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La obesidad representa en los últimos años un im-
portante problema de salud pública por las dimen-
siones que está adquiriendo en la mayor parte de los
países desarrollados, en los que afecta a proporcio-
nes considerables de población y porque los estudios
poblacionales disponibles apuntan tendencias crecien-
tes. Junto a estos datos, se dispone de evidencias
sólidas que asocian la obesidad con una mayor pre-
valencia de procesos crónicos tales como las enfer-
medades cardiovasculares, algunos tipos de cáncer,
diabetes mellitus, problemas osteoarticulares etc.,
configurándose como un importante factor de riesgo
en la edad adulta. También se han realizado diferen-
tes estudios que analizan el impacto económico de
la obesidad sobre el gasto sanitario teniendo en cuen-
ta el coste directo de su tratamiento y los gastos
indirectos que ocasiona. Estos trabajos realizados
en diferentes países coinciden en atribuir porcenta-
jes muy importantes del presupuesto sanitario desti-
nados a este concepto y a sus efectos colaterales.
Sin embargo, el presupuesto y las iniciativas desti-
nadas a la prevención de este proceso son muy limi-
tadas en la mayor parte de los casos.

Hablamos de obesidad cuando en la composición
corporal de una persona el componente graso exce-
de en un 20% los estándares de referencia. Desde el
punto de vista epidemiológico y clínico se tipifica
como obesidad en población adulta a la persona cuyo
índice de masa corporal (IMC) (peso en kg dividido
entre la talla en metros al cuadrado) supera el valor
de 30. En población infantil y juvenil se establece en
general de manera diferente: hablamos de obesidad
cuando la relación entre el peso para la talla o la
relación entre el peso para la edad/talla para la edad
superan el percentil 97 de los valores de referencia
También puede utilizarse para tipificar la obesidad
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infantil el valor del IMC para la edad por encima del
percentil 97 o establecer el punto de corte en el
valor del percentil que corresponda a un IMC de 30 a
los 18 años.

La Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO) promovió la realización del estudio SEEDO
’97 basado en el análisis de un pool de datos confor-
mado con indicadores antropométricos y socioeco-
nómicos procedentes de las encuestas nutricionales
realizadas en diferentes Comunidades Autónomas
sobre muestras poblacionales aleatorias, previo ajuste
y ponderación, considerando el grupo de edad entre
25 y 60 años. En el año 2000, se plantea el estudio
SEEDO ’2000 completando la base de datos con
información de Andalucía, Canarias, Baleares y
Galicia. Este nuevo pool de datos completa el perfil
epidemiológico, permitiendo una estimación más
exacta de la tipificación ponderal de la población
adulta española (Tabla 1).

Los datos actuales permiten estimar la prevalencia
de obesidad en España en 14,5% para la población
entre 25 y 60 años. La prevalencia de obesidad en el
colectivo femenino es del 15,7% y en los hombres
el 13,3%. El 0,5% está tipificado como individuos
con obesidad mórbida (IMC≥40). El 39% de la po-
blación adulta se tipifica ponderalmente como po-
blación con sobrepeso (IMC≥25). En este grupo se
encuadra el 45% de los hombres y el 32% de las
mujeres entre 25 y 60 años.

El análisis de la influencia de los factores ambienta-
les sobre la distribución ponderal en el estudio SEEDO
’97 puso de manifiesto que la prevalencia de obesi-
dad aumentaba con la edad, tanto en hombres como
en mujeres, con una odds ratio (OR) por cada 10
años de 1,40 (IC 95%: 1,39-1,42) en los hombres y
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1,86 (IC 95%: 1,85-1,87) en las mujeres. Se evi-
denciaron tasas de obesidad más elevadas en los
grupos con menor nivel cultural, OR=1,80 (IC 95%:
1,78-1,81) en los hombres y OR=2,36 (IC 95%:
2,29-2,42) en las mujeres. En el colectivo de varo-
nes, la prevalencia de obesidad en el medio rural fue
OR=1,87 (IC 95%: 1,86-1,89), en comparación con
las zonas urbanas (Tabla 2). El análisis de la distri-
bución geográfica determina una mayor prevalencia
de obesidad en dirección sur-sureste, de tal forma
que el eje de sobrecarga ponderal presenta sus picos
máximos en Galicia, Andalucía y Canarias. La in-
fluencia de estos factores ha sido analizada por otros
autores en varios países, obteniéndose resultados
concordantes.

Recientemente han sido publicados datos corres-
pondientes a la Encuesta Nacional de Salud que
nos permiten conocer la evolución de la prevalencia
de obesidad en España en el período 1987-1997 a
partir de encuestas telefónicas y datos antropo-
métricos autorreferidos. La conclusión de este es-
tudio indica que durante el citado período se ha
producido un aumento del 3,9% de la prevalencia
de obesidad en España, lo que puede representar
un factor negativo en el futuro de las estadísticas
vitales en España.

La Tabla 2 refleja la prevalencia de obesidad en
adultos de distintos países dentro del ámbito de la
Oficina Regional para Europa de la Organización
Mundial de la Salud (OMS-EURO). Estos datos po-
nen en evidencia tasas más elevadas en los países
del este de Europa en relación a los más occidenta-
les y una tendencia a proporciones mayores de po-
blación obesa en el sur con respecto a los países
del norte de Europa.

Algunos elementos de la dieta, el sedentarismo y el
cese del hábito de fumar son otros elementos que
también se han relacionado con una mayor preva-
lencia de obesidad. En relación con los hábitos
alimentarios, el estudio EINUT-I ha puesto de mani-

Tabla 1.
Prevalencia de obesidad

en España por región
geográfica. Población

25-60 años

Tabla 2.
Odds ratio para

la obesidad según
los factores

sociodemográficos
estudiados en el estudio

SEEDO ’97

Hombres Mujeres
Odds ratio (IC 95%) Odds ratio (IC 95%)

Edad
25 - 34 años 1,0 1,0
35 - 44 años 2,13 (2,12 - 2,15) 2,15 (2,14 - 2,17)
45 - 54 años 2,90 (2,88 - 2,92) 5,28 (5,24 - 5,32)
> 55 años 3,51 (3,48 - 3,58) 5,95 (5,90 - 5,99)

Nivel cultural*
Bajo 1,80 (1,78 - 1,81) 2,36 (2,29 - 2,42)
Medio 1,55 (1,54 - 1,56) 1,02 (1,01 - 1,04)
Alto 1,0 1,0

Nivel Socioeconómico *

Bajo 1,27 (1,25 - 1,28) 1,38 (1,37 - 1,40)
Medio 1,24 (1,22 - 1,25) 1,28 (1,26 - 1,30)
Alto 1,0 1,0

Hábitat*

<10.000 habitantes 1,87 (1,86 - 1,89) 0,85 (0,84 - 0,86)
10.000 - 100.000 habitantes 1,41 (1,40 - 1,42) 1,08 (1,08 - 1,09)
> 100.000 habitantes 1,0 1,0

Región*

Norte 1,0 1,0
Nordeste 0,78 (0,77 - 0,79) 0,76 (0,76 - 0,77)
Centro 1,08 (1,07 - 1,09) 1,01 (0,98 - 1,01)
Sudeste 1,65 (1,64 - 1,66) 1,12 (1,10 - 1,13)

IC 95%: Intervalo de confianza 95%; *Ajustado para la edad.
Fuente: Aranceta J, Pérez-Rodrigo C, Serra-Majem Ll Ribas L, Quiles-Izquierdo J, Vioque J, Foz M and Spanish Collaborative Group for the Study
of Obesity. Influence of sociodemographic factors in the prevalence of obesity in Spain. The SEEDO’97 Study. Eur J Clin Nutr, 2001; 55: 430-435

Región Hombres Mujeres
% %

Norte 11,5 16,7
Noroeste 21,5 21,7
Noreste 8,6 14,1
Centro 9,3 13,8
Levante 13,1 16,5
Sur 17,5 19,1
Canarias 14,1 19,2
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fiesto que las personas obesas describen diferencias
estadísticamente significativas con las normopeso,
en cuanto al aporte de energía a partir de las grasas
y consumo de alcohol. En los adultos parece claro
que la obesidad se asocia positivamente con mayo-
res aportes dietéticos de grasa y negativamente con
la ingesta de hidratos de carbono.

En un estudio reciente se ha observado en población
adulta que un aumento de la ingesta energética en
500 kcal se corresponde con un aumento de 0,33
kg/m2 en el IMC, mientras que un aumento en torno
a 5 MET-h en el gasto energético se asocia con una
reducción de 0,18 kg/m2 en el IMC (MET= relación
entre la tasa metabólica asociada con una determi-
nada actividad y la tasa de metabolismo basal).

El estudio SEEDO ’97 ha identificado el grupo de
mujeres mayores de 45 años con nivel de instruc-
ción bajo y pertenecientes a un entorno
socioeconómico desfavorecido como un importante
grupo de riesgo susceptible de ganancia ponderal;
subgrupo en el que deberían priorizarse las acciones
de intervención y promoción de la salud.

Como ha sugerido la propia SEEDO en su documen-
to de consenso 2000 en relación a la prevención de
la obesidad, es necesario implementar medidas que
instauren programas de prevención comunitaria ba-
sados en el fomento de la actividad física, una ali-
mentación saludable y un marco asistencial específi-
co en Atención Primaria y en el medio hospitalario.

Estos programas deben tener en cuenta los principa-
les factores implicados en el origen de la obesidad,
sus dimensiones y las características de los grupos
considerados de mayor riesgo.

Obesidad y arteriosclerosis son procesos multi-
factoriales entre los que existen numerosos puentes
de unión que explican de manera satisfactoria, aun-
que no del todo completa, la mayor morbimortalidad
cardiovascular en el obeso. De hecho, muchos de
los elementos fisiopatológicos que acontecen en el
obeso son -a su vez- factores de riesgo para la
arteriosclerosis, por lo que la obesidad, sobre todo
en alguna de sus formas, puede ser considerada como
uno de los factores de riesgo cardiovascular. De este
modo, los efectos de la obesidad en el riesgo de
cardiopatía isquémica tienen una gran implicación
en el campo de la salud pública. Sin embargo, toda-
vía existe controversia sobre si la obesidad debe ser
considerada como un factor de riesgo independien-

Obesidad, factores de riesgo y arteriosclerosis

te. En el estudio Framingham se demostró que la
obesidad era un factor de riesgo independiente, pero
los estudios en necropsias que relacionan obesidad
con arteriosclerosis no han sido lo suficientemente
contundentes, por lo que la conexión entre obesidad
y arteriosclerosis sólo se ha evidenciado en el plano
epidemiológico. Quizás éste es el motivo por el que
el Panel de Expertos del Programa de Educación
Nacional sobre el Colesterol de EE.UU. no ha in-
cluido a la obesidad entre los factores positivos para
riesgo cardiovascular.

Lo que no ofrece ningún género de dudas es que la
obesidad se acompaña de un riesgo cardiovascular
elevado por la coexistencia de otros factores de ries-

Tabla 3.
Prevalencia de obesidad
(IMC> 30 kg/m2) en
población adulta
de diferentes países
europeos

País año Hombres Mujeres
% %

Yugoslavia (Belgrado) 1999 35,5 40,9
Rep. Checa 1998 24,8 26,2
Hungría 1999 7,9 18,75
Polonia 1999                29,6
Rumanía 1999 21,1 27,4
Eslovaquia 1999 18,3 15,5
Letonia 1997 10 17,5
Lituania 1997 11,5 18
Estonia 1997 10 6
Rusia 1997 8,5 22,4
Kazagistán 1996                  15
Bélgica 1997 14 13
Alemania 1995 18,2 18,6
Países Bajos 1997 8,5 9,6
Suiza 1993 6,1 4,7
Reino Unido 1998 17,3 21,2
Israel 2000 14,7 20,9
Italia 1999 9,9 7,9
Portugal 1999 12,9 15,4
España 2000 11,5 15,3
Dinamarca 1992 14,5 15
Finlandia 2000 19,8 19,4
Noruega 1999 12,7 9,5
Suecia 1997 10 11,9
Fuente: IOTF, 2001
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go, particularmente dislipemia, hipertensión, insu-
linresistencia y diabetes. De hecho, estos factores
de riesgo están íntimamente ligados a un exceso de
tejido adiposo, y más específicamente a una particu-
lar distribución corporal del mismo. Así, la distribu-
ción visceral o abdominal de la grasa corporal en el
obeso se correlaciona mejor con el riesgo de cardio-
patía isquémica que la masa adiposa total. Esta for-
ma de distribución de la grasa en el obeso sí que
está claramente relacionada de manera independiente
con la morbimortalidad cardiovascular a través de
un síndrome metabólico aterogénico. Este es el
motivo por el que adquiere especial trascendencia
clínica la medida, no sólo de la cuantía total de la
grasa corporal, sino de su distribución, habida cuen-
ta que tal distribución tiene más impacto en el ries-
go cardiovascular que la obesidad por sí misma.

La arteriosclerosis es frecuente en obesos, como
consecuencia, en parte, de las anomalías lipídicas
que más adelante se detallarán. El incremento de
las LDL pequeñas y densas que se observa en la obe-
sidad visceral, junto con el descenso de cHDL, faci-
litado por la hipertrigliceridemia, crean las condicio-
nes metabólicas generales apropiadas para el desa-
rrollo del proceso aterógeno. Como se mencionará
después, a propósito del metabolismo lipídico en la
obesidad, la gran elevación y persistencia de la
lipemia posprandial constituye un factor aterógeno
de la máxima importancia per se, y por la disminu-
ción de cHDL que conlleva, así como por la presen-
cia de LDL pequeñas y densas.

Por último, la aterogénesis en obesos se produce,
además, por un incremento de los fenómenos
oxidativos. En mujeres premenopáusicas, como en
varones, se ha podido comprobar que los obesos
muestran una mayor oxidación de partículas
lipoproteicas, singularmente VLDL (lipoproteínas de
muy baja densidad) y LDL (lipoproteínas de baja den-
sidad). En este mismo estudio se observó también
una correlación significativa entre fenómenos oxida-

tivos e índice de masa corporal, índice cintura/cade-
ra y valores de lípidos y ácidos grasos libres.

La mayor tendencia a la oxidación de las LDL en el
obeso cobra -además- una especial trascendencia al
considerar que éste es un fenómeno que ocurre en
los obesos, aun con cifras normales de LDL; ello
podría explicar, al menos en parte, la asociación entre
obesidad “normolipémica” y desarrollo de la placa
ateromatosa.

La obesidad se acompaña con frecuencia de hiper-
tensión esencial, insulinresistencia e hiperinsulinemia.
Los hijos de pacientes con hipertensión esencial,
antes de desarrollar hipertensión, muestran con fre-
cuencia insulinresistencia, hiperinsulinemia, aumen-
tos de LDL y triglicéridos, así como exceso de peso
y/o distribución central de la grasa corporal. Por tan-
to, la resistencia a la insulina está en el centro de un
síndrome con elevado riesgo cardiovascular, que pue-
de ser característico del obeso (Tabla 1).

Sin embargo, la distribución de la grasa corporal es,
de nuevo, más importante que la obesidad por sí
misma, en lo relativo a su influencia sobre el meta-
bolismo de glucosa e insulina. Así, la insulinresistencia
y la hiperinsulinemia son más características de la
obesidad abdominal, en la que se puede encontrar
un exceso en la secreción pancreática y un defecto
en la captación hepática probablemente una citocina,
el factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-α), puede
desempeñar un papel junto con otros factores, difi-
cultando el aprovechamiento celular de la glucosa
mediado por la insulina, por lo que se le ha conferido
un cierto protagonismo a la hora de explicar la resis-
tencia al efecto de la insulina en los adipocitos.

Recientemente Steppan, et al. han descrito una sus-
tancia producida por los adipocitos, la resistina, que
puede estar implicada en la resistencia insulínica y
que posiblemente constituya el nexo de unión entre
la obesidad y la DM2.

Además, es muy probable que la insulinresistencia e
hiperinsulinemia per se también promuevan hiper-
tensión arterial. La prevalencia de hipertensión
arterial en los obesos puede llegar a ser del 25-50%,
y el riesgo de padecerla se correlaciona bien con el
grado de exceso de peso siendo incluso un trastorno
reversible a medida que se produce una pérdida
ponderal. Los enfermos obesos con hipertensión
arterial tienen valores elevados de insulinemia y su
insulinemia basal se correlaciona muy bien con la
elevación de la tensión arterial. Además, el descen-
so en la insulinemia que se puede observar tras un
régimen dietético, o la práctica regular de ejercicio
físico, se correlaciona mejor con el descenso en la

Tabla 1.
Síndrome de riesgo

cardiovascular asociado
a la resistencia

a la insulina

Hiperinsulinemia

Intolerancia a la glucosa
Diabetes mellitus
Hipertensión arterial
Obesidad abdominal
Dislipemia
Aumento de triglicéridos VLDL
Descenso de HDL 2
Presencia de partículas LDL pequeñas y densas
Aumento de la concentración y de la actividad
plasmática de PAI-1
Disfunción endotelial
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tensión arterial que con las variaciones en el peso
corporal. Todo ello obliga a considerar que la insulin-
resistencia y la hiperinsulinemia desempeñan un pa-
pel preponderante en la génesis de la hipertensión
arterial que acompaña a la obesidad.

Otro factor de riesgo importante es el consumo tabá-
quico. Los mecanismos a través de los cuales se
produce el daño vascular están relacionados con la
nicotina y el monóxido de carbono. Dependientes de
la nicotina son:

1. Daño endotelial.
2. Alteraciones de la coagulación.
3. Actuación sobre los mecanismos de control

cardiovascular, nervioso y humoral.

