor de creci-
miento potente que fomenta la hipertrofia del miocardio
(11-13). La aldosterona estimula la fibrosis miocardica
(13, 14). Estas secuelas son el substrato para el desarro-
llo de la HVI y la disfuncién diastélica VI. La obesidad se
asocia con frecuencia a una resistencia a la leptina e hi-
perleptinemia (11-14). En estudios realizados en anima-
les se ha descrito una asociacion entre la hiperleptinemia
y la HVI (11-14). Los niveles elevados de leptina estimu-
laron la metaloproteinasa de matriz 2, que aument6 la
sintesis de colageno III y IV en miocitos pediatricos hu-
manos (14). La adiponectina es una adipocina cardiopro-
tectora (12-15). La obesidad se asocia a unos niveles
bajos de adiponectina que reducen la actividad de los in-
hibidores de metaloproteinasas tisulares, con lo que se
produce un deterioro del efecto antifibrético en los indi-
viduos obesos. La lipotoxicidad miocardica se caracteriza
por una acumulacién de &cidos grasos y triglicéridos en
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los miocardiocitos, que da lugar a una disfuncién y muer-
te celular y finalmente a una disfuncién miocardica (11,
12, 23, 24). La acumulacidn de acidos grasos y triglicéri-
dos en esas células crea un desequilibrio entre la capta-
cién y el metabolismo de estas sustancias (11, 12, 23,
24). El aumento de la acumulacién de triglicéridos en el
miocardio se ha asociado a la HVI en el ser humano y
tanto a la HVI como a la disfuncién VI en ratas con obesi-
dad genética (11, 12, 16). Se han desarrollado modelos
de lipotoxicidad murinos transgénicos que se basan en la
estimulacion o inhibicién de diversas enzimas o protei-
nas que modulan la captacion o el recambio de lipidos
(11, 24). Varios de estos modelos han mostrado una dis-
funcion diastdlica y sistélica del VI. Se cree que el remo-
delado cardfaco y la disfuncién miocardica asociados a la
lipotoxicidad en los modelos animales se producen a tra-
vés de los acidos grasos de cadena larga y sus productos
metabolicos, como el diglicerol o las ceramidas (11, 12,
23, 24). Como se ha indicado antes, este proceso se ha
descrito con la resistencia a la insulina en modelos ani-
males (23). No esté claro si la lipotoxicidad es o no res-
ponsable de la apariciéon de una disfuncion VI en el ser
humano. Los niveles elevados de factor de necrosis tumo-
ral alfa, especies moleculares de oxigeno reactivas y pro-
teina C reactiva en los adipocitos han conducido a la
hipétesis de que la apoptosis, el estrés oxidativo y la in-
flamacion puedan desempeiiar un papel importante en el
remodelado cardiaco en la obesidad, pero no hay datos
que lo confirmen (13, 14).

CONSECUENCIAS CONDUCTUALES
DE LA OBESIDAD

A pesar de que estd claramente establecido que la obesi-
dad constituye un factor de riesgo potente para diversas
comorbilidades cardiometabdlicas, los analisis centrados
en larelacion entre la obesidad y las comorbilidades con-
ductuales y psicosociales, que por otra parte pueden difi-
cultar las estrategias de tratamiento de la obesidad, han
sido relativamente limitados. Al mismo tiempo que la
epidemia mundial creciente de obesidad, ha habido un
riesgo similar de trastornos del suefio relacionados con
la respiracidn, en especial los que se caracterizan por el
colapso recurrente de la via aérea faringea durante el
suefio (25). Aunque la apnea del suefio puede ser causa-
da o agravada por la obesidad, también puede conducir a
consecuencias adversas. El subtipo mas notable de tras-
torno del suefio es la apnea obstructiva del suefio (AOS),
debido a su relacién con diversas ECV y comorbilidades
metabdlicas (26, 27). Mientras que se ha sugerido que los
trastornos del suefio tienen un papel causal en la via que
conduce al aumento de peso, la obesidad se considera el
factor de riesgo demografico mas potente para la apari-
cién o la progresion de la AOS (25, 26). Las estimaciones
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actuales indican unas tasas de prevalencia de la AOS de
>40% en los pacientes con sobrepeso, pero por lo demas
sanos, y de casi un 50% a 98% en los pacientes con obe-
sidad grave (IMC 240 kg/m?) (25, 27). Desde un punto de
vista fisioldgico, el efecto de la obesidad en la susceptibi-
lidad a la AOS puede explicarse, en parte, por los efectos
diferenciadores del patrén y la distribucién de la grasa,
las respuestas inflamatorias provocadas por estos depd-
sitos de grasa y las alteraciones anatémicas como el exce-
so de adiposidad alrededor de la faringe y en el torax, asi
como la grasa depositada alrededor de las vias aéreas
altas que predispone a la obstruccion de las vias aéreas
altas durante el suefio (27). Es de destacar que se ha ob-
servado especificamente que los efectos patogénicos de
la obesidad central (visceral) en cuanto a la aparicion de
la AOS aumentan la carga mecanica en las vias aéreas
altas, y contribuyen a producir la colapsabilidad de las
vias aéreas y/o la reduccion de las respuestas neuromus-
culares compensatorias (27). Las diferencias inherentes
en la distribucidn de la grasa explican también por qué la
AOS predomina en los hombres en comparacién con las
mujeres (26); mientras que los hombres muestran habi-
tualmente un mayor depdsito de grasa central y un mayor
grosor del pliegue cutaneo subscapular (26, 27), que con-
duce a un aumento de la carga de resistencia de la via
aérea alta, la mayor adiposidad periférica de las mujeres
puede ser un factor que las proteja de la aparicion de la
AOS (26). Otros estudios han mostrado que la AOS esta
correlacionada con el tamafio del cuello, que también au-
menta con la obesidad central (25).

Sin duda alguna, la reduccién del peso es el compo-
nente mas importante y eficaz de la “medicina de vida
saludable” (MVS) (28), con el objetivo de revertir la clasi-
ficacion y gravedad de la obesidad y la carga de sus con-
secuencias conductuales, incluidos los trastornos del
suefio relacionados con la respiracion. Sin embargo, los
esfuerzos por reducir el peso se ven dificultados por
multitud de trastornos psicolégicos que se manifiestan
como consecuencia de la obesidad, y por consiguiente
ponen en riesgo el éxito a largo plazo de la reduccion del
peso en las poblaciones con obesidad. Las teorias que
subyacen en el modelo de psicologia de la salud sugieren
que la estigmatizacion causada por el peso y la internali-
zacion del sesgo del peso son factores de estrés psicold-
gicos que generan el aumento/recuperacién del peso al
perpetuar la respuesta al estrés central del organismo en
el eje hipotalamo-hipdfisis-corteza suprarrenal, y me-
diante la activacidn del cortisol, que es la hormona del
estrés endocrino. Por consiguiente, se ha planteado tam-
bién la hipotesis de que la hipercortisolemia, que fomen-
ta la obesidad central y estd involucrada en multitud de
comorbilidades asociadas a la obesidad (29), induzca
conductas alimentarias mal adaptadas (comer con atra-
cones, comer por la noche) (30) al sensibilizar el sistema
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de gratificacion por la comida. Asi, en la obesidad es fre-
cuente observar un aumento de la conducta alimentaria
como respuesta de afrontamiento del estrés psicoldogico
inducido por la estigmatizacién asociada al peso (30). En
consecuencia, se ha sugerido que un nivel superior de
estrés psicolégico interviene en la produccién de la an-
siedad (31) y la depresiéon (32) en la obesidad de los
adultos y posiblemente en la de los nifios y adolescentes
(33). Considerados en conjunto, estos datos sugieren
que, si bien la modificacién del estilo de vida y la conduc-
ta continua siendo el patron de referencia como enfoque
para tratar la obesidad, es imprescindible que los clini-
cos conozcan las posibles respuestas conductuales a la
obesidad y las secuelas psicoldgicas de esta que pueden
socavar las acciones destinadas a reducir el peso y au-
mentar en mayor medida el riesgo de comorbilidades
clinicas. Por lo que respecta a la mitigacion de la carga
médica asociada a la obesidad, estd justificada la apli-
cacién de un enfoque mas global del tratamiento de la
obesidad que priorice las dificultades conductuales y
psicolégicas de esta. Este enfoque multidisciplinario
puede ser ttil para ayudar a los clinicos a identificar los
pacientes que es menos probable que respondan a la in-
tervencion tradicional de estilo de vida y proporcionar-
les vias que permitan aplicar estrategias de prevenciéon
primaria, secundaria y terciaria y de tratamiento mas
eficaces.

OBESIDAD METABOLICAMENTE SALUDABLE

DEFINICION, PREVALENCIA Y CARACTERISTICAS DE
LA OMSA. Definiciéon. La OMSa se define como un sub-
grupo de individuos que son obesos pero que, por lo
demas, tienen un perfil metabdlico totalmente normal y
sano, es decir, sin HTA, anomalias de la glucosa ni dislipi-
demia. Las discrepancias en la definicion de la OMSa han
dificultado la comparabilidad de los estudios y han con-
tribuido a producir la controversia existente acerca del
prondstico de estas personas. Para avanzar en la estan-
darizacion del concepto de OMSa, recientemente hemos
propuesto una definicién armonizada del fenotipo OMSa
(tabla 2) basada en 7 puntos fundamentales (tabla 1 onli-
ne) (8, 34). Es probable que el cambio mas importante en
la definicion de la OMSa desde el origen de este concepto
hasta la fecha haya sido el paso del concepto de OMSa si
se cumplen 0 o 1 criterios del SMet (35, 36) al concepto
de OMSa si se cumplen O criterios del SMet, basandose en
que una persona con HTA o DMT2 no puede considerarse
“sana” y, por consiguiente, solamente debe considerarse
que hay una OMSa si hay 0 criterios de SMet (8). En estu-
dios recientes grandes (37, 38) se ha utilizado la defi-
nicion de 0 criterios/anomalias metabdlicas (con la
exclusion del PC) y se ha confirmado, pues, el uso de esta
definicion en el estudio de la OMSa. Por contraposicién
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TABLA 2 Propuesta de definicion armonizada de la OMSa y la OMNSa en los adultos

Definicion de la OMSa

En funcién de los 7 puntos fundamentales y las recomendaciones comentadas en otra publicacion (8) (véase en la tabla 1 online una informacién mas
detallada), una persona se clasificaria en la categoria de OMSa si es obesa (IMC 230 kg/m?) y ademés cumple O de los 4 criterios de SMet (excluido
el PC), que son los siguientes (34):

Triglicéridos elevados (el empleo de un tratamiento farmacoldgico para los triglicéridos elevados
constituye un indicador alternativo.*)

=150 mg/dl (1,7 mmol/l)

Colesterol de lipoproteinas de alta densidad reducido (el empleo de un tratamiento farmacoldgico para
el C-HDL reducido constituye un indicador alternativo.*)

< 40 mg/dL (1,0 mmol/l) en los hombres
<50 mg/dL (1,3 mmol/l) en las mujeres

Presion arterial elevada (el empleo de un tratamiento farmacoldgico antihipertensor en un paciente con Sistélica 2130 y/o diastdlica 285 mm Hg
antecedentes de hipertension constituye un indicador alternativo.)

Glucosa en ayunas elevadat (el empleo de un tratamiento farmacoldégico para la glucosa elevada
constituye un indicador alternativo.)

2100 mg/dl (5,6 mmol/Ll)

Definicion de la OMNSa

Una persona se clasificaria en la categoria de OMNSa si es obesa (IMC 230 kg/m2) y cumple de 1a 4 de los criterios de SMet indicados (excluido el PC).

* Los farmacos mas cominmente utilizados para los triglicéridos elevados y el C-HDL reducido son los fibratos y el acido nicotinico. En un paciente tratado con 1 de estos
farmacos cabe presumir la presencia de triglicéridos elevados y de un C-HDL bajo. EL empleo de dosis altas de acidos grasos omega-3 permite presumir unos triglicéridos altos.
1 La mayoria de los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tienen un SMet segtin los criterios propuestos.

IMC = indice de masa corporal; C-HDL = colesterol de lipoproteinas de alta densidad; SMet = sindrome metabdlico; OMSa = obesidad metabdlicamente saludable; OMN-

Sa = obesidad metabdlicamente no saludable; PC = perimetro de cintura.

con la OMSa, a los demas individuos con obesidad se les
ha designado con diferentes términos (por ejemplo, obe-
sidad metabélicamente anormal), pero el de obesidad
metabdlicamente no saludable (OMNSa) parece ser el
mas ampliamente aceptado/utilizado en los ultimos
afos.