4. Alteraciones de los lípidos plasmáticos.

Con referencia a estas últimas, puede decirse que el
consumo tabáquico en pacientes obesos intensifica
algunas de las alteraciones lipídicas presentes en el
obeso, contribuyendo al incremento de triglicéridos
y a la disminución de cHDL. En cambio, no se pro-
ducen modificaciones en el nivel de la lipoproteína
(a) [Lp (a)]. Por lo que respecta al monóxido de car-
bono, se conoce que altera la función plaquetaria y
disminuye el aclaramiento de quilomicrones.

Otro factor de riesgo cardiovascular que se halla pre-
sente con gran frecuencia en pacientes obesos es la
diabetes. Se ha comprobado que la incidencia de
diabetes es 3 veces mayor en las mujeres obesas
que tienen un índice cintura/cadera en el cuartil su-
perior de la distribución que en aquellas otras obesas
con índice cintura/cadera en el cuartil inferior. En el
varón ocurre algo similar. Sin embargo en la obesi-
dad androide hoy se prefiere la medición de la cir-
cunferencia de la cintura considerando que existe
riesgo cardiovascular aumentado cuando la medida
es superior a 88 cm en la mujer y a 102 cm en el
hombre, las razones por las que acaece esto se tra-
tarán con posterioridad.

A lo ya señalado, en cuanto a la gran agregación de
factores patogénicos para la arteriosclerosis que se
acumulan en el obeso, la coexistencia del trastorno
del metabolismo hidrocarbonado supone la suma de
otros factores añadidos, y que se podrían resumir
como sigue:

1. Anomalías en las cifras y composición de las
lipoproteínas.

2. Desarrollo de hipertensión arterial.

3. Resistencia a la insulina e hiperinsulinemia.
4. Glucosilación de proteínas en plasma y pared

arterial.

5. Glucosilación y oxidación de las LDL.
6. Estado procoagulante (hiperagregabilidad

plaquetaria, hipercoagulabilidad o hipofibrinólisis).
7. Disfunción endotelial.

8. Existencia de concentraciones plasmáticas ele-
vadas de factores mitógenos (TNF-α) para célu-
las musculares lisas.

Aunque conocemos que el grado y duración de la
diabetes mellitus son los factores más determinan-
tes de la aparición de macrovasculopatía, la presen-
cia de todos estos fenómenos condiciona un proceso
de ateromatosis acelerada.

La hipertensión arterial es aún más prevalente en el
obeso que además tiene diabetes. La combinación de
insulinresistencia e hiperinsulinemia compensadora
predispone claramente a la aparición de cardiopatía
isquémica. Como quiera que la propia insulina puede
actuar como factor mitógeno, al mismo tiempo que
otras sustancias que se encuentran elevadas en plas-
ma, como por ejemplo el factor de crecimiento deri-
vado de las plaquetas (PDGF), la proliferación de célu-
las musculares lisas se encuentra exacerbada. En el
proceso de aterosclerosis acelerada y de trombosis
pueden desempañar un papel decisivo otros factores,
como son las alteraciones en la función endotelial,
con la consiguiente modificación del tono vasomotor,
y en los factores de riesgo relacionados con la
hemostasia: aumento de fibrinógeno, incremento de
la agregabilidad plaquetaria e hipofibrinólisis por au-
mento de los valores del inhibidor del activador del
plasminógeno (PAI-1) y, frecuentemente, de Lp (a).

En relación con los factores de riesgo para arteri-
osclerosis relacionados con la hemostasia, no sólo el
desarrollo de una diabetes en el obeso puede modifi-
carlos. La obesidad en sí misma puede acompañarse
de tasas plasmáticas elevadas de PAI-1. De hecho,
las concentraciones de PAI-1 en obesos diabéticos y
no diabéticos están elevadas 4-5 veces por encima de
las encontradas en un grupo control. Tales concentra-
ciones de PAI-1 descienden en plasma al mismo tiem-
po que lo hacen los ácidos grasos libres merced a la
infusión de insulina, y esto tiene lugar tanto en el obe-
so diabético como no diabético, queriendo significar
que la resistencia a la insulina y su efecto antilipolítico
pueden intervenir en la elevación de los valores de PAI-
1. Se ha sugerido que, previamente, el origen del
incremento del PAI-1 puede ser el aumento del tejido
adiposo Lo cierto es que la obesidad predispone a una
fibrinólisis atenuada atribuible a estas elevaciones del
principal inhibidor fisiológico de la fibrinólisis endógena.
Este hecho puede ser un promotor de la enfermedad
macrovascular al desequilibrar el balance trombosis-
trombólisis hacia la trombosis.
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Las alteraciones metabólicas previamente señaladas
en este apartado se pueden encontrar, asimismo, en
enfermos con exceso de tejido graso intraabdominal,
aun sin poder ser catalogados como obesos. Este
perfil metabólico de riesgo cardiovascular en sujetos
sin exceso de peso, pero “metabólicamente” obe-
sos, se acompaña de una mayor prevalencia de car-

Las anomalías lipídicas más prevalentes en el obeso
son hipertrigliceridemia y descenso de los valores de
cHDL en ayunas. Las tasas de colesterol total y del
cLDL pueden estar discretamente elevadas, pero la
de lipoproteínas conteniendo ApoB está incrementada.
Se aprecia, además, aumento de LDL pequeñas y
densas, de la relación colesterol total/cHDL, de la
hiperlipemia posprandial e incremento de la oxidaci-
ón de lipoproteínas, aunque pueden observarse dife-
rencias entre pacientes (Tabla 1).

Las razones principales que explican la heteroge-
neidad metabólica apreciada en los obesos hiperli-

diopatía isquémica, al igual que la persona clínica-
mente obesa, fenómeno que permite afirmar que el
principal nexo de unión entre obesidad y arterioscle-
rosis es el síndrome plurimetabólico que se desarro-
lla en el paciente con exceso de peso, especialmen-
te cuando el depósito de tejido graso es prevalente-
mente intraabdominal.

Tabla 1.
Principales alteraciones

metabólicas en obesos

Alteraciones metabólicas en el obeso

pémicos dependen la cantidad de grasa total y de la
distribución corporal de la misma. La dislipemia es
mayor en la obesidad de predominio abdominal o
visceral que en la no visceral, lo que posiblemente
ayude a explicar que existan sobradas pruebas de
que la acumulación de grasa en la cavidad abdomi-
nal es un factor de riesgo significativo para diabe-
tes, enfermedades cardiovasculares e, incluso, para
la mortalidad asociada a las mismas. Se ha com-
probado que la cantidad de grasa visceral, medida
por tomografía computarizada, se correlaciona
significativamente con la concentración de glucosa
plasmática a las dos horas de la sobrecarga oral de
glucosa, y que esta correlación es independiente de
la grasa corporal total. Del mismo modo, la cuantía
de grasa visceral está en correlación con el área
bajo la curva de glucemia postsobrecarga oral con
glucosa y con los valores de triglicéridos; estas co-
rrelaciones se observan en ambos sexos. Junto a
estos hallazgos se ha podido observar que las per-
sonas con mayor proporción de grasa visceral mues-
tran concentraciones elevadas de ApoB y bajas de
cHDL; incluso, tales cambios son iguales en varo-
nes y mujeres que presentan el mismo contenido en
grasa visceral, desapareciendo las conocidas dife-
rencias entre sexos. La cantidad de grasa visceral
es la que guarda una correlación mejor con los co-
cientes lipoproteicos empleados en la estimación
del riesgo cardiovascular: cHDL/cLDL y ApoA-I HDL/
ApoB-LDL.

Obesidad visceral y dislipemia
En la actualidad hay evidencias para afirmar que las
alteraciones del perfil lipoproteico observadas en
personas con obesidad visceral, se deben a las alte-
raciones de la homeostasis de la glucosa y de la

Incremento de colesterol total.
Aumento de cLDL.
Escasa respuesta antilipolítica a la insulina en el tejido
adiposo visceral.
Elevación de la tasa de ácidos grasos libres portales
y sistémicos.
Hiperinsulinemia e insulinresistencia.
Disminución de la captación hepática de insulina.
Aumento en la síntesis de VLDL.
Incremento de concentraciones plasmáticas de ApoB.
Hipertrigliceridemia.
Disminución de la actividad lipoproteinlipas
plasmática y muscular.
Elevación de la actividad de la trigliceridolipasa
hepática.
Descenso de cHDL.
Disminución de cHDL

2
 y aumento de cHDL

3.
Elevación del cociente colesterol total/cHDL.
Incremento de los triglicéridos en HDL y LDL.
Presencia de LDL pequeñas y densas.
Exacerbación de la hiperlipemia posprandial.
Incremento en la oxidación de la lipoproteínas.
Alteración en la secreción de glucocorticoides.
Trastorno en la secreción de esteroides sexuales.
Hiperperuricemia.
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insulina. Al comparar dos grupos de mujeres obesas
de igual edad y porcentaje de grasa corporal, pero
con diferente cuantía de grasa visceral, frente a otro
de mujeres delgadas, se observa que las obesas con
poca grasa visceral muestran una tolerancia normal
a la glucosa y un aumento discreto en los valores de
insulina, mientras que aquellas con abundante gra-
sa abdominal revelan un significativo deterioro de la
tolerancia a la glucosa, hiperinsulinemia, y resis-
tencia insulínica. Numerosos estudios han confir-
mado este hallazgo, y los trabajos de cinética han
postulado que un exceso de grasa corporal se aso-
cia con hipersecreción de insulina, mientras que el
incremento de grasa visceral se asocia con reduc-
ción de la extracción hepática de insulina, que con-
duce a la hiperinsulinemia. El estilo de vida seden-
tario y la dieta hipercalórica son condiciones que
favorecen el desarrollo de obesidad y resistencia a
la insulina. Sin embargo, algunos sujetos insulin-
resistentes no son obesos; por ello se piensa que la
insulinresistencia puede desarrollarse tanto por fac-
tores genéticos como ambientales (dietas y otros),
en respuesta a la acumulación de grasa abdominal.
El grado de sensibilidad a la insulina, según la téc-
nica del clamp de glucosa, se correlaciona con las
lipoproteínas plasmáticas. Por otra parte, la
lipoproteinlipasa es una enzima sensible a la insulina,
y su actividad se halla reducida en estados de resis-
tencia insulínica como la obesidad, que mejora con
la pérdida de peso.

Insulinoresistencia e hiperinsulinemia
Las personas obesas presentan insulinresistencia e
incremento compensador de la secreción de insulina.
La hiperinsulinemia se debe también a una disminu-
ción de la sensibilidad del hígado a la hormona, y a
una deficiente captación hepática. Normalmente, en
el primer paso por el hígado éste capta el 40-70%
del flujo de insulina. En la obesidad visceral, el au-
mento en el flujo portal de ácidos grasos libres, a
partir de la grasa abdominal, origina una disminu-
ción de la sensibilidad hepática a la insulina y un
descenso en la captación por parte del tejido hepáti-
co. La resistencia insulínica afecta a todos los teji-
dos, pero el defecto en la utilización de glucosa con-
cierne principalmente al músculo. La insulinresistencia
muscular es mixta: por una parte guarda relación
con la menor sensibilidad del receptor de la insulina;
y por otro, por la menor respuesta intracelular la
unión de la insulina al receptor. El descenso en la
captación de glucosa puede alcanzar el 55% respec-
to a los sujetos testigos. El defecto de utilización de
glucosa por el músculo afecta tanto al metabolismo
oxidativo, como al no oxidativo. En la obesidad

mórbida, se aprecia una disminución de la actividad
cinasa en los receptores de insulina.

Además de la hiperinsulinemia, la obesidad se aso-
cia frecuentemente a hipertrigliceridemia e hipoalfa-
liproproteinemia. La primera se explica por el incre-
mento en la liberación de ácidos grasos libres proce-
dentes de los adipocitos viscerales, resistentes a la
insulina. En el tejido adiposo normal, la insulina ejerce
un efecto antilipolítico, que es prácticamente nulo
en los adipocitos viscerales. La llegada masiva al
hígado de ácidos grasos libres a través de la porta
estimula la síntesis de triglicéridos y la secreción de
VLDL. El incremento en VLDL supone una mayor
secreción hepática de ApoB. Otro mecanismo res-
ponsable de la hipertrigliceridemia es la menor acti-
vidad lipoproteinlipasa que favorece la hiperlipemia
posprandial y el descenso de la fracción cHDL.

La actividad de la lipasa hepática también aumenta
en la obesidad. Esta enzima tiene afinidad por las
moléculas grandes y pequeñas de lipoproteínas ricas
en triglicéridos. Además, la lipasa hepática actúa
sobre lipoproteínas ricas en triglicéridos. La obesi-
dad visceral con hipertrigliceridemia se asocia con
el enriquecimiento en triglicéridos de las fracciones
LDL y HDL mientras que las partículas de VLDL se
enriquecen en ésteres de colesterol, como conse-
cuencia de un aumento en el intercambio del conte-
nido lipídico entre estas lipoproteínas mediado por la
presencia en plasma de proteínas transferidoras de
lípidos. Por esto, en la mayoría de situaciones en
que se elevan los valores de triglicéridos, las partícu-
las de LDL y HDL se enriquecen en triglicéridos,
convirtiéndose en buenos sustratos para la lipasa
hepática, lo que conduce a un aumento en la con-
centración de partículas de LDL, pequeñas, densas,
depleccionadas en ésteres de colesterol y a una dis-
minución de cHDL por transferencia de éste hacia
las VLDL a cambio de triglicéridos. La actividad de
la lipasa hepática se correlaciona positivamente con
la deposición de tejido adiposo visceral, una adapta-
ción que conduce a la formación de las ya mencio-
nadas partículas densas de LDL, lo que constituye
otra de las características de la dislipemia de la obe-
sidad. Estas partículas son muy susceptibles a la
oxidación, y ello contribuye a incrementar su poder
aterógeno.

La hipertrigliceridemia basal, tan frecuente en el
obeso, se acentúa de forma muy importante en el
estado postprandial, circunstancia que conlleva un
aumento del riesgo aterógeno. El estado de insulin-
resistencia en la obesidad visceral puede estar acom-
pañado por un incremento del control que, habitual-
mente, realizan los glucocorticoides sobre el meta-
bolismo lipídico, detectándose concentraciones ele-
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vadas de cortisol en muchos obesos. La excesiva
secreción glucocorticoides se explica por una mala
respuesta de adaptación al estrés. Se han esgrimido
fundamentalmente dos pruebas que apoyan tal hipó-
tesis: a. el hecho conocido de que las personas ex-
puestas a agentes estresantes, como el hábito
tabáquico, o el etilismo desarrollan con frecuencia
obesidad visceral; b. la mayor densidad de recepto-
res de glucocorticoides en la grasa visceral. Es pro-
bable que el eje hipotálamo-suprarrenal y los
glucocorticoides sean factores importantes en las
alteraciones metabólicas que se observan en esta
patología, lo que ha conducido a considerar la obesi-
dad como parte del denominado síndrome de Reaven,
o síndrome endocrino plurimetabólico.

En mujeres con obesidad abdominal se han detecta-
do altas concentraciones de andrógenos y bajas de
globulina ligadoras de hormonas sexuales (SBHG);
estas anomalías, junto con el perfil metabólico alte-
rado, han mostrado su independencia del efecto de
la distribución de la grasa corporal. Se ha podido
demostrar, en la mujer, que el hiperinsulinismo favo-
rece la producción de andrógenos ováricos, concre-
tamente testosterona y delta-4-androstendiona; tam-
bién ejerce un efecto amplificador sobre la secreción
androgénica de origen ovárico inducida por la LH.
Por otra parte, la insulina favorece la disminución en
la producción hepática de SHBG, y el hiperan-
drogenismo actúa en el mismo sentido, lo que deter-
mina un incremento de la fracción libre de la
testosterona, que es la activa biológicamente. Estas

modificaciones conllevan frecuentemente la presen-
cia de trastornos menstruales e hirsutismo en la mujer
con obesidad abdominal. El estado dislipémico que
aparece en estas mujeres es consecuencia, en par-
te, de un perfil alterado en la secreción de esteroides.
En el varón, la obesidad puede asociarse con des-
censo de las concentraciones de testosterona.

Los factores genéticos pueden influir en la dislipemia
de la obesidad visceral, a través de dos mecanismos
diferentes: a. determinando el umbral de grasa a
partir del cual pueden presentarse los trastornos
metabólicos; b. personas con obesidad visceral y re-
sistencia insulínica no presentan un parecido perfil
dislipémico. Ello se debe a que existen varios genes
implicados en el metabolismo lipídico, que pueden
influir en la relación entre distribución de grasa cor-
poral y concentraciones de lipoproteínas plasmáticas,
ejemplo genuino es la hipercolesterolemia familiar
monogénica. Un paciente con obesidad abdominal y
heterocigoto para el defecto en el receptor de LDL,
no sólo presentaría hipertrigliceridemia e hipoalfa-
lipoproteinemia sino también, elevación en el núme-
ro de partículas plasmáticas de LDL mucho mayor
que la esperada con arreglo a la masa de tejido adi-
poso visceral, teniendo en cuenta el número de genes
implicados en el metabolismo de las lipoproteínas, y
el hecho de que la variación en los valores de las
mismas en diversos estados dislipémicos probable-
mente conlleve la intervención de múltiples genes, y
la posibilidad de interacción entre genes, y entre estos
y el medio ambiente.

Criterios y clasificación

Los comités internacionales de expertos y los Consen-
sos de la SEEDO elaborados en 1995 y en 2000
recomiendan el empleo de datos antropométricos para
la clasificación corporal individual y colectiva. Se re-
comienda el empleo del IMC como indicador de adi-
posidad corporal en estudios epidemiológicos reali-
zados en la población adulta entre 20 y 70 años.

No existe un criterio uniforme para delimitar los
intervalos de normopeso y sobrepeso según los valo-
res del IMC. Se tiende a aceptar como punto de
corte para definir la obesidad valores para el IMC >
30, aunque también se han definido valores supe-
riores al percentil 85 de la distribución de referen-

cia. La OMS ha propuesto una clasificación del gra-
do de obesidad utilizando este índice corporal como
criterio (Tabla 1).

La SEEDO, en el documento publicado en 1996 acep-
taba como normopeso valores del IMC hasta 27 kg/
m2, siempre que no existieran otros factores de ries-
go asociados (hipertensión arterial, diabetes mellitus,
hipercolesterolemia, etc). En el documento de 2000
se han establecido algunas modificaciones en la cla-
sificación de los grados de sobrepeso y obesidad en
relación con el consenso anterior. El límite inferior
del peso normal se rebaja del índice del IMC de 20 a
18,5 kg/m2, de acuerdo con las recientes recomen-
daciones internacionales. La amplia gama del
sobrepeso (IMC 25-29,9) en el que está incluida una

Evaluación del paciente obeso
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gran parte de la población adulta, y que posee una
gran importancia en la estrategia global de la lucha
contra la obesidad y los factores de riesgo asocia-
dos, se divide en dos categorías, con una nomencla-
tura específica. Asimismo se introduce un nuevo grado
de obesidad (grado IV, obesidad extrema) para aque-
llos pacientes con un IMC > a 50 kg/m2 que son
tributarios de indicaciones especiales en la elección
del procedimiento de cirugía baríatrica aconsejable
(Tabla 2).

También tiene interés conocer el patrón de distribu-
ción de la grasa corporal por su relación con el ries-
go cardiovascular. Con esta finalidad se utilizan los
índices cintura/cadera y cintura /muslo. El índice cin-
tura/cadera (C/C) es aceptado como un buen indica-
dor de obesidad central (abdominal o androide) y,
aunque no están claramente definidos los valores a
partir de los cuales se observa un aumento del riesgo
cardiovascular, se han propuesto como valores
delimitadores de riesgo > a 1 en los hombres y >
0.85 en las mujeres.

Por otra parte, se ha sugerido que valores superiores
al percentil 90 suponen un riesgo muy elevado para
la salud. De acuerdo con este criterio, estudios
epidemiológicos transversales de diferentes comuni-
dades autónomas españolas sitúan este valor de riesgo
para el índice C/C en > 1 para los hombres y > 0,9
para las mujeres (valores referidos al percentil 90),
si bien este índice no permite diferenciar si se trata
de una acumulación perivisceral o subcutánea.
(SEEDO 2000).

Algunos autores sugieren que la medición única de
la circunferencia de la cintura (medida a la altura
del ombligo) tiene una buena correlación con la acu-
mulación de la grasa perivisceral. Hay que tener en
cuenta que es mejor utilizar referencias óseas, ya
que en las obesidades severas el ombligo puede es-
tar extremadamente bajo. Aunque es un parámetro
muy variable de unas poblaciones a otras y por tanto
difícil de estandarizar, en algunos trabajos se ha ob-
servado que el riesgo de complicaciones metabólicas
asociadas a la obesidad aumenta en los hombres a
partir de una circunferencia de cintura > 94 cm y en

las mujeres > 80 cm y este riesgo está muy aumen-
tado para los hombres a partir de valores > 102 cm
y en las mujeres > 88 cm. Los datos referidos a la
circunferencia de la cintura en la población española
permiten estimar parámetros de riesgo y se exponen
en la Tabla 3.

La medición del diámetro sagital presenta muy bue-
na correlación con la acumulación adiposa perivis-
ceral.

El empleo de impedanciometría multifrecuencia tie-
ne un interés complementario a la valoración antro-
pométrica para la estimación de la composición cor-
poral y el grado de adiposidad. Existen otras técni-
cas más precisas, que se citan más adelante, para
medir la grasa corporal. Su coste y complejidad li-
mitan su utilización generalizada.

En función del porcentaje graso corporal, se definen
como sujetos obesos aquellos que presentan porcen-
tajes por encima del 25% en los hombres y del 33%
en las mujeres. Los valores comprendidos entre el

Tabla 3.
Valores de riesgo según
la distribución de la grasa
corporal (datos
antropométricos)

Tabla 1.
Criterios para definir
la obesidad en grados
según el IMC (OMS)

Tabla 2.
Clasificación del
sobrepeso y obesidad
según el IMC (SEEDO
2000)

Valores  límite
Criterio Hombres Mujeres

Índice cintura/cadera (SEEDO) > 1 > 0,90
(OMS) > 1 > 0,85

Circunferencia de la cintura (SEEDO) > 95 cm > 82  cm  valores de riesgo
> 102 cm > 90  cm  riesgo  elevado

National Institutes of Health (NIH) > 102 cm > 88 cm  valores de riesgo
Diámetro sagital > 25 cm valores  de riesgo

Valores límites del IMC
(kg/m2)

Peso insuficiente <18,5
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado I 25-26,9
Sobrepeso grado II (preobesidad) 27-29,9
Obesidad de tipo I 30-34,9
Obesidad de tipo II 35-39,9
Obesidad de tipo III (mórbida) 40-49,9
Obesidad de tipo IV (extrema) >50

Valores límites del IMC
(kg/m2)

Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso 25-29,9
Obesidad grado I 30-34,9
Obesidad grado II 35-39,9
Obesidad grado III > 40
IMC: índice de masa corporal
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21 y el 25% en los hombres, y entre el 31 y el 33%
en las mujeres se consideran límites. Los valores
normales son del orden del 12 al 20% en hombres y
del 20 al 30% en las mujeres (Tabla 4).

Valoración de la obesidad
Historia clínica

En la obesidad como en cualquier otra enfermedad,
es imprescindible realizar una anamnesis completa
donde se haga hincapié en las enfermedades rela-

cionadas con la acumulación adiposa. Se debe pro-
fundizar en la evolución de la obesidad: edad del
inicio, evolución del peso (peso máximo y mínimo),
posibles causas desencadenantes (cambio de traba-
jo, de domicilio, de estado civil, embarazo, lactan-
cia, sedentarismo, cuadros ansioso depresivos, ingesta
de fármacos, etc).

Es importante conocer el entorno relacionado con la
alimentación. Tanto el registro alimentario del día,
número de comidas que se realizan, donde se efec-
túan, con quién, tiempo que se dedica a las comi-
das, presencia de hábitos compulsivos, costumbre
de picar, preferencias alimentarias, ingesta de alco-
hol, etc, son datos imprescindibles para el posterior
tratamiento de la obesidad.

Los datos mas importantes relacionados con el ejer-
cicio serán los que tengan que ver con la actividad
física cotidiana (caminar, subir escaleras, ir a la com-
pra, etc), sin menospreciar la actividad física pro-
gramada (gimnasia, carreras, deportes, etc).

Dado que la obesidad es una enfermedad crónica, es
muy frecuente que los pacientes hayan realizado vari-
os intentos de pérdida de peso; es muy importante
que los resultados de estos intentos y los tratamien-
tos utilizados deben constar en la historia del paci-
ente. El grupo de enfermedades que se asocia con
mayor frecuencia con la obesidad deben tenerse en
cuenta en la realización de la historia clínica (Tabla
5).

Exploración clínica y estudios
complementarios

A continuación se describen de modo sucinto los
aspectos de la exploración del paciente obeso que se
consideran más importantes

1. Peso: la báscula ha de tener como mínimo inter-
valos de 100 gramos. El paciente debe ser pesado
sin zapatos y en ropa interior. Hay que procurar pe-
sarlo siempre a la misma hora.

2. Talla: en las mismas condiciones que la pesada.

3. IMC: índice de masa corporal. También conoci-
do como índice de Quetelet, o BMI (Body Mass
Index), se define como el cociente obtenido al divi-
dir el peso en kilogramos (kg) entre la talla al cua-
drado (m2). Es actualmente el método de referencia
como parámetro de obesidad utilizado en casi todos
los estudios clínicos. Con el nomograma de Bray se
obtiene fácilmente el valor del IMC, conociendo el
peso en kg y la talla en metros, sin necesidad de
realizar operaciones matemáticas (Figura 1). En adul-
tos, de 25-64 años, se establecen distintos grados

Tabla 4.
Porcentaje de grasa

corporal

Hombres Mujeres

Normopeso 12 – 20 % 20 – 30 %
Límite 21 – 25 % 31 – 33 %
Obesidad >  25  % >  33  %

Tabla 5.
Principales enfermedades
asociadas con la obesidad

Figura 1.
Nomograma para calcular
el IMC. Uniendo mediante

una línea los valores
del peso (Kg) y de la

altura (Cn), desde las
escalas correspondientes,

el punto de intersección
de esa línea con la escala
central nos señala el valor

del IMC. Modificada
de Bray Ga

– Diabetes mellitus tipo 2
– Hipertensión arterial
– Dislipemias: Hipertrigliceridemia, aumento de C-LDL

y disminución de C-HDL
– Cardiopatía isquémica
– Alteraciones osteoarticulares: coxofemoral, femoroti-

bial, tobillo y columna.
– Insuficiencia venosa en enfermedades inferiores
– Accidentes cerebrovasculares.
– Hiperuricemia y gota.
– Enfermedades digestivas: esteatosis hepática, hernia

del hiato y litiasis biliar.
– Apneas del sueño.
– Insuficiencia respiratoria
– Trastornos psicológicos
– Alteraciones cutáneas
– Tumores malignos: colon, recto, próstata, ovarios, en-

dometrio, mama y vesícula biliar
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de obesidad en función del IMC (Tabla 2). El interva-
lo de valores del IMC comprendido en 25-26,9 kg/
m2 podría coincidir con una prolongación de la
tipificación como normopeso en aquellas personas
en las que no coexistan otros factores de riesgo. En
caso contrario, este valor ponderal podría represen-
tar un problema de salud asociado, criterio adaptado
de Health and Welfare Canada.

4. Medición de la presión arterial: Debe hacerse
con un manguito adaptado a los pacientes obesos,
para evitar errores en la medida (VI Joint Commitee).

5. Tablas y gráficas de percentiles: Dado que los
datos habituales se refieren fundamentalmente al
sobrepeso y a la obesidad en la edad adulta, en de-
terminados casos pueden ser útiles los parámetros
antropométricos que se encuentran en tablas o grá-
ficas de percentiles en niños y adolescentes, así como
las tablas de percentiles de adultos y las de percentiles
en ancianos.

a. Tablas de peso y talla para adultos. Actualmente
disponemos en España de algunos datos publicados
que, aunque referidos a ciertas comunidades autó-
nomas, y realizados sobre una población sana, cree-
mos asumibles por el resto del país mientras no se
disponga de datos de las demás comunidades.

Las tablas de peso, talla y edad en la población cata-
lana se realizaron sobre una muestra de 21.977 in-
dividuos, y se confeccionaron estratificadas por sexo
y grupos de edad que abarcan desde los 16 a más de
70 años. Se incluye el IMC en los grupos de peso
ideal de mujeres (n= 1.887; edad: 20-24 años, no
embarazadas) y varones (n= 2.094; edad: 25-29
años).

b. Tablas y/o gráficos de percentiles. Aunque de
menor interés en el manejo de la dislipemia del pa-
ciente obeso, existen diversas tablas realizadas en
varias comunidades autónomas en las que se reco-
gen varios parámetros antropométricos que abarcan
distintos grupos de edad, detallándose los resultados
obtenidos en forma de percentiles. Entre las más
utilizadas se encuentran las tablas y/o gráficos de
percentiles en niños y adolescentes, las tablas de
percentiles en adultos y las de percentiles en ancia-
nos.

6. Medición de circunferencias: Dada la importancia
del cociente cintura/cadera como indicador pronósti-
co de riesgo cardiovascular, es importante en el caso
de la obesidad realizar las medidas adecuadamente lo
que resulta difícil si no se toman referencias óseas,
por lo que siguiendo a Seidell et al. se recomienda
medirlas teniendo en cuenta lo siguiente:

a. Circunferencia de la cintura. Medida en la línea
media entre el margen costal inferior y la cresta ilíaca
(espina ilíaca anterosuperior) en bipedestación. Se-
gún la SEEDO los parámetros de riesgo de la pobla-
ción española son de 95 cm para el hombre y de 82
en mujeres, existiendo riesgo muy elevado a partir
de 102 cm en el varón y de 90 cm en el sexo feme-
nino.

b. Circunferencia de la cadera. La mayor circunfe-
rencia sobre las nalgas a nivel de los trocánteres
mayores.

c. Cociente cintura/cadera. Existen discrepancias
entre los diversos autores relativas a los límites que
separan la obesidad androide de la ginecoide tanto
en la mujer como en el varón. En España, los resul-
tados de los recientes estudios epidemiológicos acon-
sejan los siguientes puntos de corte para diferencia
los 2 tipos de obesidad:

Varón  Mujer

Obesidad androide > 1 > 0,90
Obesidad ginecoide < 1 < 0,90

d. Circunferencia del muslo. Perímetro de la raíz
del muslo en sentido horizontal y paralelo al plano
del suelo.

e. Cociente cintura/muslo. Los valores considerados
normales para este índice son los superiores a 1,6
para el varón y a 1,4 en la mujer. En los últimos
años ha ganado peso científico la medida de la cir-
cunferencia de la cintura con respecto al índice C/C,
ya que además la variabilidad de la circunferencia de
la cadera es mayor en la mujer que en el hombre y
la circunferencia de la cintura es mas homogénea
en ambos sexos (Tabla 3).

7. Pliegues cutáneos: Es un procedimiento que sir-
ve para medir la grasa corporal total. Es fácil de
realizar y requiere la utilización de un plicómetro
(caliper). Los inconvenientes son la variabilidad de la
medida según el profesional que la realice, la dificul-
tad que hay para medir grandes pliegues, incluso a
veces la insuficiente apertura del plicómetro no per-
mite realizar la medición y, por último que sólo mide
la grasa subcutánea y no la visceral. Hoy en día re-
sulta poco práctica en la clínica diaria y es menos
utilizada que la impedanciometría.

8. Analítica general: Incluye el hemograma, gluce-
mia basal (cuando haya dudas está justificada la prác-
tica de glucemias postprandiales o mejor la curva de
glucemia con 75 g), perfil lipídico, renal, hepático,
y uratos es suficiente para descartar las alteraciones
más frecuentes. La insulinemia en ayunas y mejor el
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HOMA pueden ser de utilidad ante la sospecha de
resistencia insulínica. En ocasiones es necesario rea-
lizar estudio hormonal para descartar enfermedades
endocrinas concomitantes.

9. Impedancia bioeléctrica tetrapolar: Actualmen-
te existen muchos estudios que demuestran que el
IMC y el porcentaje de masa grasa no mantienen la
misma correlación en todas las etnias y, dado que el
riesgo de mayor mortalidad y morbilidad de la obesi-
dad en función de la topografía de la grasa y del
exceso de ésta, progresivamente se irán imponiendo
las técnicas de medición de masa grasa. Al ser una
prueba no invasiva, fácil de realizar, de buena fiabili-
dad y que no requiere una gran inversión, su utiliza-
ción se generalizará.

10. Estudio del sueño (polisomnografía): Cuando
haya una historia clínica sugestiva de apnea del sue-
ño estará indicado hacer el diagnóstico definitivo
mediante esta prueba.

11. Pruebas funcionales respiratorias: Su realiza-
ción estará indicada cuando se tengan indicios de
insuficiencia respiratoria. Los individuos con obesi-
dad muy importante suelen presentar un trastorno
respiratorio de tipo restrictivo.

12. Otras: Existen otras técnicas mas precisas para
medir la composición corporal, la masa grasa y la
distribución del tejido adiposo, que principalmente
se utilizan en investigación (conductividad eléctrica
corporal total [TOBEC], métodos de dilución, K,
absorciometría de rayos X de energía dual [DEXA],
activación de neutrones, absorciometría de infrarrojos,
densitometría hidrostática, ecografía, TC, RM).

13. Criterios para establecer la distribución de la
grasa corporal y su clasificación (modificado de
Bouchard, 1991):

Obesidad de distribución homogénea. Se caracte-
riza por un exceso de grasa corporal, sin que ésta
predomine en ningún área anatómica concreta.

Obesidad abdominal (androide). Se caracteriza por
una excesiva acumulación de grasa en la región ab-
dominal. Desde un punto de vista antropométrico
consideramos que una obesidad es de tipo androide
cuando el cociente cintura/cadera es superior a 1 en
el varón y a 0,90 en la mujer. Hay que distinguir 2
subgrupos:

1. Obesidad subcutánea. El exceso de tejido adiposo
se localiza en la zona subcutánea abdominal.

2. Obesidad visceral. Existe un exceso de grasa ab-
dominal perivisceral. Para su evaluación se requie-

ren técnicas de imagen (tomografía computarizada,
resonancia magnética) y se utiliza el índice área gra-
sa visceral/área grasa subcutánea (AGV/AGSc). Un
índice superior a 0,4 define la obesidad visceral. Sólo
tiene utilidad en protocolos de investigación.

Obesidad gluteofemoral (ginecoide). Existe un ex-
ceso de grasa subcutánea a nivel glúteo femoral. La
relación cintura/cadera es inferior a 1 en el varón y a
0,90 en la mujer. Un índice cintura/muslo inferior a
1,6 en el varón o a 1,4 en la mujer, refuerza el
diagnóstico de obesidad gluteofemoral en los casos
dudosos.

Evaluación de la dislipemia en el obeso
Las alteraciones lipídicas más frecuentes en los pa-
cientes obesos dislipémicos son la elevación de los
triglicéridos (TG) y el descenso del colesterol de las
HDL (cHDL), aun cuando para el diagnóstico co-
rrecto de la dislipemia será necesario conocer asi-
mismo las cifras del colesterol total y del colesterol
de las LDL (cLDL). Estas determinaciones, que consti-
tuyen el patrón lipídico completo, se deberán reali-
zar en todas las personas con un IMC > 25.

Las determinaciones analíticas se deben realizar de
acuerdo con las recomendaciones emitidas por la
SEA, a saber:

– Disponer de al menos 2 determinaciones analí-
ticas, con un intervalo no superior a las 6 sema-
nas.