Prevalencia. Atendiendo a la definicion estricta de cum-
plimiento de O criterios del SMet y evaluando los estu-
dios representativos mas grandes realizados en Europa
(37) y en Estados Unidos (35), la prevalencia de la OMSa
parece oscilar entre un 12% y un 17% del total de adul-
tos con obesidad. Caleyachetty et al. (38) han publicado
recientemente el estudio mas amplio realizado en este
campo, con la inclusion de 3,5 millones de hombres y mu-
jeres representativos del Reino Unido, y han observado
que un 68% de los participantes con obesidad tenian una
OMSa (2 de cada 3 pacientes obesos). Esta prevalencia de
la OMSa notablemente superior a la de estudios anterio-
res se debe al hecho de que no utilizaron los valores de
corte (es decir, los criterios) de la presién arterial y de la
glucosa/lipidos en sangre de la definicién del SMet como
suele hacerse en este campo; en su lugar utilizaron tan
solo los diagndsticos de DMT2, HTA y/o dislipidemia rea-
lizados por un médico. Sea cual sea la definicion utili-
zada, parece claro que la OMSa no es una situacién rara.
En consecuencia, las cifras de prevalencia comentadas
deben informar a los clinicos de que pueden esperar que
entre una sexta parte y dos terceras partes de sus pacien-
tes con obesidad tratada clinicamente tengan una OMSa.
Caracteristicas. Se han identificado diversas diferencias
fisioldgicas y fenotipicas entre la OMSa y la OMNSa, como
los niveles inferiores de los marcadores de la inflama-
cion, la resistencia a la insulina, el tejido adiposo visceral,
el higado graso y la aterosclerosis en los individuos con
OMSa en comparacion con los que presentan una OMNSa.

Nuestro estudio con el empleo de los datos del ACLS
(Aerobics Center Longitudinal Study) fue el mas amplio
realizado en el que se puso de manifiesto que las perso-
nas con OMSa tienen un nivel de FCR significativamente
superior al de los individuos con OMNSa, algo que, junto
con la mayor actividad fisica (AF), se ha identificado
como una caracteristica novedosa del fenotipo de OMSa
en revisiones posteriores de los estudios publicados (39,
40). Recientemente, un metanalisis ha confirmado que la
OMSa, en comparacién con la OMNSa, muestra unos nive-
les de AF superiores, un nivel inferior de conductas se-
dentarias y unos niveles mas altos de FCR (41).

REPERCUSIONES EN LA ECV. Numerosos estudios se
han centrado en este fenotipo y han aportado resultados
contradictorios respecto a su prondstico, de tal manera
que algunos estudios sugieren que la OMSa es benigna y
tiene un riesgo de ECV mortal y no mortal y de mortali-
dad similar al del peso normal metabolicamente saluda-
ble (PNMS) y otros indican lo contrario. A pesar de ello,
cada vez hay mas evidencias que sugieren globalmente
que las personas con OMSa tienen un pronostico de ECV
mejor que el de las personas con OMNSa, pero peor que
el de las personas con PNMS, lo cual respalda el concepto
de que la obesidad, aunque sea metabdlicamente saluda-
ble, tiene consecuencias negativas a largo plazo sobre la
salud CV. En ese sentido, se han realizado 5 revisiones
sistematicas y metanalisis en los que se ha concluido que
las personas con OMSa tienen un riesgo de mortalidad y
morbilidad por ECV superior al de las personas con
PNMS (42-46). Esta idea ha sido respaldada también por
el estudio reciente y potente de Caleyachetty et al. (38)
con la inclusiéon de 3,5 millones participantes. Existe un
considerable acuerdo (47) respecto a que este estudio
junto con los metanadlisis previos, ha demostrado de ma-
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nera definitiva que las personas con OMSa tienen un ries-
go de ECV global y de enfermedades especificas superior
al de las personas con PNMS. Sin embargo, no se ha escla-
recido aun si las diferencias de riesgo de ECV observadas
entre estos 2 fenotipos se deben a diferencias en los nive-
les de adiposidad (es decir, a la obesidad en si), como han
supuesto otros autores (38, 47) o son consecuencia de las
diferencias de FCR existentes entre estos 2 grupos de
personas (48).

PAPEL DE LA FCR EN EL PRONOSTICO DE LA ECV EN
LA OMSA. Se ha observado claramente y se ha estableci-
do que las personas con PNMS presentan, en promedio,
unos niveles de FCR superiores a los de las personas de la
misma edad con OMSa (36, 39, 41, 48, 49). La pregunta
que contintia pendiente de respuesta es la de si las dife-
rencias observadas en el riesgo de ECV entre las perso-
nas con OMSay las personas con PNMS pueden explicarse
en parte o en su totalidad por las diferencias de FCR exis-
tentes entre esos 2 grupos (50). Los datos del estudio
ACLS fueron los primeros y mas amplios de su clase
(>43.000 participantes), y pusieron de manifiesto que el
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prondstico de ECV de las personas con OMSa diferia
segun se incluyera o no la FCR en los modelos como fac-
tor de confusion. Nuestros resultados son coherentes con
los observados en el presente estudio por Caleyachetty et
al. (38) y con los de la mayor parte de las publicaciones
existentes (42-46); sin embargo, cuando se incluia la FCR
como covariable en los modelos, las diferencias en el
riesgo de mortalidad por ECV y en la incidencia de ECV
no mortal entre las personas con OMSa y con PNMS des-
aparecian por completo (figura 2) (36). Estos resultados
sugieren que los estudios de cohortes sobre la OMSa en
los que no hay informacién sobre la FCR deben reconocer
esto como una limitacion. Caleyachetty et al. (38) resal-
tan como limitacién otro aspecto. El hecho de que en su
estudio la obesidad se definié con el empleo del IMC; que
no diferencia la masa adiposa de la masa magra. Sin em-
bargo, esto podria no ser una limitacién, ya que en un
estudio reciente (51) hemos demostrado que el IMC po-
dria ser un factor predictivo de la mortalidad y morbili-
dad por ECV similar, si no mas potente, que el porcentaje
de GC o el indice de masa adiposa (masa adiposa expresa-

Hazard ratio

Hazard ratio

FIGURA 2 Papel de la FCR en el pronéstico de ECV y de cualquier causa en individuos con OMSa frente los que tienen PNMS o GNMS en el estudio ACLS
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Papel de la forma fisica cardiorrespiratoria (FCR) en el pronéstico de enfermedad cardiovascular (ECV) y de cualquier causa en varones y mujeres con obesidad
metabdlicamente saludable (OMSa) en comparacion con los individuos con peso normal metabdlicamente saludable (PNMS) o grasa normal metabdlicamente saludable
(GNMS) del estudio ACLS (Aerobics Center Longitudinal Study) (N = 43.265 adultos). *El modelo 1 se ha ajustado para edad, sexo, afio de examen, tabaquismo, consumo
de alcohol y antecedentes de ECV en los padres. Los eventos de ECV no mortales incluyen los de infarto de miocardio, ictus y revascularizaciéon coronaria (es decir, bypass,
angioplastia coronaria); datos disponibles de una submuestra de 18.430 participantes. Reproducido con permiso de Ortega et al. (41). %GC = porcentaje de grasa corporal;
IMC = indice de masa corporal; Ref. = referencia.
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da en kilogramos dividida por la altura expresada en me-
tros cuadrados) medidas con exactitud con un método de
referencia. De igual modo, un estudio sobre el pronéstico
de la OMSa (36) pudo superar esta posible limitacion me-
diante el examen de la misma hipédtesis con el empleo de
la obesidad definida por el IMC y la obesidad definida por
el porcentaje de GC (medido con exactitud) y llegé a unas
conclusiones idénticas (figura 2).

El concepto de que la FCR puede explicar las diferen-
cias de riesgo de ECV observadas entre la OMSa y el
PNMS fue respaldado también por una revision sistema-
tica en la que se observo que 6 de los 7 estudios existen-
tes en los que se introdujo un control respecto ala AF o la
FCR no observaron diferencias entre la OMSa y el PNMS
en cuanto al riesgo de incidencia de ECV no mortal, y en
7 de los 7 estudios no se observaron diferencias entre la
OMSay el PNMS en el riesgo de mortalidad por ECV (44).
Nuestro grupo ha realizado recientemente un metanali-
sis de las publicaciones existentes en las que se ha tenido
en cuenta el posible efecto de confusién de la AF y ha
identificado 10 cohortes distintas (41). Nuestros resulta-
dos sugieren que las personas con OMSa, en comparacion
con las personas con un PNMS, presentan un riesgo de
mortalidad por cualquier causa y de mortalidad/morbili-
dad de ECV entre un 24% y un 33% superior. Este riesgo
estaba en el limite de la significacién/no significacion es-
tadistica, con independencia de la duracién del segui-
miento, y era inferior al descrito en metanalisis previos
de esta cuestion, en los que se incluyeron todos los tipos
de estudio, lo cual podria indicar una reduccién modesta
de las estimaciones del riesgo al tener en cuenta la AF.
Ademas, nuestro metanalisis identific tan solo 1 estudio
(36) en el que se hubiera examinado el papel de la FCR en
el pronéstico de los individuos con OMSa; este estudio
sugirié que las diferencias en el riesgo de mortalidad por
cualquier causa y de mortalidad/morbilidad por ECV
entre la OMSa y el PNMS se explican en gran parte por
diferencias de la FCR entre esos 2 fenotipos. En conse-
cuencia, el principal mensaje a recordar del estudio de
referencia de Caleyachetty et al. (38) y de la mayor parte
de la evidencia actualmente existente (42- 46) de que no
hay una obesidad benigna debe interpretarse con pre-
caucion, y deben tenerse en cuenta los estudios que indi-
can que la FCR, y no la obesidad en si, explica el mayor
riesgo observado en las poblaciones con OMSa en compa-
racién con las de PNMS (figura 2) (8, 36, 41). Ademas,
existen evidencias uniformes que respaldan la posibili-
dad de que un subgrupo considerable de las personas
con obesidad puedan tener de hecho un nivel de FCR mo-
derado alto, la denominada paradoja “fat but fit” (gordo
pero en buena forma fisica) que ha mostrado de manera
uniforme que el hecho de estar en buena forma fisica
contrarresta las consecuencias negativas de la obesidad
en cuanto a la ECV (52, 53).
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LA PARADOJA DE LA OBESIDAD EN LA ECV

Un analisis detallado de la paradoja de la obesidad esta
fuera del alcance de esta revision y este tema ha sido exa-
minado ampliamente en otras publicaciones (1, 2, 7, 8,
53-59), pero de forma resumida, a pesar del notable efec-
to adverso de la obesidad que agrava casi todos los facto-
res de riesgo para la ECV, en especial la HTA, el SMet/
DMT?2, la dislipidemia y la inflamacién, y aumenta la pre-
valencia de casi todas las ECV, incluidas las de HTA, IC, EC
y FA, y todas las demas ECV, los estudios realizados han
puesto de manifiesto que el sobrepeso y, como minimo, la
obesidad leve se asocian a un mejor prondstico a corto y
medio plazo en comparacion con el de los pacientes mas
delgados con las mismas ECV. Aunque esto tiene especial
importancia en los pacientes con ECV de peso insuficien-
te y alto riesgo, los pacientes de peso normal también
tienden a tener un peor prondstico del de los pacientes
de mayor peso con las mismas ECV. Aunque esto se ha
observado principalmente con determinaciones del IMC
para valorar la composicion corporal, en la EC se pone de
manifiesto también con el porcentaje de GCy con el PC,
ademas del IMC.

Sin embargo, un factor importante que tiene repercu-
siones en el pronoéstico de la ECV e influye en la paradoja
de laobesidad yenlaEC,1alCylaFA,eslaFCR(1,2,7,8,
53-59). De hecho, en la EC (57) y en la IC sistélica (58,
59), hay evidencias que indican que la paradoja de la obe-
sidad tan solo se da en los pacientes con una mala forma
fisica cardiovascular, de tal manera que los pacientes con
EC o IC delgados y con una mala forma fisica tienen un
prondstico especialmente adverso. Sin embargo, en la EC
y la IC sistdlica, los pacientes con una forma fisica relati-
vamente conservada (por ejemplo, los que no se encuen-
tran en el quintil o el tercil inferior de la FCR especifica
para la edad y el sexo), el prondstico es excelente, con
independencia del nivel de composicién corporal. Ade-
mas, se ha demostrado que la mejora de la FCR y la reduc-
cion del peso mejoran el prondstico en los pacientes con
FA (56). Aunque existen pocos datos sobre la reducciéon
del peso enla EColalICylamejora de la supervivencia, la
pérdida de peso voluntaria se asocia a una reduccion de
los eventos de ECV en los pacientes con EC (60) y a una
mejora de los sintomas y la capacidad funcional en la IC
(2, 7). Sin embargo, en un amplio estudio reciente de
3307 pacientes (1038 mujeres) con EC de Noruega que
fueron objeto de un seguimiento durante una mediana de
15,7 afios (61), no observamos una reduccion del riesgo
de mortalidad con la reduccion del peso, mientras que si
hubo una disminucién de la mortalidad asociada al au-
mento del peso en los pacientes que tenfan un peso nor-
mal en la situacién inicial. Por otra parte, la AF sostenida
se asoci6é a una reduccidon sustancial de la mortalidad
(61). Asi pues, la AF y el entrenamiento de ejercicio para
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mejorar el nivel de FCR deben recomendarse vivamente
para los pacientes con ECV y pueden ser incluso mas im-
portantes que la reduccion del peso, como minimo en los
pacientes con ECV que presentan sobrepeso u obesidad
leve (1, 2,7,8,53-61).

FACTORES GENETICOS

Ciertamente, algunos individuos tienen una predisposi-
cioén genética preexistente al exceso de adiposidad (62).
Ademas, los factores genéticos pueden afectar no solo a
la aparicion de la obesidad sino que pueden tener tam-
bién influencia en la ubicacién del depésito de grasa, de
tal manera que algunas zonas de depdsito adiposo se
asocian claramente a un riesgo superior al de otras (por
ejemplo, el tejido adiposo visceral, la grasa epicardica, la
grasa pericardica y la grasa hepética se asocian a un ries-
go superior al que se da con el tejido adiposo subcuta-
neo), pero los factores genéticos pueden influir también
en el riesgo que la obesidad y diversos depésitos de grasa
producen en cuanto a consecuencias adversas para la
salud, tal como se ha examinado detalladamente en otra
publicacién (62).

FACTORES DESENCADENANTES
Y MECANISMOS DE ACCION

Existe una considerable controversia respecto a la causa
fundamental del aumento de peso y la influencia compa-
rativa del consumo calérico y del tipo de calorias consu-
midas frente a la de la AF y el gasto caldrico. Aunque
parece claro que la etiologia de la obesidad depende de
ambos factores, la importancia relativa de ambos conti-
nua siendo objeto de un intenso debate. Con independen-
cia de esta controversia, en general se acepta que los
incrementos del peso corporal y la adiposidad global, al
nivel mas basico, son consecuencia de un balance energé-
tico positivo crénico (es decir, gasto energético > ingesta
de energia) (54).

CALORIAS, CARBOHIDRATOS REFINADOS Y AZzU-
CARES ANADIDOS EN LA DIETA. Cada vez hay mas
evidencias que sugieren que las malas elecciones alimen-
tarias y de ingesta de energia son responsables en gran
parte, si no en su totalidad, de la epidemia de obesidad
(54, 63-65). Aunque el dogma convencional trata todas
las calorias por igual (es decir, una caloria es una caloria),
otras opiniones alternativas sugieren que la calidad de la
dieta da lugar indirectamente a la obesidad. Ciertamente,
en los Estados Unidos, hay evidencias amplias que in-
dican que las tasas de aumento de peso y obesidad
evolucionan en paralelo con el consumo creciente de car-
bohidratos refinados y, muy especialmente, de azucares
afiadidos, sobre todo en forma de bebidas azucaradas
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(BA) (66, 67). Concretamente, el consumo excesivo de
carbohidratos refinados y, sobre todo, los aztcares ana-
didos, dan lugar a una alteracion de la fisiologia y un des-
equilibrio hormonal que conducen a una resistencia a la
insulina y una resistencia a la leptina, es decir, a la inani-
cion interna. La disminuciéon de la AF/ejercicio y del
tiempo dedicado a la AF en los periodos de ocio y las ca-
racteristicas conductuales, como el aumento del sedenta-
rismo, son factores conocidos que contribuyen a producir
el aumento excesivo de peso (68-70), y ello sugiere tam-
bién que la obesidad se debe tinicamente a un exceso de
ingesta de energia o de calorias (54, 68). Se comentan a
continuacién con mayor detalle diversos aspectos del
tiempo dedicado a la AF en los periodos de ocio y de las
decisiones alimentarias, incluidas las BA.

AF Y CONDUCTAS SEDENTARIAS

La AF en el tiempo libre constituye una pequena parte del
tiempo total por semana, que se ve mucho mas influido
por la AF relacionada con la actividad laboral (68) y el
gasto de energia en las tareas del hogar (69). Reciente-
mente hemos demostrado que se han producido reduc-
ciones muy notables de la AF relacionada con la actividad
laboral (68) y del gasto de energia en las tareas del hogar
(69) durante las ultimas 5 décadas, junto con un notable
aumento del tiempo de sedentarismo y una reduccion del
tiempo de AF de las madres durante este periodo (70).
Aunque estas reducciones fueron mas notables en las
mujeres que no trabajan fuera del hogar que en las que
tienen un empleo, teniendo en cuenta que en la actuali-
dad dos terceras partes de las mujeres trabajan fuera del
hogar, se observan descensos drasticos del gasto de ener-
gia en casi todos los grupos de mujeres a lo largo de las
ultimas 5 décadas. Por ejemplo, pudimos observar que,
actualmente, una mujer tipica, tiene un gasto de energia
en las tareas del hogar de aproximadamente 1700 a 1800
calorias por semana menos que una mujer tipica de hace
5 décadas. Teniendo en cuenta el hecho de que, en gene-
ral, se queman aproximadamente 100 calorias por cada
milla recorrida a pie, una mujer o una madre tipicas ten-
dria que caminar/correr 17 o 18 millas mas hoy en dia
para compensar esta reduccién del gasto caldrico. Estos
datos sugieren que las reducciones de la AF y el gasto de
energia pueden explicar en gran parte el notable aumen-
to de la prevalencia de la obesidad que se ha observado
en las ultimas décadas. Ademads, hay considerables evi-
dencias que indican que la AF es el principal factor deter-
minante de la FCR, un factor crucial en el pronéstico.
Recientemente se ha propuesto el uso del tiempo
dedicado a conductas sedentarias como un constructo dis-
tinto de la AF (71) y como factor de riesgo independiente
para diversos resultados de salud, como la mortalidad por
cualquier causa, la incidencia y la de ECV, la mortalidad
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por ECV y la incidencia de DMT2 (72). Ekelund et al. (73)
observaron que la cantidad de tiempo pasado sentado
mostraba una asociacién positiva con un mayor riesgo de
mortalidad, si bien este aumento del riesgo podia ser con-
trarrestado y dejaba de ser significativo cuando se combi-
naba con un nivel elevado de AF. Sin embargo, el aumento
de riesgo asociado a mirar la television no se eliminé por
completo con los niveles elevados de AF (73), lo cual sugie-
re que esta podria ser una conducta sedentaria mas nociva
que otras. Por lo que respecta a la conducta sedentariay la
obesidad, un metanalisis reciente ha observado un riesgo
de sobrepeso u obesidad un 33% superior en las catego-
rias mas altas en comparacion con las categorias mas bajas
de conducta sedentaria (74). Sin embargo, este mismo me-
tanalisis y otras publicaciones recientes de revisiones des-
criptivas, revisiones sistematicas y metanalisis coinciden
en sefialar que la evidencia actual respecto a la relacion
entre la conducta sedentaria y la obesidad, una vez intro-
ducido un ajuste respecto a la AF, es limitada y poco con-
cluyente (74-77). Ciertamente es necesaria una mayor
investigacion en este campo.

FACTORES GENETICOS. Ademas de los factores deter-
minantes biolégicos y conductuales, hasta la fecha se han
identificado multiples determinantes genéticos que de-
terminan o estan correlacionados con la obesidad (77).
De hecho, los estudios de asociacién de genoma comple-
to han contribuido a identificar méas de 100 variantes ge-
néticas asociadas a la obesidad, pero se desconoce en
gran parte su papel en los procesos causales que condu-
cen a la obesidad, asi como sus consecuencias. Un exa-
men mas detallado de los factores genéticos, ademas de
los mencionados aquiy en el trabajo de Walley et al. (62),
esta fuera del alcance de esta revision y ha sido objeto de
una revision detallada en otras publicaciones (77).

PREVENCION Y TRATAMIENTO

FACTORES CONDUCTUALES. Dejar de fumar y control
del peso. Se ha sefialado que el consumo de cigarrillos y
la obesidad son las principales causas de muertes preve-
nibles en los Estados Unidos (78), asi como en los paises
en desarrollo (79). Por consiguiente, no es de extrafiar
que la combinacién de tabaquismo y sobrepeso u obesi-
dad comporte una carga de salud publica sustancial (80).
Aunque las estimaciones actuales indican reducciones
significativas de la prevalencia mundial de las tasas de
tabaquismo (81) a lo largo de los ultimos 30 afios, las
tasas de obesidad han tenido una evolucion contraria, al-
canzando maximos histdricos (80).

En la actualidad estan apareciendo evidencias que in-
dican de manera uniforme una asociacién inversa entre el
tabaquismo y el peso. Una revision de estudios epidemio-
légicos y clinicos sugiere que los fumadores actuales
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pesan, en promedio, de 4 a 5 kg menos que los no fumado-
res (78, 82, 83) y tienen una menor probabilidad de desa-
rrollar obesidad (79). En este sentido, la asociacién
robusta entre dejar de fumar y aumentar de peso no esta
exenta de fundamentos (79, 82, 84). Los datos sobre el
aumento de peso en personas que dejan de fumar con tra-
tamiento clinico (81) y en personas que han dejado de
fumar seleccionadas de cohortes de base poblacional (79)
indican un promedio de 4 a 5 kg, y el aumento de peso
maximo se observa a los 3 a 12 meses de dejar de fumar
(79, 82, 83). Desde un punto de vista biolégico, se ha suge-
rido que el aumento del apetito, que es un efecto colateral
frecuente de la abstinencia de nicotina (81) conjuntamen-
te con la reduccién del gasto de energia del orden de un
4% a 16%, contribuyen a producir el aumento de peso
que se da en los exfumadores (79). Ademas, hay algunas
evidencias que sugieren que dejar de fumar muestra una
asociacion positiva con la adiposidad abdominal, ya que
anteriormente se ha descrito un PC absoluto mayor (85) y
un mayor aumento del PC en los exfumadores en compa-
racion con los fumadores actuales y las personas que no
han fumado nunca (79, 84). Se ha sugerido que el aumen-
to del PC tras dejar de fumar se debe a un mayor aumento
de la grasa subcutdnea en comparacion con la grasa visce-
ral (79, 84). Sin embargo, seran necesarias nuevas investi-
gaciones para confirmar los efectos de dejar de fumar en
la distribucién de la grasa, en especial por lo que respecta
a su relacion con el riesgo futuro de enfermedad crénica.