– Permanecer con la dieta habitual durante las 2-
3 semanas previas a la extracción de sangre.

– Posponer cualquier extracción para determinar
los lípidos si surge enfermedad intercurrente (de
3 semanas a 3 meses en función de la gravedad
del proceso).

– Suprimir cualquier medicación que no se consi-
dere absolutamente imprescindible un mes an-
tes de la extracción.

– Realizar la extracción tras 12-14 horas de ayu-
no, que debe ser superior (más de 14 horas) si
se ha ingerido previamente una cantidad impor-
tante de alcohol.

– Realizar la extracción con el paciente siempre
en la misma posición (paciente sentado al me-
nos durante 5 minutos antes), evitando la estásis
venosa prolongada.

Las recomendaciones que se acaban de exponer no
son aplicables a la paciente obesa dislipémica en
estado de gestación. El estudio lipídico se debe pos-
poner hasta después del parto. Una primera aproxi-
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mación de gran utilidad al diagnóstico de la dislipemia
se puede obtener tras la observación del suero des-
pués de haberlo dejado 12-14 horas en el refrigera-
dor a una temperatura de 4 ºC. La opalescencia más
o menos acentuada del suero o el hallazgo de un
sobrenadante cremoso o blanquecino estarán en re-
lación con la existencia aumentada de lipoproteínas
ricas en triglicéridos; en el primer caso con el au-
mento de lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL)
o de densidad intermedia (IDL), en el segundo con la
presencia de quilomicrones.

Los métodos empleados para el estudio de las diver-
sas fracciones lipídicas en personas obesas son, en
su mayoría, los que se utilizan habitualmente en
personas no obesas. Así, la determinación de coles-
terol total puede efectuarse mediante procedimiento
enzimático y lo mismo puede decirse por lo que res-
pecta a los TG. El cHDL y el de las subfracciones se
mide empleando el método de precipitación con áci-
do fosfotúngstico-magnesio, y el de precipitación
selectiva con polietilenglicol. A partir del conocimiento
del CT, del cHDL y de los TG se puede calcular de
manera bastante aproximada la cifra de cLDL me-
diante la aplicación de la fórmula de Friedewald:
cLDL= CT - (cHDL + TG/5).

Cuando la concentración de TG es superior a 400
mg/dl (4,5 mmol/l), la fórmula de Friedewald no puede
ser utilizada porque su margen de error es excesivo.
En estos casos, el cLDL puede determinarse por
métodos de determinación directa, recientemente
introducidos, que tienen un aceptable grado de pre-
cisión para su empleo en la práctica clínica. El cLDL
puede determinarse también por ultracentrifugación
de 18 horas mediante gradientes de densidad, mé-
todo de referencia, pero de costo elevado, muy labo-
rioso y que requiere personal cualificado. La deter-
minación de las distintas clases de LDL mediante
técnicas de electroforesis en gel, aunque no puedan
considerarse de uso clínico habitual, podría tener,
en un futuro, una mayor trascendencia en el estudio

y manejo de los pacientes con obesidad visceral o
con síndrome de insulinresistencia. Estos pacientes
pueden presentar una mayor proporción de partícu-
las LDL de pequeño tamaño y mayor densidad, partí-
culas que tienen un acusado potencial aterogénico.

La determinación de ApoB permite estimar de forma
indirecta el número de partículas de LDL, puesto
que aproximadamente un 85% de esta apo-
lipoproteína está unida a las LDL.

Para la determinación de las concentraciones de
apolipoproteínas A-I y B se puede recurrir al empleo
de la inmunonefelometría por láser automatizada.
Aunque su conocimiento en la actualidad carece de
influencia en la indicación y evolución posterior del
régimen terapéutico, puede ser de interés determi-
nar dichas partículas ante la sospecha de una hiper-
lipemia primaria. En estudios protocolizados y/o de
investigación puede ser útil la determinación de ApoB-
100 en las VLDL, con el fin de estimar la secreción
hepática de estas partículas.

Con esta finalidad, puede resultar adecuado el em-
pleo de un método combinado de espectrometría de
masas-cromatografía gaseosa.

Otra determinación, aunque de interés menor en el
estudio de la dislipemia de los pacientes obesos, es la
de la Lp(a), mediante enzimoinmunoanálisis con
anticuerpos monoclonales. Sus concentraciones no son
susceptibles de modificaciones terapéuticas, por lo que,
en general, su análisis se encuentra reservado a los
estudios epidemiológicos y/o de investigación.

En el terreno de la investigación de la obesidad tiene
importancia el estudio de la lipemia postprandial, que
se puede abordar con distintos métodos y protocolos.

Por último, en algunos casos de dislipemias y obesi-
dad puede ser de interés investigar cuál es el com-
portamiento de la actividad sérica y tisular de la lipo-
proteinlipasa (LPL) (Tabla 6).

Tabla 6.
Determinaciones
analíticas posibles en el
estudio de la dislipemia
del obeso

Rutinarias Opcionales De investigación

Colesterol total Lipoproteína (a) Tolerancia a la sobrecarga oral de grasa
Triglicéridos totales Apolipoproteína B Tolerancia a la sobrecarga intravenosa de grasa
cLDL Apolipoproteína A-I Test de los ésteres de retinol
cHDL Actividad de LPL
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Seguidamente transcribimos los criterios de inter-
vención terapéutica y los objetivos deseables en re-
lación al IMC establecidos en el Consenso SEEDO
’2000, así como los objetivos relacionados con los
factores de riesgo asociados, a partir de un IMC≥25
kg/m2. Se resumen en la Tabla 1.

En el momento actual no se incluye la obesidad o el
IMC en los modelos para el cálculo del riesgo
cardiovascular global, aunque esto deberá ser defini-
do en el futuro. La valoración del riesgo cardiovascular
global de forma sencilla, por ejemplo con la tabla
derivada de Framingham (Tabla 2) permitirá identifi-
car los pacientes con un riesgo superior al 20% en
10 años, sobre los que es preciso incidir en la conse-
cución de los objetivos terapéuticos.

Sobrepeso grado I con IMC entre 25
y 26,9 kg/m2

En esta franja del IMC, en la que está incluida alre-
dedor de un 20% de la población adulta española, la
visita médica es obligada para valorar el grado de
estabilidad del peso corporal, la distribución
topográfica de la grasa y la existencia o no de otros
factores de riesgo cardiovascular asociados (dislipo-
proteinemias, diabetes mellitus, hipertensión arterial,
tabaquismo). Si el peso es estable, la distribución
topográfica de la grasa es femoroglútea y si no exis-
ten otros factores de riesgo asociados, la interven-
ción terapéutica desde el punto de vista médico no
está justificada. Si cualquiera de las citadas condi-
ciones no se cumplen, la intervención médica es
adecuada y debería limitarse a los oportunos conse-
jos relativos a la alimentación, a la actividad física
y a la realización de controles clínicos periódicos.

Sobrepeso grado II (preobesidad)
con un IMC entre 27 y 29,9 kg/m2

En esta franja de IMC está incluida aproximadamen-
te el 20% de la población española y en ella empie-
za a observarse un ligero incremento de la comor-
bilidad y mortalidad asociadas a la acumulación
adiposa, especialmente si ésta es de tipo central o
androide. En esta población, la visita y valoración
médica es obligada. Si el peso es estable, la distri-
bución topográfica de la grasa es femoroglútea y no
existe ningún factor de riesgo asociado, la interven-
ción médica es opcional, aunque los consejos alimen-
tarios y sobre actividad física y el control periódico
son muy convenientes. Si alguna de las citadas con-
diciones no se cumple, el paciente debe ser tratado
con el objetivo de perder un 5-10% de su peso
corporal y mantener estable en el futuro este nue-
vo peso. Para conseguir este objetivo deben ser uti-
lizadas las medidas dietéticas, de aumento de la
actividad física y de modificación conductual que sean
adecuadas a cada paciente. Si el objetivo propuesto
no se ha conseguido en un plazo máximo de 6 me-
ses puede estar justificada la utilización de fármacos.

Obesidad grado I (IMC 30-34,9 kg/m2)
Esta situación clínica es tributaria de visita y trata-
miento médico. Las comorbilidades deben ser trata-
das adecuadamente en todos los casos y debe ha-
cerse un enérgico y mantenido esfuerzo (de común
acuerdo entre médico, paciente y familiares) para
obtener en un plazo razonable (aproximadamente de
6 meses) una disminución estable del 10% del peso
corporal. Para conseguir estos objetivos está justifi-
cado y con frecuencia es necesario utilizar conjunta-
mente los distintos medios disponibles (dieta, activi-
dad física, modificación conductual, fármacos).

Obesidad grado II (IMC 35-39,9 kg/m2)
En este grado de obesidad el riesgo para la salud y la
comorbilidad asociada pueden ser importantes, y
también puede serlo la disminución de la calidad de
vida. En esta situación clínica la estrategia terapéu-
tica debe ser parecida a la del apartado anterior,
pero los objetivos propuestos deben intentar superar
la pérdida del 10% del peso corporal, aunque nor-
malmente con la citada disminución de peso se ob-

Tabla 1.
Intervención y objetivos

terapéuticos

Criterios de intervención y objetivos terapéuticos

Riesgo Actuación

Sobrepeso Grado I Dieta
Ejercicio físico

Sobrepeso Grado II Reducción de peso: 5-10%
Obesidad Grado I Reducción de peso: 10%
Obesidad Grado II Reducción de peso: >10%
Obesidad Grados III y IV Reducción de peso: 20-30%
Colesterol Total Reducción:<200 mg/dl
Colesterol–LDL Reducción:<130-135 mg/dl
Colesterol-HDL Incremento:>40 mg/dl
Triglicéridos Totales Reducción:<200 mg/dl
Tensión Arterial Reducción
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Paso 1

Edad                            Puntuación
HOmbre Mujer

30 - 34 -1 -9
35 - 39 0 -4
40 - 44 1 0
45 - 59 2 3
50 - 54 3 6
55 - 59 4 7
60 - 64 5 8
65 - 69 6 8
70 - 74 7 8

Paso 2

Diabetes                           Puntuación
Hombre Mujer

NO 0 0
SI 2 4

Paso 3

Fumador                              Puntuación
Hombre Mujer

NO 0 0
SI 2 2

Paso 4

Colesterol total                    Puntuación
Hombre Mujer

<160 -3 -2
160 - 199 0 0
200 - 239 1 1
240 - 279 2 1
> 280 3 3

Paso 5

Colesterol HDL                    Puntuación
Hombre Mujer

<35 2 5
35 – 44 1 2
45 - 49 0 1
50 - 59 0 0
> 60 -2 -3

Tabla para la cuantificación del riesgo
en función de la puntuacion

                             Riesgo de ECV (10 años)
Puntuación Hombres Mujeres

-2 2% 1%
-1 2% 2%
0 3% 2%
1 3% 2%
2 4% 3%
3 5% 3%
4 7% 4%
5 8% 4%
6 10% 5%
7 13% 6%
8 16% 7%
9 20% 8%
10 25% 10%
11 31% 11%
12 37% 13%
13 45% 15%
14 >53% 18%
15 >53% 20%
16 >53% 24%
17 >53% 24%

ECV enfermedad cardiovascular

Tabla 2.
Tabla de Framingham
por categorías
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tienen unas mejorías apreciables. Si los citados ob-
jetivos no se cumplen en un período de tiempo razo-
nable (6 meses), y el paciente padece comorbilidad
importante, debe ser remitido a una unidad hospita-
laria multidisciplinaria especializada con el objetivo
de estudiar la posibilidad y conveniencia de otras
medidas terapéuticas (dieta de muy bajo contenido
calórico, cirugía bariátrica).

Obesidad grado III y IV (IMC igual
o mayor que 40 kg/m2, obesidades
mórbida y extrema)
La denominada obesidad mórbida, cuyo umbral arbi-
trario lo fijamos en una cifra de IMC igual o superior
a 40 kg/m2, suele producir graves problemas para la
salud y para la calidad de vida del paciente. En este
grado de obesidad, una pérdida estable del 10% de
peso corporal, siempre difícil de obtener, puede re-
presentar una mejoría apreciable, pero nunca sufi-
ciente. Sería deseable en todos los casos una pérdi-
da de un 20-30% del peso corporal y mayor toda-
vía en los casos de obesidad extrema (IMC igual o
mayor que 50 kg/m2), que sólo puede conseguirse,
salvo en casos muy excepcionales, mediante la ciru-
gía bariátrica. Estos enfermos deben ser siempre remi-
tidos a unidades especializadas hospitalarias donde
se pueda emplear medidas terapéuticas excepciona-
les (dietas de muy bajo contenido calórico) y estu-
diar la posible conveniencia e indicación de uno de
los distintos tipos de cirugía bariátrica, siempre que
el paciente cumpla las rigurosas condiciones de los
protocolos que rigen las indicaciones de este tipo de
cirugía.

Colesterol Total
El valor límite de 200 mg/dl es considerado como
deseable por distintos documentos, a partir de los
amplios estudios epidemiológicos que han demos-
trado una práctica ausencia de enfermedad
coronaria por debajo de esas concentraciones y un
aumento progresivo a partir de ese punto. En una
revisión de estudios prospectivos de población se
ha encontrado que la tasa más baja de mortalidad
acaecía en varones con valores de colesterol total
inferiores a 200 mg/dl, mientras que los varones
con cifras de colesterol total más elevadas tenían
tasas de mortalidad ajustadas para la edad más
elevadas.

Por encima de 240 mg/dl, los datos demuestran que
el riesgo de enfermedad coronaria aumenta rápida-
mente. Una colesterolemia de 240 mg/dl supone

casi el doble de riesgo coronario que cifras de 200
mg/dl. Aunque hay un incremento progresivo en el
riesgo a medida que el colesterol total aumenta des-
de 200 hasta 240 mg/dl, el riesgo absoluto de en-
fermedad coronaria no aumenta notablemente si no
existen otros factores de riesgo.

Colesterol-LDL
Se considera como deseable una concentración in-
ferior a 130-135 mg/dl en individuos sin enferme-
dad coronaria, lo que equivale a concentraciones de
200 mg/dl de colesterol total, antes considerado como
deseable.

Cuando exista enfermedad coronaria, el umbral de-
seable se ha rebajado hasta 100 mg/dl o menos,
basado en estudios angiográficos que han mostrado
cómo, en pacientes con arteriosclerosis coronaria,
la disminución hasta esos rangos retrasa la progresi-
ón y, en algunos pacientes, induce estabilización de
las lesiones arterioscleróticas. El nivel de 100 mg/dl
para cLDL equivale a un valor de160 mg/dl para el
colesterol total.

Concentraciones de cLDL de 160 mg/dl o superiores
identifican a un grupo de población con mayor riesgo
de enfermedad coronaria, y se considera que son
muy elevadas. Las personas con concentraciones de
130-135 y 160 mg/dl definen una población con ries-
go superior al normal.

Colesterol-HDL
Muchos estudios epidemiológicos muestran que los
valores bajos de cHDL constituyen un factor de ries-
go significativo, independiente del cLDL y de otros
factores de riesgo, lo que obliga a incluirlo como
parámetro a controlar independientemente de los
otros objetivos.

Una concentración inferior a 35 mg/dl es conside-
rada como patológica, porque supone un riesgo au-
mentado de enfermedad coronaria. No se han defi-
nido los objetivos deseables en la obesidad; no
obstante, en otras patologías de riesgo, como la
diabetes mellitus, se consideran apropiadas cifras
de 40 mg/dl o superiores en el varón y de 50 mg/
dl o superiores en la mujer. Concentraciones igua-
les o superiores a 35 mg/dl pero inferiores a 40 mg/
dl en el varón se consideran asociadas a un riesgo
superior al normal. Valores de cHDL iguales o supe-
riores a 60 mg/dl constituyen un factor protector o
factor de riesgo negativo contra la enfermedad
coronaria.



Obesidad y riesgo cardiovascular

77Rev Esp Nutr Comunitaria 2003;9(2):61-98

Triglicéridos totales
Aunque en el momento actual persisten algunas du-
das sobre si las concentraciones plasmáticas de
triglicéridos constituyen o no un factor independien-
te de riesgo, se incluyen como parámetro aislado a
vigilar por las siguientes razones.

La trigliceridemia está positivamente correlacionada
con las tasas de enfermedad coronaria en análisis
univariados; así, en el estudio de enfermedades
cardioisquémicas de Estocolmo, se ha demostrado
que una reducción de los valores de triglicéridos puede
ser un factor importante para disminuir la mortali-
dad de origen cardiovascular.

Por otra parte, es frecuente observar, tanto en el
obeso como en los sujetos con peso normal, la aso-
ciación de hipertrigliceridemia y descenso de las con-
centraciones séricas de cHDL. Además, datos re-
cientes sugieren que la hipertrigliceridemia sería un
marcador potente de predicción de riesgo de futuros
episodios coronarios.

Aspectos generales
La obesidad es una enfermedad crónica de etiología
multifactorial compleja y por ello el abordaje tera-
péutico no puede limitarse a un solo aspecto y siem-
pre debe incluir dieta, ejercicio, modificación del com-
portamiento alimentario y, en algunos casos que así
lo requieran, terapia farmacológica y/o cirugía.

La decisión final dependerá de los resultados de la
evaluación individual de cada paciente con respecto
al tipo y grado de obesidad que padece y de los facto-
res de riesgo o comorbilidades asociados.

El objetivo principal del tratamiento debe ser la re-
ducción substancial de peso en un período prolonga-
do; pero antes de iniciar cualquier tipo de interven-
ción hay que evaluar la motivación del paciente, la
historia alimentaria, los intentos de pérdida de peso
previos, la situación social y laboral, nivel económi-
co, como la existencia o no de enfermedades conco-
mitantes que den lugar a factores de riesgo cardio-
vascular.

El panel de expertos que elaboró las bases para el
manejo del paciente obeso en 1998, recomendó como

Se consideran como normales trigliceridemias in-
feriores a 200 mg/dl, por la falta de asociación con
riesgo de enfermedad cardiovascular, concentracio-
nes de 200-400 mg/dl se han definido como mode-
radamente elevadas y muy elevadas por encima de
400 mg/dl.

Presión arterial
Son deseables cifras de presión arterial sistólica
(PAS) y diastólica (PAD) inferiores a 140 y 90 mm
Hg respectivamente, siguiendo los mismos criterios
del JNC-VI y del Consenso para el control de la
hipertensión arterial en España. La tasa más baja de
mortalidad por cardiopatía isquémica se observa en
cifras inferiores a 90 mm Hg. Por el contrario, con
PAD superior a 94 mm Hg y/o PAS superior a 160
mm Hg se produce un aumento notable en las tasas
de mortalidad total, mortalidad de origen cardiovas-
cular, por cardiopatía isquémica y por accidentes
cerebrovasculares.

Estrategias terapéuticas en el obeso

un objetivo inicial la pérdida de 10% del peso basal
a un ritmo de 0,5 - 1,0 kg / semana, aunque hoy se
considera “rentabilidad metabólica” adecuada una
reducción de un 5-10% del peso inicial.

a. Dieta

Representa el pilar fundamental del tratamiento de
la obesidad. Teniendo en cuenta que la ganancia de
peso se produce por un disbalance entre la ingesta
de alimentos y el gasto de energía, con la dieta se
intenta lograr un balance energético negativo lo cual
se logra disminuyendo el aporte calórico.

Antes de indicar un régimen alimentario hipocalórico
es preciso conocer a fondo los hábitos alimentarios
del paciente a través de una encuesta alimenticia.
Una vez conocida la conducta alimenticia del pa-
ciente y el contenido calórico de su ingesta habitual
podremos plantearnos la restricción energética de la
dieta que debe ser entre 500-1.000 Kcal menos que
el consumo previo del paciente. La dietoterapia de
la obesidad debe ser un plan alimentario estructura-
do y equilibrado pero abierto, encaminado a reducir
la ingesta energética global del paciente, disminuir
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el rendimiento calórico de los alimentos y corregir
las alteraciones del patrón de comportamiento
alimentario.

Después de haber decidido qué cantidad de calorías
debe llevar la dieta del paciente, debemos repartir
en ella entre los tres principios inmediatos: hidratos
de carbono, proteínas y grasas.

El aporte de hidratos de carbono debe constituir el
50%-60% de las calorías totales. Se recomienda
restringir los azúcares simples y consumir glúcidos
ricos en almidones y fibras, para lo cual se debe
recomendar a efectos prácticos aumentar la propor-
ción de pan, arroz, pastas, verduras, hortalizas, pa-
tatas y legumbres. La fibra contribuye a reducir los
niveles de colesterol, prevenir enfermedad cardiaca
y cáncer, reducir constipación y tratar obesidad por
su efecto en la saciedad, y las recomendaciones ac-
tuales son de 20 a 30 g/día.

En cuanto a las proteínas, las recomendaciones dia-
rias para un adulto normal son de 0,7-0,8 g/ kg /día;
sin embargo, con una dieta hipocalórica se reco-
mienda 1 g/ kg peso ideal/día de proteínas de alto
valor biológico, lo que supone aproximadamente el
15-20% del valor calórico total de la dieta. Las die-
tas hipocalóricas hiperproteicas se toleran bien y
pueden tener ciertas ventajas, ya que la proteína
aumenta la sensación de saciedad y disminuye el
rendimiento energético, pues es el nutriente de ma-
yor acción dinámica específica, el que precisa de
mayor gasto calórico para su metabolismo y utiliza-
ción, sin embargo, una dieta alta en proteínas y baja
en carbohidratos produce un estado de cetosis por-
que hay la necesidad de estimular la producción de
carbohidratos a través de la gluconeogénesis. Las
recomendaciones dietéticas en cuanto a proteínas
deben incluir aquellas de menor contenido lipídico:
pescados blancos, carnes blancas, lácteos descre-
mados o semidescremados y legumbres. La clara
del huevo es una proteína de alto valor biológico y de
altísima posibilidad de utilización en gastronomía, lo
que junto a su bajo coste y aceptación por parte de
casi todos los pacientes hace que su recomendación
deba ser casi obligatoria en la dieta del paciente
obeso.

La grasa de la dieta estimula la ingesta y promueve
la ganancia de peso a través de su escasa capacidad
saciante y alta densidad calórica. Desde el punto de
vista práctico se recomienda como pauta nutricional
más eficaz y aceptada la reducción de calorías con
especial incidencia en las procedentes de grasa como
mejor forma de disminuir el tejido graso corporal y
de mantener dicha pérdida. Para hacer una dieta
pobre en grasa habrá que disminuir la ingesta de

grasas y/ aceites puros como natas, mantequilla,
margarinas, manteca y aceites vegetales, los embu-
tidos y fiambres, las carnes grasas y los pescados
azules, y vigilar las técnicas culinarias de prepara-
ción de alimentos, favoreciendo el consumo de ali-
mentos crudos, cocinados al vapor, horno, plancha
o brasa, y evitando en lo posible las salsas, fritos y
guisos grasos. Además, las grasas saturadas están
asociadas con un incremento del riesgo de enferme-
dad cardiaca y las recomendaciones actuales para
reducir enfermedad coronaria son que las grasas sa-
turadas deben ser menos del 10% de las kilocalorías
totales de la dieta y la grasa total no debe superar el
30% de las kilocalorías totales.

Las vitaminas, minerales y oligoelementos son cons-
tituyentes imprescindibles de una dieta sana, y por
tanto deben ser suministrados durante un tratamien-
to dietético de la obesidad. Este objetivo es difícil-
mente alcanzable cuando la dieta está por debajo
de 1.200 - 1.300 Kcal, fundamentalmente para hie-
rro, zinc, magnesio y vitaminas del grupo B; por
este motivo es aconsejable añadir un complejo polivi-
tamínico y mineral en los pacientes con dieta de
menos de 1.200 - 1.500 Kcal /día de larga dura-
ción.

Junto con la prescripción de la dieta debe ir una
adecuada educación nutricional, esto es, impartir una
serie de consejos tanto nutricionales como del estilo
de vida en general para reforzar las indicaciones y
fomentar su cumplimiento.

Tras la primera fase de pérdida de peso se programa
un período de estabilización, cuyo objetivo principal
es el mantenimiento del peso perdido y evitar lo re-
botes o fenómeno de “yo-yo” y es en este momento
donde la composición de la dieta cobra su máxima
importancia por lo que un punto fundamental de la
dieta de mantenimiento es que sea pobre en grasa
porque el contenido calórico se incrementa en rela-
ción directa con la proporción de grasa en la dieta y
esto favorece un balance energético positivo porque
la grasa alimenticia no promueve su propia oxida-
ción, como sí ocurre con los glúcidos y proteínas y
por la mayor eficacia del organismo en convertir los
lípidos alimentarios en grasas de depósito.

Para muchas personas la palabra dieta tiene una
connotación negativa por lo que se han propuesto
otros términos para sustituirla, como por ejemplo,
plan de alimentación. Las dietas o planes de alimen-
tación pueden ser divididos en varias categorías ba-
sadas en la mezcla de nutrientes que contienen ener-
gía y todas las dietas son alguna combinación de
proteínas, carbohidratos y grasas en proporciones
variables.
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El alcohol también proporciona energía (7 kcal/g) y
aunque no es considerado usualmente en ningún pro-
grama, no puede ser ignorado y el contenido energé-
tico del alcohol debe ser tenido en cuenta dentro del
plan.

En resumen, el régimen dietético más sensato pare-
ce ser aquel que incluye una amplia variedad de co-
midas con un porcentaje reducido de calorías en for-
ma de grasa y elevado en forma de hidratos de car-
bono. Por otra parte, se debería invertir gran esfuer-
zo en intentar que el paciente adquiera hábitos de
alimentación saludables que pueda mantener indefi-
nidamente.

b. Terapia del comportamiento alimentario

La terapia del comportamiento está basada en los prin-
cipios básicos de aprendizaje. Estos principios han sido
establecidos a través de estudios de los procesos por
los cuales animales y humanos aprenden hábitos, de-
sarrollan expectativas acerca de las consecuencias del
comportamiento, y cambio del comportamiento en
respuesta a nuevas demandas ambientales.

Los principios de la terapia del comportamiento para
la obesidad son reducir la ingesta de alimentos e
incrementar la actividad física. De acuerdo a la teo-
ría del comportamiento, el acto de comer es refor-
zado por las cualidades inherentes hedónicas de las
comidas y por la reducción de la sensación de ham-
bre. La consecuencia negativa de comer en exceso,
esto es, la ganancia de peso, no es inmediata y tiene
menos impacto que los reforzadores positivos del
sentido del gusto y la sensación de hambre. Con
respecto al ejercicio, especialmente para las perso-
nas obesas, es contraproducente en cuanto produce
fatiga y sólo a largo plazo se pueden apreciar los
efectos positivos sobre la pérdida de peso y la salud.
Por lo tanto, el aumento de la actividad a través del
ejercicio con frecuencia se asocia a consecuencias
negativas inmediatas y consecuencias positivas
sustancialmente retardadas. El resultado neto es que
los principios básicos de motivación tales como
reforzamiento y castigo promueven incremento del
comer y disminución de la actividad lo cual resulta
en ganancia de peso gradual y, finalmente, obesidad
crónica. Estos hábitos se presume son condiciona-
dos por varios elementos biológicos y ambientales
que llevan a hábitos no saludables, por ej: comer
viendo TV, o descansar en lugar de hacer ejercicio
después del trabajo; que son reforzados en el tiem-
po. El objetivo de la terapia del comportamiento es
alterar estos hábitos a través de un programa de
cambio sistemático del estilo de vida. Una presun-
ción implícita en la filosofía original de la terapia es

que, una vez modificados los hábitos y el estilo de
vida del paciente, éstos serán mantenidos por as-
pectos de refuerzo naturales como por ejemplo: la
satisfacción de un peso menor y mayor autoestima.

Las técnicas de la terapia del comportamiento inclu-
yen:

Técnicas de control de estímulo
Comer tres veces al día, aproximadamente a la mis-
ma hora y en el mismo lugar si es posible, comer
siempre sentado a la mesa, eliminar distracciones
durante la comida, usar platos pequeños, comer des-
pacio colocando los utensilios en la mesa entre bo-
cados, detenerse al final de la comida para evaluar
el nivel de saciedad, evitar comprar comidas proble-
máticas, limpiar el plato directamente a la basura,
servir la comida en pequeñas cantidades.

Técnicas de reforzamiento
Reforzar cambios en el comportamiento, no cambios
en el peso, seleccionar reforzadores tangibles, como
dinero o ropa, recibir recompensa después de comple-
tar un objetivo de cambio del comportamiento.

Automonitorización
Monitorización de condiciones antecedentes de co-
mida y ejercicio, de ingesta de nutrientes, ejercicio,
antecedentes emocionales para comer, hambre an-
tes y después de comer.

Contrato de comportamiento

Especificar claramente objetivos de comportamien-
to definidos, especificar tiempo para alcanzar los
objetivos, cambiar gradualmente los hábitos para al-
canzar la meta final, fijar objetivos realistas, esta-
blecer contrato para cambios de comportamiento,
no para cambios en el peso.

Apoyo social
Seleccionar un compañero de apoyo, educar al com-
pañero acerca de cómo ayudarle, agradecerle al com-
pañero por su apoyo, hacer peticiones específicas,
permitir que el compañero ayude con situaciones
difíciles.

Al final del período formal de tratamiento los pacien-
tes deben ser entrenados para encarar situaciones
que les permitan evitar recaídas, como por ej: rehu-
sar asertivamente comidas grasas en una fiesta.

La efectividad de la terapia, traducida en pérdida de
peso, se relaciona con la duración del tratamiento,
horas de contacto con el terapeuta, experiencia de
él, uso de una dieta rigurosa, uso de ejercicio duran-
te las sesiones de terapia, compromiso familiar y la
provisión de drogas.
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c. Ejercicio físico

El ejercicio o actividad física es definido como cual-
quier actividad rítmica que eleva la frecuencia cardia-
ca por encima de los niveles de reposo e involucra el
uso coordinado de grandes grupos musculares. Como
sabemos, la obesidad se produce por un desequili-
brio entre el aporte energético y el gasto energético
total, y éste a su vez, es la suma del gasto energéti-
co basal, del efecto térmico de los alimentos y el
consumo debido a la actividad física. Basados en
esta premisa podemos asumir que el ejercicio físico
es una medida eficaz para lograr reducción de peso.

El ejercicio físico, sin una dieta acompañante, no
produce cambios sustanciales en el peso o en la com-
posición corporal. La disminución media del peso
corporal oscila de 0,01 a 0,09 kg/semana y la de
masa grasa de 0,02 a 0,013 kg/semana. Además,
esta pérdida de masa grasa tiene un carácter regio-
nal, siendo mayor la pérdida de grasa abdominal. Si
bien esta pérdida es fundamentalmente a expensas
de la grasa subcutánea, también existe pérdida de
grasa visceral positivamente correlacionada con la
pérdida global de grasa. El ejercicio regular incre-
menta el número de calorías quemadas como grasa.
Así, si el número de calorías ingeridas como grasa
es reducido al mismo tiempo que se acelera la pér-
dida de grasa a través del ejercicio, existirá un gran
balance de grasa negativo, y el compartimiento gra-
so declinará en tamaño rápida y significativamente.

Un estudio realizado para evaluar la relación entre
actividad física y cambio en el peso corporal encon-
tró que bajos niveles de actividad física recreacional
se relacionan a ganancia de peso, pero se discute si
los niveles reducidos de actividad física son causa o
consecuencia de la ganancia de peso, aunque otro
estudio sugiere que la actividad física vigorosa redu-
ce no sólo la ganancia de peso, sino también el gro-
sor de los pliegues cutáneos y la relación cintura /
cadera, pero se requieren mas estudios para evaluar
el efecto del ejercicio o la ausencia de ejercicio so-
bre el balance del peso corporal. Sin embargo, aun-
que es difícil precisar el efecto del ejercicio solo so-
bre el peso corporal porque es difícil interpretar los
resultados de los estudios independientemente de
otros factores como el grado de obesidad, y el tipo,
intensidad, frecuencia y duración del ejercicio, se
estima que el ejercicio como tratamiento único para
la obesidad resulta en una pequeña pérdida de peso
corporal estimada en 0,1 kg/semana.

El ejercicio regular es importante para el control de
peso a largo plazo. La literatura apoya ésta hipóte-
sis, reportando que la actividad física está asociada

con menores tasas de recuperación del peso perdido
en los estudios de seguimiento.

Para estimular la práctica regular del ejercicio debe-
mos resaltar otros efectos beneficiosos tales como
reducción de la mortalidad, prevención de
osteoporosis, disminución del riesgo de litiasis biliar,
aumento de la sensibilidad a la insulina y la toleran-
cia a la glucosa, mejoría de la función osteoarticular,
aumento de la capacidad pulmonar, mejoría del con-
trol de la tensión arterial y del perfil lipídico y de la
sensación de bienestar.

En general, se debe recomendar actividad física re-
gular que promueva un gasto energético diario de al
menos 300 kcal /día (recomendaciones del American
College of Sports Medicine)

Terapia específica de la obesidad

a.Tratamiento farmacológico

Considerar la obesidad una enfermedad crónica don-
de existe una alteración de los neurotransmisores
que regulan el apetito ha hecho que el campo de
investigación de fármacos que alteran por diversos
mecanismos las vías orexígenas y anorexígenas crez-
ca cada día más. El conocimiento del papel del sis-
tema nervioso autónomo, los sistemas hormonales,
de ingesta de alimentos y sistemas reguladores de la
actividad física sobre el peso y la composición cor-
poral ha llevado al desarrollo de nuevos enfoques
farmacológicos. La leptina, descubierta en 1994 por
Friedman, et al. dirigió la atención a los aspectos
biológicos de la obesidad y dio credibilidad a estos
enfoques.

En la actualidad la decisión para medicar se hace
mediante el juicio clínico basado en la evaluación
individual de cada paciente en términos de los bene-
ficios potenciales teniendo en cuenta los riesgos po-
sibles, no estando justificado en aquellos pacientes
con IMC menor de 27 o en aquellos con IMC menor
de 30 sin condiciones comórbidas tales como diabe-
tes e hipertensión.

En el desarrollo de la historia de la obesidad se han
usado múltiples fármacos, desde las anfetaminas
hasta los serotoninérgicos fenfluramina y dexfen-
fluramina los cuales por diversas razones ya amplia-
mente conocidas han sido abandonados, pero en la
actualidad, sin dejar de enfatizar la importancia de
la terapia preventiva, cuando ésta falla, la terapia
farmacológica puede convertirse en una necesidad,
pero su uso debe estar condicionado en el conoci-
miento de que la obesidad es una enfermedad cróni-
ca que raramente puede ser curada y que el medica-
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mento ideal para producir un impacto significativo
sobre el peso debería simultáneamente reducir la
ingesta energética e incrementar el gasto energéti-
co, pero en cuya ausencia se debe considerar que la
terapia combinada pueda ser más efectiva que la
monoterapia. En el momento actual, los fármacos
aprobados para su uso en el tratamiento a largo pla-
zo de la obesidad son la sibutramina, que tiene efec-
to saciante, y el orlistat, que bloquea la digestión de
grasas.