Dado que el aumento de peso es una consecuencia no
deseada pero esperada de dejar de fumar, se han disefia-
do diversas intervenciones para fomentar el abandono
del tabaco a la vez que se reduce la ganancia de peso (86).
Entre estas intervenciones ha habido las de farmacotera-
pia, educacion sanitaria para el control del peso, terapia
cognitiva-conductual y recomendaciones de estilo de
vida. Con las diversas intervenciones para dejar de fumar
y controlar el peso evaluadas en una reciente revision Co-
chrane, la eficacia clinica global de todos los tipos de in-
tervenciones destinadas a influir simultdneamente en el
abandono del tabaco y el aumento de peso fue modesta
pero insuficiente. Tan solo las intervenciones de ejercicio
mostraron unos resultados prometedores en cuanto a la
atenuacion a largo plazo (es decir, 12 meses) del aumen-
to de peso asociado a dejar de fumar, mientras que no se
observaron efectos beneficiosos en las evaluaciones rea-
lizadas a mas corto plazo (es decir, <6 meses) (86). Otros
estudios han puesto de manifiesto que la cantidad de AF
realizada mientras se fuma, asi como la AF realizada tras
dejar de fumar, reducen de manera significativa la magni-
tud del aumento de peso tras el abandono del tabaco
(79). No obstante, estos datos subrayan nuevamente la
necesidad de estrategias clinicamente eficaces de control
del peso que puedan aplicarse con facilidad en los pro-
gramas para dejar de fumar (86).
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Consecuencias respecto a un patréon de dieta prudente
frente a componentes especificos de la dieta. El trata-
miento de la obesidad a través de diversas formas de in-
tervencion en la dieta requiere alcanzar un estado de
balance energético negativo a través de una disminucion
del consumo de energia. Mientras que estudios previos
de la nutricién se han centrado en reducir el tamafio de
las raciones o en aislar o eliminar grupos concretos
de alimentos y/o nutrientes, la evidencia mas reciente
sugiere que la mala calidad de la dieta y la cantidad exce-
siva de alimento (por ejemplo, las calorias) son los facto-
res que explican el desequilibrio de energia y, por lo
tanto, la obesidad (87). Por consiguiente, las recomenda-
ciones alimentarias recientes se han apartado de las teo-
rias basadas en nutrientes/componentes especificos de
la dieta y en tacticas de restriccién y eliminacién de ali-
mentos, y se han orientado a la evidencia empirica de
examinar los alimentos consumidos de manera combina-
da y en la composicidn global de la dieta consumida por
las personas (87). En consecuencia, ha habido un mayor
énfasis en los patrones de alimentacién en las guias de
Dietary Guidelines for Americans (88) y de The Obesity
Society/American Heart Association (AHA)/American
College of Cardiology (89), ya que brindan la oportunidad
de caracterizar la densidad nutricional global y, por lo
tanto, la calidad de la dieta que de las conductas alimen-
tarias en una poblacién en vez de proporcionar recomen-
daciones sobre la cantidad de calorias o macronutrientes
a consumir (88). Por lo que respecta a facilitar un aseso-
ramiento conductual, el hecho de centrarse en los patro-
nes de dieta en vez de en nutrientes o grupos de alimentos
especificos puede permitir una mayor flexibilidad y un
cambio incremental menor en la conducta alimentaria, lo
cual puede aumentar la posible adherencia, la atenciéon
del paciente a tomar decisiones de alimentacién saluda-
bles, y la efectividad global de las recomendaciones ali-
mentarias (87).

Los patrones alimentarios mejor estudiados son los
de la dieta de estilo mediterraneo y la dieta del estilo del
Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH) (88,
89); ambas resaltan el consumo de alimentos de origen
vegetal (frutas y verduras, cereales integrales, frutos
secos, legumbres, semillas), cereales integrales (cereales,
panes, arroz o pasta), productos lacteos con pocas grasas
y cantidades bajas de carne roja. Por lo que respecta a la
obesidad, se ha resaltado la efectividad de los tipos de
dieta mediterranea y del DASH para fomentar de una ma-
nera segura la reduccion del peso y reducir el aumento
de peso a largo plazo (cuando se combinan con una res-
triccidon energética) (88, 90), al tiempo que se asocian de
manera uniforme a una reduccién de los factores de ries-
go de ECV y los resultados metabdlicos (91, 92). Es im-
portante sefialar que la adopcién de dietas de estilo
mediterraneo o de estilo DASH se ha propuesto por su
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viabilidad sociocultural (87), y se ha subrayado su posi-
bilidad de generalizacion a diversas poblaciones y la
mayor probabilidad de ambos patrones de alimentacién
de fomentar la reduccion/mantenimiento del peso, asi
como la atenuacion del “rebote” y de aumento de peso
presumiblemente inevitable que se produce tras el éxito
en la reduccion ponderal.
Estrategia de tratamiento de la obesidad: evidencias
respecto a la calidad agregada de la dieta. En conso-
nancia con las recomendaciones de patrones de alimen-
tacion saludables, las prioridades de la alimentacion
basadas en la evidencia incluyen el cumplimiento de una
prescripcion de dieta con baja densidad de energia (88).
El andlisis combinado de los datos de 3 estudios de co-
horte poblacionales en individuos adultos de mediana
edad y edad avanzada han demostrado de manera unifor-
me que un mayor consumo de cereales integrales, frutos
secos, frutas y verduras, verduras que tengan especifica-
mente un mayor contenido de fibra y un menor indice
glucémico ([IG], es decir, mejor calidad de los carbohidra-
tos) y yogurt se asocia, en cada uno de estos casos, con un
menor aumento de peso a lo largo de un seguimiento de
4 afios (93-95). Al mismo tiempo, estos resultados se so-
lapan con los componentes principales identificados en
los patrones de alimentacién de la dieta mediterranea y
la dieta DASH. En cambio, el aumento de consumo de ver-
duras con almidén y un IG superior, como el maiz, los gui-
santes y las patatas, se asocia a un aumento de peso en
estas poblaciones (95). Los mecanismos biolégicos a tra-
vés de los cuales los componentes especificos de la dieta
pueden reducir el aumento de peso se explican a menudo
en relacion con su efecto sobre el hambre y la saciedad
(96). Por ejemplo, las propiedades saciantes de las frutas
y verduras y de los cereales integrales, a través de su
mayor contenido de agua por volumen y de su contenido
de fibra, pueden desplazar de la dieta el consumo de ali-
mentos con mayor densidad energética (96) y reducir la
absorcion de energia en el tubo digestivo (97). Ademas,
el mayor contenido de fibra y el menor IG de estos ali-
mentos pueden moderar en mayor medida el consumo
de energia al retardar la digestion o la absorcion del al-
middn, reduciendo las concentraciones de glucosa pos-
prandiales (98), y provocando, a su vez, una menor
respuesta de insulina y de glucosa, lo cual favorece la oxi-
dacién de las grasas y la lipdlisis en vez de su depésito
(99). Se ha descrito un mayor gasto de energia en reposo
durante la alimentacién isocalérica con un IG bajo frente
a la alimentacion con pocas grasas tras la reduccion del
peso en adultos con sobrepeso u obesidad, lo cual sugiere
que las dietas con un IG reducido pueden tener ventajas
para mantener la reduccion del peso en esta poblacion
muy vulnerable (100).

No son de extranar las observaciones de un mayor
aumento de peso asociado a un mayor consumo de
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carbohidratos refinados (93, 94), que con frecuencia tie-
nen un mayor contenido de almidones, grasas y azucares
afiadidos, ya que se ha planteado la hipétesis de que
estos provocan una respuesta insulinémica inmediata,
seguida de un periodo de hipoglucemia; este efecto com-
binado da lugar a una reduccion de la saciedad y un au-
mento de las sefiales de hambre que, a su vez, provoca el
consumo excesivo de alimentos densos en energia, un
aumento del consumo calérico total, y, por consiguiente,
el aumento de peso con el paso del tiempo. Las conse-
cuencias metabélicas adversas que comporta el mayor
consumo de almidones y cereales refinados descrito en
los individuos con sobrepeso u obesidad, sugiere que los
efectos de estos carbohidratos de IG bajo/contenido en
fibras bajo, de sabor agradable y que se digieren con ra-
pidez, se ven agravados por la resistencia a la insulina
subyacente (101) y pueden potenciar aiin mas las vias
obesogénicas (101, 102).

AZUCARES ANADIDOS. El saber popular indica que el
azucar afiadido (es decir, los edulcorantes afiadidos a los
alimentos procesados y elaborados incluidos los aztca-
resy jarabes aiadidos en la mesa) es un factor clave en la
causa de la epidemia de obesidad (103). La evidencia
mas concluyente respecto al efecto de los aztcares afiadi-
dos en el aumento de peso es la que procede de los estu-
dios en los que se ha evaluado el consumo de BA, que
suponen casi la mitad del aztcar afiadido que se consu-
me en los Estados Unidos (104) y que contintian siendo
una caracteristica alimentaria uniforme asociada a las
tasas de obesidad, DMT2 y ECV (105). Es de destacar que
se ha descrito una mayor acumulacién de grasa visceral y
hepatica, con independencia del peso corporal, en los in-
dividuos que consumen cantidades diarias de BA (105-
107), lo cual sugiere un mecanismo que relaciona el
consumo de BA con la obesidad abdominal y los factores
de riesgo cardiometabdlicos. En respuesta a la creciente
preocupacion existente respecto a los aztcares afiadidos
en el rapido aumento de las tasas de obesidad, la AHA y el
comité consultivo de guias alimentarias de 2015 han
recomendado reducir el consumo de aztcar afiadido a
<10% del consumo total de calorias (88) o consumir
<9 cucharaditas al dia (es decir, 150 calorias al dia) en los
varones y <5 a 6 cucharaditas al dia (es decir, 100 calo-
rias al dia) en las mujeres (108).

Sin embargo, es importante sefialar que la afirmacién
del efecto de los aztcares afiadidos en la obesidad conti-
nua siendo controvertida, puesto que la evidencia res-
pecto a esta asociacion esta respaldada principalmente
por estudios epidemioldgicos y estudios en animales
(109). Esta pendiente de demostrar en estudios controla-
dos y aleatorizados si esta asociacién con la aparicion de
la obesidad tiene un caracter causal (110). Cabe argu-
mentar que el consumo de una cantidad mayor o menor
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de cualquier nutriente o alimento concreto puede modi-
ficar la cantidad total de energia consumida, pero la mag-
nitud de este efecto puede ser diversa en funcién de lo
demas que se consuma en la misma comida (111). En el
contexto del consumo de BA, que estd ligado a una mala
calidad global de la dieta (105), hay factores de confusion
importantes en las caracteristicas de la dieta, como la
dieta occidentalizada, la alimentacién basada en produc-
tos elaborados y el aumento de la conducta alimentaria
fuera del hogar, por no mencionar las conductas de estilo
de vida, como el tabaquismo y un estilo de vida sedenta-
rio. Al mismo tiempo, el hecho de comer fuera de casay el
consumo de comidas para llevar y tentempiés se han aso-
ciado de manera independiente a un mayor consumo de
energia, unos tamafios de racién mayores, un aumento
de peso a largo plazo y un riesgo superior de obesidad
(105). A este respecto, centrarse en las BA o en otros pa-
rametros de medicion de la dieta puede conducir a rela-
ciones diferentes con el aumento de peso a largo plazo y,
por lo tanto, es posible que no identifique con exactitud
la forma en la que factores alimentarios concretos in-
fluyen en la obesidad (87, 94). Dado que la calidad de la
dieta influye presumiblemente en el consumo de energia
(es decir, las calorias totales), los cambios globales en los
parametros de medicion de la dieta que contribuyen a
producir una mejora global del patrén de alimentacién
continuan siendo una prioridad alimentaria clave para la
prevencion y tratamiento de la obesidad y para la salud
cardiometabdlica (105). Ademas, si los niveles de AF y de
ejercicio son altos, la importancia del contenido de azu-
cares y del 1G de la dieta puede reducirse considerable-
mente.

Prevencién en la comunidad. El éxito en la reduccion del
riesgo de obesidad mediante el estilo de vida y la modifi-
cacién de la conducta se ha demostrado en numerosos
ensayos de intervenciones clinicas (90, 112, 113). Sin
embargo, el uso de protocolos estructurados ha limitado
la posibilidad de generalizacién de los resultados clinicos
a un contexto de “practica clinica real” y, en términos ge-
nerales, no se ha demostrado aun la sostenibilidad de las
medidas de modificacion del estilo de vida en unas condi-
ciones distintas de las “controladas por el investigador”.
Aprovechar la aportacién de la comunidad en los estu-
dios clinicos puede ser la clave para asegurar el éxito de
la aplicacion, difusién y traslacion de los abordajes clini-
cos basados en la evidencia a poblaciones vulnerables
mas amplias y diversas. El concepto de colaboracién de
los investigadores con multiples partes interesadas, in-
cluidos los miembros de la comunidad que viven con el
problema que se esta investigando, es la base de la inves-
tigacion participativa basada en la comunidad (113). La
premisa de una participacién relevante de los miembros
de una comunidad se ha relacionado recientemente
con paradigmas de salud interdisciplinarios a multiples
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niveles, que tienen como objetivo vincular las medidas de
prevencion de la comunidad con los servicios clinicos.