La sibutramina es una b-fenetilamina que inhibe
selectivamente la recaptación de noradrenalina,
serotonina (5-HT) y, en menor extensión, dopamina.
En animales experimentales y en seres humanos, la
sibutramina reduce la ingesta de alimentos e incre-
menta la termogénesis. Los efectos de sibutramina
sobre la ingesta de alimentos son similares a los
efectos de la administración simultánea de drogas
que bloquean selectivamente la recaptación de sero-
tonina (fluoxetina) y noradrenalina (nisoxetine). Así
parece tener un efecto sobre los dos componentes
que regulan la ingesta de alimentos con ventajas si-
milares a la terapia de combinación.

En ensayos clínicos con sibutramina se observa una
reducción del peso corporal relacionada con la do-
sis, con pérdida de peso mayor de 9% por debajo del
basal que puede durar más de 18 meses con la tera-
pia continuada. Cuando la pérdida de peso es induci-
da con dieta, los pacientes randomizados a
sibutramina continúan perdiendo peso durante más
de un año, alcanzando 15% de reducción, mientras
que los pacientes tratados con placebo ganan peso.
En el estudio STORM (Sibutramine Trial of Obesity
Reduction and Maintenance), el grupo randomizado
a sibutramina mantuvo menor peso durante más de
18 meses mientras que los pacientes tratados con
placebo engordaron. Además, se comprobó un perfil
metabólico adecuado, con reducción de glucosa,
colesterol, triglicéridos y ácido úrico. Los principales
efectos son aquellos asociados con las propiedades
simpaticomiméticas de la droga, e incluyen boca
seca, estreñimiento, insomnio y astenia, sin produ-
cir efectos aditivos. Un pequeño incremento en la
presión sanguínea y la frecuencia cardiaca también
ocurre y persiste mientras el tratamiento continúa,
los cuales requieren monitorización. Según algunos
autores la sibutramina no debe ser empleada en pa-
cientes con historia de hipertensión, aunque recien-
temente se ha comprobado que en pacientes obesos
con hipertensión bien controlada la sibutramina fue
efectiva y bien tolerada. La mayoría de los eventos
adversos fueron moderados en severidad y transito-
rios. No se ha evidenciado hipertensión pulmonar
primaria o patología valvular cardiaca lo cual se atri-

buye a la ausencia de efecto sobre la secreción de
serotonina, que es el nexo común de todos los
fármacos que han presentado este grave efecto ad-
verso. No debe ser utilizada en asociación con otros
inhibidores de la captación de serotonina.

El orlistat es un derivado hidrogenado de la lipstatina
producido por la bacteria Streptococcus toxitricini
que actúa como un potente inhibidor de la lipasa
pancreática, lo que impide la hidrólisis y absorción
de las grasas sin interferir en la de hidratos de car-
bono, proteínas y fosfolípidos. En estudios que eva-
luaron la pérdida de grasa fecal en relación con la
dosis, el orlistat bloqueó la digestión de más de 30%
de los triglicéridos ingeridos oralmente provenientes
de una dieta que contenía 30% de grasa a una dosis
de 120 mg tres veces al día, la dosis que es usada
clínicamente. Dos ensayos clínicos publicados, cada
uno de dos años de duración, han mostrado que des-
pués de un año el medicamento produce una pérdida
de peso de un 9 a 10% comparado con 4 a 6% de
pérdida de peso en el grupo tratado con placebo.
Cuando los sujetos fueron realeatorizados al año a
orlistat o placebo, los pacientes tratados con placebo
en el primer año quienes recibieron orlistat en el
segundo año perdieron peso, mientras que aquellos
que cambiaron de orlistat a placebo ganaron peso.
En un estudio en diabéticos la pérdida fue menor,
alcanzando 6% después de un año comparado con
4% para los pacientes tratados con placebo. En un
estudio de prevención secundaria para mantenimiento
de peso, los pacientes fueron asignados a orlistat o
placebo después de dieta para perder al menos 8%
del peso basal. Aquellos randomizados a orlistat ga-
naron menos peso (32,4%) después de 12 meses
que aquellos randomizados a placebo (56% rega-
nancia). Debido a que el orlistat bloquea la acción
de la lipasa, la pérdida de grasa fecal incrementa y
pueden existir efectos colaterales gastrointestinales
tales como manchado oleoso, urgencia fecal y au-
mento de la defecación. Estos efectos colaterales
disminuyen con el tiempo a medida que los pacien-
tes aprenden a usar la medicación. La absorción de
vitaminas liposolubles, particularmente vitamina E y
β-caroteno, puede estar reducida, pero los niveles
plasmáticos de estas vitaminas usualmente perma-
necen dentro de límites normales. Aunque los sínto-
mas gastrointestinales pueden ser una razón para
suspender la medicación, parece ser un problema
menor para la mayoría de los pacientes.

Otro de los aspectos a tener en cuenta son los efec-
tos del orlistat sobre las comorbilidades asociadas a
la obesidad, siendo capaz de reducir los niveles de
lípidos plamáticos y mejorar de forma significativa el
perfil de tolerancia a la glucosa oral y disminuir la
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tasa de progresión hacia el desarrollo de tolerancia
alterada a la glucosa o diabetes tipo 2.

La introducción de orlistat en el mercado ha demos-
trado que las drogas que inhiben la absorción de
grasa de la dieta son de gran interés en la terapia de
la obesidad. Otra alternativa para inhibir la absor-
ción de grasa de la dieta puede ser bloquear la cap-
tación de ácidos grasos por el intestino. La reciente
identificación del principal transportador intestinal de
ácidos grasos (FATP4) puede hacer posible la identi-
ficación de fármacos que inhiban este proceso. Ta-
les drogas pueden tener la ventaja potencial de evi-
tar los efectos colaterales asociados a deposiciones
grasas, pero también pueden aumentar la pérdida de
cationes divalentes.

A la fibra se le atribuye propiedades potencialmente
beneficiosas en el arsenal terapéutico de la obesidad
porque contribuye al aumento de la saciedad y por
sus efectos positivos sobre el metabolismo glucídico
y lipídico.

La Fluoxetina, paroxetina y sertralina pertenecen
al grupo de los inhibidores selectivos de la recapta-
ción de serotonina (SSRI). Su uso no está aprobado
para la obesidad, pero si el paciente obeso sufre
depresión, estos pueden ser los antidepresivos de
elección.

Entre las moléculas que regulan la ingesta de ali-
mentos a nivel central, la leptina es la más conoci-
da. La leptina modula neuronas en el núcleo arcuato
que regulan la ingesta y ha sido usada en un ensayo
clínico en el que demostró pérdida de peso relacio-
nada con la dosis pero con molestias en el sitio de
inyección. A pesar del efecto limitado obtenido en
este estudio, todavía hay un gran potencial para el
desarrollo de una droga “tipo leptina” que pueda ac-
tivar el sistema de señal intracelular modulado por
esta sustancia derivada del adipocito. El desarrollo
de agonistas del receptor de leptina sigue siendo una
estrategia viable. Estos podrían estar disponibles por
vía oral y penetrar la barrera hemato-encefálica. Al-
ternativamente, podrían desarrollarse sensibilizadores
de la vía de la leptina en analogía a los sensibilizadores
de insulina en la diabetes tipo 2.

El número de neuropéptidos que han mostrado afec-
tar la ingesta ha ido creciendo en los últimos años a
un ritmo acelerado. Sin embargo, el grado de valida-
ción biológica y probable importancia relativa varía
considerablemente. Con fines didácticos podemos
clasificarlos en dos grupos: péptidos orexígenos o
estimulantes de la ingesta cuya acción puede ser
bloqueada por antagonistas, entre los que destacan
el neuropéptido Y (NPY), los opiáceos, la galanina,

GHRH, MCH y las orexinas A y B. El segundo grupo
corresponde a los péptidos anorexígenos o inhibidores
del apetito como MSH, CRH, GLP-1 y el CART.

b. Tratamiento quirúrgico

En 1991 una Conferencia de Consenso del NIH con-
cluyó que deben ser considerados elegibles para ci-
rugía bariátrica aquellos pacientes con un IMC de 35
kg/m2 o más con comorbilidad relacionada a la obe-
sidad o con IMC mayor de 40 kg/m2 sin comorbilidad
asociada en quien haya fallado otro tipo de terapia
para reducir peso.

La cirugía para la obesidad se inicia en 1954 con la
derivación yeyuno-ileal ideada por Kremer. Poste-
riormente se desarrollaron técnicas restrictivas, que
persiguen la formación de una bolsa receptora
gástrica pequeña (reservorio) adyacente al cardias
y separada del resto del estómago que no producen
ninguna interferencia con la absorción de nutrientes
y entre las que se incluyen las gastroplastias. La
gastroplastia vertical en banda ha sido la más po-
pular, porque al menos teóricamente presenta me-
nos complicaciones y menos serias, pero a largo
plazo, no consigue los resultados esperados pues la
pérdida de peso ocurre sólo en el 55% de los casos
frente al 95% en el bypass gástrico. Además, se
producen importantes recurrencias en la recupera-
ción del peso.

También se emplean las técnicas derivativas o par-
cialmente malabsortivas. La técnica original fue des-
crita por Mason y consistía en sección gástrica hori-
zontal alta anastomosando la bolsa fúndica a un asa
yeyunal en omega que fue posteriormente modifica-
da sustituyendo el asa en omega por una gastroye-
yunostomía en Y de Roux. Esta técnica origina pér-
dida de peso por disminución del aporte calórico y
hay una malabsorción selectiva de grasas sin interfe-
rencia en la absorción de proteínas y carbohidratos,
aspecto que quizás supone la mayor contribución de
este diseño.

Las técnicas mixtas, el bypass o derivación bilio-
pancreática pretenden asociar los beneficios de las
técnicas restrictivas a los beneficios positivos de las
técnicas malabsortivas. Scopinaro desarrolló el
bypass biliopancreático parcial, el cual además de
hacer una restricción gástrica menos drástica, tam-
bién desvía las secreciones pancreatobiliares diges-
tivas al ileon distal, realizándose una maldigestión /
malabsorción. La pérdida de peso es mucho mas
evidente (hasta el 80% del exceso de peso corpo-
ral) pero se deben vigilar estrechamente las posi-
bles secuelas metabólicas inducidas por la
malabsorción de grasas.
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Tratamiento farmacológico
de las dislipemias en el obeso
El planteamiento se basa en los mismos principios
que los pacientes sin exceso de peso. Según las re-
comendaciones de la Sociedad Española de Arterios-
clerosis y el Documento Conjunto de las Sociedades
Españolas de Arteriosclerosis, Cardiología y Medici-
na Interna se recomienda utilizar la clasificación sim-
plificada de las hiperlipemias, en tres grupos en fun-
ción de las concentraciones de colesterol total y de
triglicéridos. Para valores superiores o inferiores a
200 mg/dl, se habla de hipercolesterolemia pura,
hipertrigliceridemia pura o hiperlipemia combinada,
dependiendo de que estuviera elevada la
colesterolemia total, los triglicéridos totales o am-
bos, respectivamente. El tratamiento hipolipemiante
deberá realizarse, en el obeso dislipémico, siempre
que no logre la normalización del perfil lipídico, tras
el tratamiento dietético o la disminución de peso, y
cuando el riesgo cardiovascular así lo aconseje.

Según el tipo y el grado de hiperlipemia, se establece-
rán criterios de tratamiento específicos (Tablas 1 y 2)
más estrictos, o bien se aplicarán las normas genera-
les de la población no obesa. En ambas situaciones,
obviamente, influirá también el hecho de presentar o
no además otros factores de riesgo. Las pautas y fárma-
cos de elección se recogen en la Tabla 3.

Un aspecto importante es el agente hipolipemiante
que debe ser escogido, para lo que se plantearía de
forma simplificada del siguiente modo: los fibratos tie-
nen importante efecto hipotrigliceridemiante y suave
acción hipocolesteremiante; las resinas tienen impor-
tante eficacia hipocolesteremiante y nula o contrapro-
ducente actividad hipotrigliceridemiante, y finalmen-
te, las estatinas o inhibidores de la HMG-CoA
reductasa, tienen también potente capacidad

hipocolesteremiante y variable poder hipotrigli-
ceridemiante, en función de la estatina que se trate.
La menor eficacia hipocolesteremiante del probucol
lo sitúa en un segundo plano de elección, o bien como
fármaco para ser utilizado en combinación con otro
hipolipemiante de primera elección si éste no hubiere
logrado su objetivo. Asimismo, el ácido nicotínico,
potente agente hipotrigliceridemiante con buen efec-
to hipocolesteremiante, debe ser considerado tam-
bién de segunda elección, por el importante número
de efectos secundarios. Este último fármaco sólo está
disponible con fórmula magistral. Aunque los agentes
hipolipemiantes han sido revisados en extenso en el
ya mencionado Documento, comentaremos brevemen-
te los 3 grupos más útiles: a. los secuestradores de
ácidos biliares (resinas de intercambio iónico); b. los

Recomendaciones Objetivo
farmacológicas** terapéutico

Sin otros FR > 180 >155
Con otros FR > 160 >130-135
CI previa > 120 < 100

FR: factores de riesgo cardiovascular; CI: cardiopatía isquémica;
*Se consideran para la distribución androide, o distribución ginecoide
con IMC > 30; **Siempre que las medidas higiénico-dietéticas hayan
fracasado en un plazo de 2-6 meses, según grado de riesgo

Recomendaciones Objetivo
farmacológicas** terapéutico

cHDL > 35 mg/dl*** >400 <200
cHDL < 35 mg/dl*** >200 <200
CI >150 <150
*Se consideran para la distribución androide, o distribución ginecoide
con IMC>30; **Siempre que las medias higiénico-dietéticas hayan
fracasado en un plazo de 2-6 meses, según grado de riesgo; ***Se
considera 45 mg/dl en el caso de la mujer

Tabla 1.
Criterios específicos *

de intervención
farmacológica en la
hipercolesterolemia
del obeso, según
concentración de cLDL
(mg/dl)

Tabla 2.
Criterios específicos *

de intervención en
la hipertrigliceridemia
del obeso, según
concentración de
triglicéridos totales
(mg/dl)

Tabla 3.
Criterios de elección
del agente
hipolipemiante
en función del tipo
de hiperlipemia y el
objetivo terapéutico
deseable

Tipo de hiperlipemia Objetivo terapéutico Fármaco de elección

Hipercolesterolemia Descenso de cLDL de:
10-15% Estatinas (dosis bajas)

Resinas (dosis bajas)
Fibratos

15-25% Estatinas (dosis medias)
Resinas (dosis medias)

> 25% Estatinas (dosis altas)
Resinas (dosis altas)

Combinación de fármacos

Hipertrigliceridemia Fibratos

Hiperlipemia combinada Descenso fundamental Como en hipercolesterolemia
 de colesterol

Descenso fundamental Como en hipertrigliceridemia
de triglicéridos
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estimulantes de la actividad lipoproteinlipasa (fibratos),
y c. los inhibidores de la enzima hidroximetilglutaril-
Co A reductasa (estatinas).

a.Resinas de intercambio iónico

Son compuestos insolubles en agua, resistentes a la
degradación por enzimas digestivas, y que no se ab-
sorben en el tracto gastrointestinal, por lo que prácti-
camente carecerían de toxicidad sistémica. Su uso a
largo plazo disminuye el riesgo de cardiopatía isqué-
mica, y es seguro, como ha quedado demostrado en
el caso de la colestiramina en el estudio Lipid Research
Clinics-Coronary Primary Prevention Trial (LRC-CPPT).

Actúan en el intestino delgado, impidiendo la reabsor-
ción de los ácidos biliares y por tanto interrumpiendo
su ciclo enterohepático. El hígado se ve obligado a
aumentar su disponibilidad de colesterol, mediante 2
mecanismos: a. incremento de la síntesis intrahepática,
por estímulo de la actividad de la enzima hidroximetil-
glutaril coenzima A reductasa (HMG-CoA reductasa),
y b. mayor captación de colesterol plasmático unido a
las LDL, logrado por inducción de un mayor número
de receptores hepáticos de LDL. Esto último reduce
las cifras de cLDL. En algunos pacientes, el incremen-
to en la síntesis endógena de colesterol hepático au-
menta la producción de VLDL, lo que conduce a una
discreta elevación de los triglicéridos plasmáticos, que
sólo será un problema en sujetos con una trigliceridemia
basal elevada o límite.

Las resinas se deben administrar inmediatamente an-
tes o inmediatamente después de las comidas, disuel-
tas en agua o zumos de fruta. Su solubilidad es algo
mejor en bebidas gaseosas. Es conveniente comenzar
con dosis bajas (un sobre al día) e ir incrementando
paulatinamente según la tolerancia del preparado.

Los efectos secundarios más frecuentes ocurren en
el tracto gastrointestinal: molestias abdominales,
constipación y en ocasiones diarrea, que pueden
hacer necesario suspender el tratamiento o reducir
la cantidad administrada por debajo de la dosis ade-
cuada. Los efectos indeseables pueden desaparecer
o bien disminuir, añadiendo temporalmente laxan-
tes, alcalinos o reduciendo transitoriamente la do-
sis. La malabsorción de vitaminas liposolubles y folato
es muy infrecuente, pero en niños se recomienda
administrar suplementos con complejos polivita-
mínicos que contengan además hierro y folato. Como
incrementan las concentraciones de triglicéridos to-
tales, no se recomienda su uso en hipertrigliceride-
mias o hiperlipemias combinadas. Rara vez hay le-
ves alteraciones transitorias de las enzimas hepáti-
cas. Las resinas pueden dificultar la absorción de
cualquier otro fármaco aniónico (digoxina, tiroxina,

warfarina, bloqueadores beta, etc.), por lo que se
aconseja administrar cualquier medicación conco-
mitante una hora antes de tomar las resinas, o bien
4 horas después. Están contraindicadas en hipertri-
gliceridemias superiores a 400 mg/dl, constipación
severa y disbetalipoproteinemia, y relativamente si
los triglicéridos son 200-400 mg/dl.

b. Fibratos

El término “fibratos” o “derivados del ácido fíbrico”
incluye un grupo de fármacos derivados del ácido
clorfenoxiisobutírico, que tienen una estructura simi-
lar al clofibrato. Entre éstos podemos citar gemfi-
brozilo, bezafibrato, fenofibrato, ciprofibrato, etofi-
brato, alufibrato y binifibrato. Considerados en con-
junto, estos compuestos son más efectivos que el
clofibrato en su efecto hipolipemiante. A pesar de su
similitud química, los distintos compuestos difieren
en su comportamiento fármaco cinético, variando
considerablemente su vida media, lo que marca su
intervalo de aplicación terapéutica. Todos los fibratos
presentan un potente efecto hipotrigliceridemiante,
ya que reducen las cifras de lipoproteínas ricas en
triglicéridos. El efecto hipocolesteremiante varía
dependiendo del fibrato. Debemos recordar que, den-
tro de este grupo, el gemfibrozilo ha demostrado
que reduce la mortalidad coronaria a largo plazo.