La colaboracion integrada de la investigacion clinica y
la comunidad ha proporcionado progresos y es promete-
dora para la investigacion sobre la prevencion de la obe-
sidad. Lo més destacado de estas estrategias de “la clinica
ala comunidad” ha sido la traslacién del programa nacio-
nal de referencia Diabetes Prevention Program a diversos
contextos de la comunidad, como la Young Men’s Christian
Association (114), iglesias (115), centros de asistencia
sanitaria locales (116), comunidades desfavorecidas
(117) y reservas indias en los Estados Unidos (118). En
conjunto, estos protocolos de estilo de vida, cuyo modelo
se baso en el Diabetes Prevention Program, han logrado
mejorar diversos parametros de la obesidad y cardiome-
tabdlicos, y la evidencia obtenida indica una mejora sos-
tenida como minimo 12 meses después de finalizada la
intervencién (119, 120).

Fundaciones de mayor tamafio han anunciado abor-
dajes de cardcter mas sistémico que es probable que limi-
ten la actual epidemia de obesidad (por ejemplo, Kaiser
Family Foundation, Robert Wood Johnson Foundation, Ca-
lifornia Endowmenty W. K. Kellogg Foundation) (121). Un
elemento central de estos programas ha sido la aplica-
cién de intervenciones mas sostenibles, a nivel de politi-
ca, de sistemay de entorno, que transformen los entornos
locales y eliminen los obstaculos (ambientales y sociales)
que de otro modo dificultarian la toma de decisiones in-
dividual sobre conductas de salud. Muchos de estos pro-
gramas financiados han demostrado con éxito que los
cambios en el entorno de la comunidad (es decir, la crea-
cién de entornos en los que se pueda caminar de modo
seguro y con mas espacios verdes; el acceso a un coste
mas asequible, la mayor proximidad y disponibilidad de
alimentos nutritivos; y un mayor acceso a los servicios de
salud y los programas de bienestar en las escuelas) pue-
den conducir a resultados de salud publica deseables,
sustanciales y sostenibles (121, 122). Otros ejemplos de
estrategias de prevencion de la obesidad aplicadas en las
iniciativas de Communities Putting Prevention to Work de
los Centers for Disease Control que han producido una
mayor reducciéon de la obesidad son los de ambito comu-
nitario y estatal dirigidos especificamente al entorno de
la comunidad (es decir, el lugar en el que vive la persona)
y los de modificacion de miultiples contextos en los que el
entorno de la comunidad puede afectar directamente a
muchos individuos (121). La magnitud global del efecto y
la sostenibilidad a largo plazo de estas iniciativas a nivel
de politica, de sistema y de entorno, para reducir la obe-
sidad en diversos contextos de la comunidad no se han
determinado atn y es probable que varien en funcién de
los factores de la comunidad. No obstante, aprovechar la
colaboracion entre los miembros de la comunidad, los
sistemas de asistencia sanitaria, las instancias decisorias
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y otras partes interesadas parece ser esencial para opti-
mizar las inversiones futuras en la prevencién de la obe-
sidad y para facilitar una mejora mas rapida de la salud
de la poblacién (123).
Factores de la sociedad/personas de referencia. En la
labor de prevencion de la obesidad, las acciones empren-
didas se han visto dificultadas (estratégicamente) por el
debate sobre la responsabilidad de ellas y, mas concreta-
mente, por sila obesidad debe aceptarse realmente como
una responsabilidad individual o como una tarea am-
biental/publica (124, 125). Por consiguiente, el debate
sobre las estrategias de prevencion de la obesidad se ha
trasladado al terreno politico (110, 124, 125). Por ejem-
plo, las opiniones que se decantan por la responsabilidad
personal derivan de la creencia de que la obesidad es
causada por la irresponsabilidad del individuo al no evi-
tar conductas de estilo de vida poco saludables (por
ejemplo, dieta e inactividad, sedentarismo) y por lo tanto
parten de la premisa de la decisién individual de seguir
una alimentacién y unas practicas de estilo de vida razo-
nables. En general, los defensores de la responsabilidad
personal consideran que cualquier forma de interferen-
cia gubernamental es intrusiva, exigente y paternalista;
en otras palabras, una clara violacién de sus derechos de
la primera enmienda y de la libertad de eleccién (124,
125). Las personas que se alinean con este punto de vista
son favorables al sector industrial que aborda los proble-
mas percibidos de la obesidad (124). Al mismo tiempo,
estos argumentos son como un eco perturbador que re-
cuerda los vicios de la industria del tabaco, que acumulé
el concepto de responsabilidad personal como su prime-
ra linea de defensa frente a la regulacion (125). En res-
puesta a lo que solamente puede contemplarse como una
campaiia exitosa, el gobierno ha adoptado una posicién
mas de apoyo que de reacciéon al impulsar soluciones que
se consideran del tipo “laissez faire”; es decir, el desarro-
llo de una educacidén sanitaria aprobada sobre la nutri-
cion y el fomento de la AF/ejercicio a través de la
propaganda. Como ponen claramente de manifiesto las
estadisticas actuales de obesidad de nuestro pais, estas
medidas conservadoras no han mostrado aiin ningun
efecto significativo de retardo de la obesidad en el pais.
El concepto de que la obesidad es causada y también
exacerbada por nuestro entorno obesogénico es coheren-
te con lo que afirman quienes abogan por la responsabi-
lidad ambiental/gubernamental. Asi pues, los defensores
de la responsabilidad ambiental fomentan las respuestas
mediante reglamentacion por parte del gobierno (125).
Con mucha perseverancia, se han producido avances a
nivel local y estatal para aumentar la concienciaciéon
sobre la obesidad, destoxificar nuestro entorno y mejo-
rar la salud del ptblico en general a través de acciones de
presién (por ejemplo, Obesity Society, Center for Science
in the Public Interest, American Diabetes Association, AHA
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y Academy of Nutrition and Dietetics). Aunque algunas
iniciativas, como la de indicar las calorias o la nutricién
en los menus y la reglamentacion sobre los componentes
de los alimentos (es decir, las grasas trans en los restau-
rantes), han encontrado resistencias por parte de la in-
dustria y una oposiciéon por parte del publico, otras
estrategias mas controvertidas, como la de limitar los
anuncios de alimentos (en especial los dirigidos a los jo-
venes) o los impuestos sobre las BA, han tenido tan solo
éxitos regionales, pero con la posibilidad de alcanzar una
influencia a nivel nacional. Con independencia de que
estos éxitos hayan sido de larga o de corta duracidn, cada
una de estas iniciativas de salud publica ha sido ttil para
aumentar la percepcion de la obesidad como amenaza
nacional para nuestra sociedad.

Sin embargo, si el gobierno va a intervenir, puede dis-
ponerse de una cierta perspectiva al respecto a partir de
la experiencia del Proyecto de Karelia del Norte (126,
127). En las décadas de 1960 y 1970, la mortalidad por
ECV en Finlandia era tal vez la mas alta del mundo. En
1972 se puso en marcha el Proyecto Karelia del Norte
para reducir la mortalidad por EC extremadamente alta a
través de un cambio de conducta y una reduccion de los
principales factores de riesgo para la ECV en el conjunto
de la poblacién de Karelia del Norte, con medidas orien-
tadas al tabaquismo, el colesterol y la presion arterial, lo
cual condujo a una reduccién impresionante de la mor-
talidad por EC (127). Por consiguiente, algunos de los
aspectos gubernamentales del éxito de este tipo de pro-
gramas podrian trasladarse también a la obesidad en Es-
tados Unidos y en todo el mundo.

¢HACIA DONDE VAMOS AHORA?

Dada la existencia de opiniones contrarias respecto a
la responsabilidad, no resulta extrafio que los debates
sobre las soluciones para la obesidad hayan conducido a
recomendaciones de politicas divergentes (125). La
cuestion principal respecto a la forma en la que nuestra
legislacion debe responder al problema de la obesidad no
se ha resuelto aun. El tratamiento de la obesidad a través
de intervenciones médicas (es decir, desde las quirurgi-
cas hasta las farmacéuticas) ha aumentado de forma sig-
nificativa en los ultimos afios, mientras que la prevenciéon
de la obesidad, que es el enfoque de sentido comtn y con
una relacién coste-efectividad mas favorable para rever-
tir la inevitable previsién de obesidad en nuestro pais y
en todo el mundo (128) ha continuado estando perdida
en medio de las politicas para la obesidad. Parece claro
que son necesarias iniciativas mas potentes para influir
en la evaluacion de la obesidad en el mundo. Por ejemplo,
cualquier estrategia propuesta que aborde la crisis de la
obesidad en los Estados Unidos requerird una base
comun entre los grupos de presion en salud publica; sin
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embargo, la creacion de enfoques que aporten un benefi-
cio personal y publico contintia siendo un verdadero
reto. El aprovechamiento de la responsabilidad personal
para “rehabilitar” todos los sectores de nuestro entorno
(es decir, programas escolares, sector de la alimentacién
y practicas de comercializacién, impuestos en los alimen-
tos) ha sido un elemento central en las propuestas que
han sugerido grupos de interés especificos, que han par-
tido de la premisa de que crear estas situaciones “por
defecto” mas saludables en nuestro entorno facilitara
una toma de decisiones mas responsable, y cerrara la
brecha existente entre los puntos de vida individualistas
y ambientales compartidos por las instancias normativas
(125). Es indudable que las soluciones de ese tipo depen-
den de una defensa eficaz del publico (124) y de un ejer-
cicio de la autoridad mas juicioso por parte de todos los
sectores de la administracion, para regular mejor la con-
ducta individual y fomentar la salud publica (110, 125).
En ultima instancia, reconciliar la division existente res-
pecto a nuestra crisis de obesidad requerird un mayor
compromiso de los individuos y de los responsables de
las decisiones politicas del entorno, asi como de los gru-
pos de presion (es decir, el gobierno y la industria ali-
mentaria) para crear una cultura proactiva de salud y
bienestar que aspire a prevenir la enfermedad crénica
mas que a tratarla. Ciertamente, los esfuerzos mundiales
por aumentar la AF/ejercicio y la FCR alo largo de toda la
vida haran mucho por promover estas medidas (129).

Caracteristicas especificas de la AF/entrenamiento de
ejercicio. Tal como se ha comentado antes, al igual que en
otros articulos de esta serie de seminarios, hay evidencias
sustanciales que indican que una AF baja es un factor sig-
nificativo, posiblemente el mas importante, que contribu-
ye a producir el aumento de peso y la obesidad (68-70).
Ciertamente, la AF y el entrenamiento de ejercicio son
mejores para prevenir el aumento de peso que promover
determinados niveles de reduccién del peso en la obesi-
dad mas grave (130). Sin embargo, la AF/ejercicio es cru-
cial para prevenir un mayor aumento del peso en los
individuos con sobrepeso/obesidad y para evitar que las
personas con sobrepeso pasen a ser obesas y que las que
tienen obesidad leve progresen a un nivel de obesidad
grave o morbido. Los investigadores han especulado res-
pecto a la cantidad de AF que es necesaria para prevenir
el aumento de peso, fomentar una reduccion de peso cli-
nicamente relevante y prevenir que vuelva a aumentar el
peso tras una reduccién satisfactoria (130). El American
College of Sports Medicine recomienda de 150 a 250 min/
semana de AF moderada o enérgica, con un equivalente
energético de 1200 a 2000 kcal/semana para prevenir el
aumento de peso. Para inducir una reduccién del peso en
los pacientes con sobrepeso u obesidad, las necesidades
son considerablemente mayores, y la prevencion de la re-
cuperacion del peso tras una reduccion satisfactoria se
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encuentra en un punto intermedio entre las dos cosas
(tabla 3). Aunque muchos de los estudios de reduccion del
peso han definido la reduccién de peso clinicamente rele-
vante como la 25%, nosotros hemos demostrado que se
produce una mejora considerable de la resistencia a la
insulina con una reduccién de peso modesta (3% a 4,9%)
con el entrenamiento de ejercicio, que es similar a la obte-
nida con una reduccién de peso mas sustancial y puede
constituir pues un objetivo de reduccién de peso inicial
razonable con el entrenamiento de ejercicio (131). Parece
claro que la mejora de la FCR con AF y entrenamiento de
ejercicio es de extraordinaria importancia y puede ser
mas importante que la reducciéon de peso en si, puesto
que hay considerables evidencias que sugieren que la
forma fisica puede ser mas importante que la adiposidad
en la prediccién del prondstico (47, 113).