Su mecanismo de acción es complejo y no bien co-
nocido, aunque en su mayor parte es debido a la
modulación de la actividad de los PPAR’s. Disminu-
yen la concentración de VLDL, quilomicrones y re-
manentes de las dos anteriores lipoproteínas, en ge-
neral, aumentan las concentraciones de HDL, y tie-
nen un efecto variable sobre las LDL dependiendo de
si el paciente presenta una hipercolesteremia pura,
una hiperlipemia mixta o hipertrigliceridemia pura,
pudiendo en este último caso incluso elevarse.
Globalmente, los fibratos de segunda generación tie-
nen un efecto hipocolesteremiante más acusado que
el gemfibrozilo y el clofibrato en el tratamiento de la
hipercolesteremia primaria, fundamentalmente por
una disminución de las VLDL y de las IDL, y en grado
variable por un descenso de las LDL. Los fibratos
normalizan en grado variable muchas de las anor-
malidades cualitativas de las lipoproteínas presentes
en los estados de hipertrigliceridemia. El estímulo
de la actividad de la lipoproteinlipasa endotelial en
el tejido adiposo y en el músculo esquelético pare-
cen ser el efecto más importante de este grupo de
fármacos. Algunos fibratos, bezafibrato, ciprofibrato
y fenofibrato, pueden reducir las concentraciones
plasmáticas de fibrinógeno.

Los fibratos son por lo general bien tolerados y muy
raros sus efectos adversos. Las principales reaccio-
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nes adversas descritas son elevaciones de la activi-
dad creatinfosfocinasa, acompañada infrecuentemente
de miopatía reversible, con dolor y debilidad de gran-
des grupos musculares. Puede observarse ocasional-
mente un incremento en las enzimas hepáticas. Las
molestias gastrointestinales como náuseas, diarrea
o dolores abdominales son muy raras, como lo es
también el prurito. Aunque se ha descrito que los
fibratos aumentan la litogenicidad de la bilis, sólo en
el caso del clofibrato se ha demostrado que incre-
menta la incidencia de litiasis biliar, por lo que se
desaconseja el uso de este fármaco. Pueden produ-
cirse interacciones medicamentosas con anticoa-
gulantes orales y antidiabéticos orales, por lo que
puede requerir el ajuste de dosis. Se recomiendan
controles periódicos de la función hepática. Los
fibratos son potentes hipotrigliceridemiantes y, en
determinados casos, aceptables reductores de la
colesteremia, con escasos efectos colaterales.

Están indicados como primera elección en las hiper-
trigliceridemias puras (excepto en la hiperquilomi-
cronemia) y en hiperlipemias combinadas con pre-
dominio de la hipertrigliceridemia.

c. Inhibidores de la HMG-CoA reductasa
(estatinas)

Los inhibidores de la enzima HMG-CoA reductasa
son los más utilizados en la actualidad, ya que com-
binan la eficacia terapéutica con una fácil adminis-
tración y escasa frecuencia de efectos adversos. Los
inhibidores de la HMG-CoA reductasa bloquean de
forma competitiva y parcial esta enzima, paso
limitante de la síntesis intracelular de colesterol. Ello
obliga a las células a aumentar la síntesis de recep-
tores para LDL, y así captar el cLDL de la circula-
ción, lo que reduce la concentración de colesterol
total a expensas de la fracción cLDL. Los inhibidores
de la HMG-CoA reductasa producen ligeros aumen-
tos en el cHDL, sin conocerse bien el mecanismo.
También reducen los triglicéridos de forma modesta
pero significativa. La potencia para reducir LDL, así
como el resto de los efectos, son más notorios con
las estatinas de más reciente aparición, con las que,
además, se pueden alcanzar dosis mayores.

En general, las estatinas son muy bien toleradas.
Las raras molestias más habitualmente referidas son
en el tracto gastrointestinal y se limitan a dolor ab-
dominal, flatulencia y constipación. La elevación de
las transaminasas es muy ocasional y, por lo gene-
ral, leve y transitoria. Se recomienda el control pe-
riódico de la función hepática durante el primer año
de tratamiento y suspender la medicación si las
transaminasas se elevan repetidamente por encima

de 3 veces su valor normal. El aumento significativo
en la creatinfosfoquinasa es también un hecho infre-
cuente durante el tratamiento con estatinas.

Su uso está contraindicado en caso de hepatopatía.
Las estatinas han demostrado reducir la mortalidad
total en prevención secundaria y primaria de la en-
fermedad cardiovascular.

d. Probucol

Su efecto hipocolesterolemiante es menor, por lo que
actualmente se considera de segunda elección. Su
efecto antioxidante está acreditado, pero su uso coti-
diano como hipocolesterolemiante es muy limitado.

e. Terapia combinada

En algunos casos de dislipemia severa, los consejos
dietéticos y la monoterapia medicamentosa no lo-
gran disminuir las cifras de colesterol a las concen-
traciones deseables. En estos casos, se suele pres-
cribir un tratamiento combinado para obtener un buen
control de los parámetros lipídicos. A ser posible,
ambos fármacos deben tener mecanismos de acción
complementarios. En aquellos casos no tan severos,
se prefiere dar dosis bajas de cada medicamento
que dosis altas de uno solo, disminuyendo de esta
forma la frecuencia de reacciones adversas, y mejo-
rando la relación coste-beneficio.

La combinación de ácido nicotínico, ya sea con resi-
nas o con inhibidores de la HMG-CoA reductasa está
en desuso por los problemas que plantea el ácido
nicotínico. Una combinación aparentemente poten-
te es la de fibratos con estatinas. Sin embargo, esta
asociación debe utilizarse de forma prudente por la
frecuencia de efectos adversos sobre los parámetros
de función muscular y hepática, lo que obliga a ha-
cer frecuentes controles de creatin-fosfocinasa y de
transaminasas.

Las combinaciones posibles son:

– Resinas e inhibidores de la HMG-CoA reductasa.
– Resinas y fibratos.
– Resinas y probucol.
– Estatinas y probucol.
– Estatinas y fibratos (vigilar transaminasas y crea-

tinfosfocinasa).

Tratamiento de la diabetes mellitus (dm)
en el obeso
La prevalencia de la DM tipo 2 está aumentando en
el mundo debido al envejecimiento de la población,
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al aumento del sobrepeso y de la obesidad y al
sedentarismo. Hoy existen unos 140 millones de dia-
béticos en el mundo y se espera que esta cifra llegue
a 250 millones en el año 2015. Su eclosión será
mayor en los países subdesarrollados –posiblemente
se doble la cifra actual- que en los desarrollados en
los que aumentará un 50% de la cifra actual aproxi-
madamente en los próximos 15 años. La DM tipo 2
continuará representando el 90% de todos ellos.

En la DM tipo 2 está alterada la capacidad de la
insulina para estimular la entrada de glucosa en el
músculo y para inhibir la lipólisis en el tejido adipo-
so. Estos hechos son decisivos para que se produzca
la progresión desde la tolerancia anormal a la gluco-
sa a la DM tipo 2 ya instaurada y eso ocurre cuando
las concentraciones circulantes de insulina son inca-
paces de superar la resistencia insulínica en los teji-
dos muscular y adiposo. Sin embargo las concentra-
ciones plasmáticas de insulina son superiores a las
de los sujetos no diabéticos y ello es la causa de que
aparezcan una serie de factores de riesgo cardiovas-
cular y las complicaciones micro y macroangiopáticas
de esta enfermedad.

La investigación sobre el tratamiento de la diabetes
se ha centrado en los últimos años en cómo utilizar
de forma más eficaz la insulina exógena y los fármacos
que promueven su secreción en los pacientes con
DM tipo 2. Esto está en relación con un aspecto
muy discutido en la patogenia de la DM tipo 2 ya
que aún no se está de acuerdo en conocer qué es lo
que sucede en primer lugar si el defecto de la célula
beta o la resistencia a la insulina, aunque hay estu-
dios que apoyan la posibilidad de que existan defec-
tos genéticos en ambos casos.

Desde el punto de vista terapéutico dividiremos el
tratamiento farmacológico de la DM tipo 2 en:

a. Inhibidores de las glucosidasas
b. Secretagogos de insulina
c. Fármacos que actúan en la resistencia insulínica

a. Inhibidores de las glucosidasas
intestinales

Son fármacos reversibles de las enzimas de las
vellosidades intestinales que desdoblan hidratos de
carbono en sus uniones alfa-glucósido para conver-
tirlos en monosacáridos y poder ser absorbidos a ni-
vel intestinal. Son especialmente activos en el almi-
dón y la sucrosa aunque no sobre la lactosa.

Se utilizan en el tratamiento de las hiperglucemias
postprandriales y mejoran discretamente las gluce-
mias basales.

Sus representantes son la acarbosa y el miglitol y se
utilizan como adyuvantes en enfermos con tratamiento
dietético, farmacológico e insulínico, no teniendo
objeto su uso en monoterapia para pacientes con
glucemias basales elevadas.

Sus efectos adversos, aunque leves y reversibles, son
frecuentes: flatulencia, diarrea y otros síntomas in-
testinales.

b. Secretagogos de insulina

Son fármacos que aumentan la secreción endógena
de insulina.

Existen tres clases de ellos: sulfonilureas, meglitinidas
y derivados de la D-fenilalanina.

Todos ellos estimulan la liberación de insulina ce-
rrando el canal K-ATP de la membrana plasmática de
la célula beta. Las diferencias en su acción farmaco-
lógica están determinadas por sus características
farmacocinéticas y por la afinidad y la cinética de su
unión a los receptores en el canal K-ATP.

Estos secretagogos de insulina incluyen fármacos que
actúan muy rápidamente y tienen una duración de
acción corta, y otros que actúan lentamente y tienen
una duración de acción prolongada. Aumentan la
secreción basal de insulina y la secreción de insulina
estimulada por glucosa.

Farmacológicamente reducen la glucemia basal en-
tre 50-75 mg/dl de glucosa y descienden la Hb A1c
entre 1,0 y 2,5%.

Son eficaces para reducir la glucosa durante los pri-
meros años del diagnóstico de la diabetes e inefica-
ces cuando esta enfermedad lleva mas de diez años
de evolución. Los efectos secundarios más frecuen-
tes son la hipoglucemia y el aumento de peso.

Muchos de ellos hoy en día ya no se utilizan y men-
cionaremos brevemente los más utilizados:

1. Glibenclamida
Es el secretagogo más utilizado en todo el mundo.
Es eficaz en la reducción de la glucosa plasmática
(25%) y en la disminución de la Hb A1c (entre el
1,0 y 2,0%). Tiene el inconveniente de su larga du-
ración, el producir hipoglucemias graves, el aumen-
to de peso y la falta de especificidad sobre los cana-
les K-ATP en los diferentes tejidos. La dosis por vía
oral oscila entre 2,5 y 15 mg/día.

2. Glipizida
Es muy parecido en su acción al anterior aunque su
duración es menor, por lo que es más manejable
porque produce menos hipoglucemias y de menor
cuantía.



Obesidad y riesgo cardiovascular

87Rev Esp Nutr Comunitaria 2003;9(2):61-98

3. Glicazida
Es una sulfonilurea clásica a la que se le ha imputa-
do un efecto beneficioso sobre la microcirculación al
disminuir la adhesividad y agregabilidad plaquetaria
e incrementar la actividad fibrinolítica. Puede utili-
zarse en insuficiencia renal leve y por tanto es muy
manejable en ancianos. La dosis diaria oscila entre
80-240 mg.

4. Glimepirida
Es una nueva sulfonilurea más selectiva sobre los
canales K-ATP de la célula beta que sobre los canales
de los tejidos cardiovasculares. Produce una libera-
ción más rápida de insulina y menor duración en su
secreción. Además posee acciones extrapancreáticas
por lo que muestra una eficacia similar con menor
secreción de insulina. El provocar menos hiperinsu-
linemia, la hace muy indicada en el paciente obeso,
puesto que -además- no incrementa el peso, a dife-
rencia de lo que ocurre con otras sulfonilureas.

Se administra por vía oral en una única dosis entre 1
y 6 mg y produce menos hipoglucemias que otras
sulfonilureas. La administración en dosis única apor-
ta ventajas a la hora de establecer una pauta que
favorezca el cumplimiento terapéutico. Adicional-
mente, no muestra problemas cuando se administra
con la comida.

5. Repaglinida
Es un secretagogo de insulina no sulfonilurea que
pertenece a la clase meglitinida. Actúa cerrando el
canal K-ATP de la célula beta aunque su punto de
unión al receptor es diferente de las sulfonilureas
convencionales. Repaglinida se absorbe rápidamen-
te, se une a su receptor y estimula la secreción de
insulina en los primeros 30 minutos y tiene una du-
ración de unas 4 horas.

Por esta razón es un secretagogo de acción corta y
debe ingerirse 30 minutos antes de cada comida. La
dosis oscila entre 0,5 y 2 mg. antes de cada comida
y reduce el pico postprandrial de la glucemia. Redu-
ce la Hb A1c en 1,7% y la glucemia en ayunas en
62 mg/dl en comparación con placebo. Se metaboliza
en el hígado y en un 90% se elimina por la bilis por
lo que no está contraindicado en DM tipo 2 con alte-
ración de la función renal. Puede administrarse sola
o en combinación con otros antidiabéticos orales.

6. Nateglinida
Es un secretagogo de insulina de la familia de la D-
fenilalanina. Actúa cerrando los canales de K-ATP. Res-
tablece la secreción insulínica en primera fase de
forma rápida y breve (acción más rápida y más corta
que la repaglinida), por lo que disminuye la glucemia
postprandrial.

Se metaboliza rápidamente en el hígado, en dos
metabolitos con escasa acción hipoglucemiante y se
secreta por el riñón en cantidades inferiores al 10%
como metabolito activo.

Se utiliza a dosis de 120 mg antes de cada comida.
Escasos efectos secundarios con bajo índice de
hipoglucemias, mínima ganancia de peso y escasa
interacción medicamentosa.

Se puede administrar asociado a otros fármacos como
metformina y glitazonas.

c. Fármacos que actúan en la resistencia
insulínica
1. Biguanidas
Fueron introducidos en el tratamiento de la DM tipo
2 en los años 50. La fenformina y la buformina fue-
ron retiradas y la metformina se usa desde 1959 y
ha sido introducida en EEUU en 1995 para el trata-
miento de la DM tipo 2 y en los síndromes de resis-
tencia insulínica. Además altera la absorción intesti-
nal de glucosa y disminuye la producción hepática
de ella por disminución de la gluconeogénesis.

La metformina no estimula la secreción de insulina,
sino que tiene su efecto fundamental sobre la resis-
tencia a la insulina. Su acción fundamental es la
reducción de glucosa en ayunas.

Se utiliza a una dosis de 850 mg. cada 12 horas y
puede usarse en combinación con sulfonilureas,
meglitinidas, derivados de la D-fenilalanina, glitazonas
e insulina. La asociación mas frecuente cuando no
es suficiente para obtener un correcto control
metabólico es la de sulfonilureas y metformina. Po-
tencialmente es la más beneficiosa al incidir sobre
la propia deficiencia de insulina (sulfonilurea) y sobre
la resistencia a la insulina

2. Tiazolidindionas
Son fármacos que intervienen fundamentalmente en
la disminución de la resistencia insulínica a través
de su interacción con los receptores PPAR (peroxiso-
ma proliferator-activated receptor), un miembro de
la superfamilia de los receptores de transcripción
nuclear.

El receptor de las tiazolidindionas es el PPAR gamma
que tiene dos isoformas PPAR gamma 1 y PPAR
gamma 2. Los dos se expresan predominantemente
en el tejido adiposo y en niveles menores en el mús-
culo y en el hígado. El subtipo PPAR gamma influye
en la expresión de los genes que afectan a una serie
de procesos metabólicos como son el consumo de
glucosa, la lipogénesis y la diferenciación de los
adipocitos.
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Existen dos fármacos: la rosiglitazona y la pioglitazona
que actúan sobre el metabolismo hepático de la glu-
cosa y sobre la acción periférica de ella, disminuyen
los lípidos y su peroxidación, disminuyen la presión
arterial y fundamentalmente disminuyen la resisten-
cia insulínica y con ello las complicaciones micro y
macroangiopáticas de la DM 2.

La rosiglitazona se usa a una dosis de 2-8 mg/día y
puede asociarse con sulfonilureas, meglitinidas, de-
rivados de D-fenilalanina, metformina e insulina.

La pioglitazona, aun no introducida en España tiene
unas indicaciones similares a la anterior en el trata-
miento de la DM tipo 2. La dosis a utilizar oscila
entre 10 - 30 mg/día.

Se han descrito como efectos secundarios un mode-
rado aumento de peso y edemas transitorios al inicio
del tratamiento que desaparecen durante la terapéu-
tica.