CONDUCTAS SEDENTARIAS. Conjuntamente con las
medidas destinadas a aumentar la participacién en la AF,
el abordaje de la conducta sedentaria excesiva ha sido un
punto clave en las estrategias de prevencion de la obesi-
dad y la enfermedad crénica (132). Sin embargo, el
sedentarismo es un constructo diferente del de la inac-
tividad fisica (57) y por consiguiente se considera un
factor determinante especifico de las consecuencias de
salud (133). Se entiende especificamente por conducta
sedentaria el tiempo pasado estando sentado, recostado o
en decubito (por ejemplo, mirando la television, jugando
con videojuegos, conduciendo un coche, sentado o leyen-
do) durante las horas de vigilia, lo cual supone un gasto de
energia de <1,5 equivalentes metabélicos (MET) (71,
134). En consecuencia, la cantidad de tiempo pasado en
conductas sedentarias se asocia a un aumento del riesgo
de aumento de peso (135) y por lo tanto se considera un
presunto factor de riesgo para la obesidad, otros trastor-
nos crénicos diversos (135) y, en ultima instancia, una
mayor mortalidad (136); los riesgos asociados a la obesi-
dad son independientes de los del peso corporal, la AF y
las conductas alimentarias (137). El riesgo maximo de
obesidad y comorbilidades es el que se da en las personas
inactivas con niveles superiores de sedentarismo (132) y
que, por lo tanto, tienen una mayor necesidad de inter-
venciones de estilo de vida. De todos modos, incluso las
personas que por lo demas son fisicamente activas, pero
pasan periodos prolongados de conducta sedentaria,
estan sujetas a alteraciones cardiometabdlicas adversas
(132,137). Desde un punto de vista fisiolégico, estar sen-

TABLA 3 Recomendaciones de actividad fisica

* Mantenimiento y mejora de la salud: 150 min/semana
* Prevencion del aumento de peso: 150 a 250 min/semana

« Fomento de una reduccion de peso clinicamente significativa
relevante: 225 a 420 min/semana

* Prevencion del aumento de peso tras una pérdida de peso:
200 a 300 min/semana
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tado durante un tiempo prolongado comporta la pérdida
del gasto energético acumulado que se produce durante
las contracciones de los grupos musculares grandes (por
ejemplo, piernas, espalda y tronco) al caminar en las
horas de vigilia (135), lo cual contribuye a producir una
mayor propension al sobrepeso o la obesidad. Un cambio
de 2 h/dia en el que se pase de conductas de intensidad
leve (es decir, 2,5 MET) a conductas sedentarias (es decir,
1,5 MET) equivale a 2 MET-h/dia (es decir, 2 kcal/kg/dia
de energia conservada). En este contexto, puede calcular-
se que en una persona de peso corporal normal y con un
gasto de energia en reposo de 67 kcal/h, este aumento de
la conducta sedentaria corresponderia a un exceso de
134 kcal/dia, lo cual equivale a la cantidad de energia que
se gasta durante un episodio de 30 minutos de caminar a
ritmo vivo (3,5 MET). En cambio, en un individuo obeso,
un periodo de tiempo adicional de 2 h/dia pasadas estan-
do sentado corresponde aproximadamente a un exceso de
350 kcal/dia (138). Este ejemplo resalta nuevamente la
importancia de fomentar la AF en los individuos obesos.
Ademas, un estudio de Ekelund et al. (73) puso de mani-
fiesto que una AF alta abolia casi por completo los efectos
adversos de permanecer sentado durante un tiempo pro-
longado sobre la mortalidad por cualquier causa.

Dadas las caracteristicas de nuestra sociedad contem-
poranea, y de modo coherente con lo indicado por las
publicaciones epidemiolédgicas, parece claro que tanto la
insuficiencia del ejercicio como la de la AF general, com-
binadas con un tiempo excesivo estando sentado, impul-
san el aumento de peso y dificultan, presumiblemente los
intentos de reducir el peso. En promedio, para una perso-
na con un peso de 72 kg, cada minuto de conducta seden-
taria reemplazado por una AF ligera corresponderia
presumiblemente a un gasto adicional de 1 kcal (calculo
basado en la asuncion de 1,5 frente a 2,3 MET para una
persona de 72 kg de peso) (139). Asi pues, por lo que res-
pecta al tratamiento de la obesidad, al recomendar a los
pacientes que reduzcan el tiempo que permanecen sen-
tados y reemplacen de manera 6ptima la conducta se-
dentaria por moverse un poco mas (133), es probable
que se obtenga una reduccién del peso, un control ade-
cuado del peso, y lo que es mas importante, una mejora
de la salud, sobre todo en las personas en las que hay una
carga sustancial de enfermedad o un riesgo considerable.
En favor de ello cabe indicar que cada vez hay mas evi-
dencias que sugieren que interrumpir las actividades se-
dentarias con una AF ligera mejora de manera efectiva
diversos dominios de los factores de riesgo cardiometa-
bélicos en las poblaciones con sobrepeso/obesidad, y en
especial en las que presentan disglucemia (140) o DMT?2
(141). De igual modo, se ha demostrado que la sustitu-
cion de dosis incluso modestas de tiempo de sedentaris-
mo (por ejemplo, 10 minutos) por cantidades iguales de
AF (142) o la interrupcién del tiempo de permanencia
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sentado con periodo de 2 minutos de caminar a una in-
tensidad leve o moderada cada 20 minutos (102) tiene
efectos favorables clinicamente relevantes en el IMC y el
PC, al igual que en la hemoglobina glucosilada, los lipidos
(142), la glucosa posprandial y los niveles de insulina
(102, 140). En dltima instancia, aunque se base principal-
mente en estudios de observacion, la evidencia existente
es prometedora respecto a la reversion de las consecuen-
cias que tiene para la salud la obesidad. En el esfuerzo
por tratar la obesidad, la participacion en estrategias que
interrumpan o sustituyen el tiempo de sedentarismo con
cantidades modestas de una AF ligera es un enfoque pru-
dente, pero viable, para fomentar la reduccién del peso y
optimizar el cumplimiento de la terapia de estilo de vida
conductual a lo largo del tiempo (139, 142).

FARMACOTERAPIA Y CIRUGIA BARIATRICA

De manera similar a lo que ocurre con otras enfermeda-
des cronicas en las que la modificacion de estilo de vida
por si sola puede no ser lo bastante eficaz para controlar
los sintomas y/o los resultados adversos, la farmacotera-
pia y la cirugia bariatrica son 2 tratamientos basados en
la evidencia que pueden emplearse para intensificar la
terapia de la obesidad. El objetivo del uso de estas inter-
venciones es potenciar la reduccion del peso y mejorar
las comorbilidades asociadas, como la hiperglucemia, la
hipertension y la dislipidemia. Segtn la Food and Drug
Administration de Estados Unidos, los medicamentos
para la obesidad se han autorizado para pacientes con un
IMC 230 kg/m? o con un IMC 227 kg/m? si hay enferme-
dades o factores de riesgo relacionados con la obesidad
concomitantes y las medidas de dieta y AF no han sido
eficaces. Los medicamentos para la obesidad requieren la
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aplicacion de una modificaciéon del estilo de vida como
base parala accion del fairmaco, dada la importancia de la
interaccion entre el medicamento y la conducta; en otras
palabras, con la modificacion farmacolégica de la sensa-
cién de hambre y/o saciedad, los pacientes deben modi-
ficar de manera deliberada y consciente su conducta
alimentaria para conseguir que se produzca una reduc-
cién del peso, causando con ello un balance de energia
(calorias) negativo.

De entre los 6 medicamentos autorizados por la Food
and Drug Administration que se utilizan actualmente
(tabla 4), 5 han sido autorizados para la reducciéon del
peso y el mantenimiento de la reduccion del peso (orlis-
tat, lorcaserina, fentermina/topiramato, naltrexona de
liberacion sostenida, bupropién de liberacion sostenida y
liraglutida), y 1 ha sido autorizado tan solo para un uso a
corto plazo (fentermina). Excepto en el caso de orlistat,
que actua periféricamente como inhibidor competitivo
de la lipasa gastrointestinal, los otros 5 medicamentos
tienen accién central y afectan a lugares del centro del
apetito del hipotalamo, el nticleo del tracto solitario o los
centros de recompensa del cerebro. Los pacientes que
responden a la medicacion presentan percepciones di-
versas de menos hambre, una saciedad mas temprana y
prolongada, menos pensamientos sobre alimentos y una
reduccion del deseo imperioso de comer. Por consiguien-
te, los pacientes son mas capaces de cumplir una dieta
con una cantidad controlada de calorias.

Excepto por la fentermina, que fue autorizada en 1959
como farmaco para la reduccién de peso a corto plazo, los
otros 4 medicamentos de accién central han sido autori-
zados después de 2012 y se ha estudiado su eficacia y
seguridad en ensayos clinicos controlados con placebo,
doble ciego y aleatorizados. Se presenta un resumen de

Fentermina - Topiramato

TABLA 4 Resumen de las medicaciones para la obesidad de accion central autorizadas para el control del peso a largo plazo

Lorcaserina

Naltrexona - Bupropion Liraglutida

Mecanismo de accién Modulacién simpaticomimética
de los receptores de cido
gamma-aminobutirico y/o
inhibicién de los receptores

de AMPA/kainato glutamato

Porcentaje medio de 7,8-10,9 frente a 1,2-1,6
reduccién del peso:
farmaco frente a

placebo*

Cambio de categoria
en la reduccién
de peso del 5%:
farmaco frente a
placebo*

62,0-66,7 frente a 17,3-21,0

Eventos adversos mas
frecuentes

Sequedad de boca, parestesias,
cefalea, insomnio

Posologia y forma de Una vez al dia

Agonista selectivo de los
receptores de serotonina
(5-hidroxitriptamina)2c

4,8-5,8 frente a 3,0-3,6

47,2-47,5 frente a 20,3-25,0

Cefalea, mareo, diarrea

Dos veces al dia o una vez al dia,

Inhibidor de la
recaptacion de
antagonistas de
opioides de dopamina
y noradrenalina

6,1-6,5 frente a1,3-1,9

Agonista de péptido de
tipo glucagén-1

6,2-8,0 frente a 0,2-2,6

48,0-50,5 frente a
16,0-17,1

63,2-81,4 frente a
27,1-48,9

Nauseas, sintomas Gl,
cefalea, insomnio

Nauseas, sintomas Gl

2 comprimidos dos Una vez al dia mediante

administracion

formulacién de liberacién
prolongada

veces al dia

inyeccion subcutanea

*Media de resultados a 1 afio en los ensayos clinicos.

AMPA = acido alfa-amino-3-hidroxi-5-metilo-4-isoxazolepropidnico; Gl = gastrointestinal.
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las medicaciones, los resultados de reduccién de peso y
los eventos adversos en la tabla 4 (143-150). Tiene inte-
rés sefialar que la fentermina, el topiramato, la naltrexo-
na, el bupropiéon y la liraglutida han sido autorizados
anteriormente en otras indicaciones y son medicamentos
que los clinicos ya deben conocer. Cuando se usan en
combinacidn o a una dosis diferente, son eficaces para la
reduccion del peso. En cambio, la lorcaserina es un com-
puesto nuevo que se ha desarrollado de manera selectiva
como agonista serotoninérgico. Se observan mejoras
clinicas y estadisticas, dependientes de la dosis, en los
parametros metabélicos y CV intermedios, que estan re-
lacionados con la reduccion del peso. La eleccién de la
medicacion a utilizar se basa en varios factores, como son
las comorbilidades, las interacciones farmacolégicas, los
efectos secundarios, la via de administracion, la frecuen-
cia de administracién y el coste. La guia de la Endocrine
Society sobre el tratamiento farmacolégico de la obesi-
dad resalta la importancia de una toma de decisién com-
partida en el uso y la eleccion de los farmacos (151).

Dado su mayor riesgo y coste, la cirugia bariatrica
debe contemplarse para los pacientes con obesidad grave
(IMC 240 kg/m?) y para los que presentan una obesidad
moderada (IMC 235 kg/m?) asociada a un trastorno mé-
dico grave, como diabetes, cardiopatia, apnea del suefio,
anomalia lipidica o enfermedad de higado graso no alco-
hélico. Segtin la guia de AHA/American College of Cardio-
logy/The Obesidad Society, a los pacientes que estan
motivados para perder peso y que no han respondido al
tratamiento conductual, con o sin farmacoterapia, con
una reduccion de peso suficiente para alcanzar los objeti-
vos pretendidos en cuanto a los resultados de salud, se
les debe informar de que la cirugia bariatrica puede ser
una opcioén apropiada para mejorar la salud (90).

Las 2 intervenciones realizadas con mas frecuencia
son la gastroplastia en manga por via laparoscépica y la
derivacion gastrica en Y de Roux. Los beneficios clinicos
que aporta la cirugia bariatrica para alcanzar una reduc-
cion del peso y aliviar las comorbilidades metabdlicas se
han atribuido en gran parte a los cambios de la respuesta
fisiol6gica de las hormonas intestinales, el metabolismo
de los acidos biliares, la microbiota y el metabolismo del
tejido adiposo. La media de reduccién de peso a los 2 a
3 afios de la intervencién quirtrgica oscila entre el 20% y
el 34% del peso corporal inicial, segin cudl sea la inter-
vencion. Se han descrito mejoras significativas de los re-
sultados de ECV, como infarto de miocardio, ictus, riesgo
y eventos de ECV, y mortalidad en estudios controlados y
con emparejamiento (152, 153). Uno de los resultados
clinicos mas importantes es el papel de la cirugia baria-
trica en el tratamiento de los pacientes con DMT2, en los
que la cirugia bariatrica/metabédlica ha producido un
control glucémico de los pacientes con DMT2 superior al
obtenido con diversas intervenciones médicas y de estilo
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de vida (154, 155). A la vista de estos datos, las Normas
de asistencia de la diabetes de 2018 de la American
Diabetes Association han incluido la cirugia bariatrica en
el algoritmo de tratamiento de la DMT2. Todos los pa-
cientes quirdrgicos deben participar en programas poso-
peratorios de apoyo a la modificacién del estilo de vida
ya que la obesidad se considera una enfermedad crénica.

CUIDADORES DE LA PROMOCION
DE LA SALUD

En los Estados Unidos, al igual que en la mayoria de los
paises del mundo, la asistencia sanitaria esta siendo obje-
to de un importante y necesario cambio de paradigma que
comporta el reconocimiento de 5 puntos importantes:
1) La principal preocupacion de la asistencia sanitaria en
todo el mundo es el rapido aumento que las consecuen-
cias negativas de la enfermedad cronica, tanto en la crisis
actual como en las predicciones futuras, tendran en los
resultados de salud y en la economia. 2) La obesidad es el
principal factor de riesgo para la aparicién de una enfer-
medad croénica. 3) De cara al futuro, sera necesario cen-
trarse mucho mas en la prevencion de las enfermedades
crénicas, a poder ser antes de que se manifiesten los facto-
res de riesgo principales, incluido el exceso de masa cor-
poral. 4) La MVS, que incluye la AF y en general un mayor
movimiento, una nutricién saludable, un peso corporal
saludable y no fumar, es crucial para la prevencion y para
el tratamiento de la enfermedad crénica. 5) Para avanzar
hacia un enfoque mas centrado en la prevenciéon de la en-
fermedad cronica y el necesario aumento de aplicacion de
la MVS, es preciso que evolucione la forma en la que for-
mamos a nuestros profesionales de la salud.
Recientemente, la AHA ha publicado una declaraciéon
cientifica titulada “Formacién de los médicos para alcan-
zar una competencia en el asesoramiento sobre vida: un
fundamento esencial para la prevencion y el tratamiento
de las enfermedades cardiovasculares y otros trastornos
médicos cronicos” (156). Esta declaracion, centrada en la
formaciéon médica, reconoce que la MVS no se aplica con
frecuencia en la practica clinica actual; *34% de los mé-
dicos declaran que aconsejan sobre estilo de vida a sus
pacientes en las visitas en la consulta. Tiene interés sefa-
lar que los pacientes refieren que reciben una MVS con
una frecuencia aiin mas baja; a titulo de ejemplo, los pa-
cientes obesos sefialaron que sus médicos de atencion
primaria les asesoraron respecto a la AF y la nutricién en
~20% y =25% de las visitas en la consulta, respectiva-
mente (90). Esto contrasta con las guias actuales para el
sobrepeso y la obesidad que asignan a los consejos sobre
estilo de vida, el principal de los cuales es el de AF
y nutricion saludable, una recomendacién de clase A y
nivel 1 (90). Un mecanismo principal por el que se produ-
ce la actual baja utilizaciéon de la MVS por parte de los
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médicos es la falta de formacién en este campo crucial a
lo largo de los estudios de medicina; en la actualidad son
muy pocas las facultades de medicina que disponen de
un programa bien elaborado sobre MVS (156, 157). Los
estudiantes de medicina a los que no se conciencia de la
importancia de un estilo de vida saludable para la pre-
vencion y el tratamiento de la enfermedad crénica, o que
no estan preparados para aplicar la MVS, tienen una baja
probabilidad de integrar esta intervencién importante en
su practica clinica una vez titulados. Los datos existentes
indican que, cuando la formacién médica incluye temas
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de MVS de un modo relevante, los estudiantes compren-
den su importancia para la prevencion y el tratamiento
de la enfermedad crénica (158). La AHA, la American
College of Cardiology Foundation, el American College of
Physicians y el Institute of Medicine han hecho llama-
mientos para que los planes de estudio de las facultades
de medicina incluyan en mayor medida la MVS (156, 159,
160). La reciente declaracién de la AHA sobre la forma-
ci6on médica para la MVS propuso incluir competencias
de ciencia de la conducta, nutricién y AF en los estudios
de grado de medicina (tablas 5 a 7). Los autores de esta

de pregrado

Dominios

TABLA 5 Objetivos docentes respecto al conocimiento de ciencias de la conducta y desarrollo de competencias en la formacion médica

Objetivos docentes

Conocimientos

Competencias

cambio de conducta y elabore un plan.

ello sea apropiado.

Describir los pasos del asesoramiento que fomentan el cambio de conducta.
Describir un enfoque centrado en el paciente y los conceptos basicos de las principales teorias del cambio de la conducta.

Identificar el conocimiento experto de un asesor de conducta y diferenciar a los profesionales de la salud que tienen un
conocimiento experto para respaldar tipos concretos de cambio de conducta de estilo de vida.

Evaluar las conductas de estilo de vida y la confianza y disposicion de los pacientes a introducir cambios en ellas.
Mostrar capacidades de comunicacion eficaces centradas en el paciente para facilitar que este establezca objetivos de

Utilizar técnicas apropiadas de cambio de conducta, como el establecimiento de objetivos, la automonitorizacion y el
refuerzo, para respaldar a los pacientes en la aplicacion de cambio de estilo de vida saludable.

Adaptar adecuadamente el asesoramiento a la edad, sexo, raza u origen étnico, cultura y preferencias de los pacientes.
Remitir al paciente a un asesor de conducta u otro profesional de la salud con un conocimiento experto en conducta cuando

Reproducido con permiso de Hivert et al. (156).

Dominios

TABLA 6 Objetivos docentes de la evaluacion nutricional y el asesoramiento al respecto en la formacion médica de pregrado

Objetivos docentes

Evaluacién de
la nutricion

Diagnéstico de
la nutricion

Describir los beneficios de salud de los patrones de alimentaciéon recomendados y las guias de alimentacién actuales para
el mantenimiento de la salud y para la prevencion y el tratamiento de diversos trastornos médicos.

Evaluar las conductas alimentarias y determinar el consumo habitual de alimentos de los pacientes.

Identificar la necesidad de una evaluacion nutricional detallada y la derivacion a un dietista titulado u otro profesional
de la salud con un conocimiento experto nutricional cuando ello sea adecuado.

Describir la patogenia de los diagndsticos relacionados con la nutricién.
Diagnosticar los problemas relacionados con la nutricién y priorizarlos.

Intervencion de
nutricion

Monitorizacion
y evaluacion de
la nutricién

Identificar y utilizar los diagndsticos para la documentacion en las historias clinicas de los pacientes.

Comunicarse de manera eficaz con un dietista titulado, incluido el conocimiento de la informacién transmitida mediante
el sistema de “problema, etiologia, signos y sintomas” que utilizan con frecuencia los dietistas.

Evaluar la confianza y disposicion de los pacientes al cambio a una conducta de estilo de vida saludable que incluya buenas
practicas nutricionales.

Asesorar a los pacientes sobre los beneficios de las practicas nutricionales recomendadas basadas en la evidencia, por lo que
respecta a la prevencion y el tratamiento de diversos trastornos médicos.

Utilizar competencias y herramientas apropiadas para el cambio conductual, con objeto de ayudar a los pacientes a iniciar y
mantener buenas practicas nutricionales.

Mostrar capacidades de comunicacion efectiva con los pacientes y con otros profesionales de la salud que tengan un
conocimiento experto nutricional.

Asesorar a los pacientes adecuadamente segtin la edad, sexo, raza u origen étnico, cultura y otras caracteristicas personales.

Identificar la necesidad y el momento apropiado para derivar al paciente a un dietista titulado u otro profesional de la salud
con un conocimiento experto en nutricion con objeto de modificar una conducta relacionada con la nutricién.

Respaldar la aplicacion de la intervencion de nutricién con los miembros del equipo de asistencia sanitaria.
Facilitar el establecimiento de objetivos y la evaluacion periddica de las recomendaciones alimentarias.

Respaldar los cambios de conducta mediante la recomendacién de usar herramientas de monitorizacion para alcanzar los
objetivos relativos a la nutricion.

Evaluar los efectos de salud de las modificaciones de la nutricién realizadas por los pacientes.

Reproducido con permiso de Hivert et al. (156).

83



84

Lavie et al.
Peso corporal y obesidad

JACC VOL. 72, NO. 13, 2018
25 DE SEPTIEMBRE, 2018:1506-31

Dominios

TABLA 7 Objetivos docentes de la evaluacion de la AF y el ejercicio y del asesoramiento al respecto en la formaciéon médica de pregrado

Objetivos docentes

Evaluacion de la AF

Describir las respuestas fisioldgicas normales a un episodio agudo de ejercicio y las adaptaciones al entrenamiento de ejercicio
aerdbico y de resistencia.

Describir los beneficios para la salud de la AF para el mantenimiento de la salud y en diversos trastornos médicos asi como las
guias recomendadas para un estilo de vida activo.

Prescripcion de AF
y ejercicio

Asesoramiento de
AF y ejercicio,
estrategias de
conducta

AF y el ejercicio.
de trastornos médicos especificos.
mantenimiento de un plan de AF.

y ejercicio en todos los contextos clinicos.

sanitaria.

de objetivos y la reevaluacion periddica.

Salud personal

del médico para los pacientes.

Evaluar las conductas de AF con el empleo de las herramientas apropiadas para los pacientes que estan sanos, los que tienen
una enfermedad controlada y los que viven con una discapacidad.

Identificar la necesidad de evaluaciones adicionales como las pruebas de esfuerzo limitadas por los sintomas y remitir
a los pacientes a los profesionales de la salud o al dmbito clinico apropiados.

Identificar a los individuos que no cumplen las recomendaciones actuales de AF.

Desarrollar una prescripcion de AF o ejercicio que sea segura para personas aparentemente sanas, personas con un aumento
del riesgo de desarrollar una enfermedad no transmisible crénica y pacientes con trastornos médicos especificos.

Identificar las limitaciones/riesgos y las contraindicaciones de manera individualizada para realizar AF o un programa de
ejercicio estructurado y adaptar las recomendaciones en consecuencia.

Evaluar la confianza y disposicion de los pacientes al cambio a una conducta de estilo de vida saludable por lo que respecta a la

Asesorar a los pacientes sobre los efectos beneficiosos de la AF en el mantenimiento de la salud y la prevencién y tratamiento

Utilizar herramientas y competencias adecuadas de cambio de conducta para apoyar a los pacientes en el inicio o el

Mostrar capacidades de comunicacién efectiva con los pacientes en relacién con la evaluacion y el asesoramiento sobre AF

Asesorar a los pacientes adecuadamente segtin la edad, sexo, raza u origen étnico, cultura y otras caracteristicas personales.

Identificar la necesidad de programas de AF individualizados o supervisados al remitir a un paciente a profesionales de la salud
apropiados que tengan un conocimiento experto de la AF o el ejercicio.

Respaldar la aplicacion de la intervencion de AF en estrecha colaboracién con otros miembros del equipo de asistencia

Utilizar estrategias de conducta para mantener un estilo de vida activo, incluida la monitorizacion, el establecimiento

Evaluar los efectos de salud de las modificaciones de la AF junto con los pacientes y reforzar o adaptar el plan en consecuencia.
Identificar la importancia de un estilo de vida activo para su propia calidad de vida, equilibrio profesional y como modelo de rol

Reproducido con permiso de Hivert et al. (156).
AF = actividad fisica.

revisién respaldan incondicionalmente un plan de estu-
dios que incluya contenidos potentes de MVS en todas las
facultades de medicina, con la inclusién de las competen-
cias enumeradas en las tablas 5 a 8.

Aunque los médicos deben desempefiar un papel de
liderazgo en la aplicacién de la MVS, todos los profesio-
nales de la salud (por ejemplo, enfermeras, farmacéuti-
cos, dentistas, fisioterapeutasy terapeutas ocupacionales)
pueden y deben desempefiar un papel importante. En
todos los contextos de practica clinica, desde la atenciéon
primaria hasta las clinicas especializadas en el trata-
miento de enfermedades crénicas (por ejemplo, cardio-
logia, neumologia, endocrinologia), los pacientes deben
recibir un mensaje de MVS coincidente. Lamentablemen-
te, al igual que sucede con los planes de estudio de las
facultades de medicina, otros profesionales dedicados a
la salud no disponen con frecuencia tampoco de una for-
macidn suficiente en MVS (161, 162). Para abordar esta
cuestion, Hivert et al. (157) y Arena et al. (163) han
propuesto recientemente un programa con el titulo de
graduado de Healthy Living Practitioner (HLP). Este pro-
grama de 22 créditos es una “credencial acumulable”, por
cuanto puede cursarse como una secuencia electiva, en

paralelo con la formacién en la profesién sanitaria del es-
tudiante; los estudiantes de cualquier disciplina se consi-
deran aptos para este programa, que incluye un modelo
de formacién interprofesional. La Universidad de Illinois
en Chicago introdujo el programa en otofio de 2017
(164). Tanto la Universidad de Tasmania de Australia
como la Universidad de Belgrado de Serbia estan pre-
parando la introducciéon del programa de HLP en los
proximos 1 a 2 afios. Tras ello se ampliara a otros centros
académicos de todo el mundo. La AHA ha registrado la
marca de HLP, con objeto de asegurar un modelo de for-
macién uniforme y con un alto rigor académico. En la
tabla 8 se muestra el programa de certificacién como gra-
duado de HLP. Este modelo tiene la posibilidad de formar
a un gran nimero de profesiones sanitarias de todas las
disciplinas y crear con ello una fuerza de trabajo en asis-
tencia sanitaria que domine la aplicaciéon de la MVS.

Los estudios publicados indican que el asesoramiento
sobre estilo de vida por parte de profesionales de la salud
puede dar lugar a mejoras significativas y clinicamente
relevantes de las conductas y el perfil de salud, incluida la
reduccion del peso en las personas con sobrepeso u obe-
sidad (165-168). La mayor parte de la investigacién ha
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Curso

TABLA 8 Plan de estudios para la certificacion de Healthy Living Practitioner

Objetivos docentes

Carga de
créditos

Cursos de otofio

Prevencion inicial:
Epidemiologia, economia
y politica

Comunicacion sobre la salud
y conocimientos sanitarios
basicos

Screening de salud preventivo

Nutricién para una vida sana

Describir la incidencia y prevalencia de las conductas que conducen a estados de enfermedad y

los parametros de salud clave, asi como la forma en que se inician en una fase temprana de la vida.
Describir la relacion entre la puntuacién LS7 u otras calculadoras del riesgo basadas en la evidencia
(por ejemplo, Framingham, calculadora de riesgo de ECVA (ASCVD), Reynolds) y el riesgo de
enfermedad crénica.

Describir las interrelaciones entre las conductas saludables, los determinantes sociales de la salud,
la politica, los sistemas y el entorno en cuanto a los resultados de salud en la poblacién y las
ramificaciones econémicas.

Describir las politicas de incentivos centradas en la mejora de las caracteristicas de vida sana y otras
iniciativas de prevencion a nivel poblacional.

Leer como pensador critico para traducir mejor la ciencia de la nutricién y el ejercicio, tanto regulada
como no regulada (por ejemplo, suplementos de salud general y ejercicio) para un ptiblico amplio

y diverso.

Comprender el papel del pragmatismo para respaldar un didlogo bilateral sobre la salud.

Apreciar la distincién entre la evidencia cientifica y la testimonial en lo relativo a la salud y el
bienestar y la forma en la que esta distincién influye en el didlogo bidireccional sobre la salud.
Apreciar que hay muchas formas de conocimientos sobre la salud que carecen de jerarquia pero
pueden organizarse de manera que fomenten de manera eficaz y respetuosa una transaccion de

la informacidn sobre la salud.

Ser capaz de utilizar las evaluaciones de un screening de salud basico, con el empleo de herramientas
basadas en la evidencia, para determinar el riesgo de desarrollar o la posible presencia de 1 o varias
enfermedades cronicas.

Familiarizarse con las herramientas actuales de prediccion del riesgo basadas en la evidencia (por
ejemplo, LS7, Framingham, calculadora de riesgo de ECVA (ASCVD), Reynolds).

Comprender los principios bésicos de la nutricién a lo largo de todo el ciclo de vida (desde el embridn
hasta la persona anciana).

Comprender los conceptos basicos de la nutricién y la enfermedad crénica, tanto para las
enfermedades deficitarias como para las degenerativas (artritis, osteoporosis no relacionada con
traumatismos).

Ser capaz de realizar una evaluacién nutricional bésica.

Ser capaz de proporcionar una orientacion basica sobre una nutricién adecuada.

Ser capaz de indicar sustituciones de nutricion frecuentes para conductas y valores sobre alimentos
especificos de una determinada cultura (centrandose en los alimentos).

Cursos de primavera

Ejercicio y actividad fisica para
una vida sana

Asesoramiento sobre
conducta para una vida
sana

Uso de tecnologia para
una vida sana

Seminario de vida sana

Comprender los principios bésicos del ejercicio y la actividad fisica en la salud y los estados
de enfermedad.

Ser capaz de interpretar las evaluaciones del ejercicio y la actividad fisica

Ser capaz de proporcionar una orientacion basica sobre el ejercicio y la actividad fisica.

Comprender los retos que comporta la adopcién de conductas de vida sana.

Ser capaz de emplear estrategias basicas de asesoramiento de la conducta centradas en la mejora
de las puntuaciones LS7, la salud mental y el bienestar.

Ser capaz de utilizar estrategias basicas de asesoramiento sobre la conducta para quienes afrontan
retos socioeconémicos (por ejemplo, vales para alimentos, ayuda de la administracion).

Comprender los principios basicos de los sistemas de informacién sobre la salud y la informatica que
tienen consecuencias para el seguimiento y el manejo de las caracteristicas de LS7.

Ser capaz de utilizar de manera eficaz la tecnologia (por ejemplo, Internet, medios sociales,
aplicaciones de mdviles, dispositivos llevados por el paciente) para el seguimiento de las
caracteristicas LS7 y potenciar las intervenciones de vida sana.

Comprender el papel de la tecnologia en un enfoque de ciencia ciudadana (por ejemplo, realizar
fotografias del entorno construido; de qué manera fomenta/dificulta el entorno la vida sana).

A través de un proyecto de grupo interprofesional, desarrollar y presentar una propuesta de
programas de vida sana en una amplia variedad de contextos y entornos (por ejemplo, comunidad,
centro de trabajo, sistema escolar, organizacion de asistencia sanitaria).

Componente practico

Curso de verano

Précticas en vida sana

Participar en la elaboracién y/o aplicacién de un programa de vida sana en una amplia variedad
de contextos y entornos (por ejemplo, comunidad, centro de trabajo, sistema escolar, organizacion
de asistencia sanitaria).

Reproducido con permiso de Hivert et al. (157).

ECVA = enfermedad cardiovascular aterosclerdtica; LS7 = Life's Simple 7.

examinado la eficacia de médicos y enfermeras en el ase-
soramiento sobre estilo de vida y los resultados posterio-
res obtenidos con ello. Hay menos estudios que hayan
sugerido el posible papel importante de otros profesio-

nales de la salud, como farmacéuticos (169-172), den-
tistas (162, 173), fisioterapeutas (174) y terapeutas
ocupacionales (161). En la actualidad, las publicaciones
sobre los beneficios de las intervenciones en el estilo de
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vida aplicadas por farmacéuticos son las que parecen
mas robustas y prometedoras (169-171). Ademas, el em-
pleo de la farmacia como plataforma de tipo comunitario
para aplicar la MVS parece prometedora. En una comuni-
dad rural de Australia, Kellow (175) demostrd que un
programa de estilo de vida aplicado a 40 individuos de
menos de 50 afios con factores de riesgo para la enferme-
dad croénica produjo una reduccion significativa del peso
asi como un aumento significativo del consumo de frutas
y verduras y de la AF. El programa, de un afio de duracion,
const6 de un asesoramiento nutricional gratuito (fuera
de horario) por parte de un dietista, un examen de la me-
dicacion liderado por un farmacéutico y un miembro del
gimnasio, asi como la oportunidad de participar en clases
de cocina y en visitas guiadas a supermercados. En tér-
minos generales, la investigacién para examinar los
beneficios aportados por un conjunto mas amplio de pro-
fesionales de la salud que participan en la MVS se en-
cuentra actualmente en sus fases iniciales y debera
ampliarse para determinar las funciones, mensajes e in-
tervenciones que son Optimos. Ademas, parece que la
falta de formacion respecto a la aplicacion de la MVS es
un obstaculo para que los profesionales de la salud apli-
quen de manera apropiada la MVS en su practica clinica
(161, 162), cuestion esta que puede y debe abordarse
con cambios en la preparaciéon académica en todas las
disciplinas.

Conviene sefialar que parece que el asesoramiento in-
tensivo sobre estilo de vida, con un mayor contacto con
profesionales de la salud que dominen la aplicacién de la
MVS en un formato individualizado o de grupo, y el esta-
blecimiento de objetivos es necesario para alcanzar una
mejora mas importante y duradera (176-178). En una
revision sistematica y metanalisis de “Resultados de in-
tervenciones de estilo de vida para la reduccién del peso
en pacientes adultos con diabetes tipo 2 y sobrepeso u
obesidad”, Franz et al. (178) llegaron a la conclusion de
que era necesaria una pérdida de peso >5% para alcan-
zar mejoras clinicamente relevantes de la hemoglobina
glucosilada, asi como de los lipidos y la presién arterial.
Para alcanzar este objetivo de reduccién de peso, se llegd
a la conclusién de que eran necesarias intervenciones de
estilo de vida intensivas, como la restriccion del consumo
de energia, un programa de ejercicio regular y un contac-
to frecuente con un profesional de la salud cualificado

JACC VOL. 72, NO. 13, 2018
25 DE SEPTIEMBRE, 2018:1506-31

(178). Dada la frecuente necesidad de intervenciones de
estilo de vida intensivas en las personas con un riesgo
elevado o a las que se ha diagnosticado ya 1 o varias en-
fermedades crénicas, como suele ocurrir en las personas
con sobrepeso u obesidad, serd importante formar a mé-
dicos, enfermeras y otros profesionales de la salud, que
son el punto inicial de contacto con el paciente, sobre
cuando debe remitirse a estas personas a un asesora-
miento intensivo de estilo de vida para optimizar el cum-
plimiento a largo plazo y los resultados de salud.

PERSPECTIVAS FUTURAS Y CONCLUSIONES

Parece claro que son necesarios mejores estudios a largo
plazo para determinar el peso 6ptimo en varios grupos
de pacientes, especialmente en estudios que controlen
adecuadamente la AF, el ejercicio y la FCR. Asimismo, son
necesarios estudios que evalien las repercusiones de di-
versas estrategias de reduccion del peso en lo relativo a
la aparicién de ECV y otras enfermedades crénicas, asi
como la relacion coste-efectividad de esas estrategias.
Ademads, son necesarios estudios de la reduccion de peso
tanto en prevencion primaria como en prevencién secun-
daria, incluida la evaluacién de los eventos clinicos y la
supervivencia en pacientes con EC, en la IC con fraccién
de eyeccion tanto preservada como reducida. Por tltimo,
es necesario determinar las repercusiones de diversos
programas aplicados en nifios en edad escolar y adultos,
incluidos los impuestos sobre determinados productos
alimentarios como las BA, por parte de diversos progra-
mas gubernamentales. Parece claro que, segun lo revisa-
do aqui (ilustracién central), sera necesario un enfoque de
multimodalidad para reducir las consecuencias devasta-
doras de la obesidad progresiva en nuestra sociedad y
especialmente para la prevencion y el tratamiento de la
ECV.
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