Tratamiento de la hipertensión arterial
en el obeso
Las directrices de la OMS, de la Sociedad Española
de Hipertensión-Liga Española para la Lucha contra
la Hipertensión Arterial para el tratamiento de la
hipertensión arterial (HTA) de 1999, y el Sexto In-
forme del Comité Conjunto para la prevención, eva-
luación y tratamiento de la hipertensión arterial de
1997 (JNC VI), refuerzan la importancia de mante-
ner unas cifras de tensión arterial inferiores a 140/
90 mm Hg en la población adulta e inferiores a 130/
85 mm Hg si se trata de pacientes diabéticos.

La prevalencia de la HTA en la población general se
considera que es un 30%. Se estima que el 33% de
los pacientes con hipertensión arterial son obesos.

El estudio Controlpres 98, realizado en población
española, señaló que sólo el 16,3% de los sujetos
hipertensos tenían cifras de PA < 140/90.

La fuerte asociación existente entre la obesidad y la
HTA hace que se considere la pérdida de peso como
el primer tratamiento que se debe realizar en el pa-
ciente HTA-obeso.

El objetivo de la prevención y tratamiento de la HTA
en el obeso es reducir la morbimortalidad cardiovas-
cular; por ello el tratamiento se basa en la evalua-
ción y cálculo del riesgo cardiovascular total del pa-
ciente.

Determinación de la presión arterial

Es preciso recordar la importancia de realizar las
determinaciones de PA en el paciente obeso de for-
ma estandarizada, utilizando un manguito de tama-
ño adecuado (debe ocupar 2/3 partes de la longitud
del brazo y en obesos se requiere además una cá-
mara de aire con una anchura de 16-18 cm) y rea-
lizar al menos dos lecturas separadas por 2-3 minu-
tos.

Recomendaciones OMS (1999) y JNC VI
(1997)

1. Clasificación de la tensión arterial
La Tabla 4 recoge la clasificación de la tensión arterial
según las recomendaciones de la OMS (1999) y la
Joint Comisión (1997)

2. Estratificación en función del grado absoluto de
riesgo cardiovascular
Se valora según el riesgo absoluto de padecer un
episodio cardiovascular a 10 años calculado según
estudio de Framingham (no es equivalente al calcu-
lado en las tablas de riesgo).

Se definen cuatro categorías de riesgo (que se resu-
men en la Tabla 5):

– Bajo: hombres menores de 55 años y mujeres
menores de 65 años con HTA grado 1, sin otros
factores de riesgo cardiovascular (FRCV). RCV a
los 10 años: <15%.

– Medio: ninguno, uno o dos FRCV y cifras de HTA
grado 1 o 2. Es importante la valoración del
paciente para determinar el tratamiento farma-
cológico y cuándo comenzarlo. RCV a los 10
años: 15-20%.

– Alto: HTA grado 1 o 2 y tres o más FRCV unida
a diabetes o lesión de órganos diana (LOD) o
bien HTA grado 3 sin factores de RCV. RCV a los
10 años: 20-30%.

– Muy alto: HTA grado 3 y uno o varios FRCV; o
enfermedad renal o cardiovascular. RCV a los
10 años: > 30%.

Categoría Sistólica Diastólica
(mm Hg) (mm Hg)

Óptima <120 <80
Normal <130 <85
Normal-alta 130-139 85-89
HTA grado 1 (ligera) 140-159 90-99
Limítrofe 140-149 90-94
HTA grado 2 (moderada) 160-179 100-109
HTA grado 3 (grave) ≥ 180 ≥110
HTA sistólica aislada ≥ 140 <90
Limítrofe 140-149 <90

Tabla 4.
Clasificación de tensión

arterial
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3. Objetivos terapéuticos
En la actualidad numerosos ensayos clínicos han de-
mostrado el beneficio del control de la presión arterial
(UKPDS, HOT). Los objetivos terapéuticos son:

– Presión arterial menor de 140 / 90 mmHg en la
población general

– Diabetes Mellitus: cifras de glucemia basal me-
nores a 130/85 mg/dl

– Si la proteinuria es mayor de 1 gr/día: presión
arterial menor de 125 / 75 mmHg

4. Tratamiento
Se ha de evaluar el riesgo del paciente e individuali-
zar el tratamiento, comenzando por medidas de
modificación del estilo de vida: abandono del taba-
co, reducción de peso, reducción del consumo de
alcohol y sal y aumento del ejercicio físico.

a. Tratamiento farmacológico: en la actualidad se
considera que se puede comenzar con cualquiera de
las seis principales clases de fármacos (diuréticos,
betabloqueantes, calcioantagonistas, IECAs, antago-
nistas de los receptores de la angiotensina II-ARA II-
y alfabloqueantes).

Las recomendaciones básicas a tener en cuenta son
las siguientes:

– Utilizar dosis bajas
– Utilizar combinaciones
– Utilizar fármacos de acción prolongada, ya que

mejoran el cumplimiento
– Cambiar de familia de fármaco si éste se tolera

mal o si hay poca respuesta

b. Elección de fármacos: se realizará teniendo en
consideración los siguientes aspectos:

– Factores socioeconómicos
– Riesgo cardiovascular del paciente
– Si el paciente presenta lesión de órganos diana,

diabetes, enfermedad cardiovascular
– Posibles interacciones farmacológicas
– Diferentes respuestas de los pacientes ante el

mismo fármaco
– Medicina basada en la evidencia

En el obeso, una vez calculado su riesgo cardiovascular,
se decidirá junto al paciente el tratamiento a seguir.

Si es precisa la utilización de fármacos y el paciente
presenta diabetes mellitus y/o dislipemia, serían de
primera elección los IECAs y ARA II, asociados con
diuréticos a dosis bajas, si no se consigue el control
de las cifras de presión arterial en monoterapia.

Los betabloqueantes se utilizarán en pacientes con
angina, infarto previo, arritmias e incluso en insufi-
ciencia cardíaca a dosis bajas.

c. Estratificación del riesgo cardiovascular e inicio
del tratamiento farmacológico

En el caso del riesgo cardiovascular alto o muy alto,
se recomienda comenzar con fármacos. Se deberá
realizar un control cada 3 meses y realizar una es-
trecha vigilancia de la presión arterial y otros facto-
res de riesgo.

En un riesgo cardiovascular medio se realizarán con-
troles semestrales y se vigilará la presión arterial y
otros factores de riesgo. Debe comenzarse también
con fármaco si persiste una presión arterial=140/
90 mmHg.

En el riesgo cardiovascular bajo, se debe vigilar du-
rante un año y si las cifras de presión arterial perma-
necen por encima de 140/90 mmHg se valorará la
utilización de fármaco.

Si con un fármaco aparecen efectos secundarios
importantes se debería sustituir por otro fármaco,
bajar la dosis y asociar otro fármaco de otra clase o
bien cambiar de clase farmacológica.

Si no se alcanza el objetivo de presión arterial en
tres meses, habría que valorar:

– Incrementar la dosis del fármaco utilizado

– Asociar otro fármaco de otra clase a dosis bajas
(normalmente un diurético)

– Utilizar varias asociaciones a dosis bajas
– Cambiar directamente a otra clase farmacológica

Se han de reforzar siempre los cambios en el estilo
de vida y valorar el control de otros factores de ries-
go cardiovascular.

HTA Grado 1 Grado 2 Grado 3
140-159/90-99 mmHg 160-179/100-109 mmHg ≥180/≥ 110 mmHg

Sin Factores de RCV Riesgo bajo Riesgo medio Riesgo alto
1 o 2 Factores de RCV Riesgo medio Riesgo medio Riesgo muy alto
3 o más FRCV o diabetes o LOD Riesgo alto Riesgo alto Riesgo muy alto
Enfermedad cardiovascular Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto

Tabla 5.
Categorías de riesgo
cardiovascular
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Tratamiento del tabaquismo
en el obeso
La prevalencia del consumo de cigarrillos en España
se considera que es de un 36%. Además, el taba-
quismo pasivo tiene un efecto nocivo sobre la salud;
los niños cuyos padres fuman padecen con mayor
frecuencia patología respiratoria. El riesgo de mor-
talidad por cardiopatía isquémica para la mujer de
un fumador es de un 20% y de un 30% para el ma-
rido no fumador de mujer fumadora.

Se considera fumador (OMS) a la persona que ha
fumado cualquier cantidad de cigarrillos durante el
último mes, incluso un cigarrillo.

El tabaquismo crea una dependencia psicológica y
farmacológica. Presenta un coste sanitario elevado y
los fumadores acumulan más días de incapacidad
laboral al año que los no fumadores.

El tabaco constituye un factor de riesgo muy elevado
para la cardiopatía isquémica y la enfermedad
vascular cerebral y periférica. En el paciente obeso
contribuye al aumento de triglicéridos y la disminu-
ción de las HDL. Por ello se recomienda que, ante
un paciente con varios factores de riesgo, el primer
consejo sea dejar de fumar.

El consejo antitabaco tiene una relación coste/efectivi-
dad muy satisfactoria. El consejo firme, breve, sencillo,
personalizado, repetido en todas las ocasiones posibles
en consultas de Atención primaria con apoyo de enfer-
mería, consigue tasas de abstinencia a largo plazo.

Ante un paciente fumador se debe valorar la motiva-
ción para lo que resulta muy útil la utilización del
Test Richmond en el que una puntuación de 7 indica
alta motivación (Tabla 6) así como el grado de de-
pendencia física y psíquica, valorado por el Test de
Fageström (8-10 alta dependencia; 4-7 dependen-
cia media) (Tabla 7) o el número de veces que ha
intentado dejar de fumar.

a. Proceso para dejar de fumar

La decisión de dejar de fumar pasa por diferentes
fases que es importante reconocer para poder ayu-
dar a la persona en el cese del tabaco:

1. Precontemplación: No ha pensado en dejar de
fumar

2. Contemplación: Está insegura, pero piensa en
poder abandonar el tabaco en los próximos 6
meses. Alguna vez lo ha intentado.

3. Preparación: Tiene un plan y quiere intentarlo.
4. Acción: Está intentando dejarlo. Esta fase dura

6 meses y las recaídas son frecuentes.
5. Mantenimiento: Ha dejado de fumar y sigue sin

hacerlo. Necesita un soporte mínimo para evi-
tar recaídas.

6. Extinción: Exfumador estable y desaparece el
deseo de fumar.

b. Comienzo del tratamiento

Se ajustará de acuerdo con lo siguiente:

1. Valorar motivación y dependencia
2. El paciente fija una fecha concreta para dejar

de fumar
3. Explicar al paciente qué es el síndrome de abs-

tinencia y darle recomendaciones alternativas
para evitar un cigarrillo

c. Tratamiento farmacológico

Existen las siguientes alternativas:

Sustitutos de la nicotina: Presentan una elevada efi-
cacia-efectividad. Reducen la intensidad del síndro-
me de abstinencia, disminuyen las recaídas y facili-
tan el cambio.

Sus contraindicaciones son: embarazo y lactancia;
patología cardiovascular; infarto de miocardio en los 3
meses previos, arritmias graves y enfermedad vascular
periférica; dispepsia; alteraciones dermatológicas lo-
cales debidas al parche. Siempre es necesario valorar
el riesgo de fumar una cantidad importante de cigarri-
llos frente al uso de los sustitutos de nicotina.

La utilización de estos fármacos se ajustará a la si-
guiente pauta:

– Chicles: Los hay de 2 y 4 mg. Con ellos se
obtienen niveles de nicotina de 5-10 ng/ml a los
15-30 minutos. Comenzar por las presentacio-
nes de 2 mg. La pauta es de un chicle por hora,

– ¿Le gustaría dejar de fumar si pudiera hacerlo fácilmente? 0= No, 1= Sí
– ¿Cuánto interés tiene en dejar de fumar? 0= Nada, hasta 3= mucho
– ¿Intentará dejar de fumar en las próximas 2 semanas? 0= definitivamente no,

hasta 3= definitivamente sí
– ¿Cree que dentro de 6 meses no fumará? 0= definitivamente no,

hasta 3= definitivamente sí

Tabla 6.
Test de Richmond.

Motivación para dejar
de fumar
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sin pasar de 30 mg diarios si son chicles de 2
mg o 20 mg/día si son presentaciones de 4 mg.
Disminuir en tres meses.

– Parches: Se presentan con una duración de 16 y
24 horas. Los de 24 horas se recomiendan en
pacientes que fuman su primer cigarrillo al des-
pertarse. El esquema general sería:

Presentaciones de 16 horas:

– Parches de 15 mg durante 4 semanas
– Parches de 10 mg durante 2 semanas
– Parches de 5 mg durante 2 semanas

Presentaciones de 24 horas:

– Parches de 21 mg durante 4 semanas
– Parches de 14 mg durante 2 semanas
– Parches de 7 mg durante 2 semanas

Hidrocloruro de bupropión: Se presentan en compri-
midos de 150 mg. Es un inhibidor selectivo de la
recaptación neuronal de noradrenalina y dopamina.
Se ha de comenzar el tratamiento cuando el pacien-
te todavía fuma, ya que se tarda una semana en
alcanzar niveles estables en sangre. Se administra
un comprimido al día durante 6 días y se pasa a uno
cada 12 horas el día 7º (los pacientes fumadores
susceptibles de tratamiento con bupropión que pre-
senten factores de riesgo como insuficiencia renal o

hepática, diabetes mellitus en tratamiento con hipo-
glucemiantes orales o insulina o consumo excesivo
de alcohol o estimulantes, se mantendrán con la
dosis de 150 mg / día durante todo el tratamiento)
Se debe dejar de fumar durante la 2ª semana y el
tratamiento mínimo es de 7 semanas. Si el paciente
no ha dejado de fumar a las 7 semanas se ha de
considerar suspender el tratamiento.

Sus contraindicaciones son: tumor del sistema ner-
vioso central; convulsiones; epilepsia; alteraciones
del hábito alimenticio; enfermedad hepática grave;
uso de IMAOs; tratamiento de deshabituación alco-
hólica o retirada de benzodiazepinas, embarazo y
lactancia.

Los efectos adversos más significativos son: cefalea,
temblores, alteraciones digestivas, mareo, alteración
de la presión arterial, taquicardia, reacciones cutá-
neas.

d. Seguimiento

Son frecuentes las recidivas durante el primer año,
sobre todo en las dos primeras semanas. Se reco-
mienda fijar una cita a las dos semanas de dejar de
fumar con el fin de realizar un refuerzo que ayude a
evitar las recaídas. Posteriormente citar al paciente
a los 1-2 meses para hacer una valoración. Si se
produce una recidiva se ha de valorar las causas,
animar al paciente y comenzar de nuevo.

Tabla 7.
Test de Fagerström.
Dependencia de la
nicotina

Pregunta Respuestas posibles Puntuación

¿Cuánto tiempo pasa desde que se levanta Hasta 5 minutos 0
y fuma el 1 er cigarrillo? Entre 6-30 minutos 2

Entre 31-60 minutos 1
Más de 60 minutos 0

¿Encuentra difícil no fumar en lugares Sí 1
no permitidos, como cine o biblioteca? No 0
¿Qué cigarrillo le desagrada más dejar de fumar? El 1º de la mañana 1

Cualquier otro 0
¿Cuántos cigarrillos fuma cada día? 10 o menos 0

11-20 1
21-30 2
más de 30 3

¿Fuma con más frecuencia durante las primeras Sí 1
horas después de levantarse? No 0
¿Fuma aunque esté enfermo y tenga que guardar cama? Sí 1

No 0
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Las estrategias de Salud Pública y la mejora en los
medios terapéuticos han hecho posible reducir con-
siderablemente la mortalidad por enfermedades
cardiovasculares en los últimos años. Sin embargo,
esta tendencia puede revertirse si no se consigue
detener el avance de la obesidad, factor de riesgo
independiente en estos procesos. Así lo han recono-
cido importantes grupos de trabajo a nivel interna-
cional que han llamado la atención sobre este he-
cho y han diseñado estrategias que abarcan distin-
tos niveles para la detección, tratamiento adecuado
y prevención de la obesidad. Cabe mencionar entre
estas iniciativas las llevadas a cabo por el Grupo de
Trabajo Internacional sobre la Obesidad (IOTF), el
Grupo de Trabajo Nacional para la Prevención y el
Tratamiento de la Obesidad en EE.UU. establecida
en 1991 por el Instituto de Diabetes y Enfermedades
Digestivas y Renales de los Institutos de Salud de
EE.UU.; el Grupo de Trabajo sobre Asistencia Sani-
taria Preventiva de Canadá; el Consejo Nacional de
Investigación sobre Salud y Medicina de Australia o
la Declaración de Milán formulada en el seno del IX
Congreso Europeo sobre Obesidad celebrado en Milán
entre los días 3 y 6 de Junio de 1999. El Consenso
SEEDO 2000 también destacaba la necesidad de
poner en marcha estrategias para la prevención de
la obesidad en España.

La prevención de la obesidad debe comenzar desde
etapas tempranas de la vida. En esta línea, es im-
portante garantizar un buen estado nutricional du-
rante el embarazo, no sólo en función del nivel de
salud de la madre sino también para el futuro del
recién nacido. La calidad de la alimentación peri-
concepcional se ha asociado con una mayor frecuen-
cia de aparición de patologías crónicas en la edad
adulta, como la diabetes tipo 2, obesidad, especial-
mente en los recién nacidos de bajo peso.

Es evidente que la alimentación es el principal factor
exógeno que influye sobre el crecimiento y desarrollo
del niño. Por otro lado, también es importante consi-
derar que a medida que el niño crece va adquiriendo
hábitos y estilos de vida que influirán sobre su modo
de vida alimentario en la etapa adulta. Los estudios
longitudinales en cohortes de niños y adolescentes
no son concluyentes respecto a la permanencia de
los hábitos alimentarios. Sí parece claro que es más
fácil promover la adquisición de hábitos alimentarios
y estilos de vida más saludables durante la etapa
infantil que modificar hábitos estructurados durante

Prevención de la obesidad

la vida adulta. Por lo tanto, la alimentación durante
el primer año de la vida y a lo largo de toda la infan-
cia, edad escolar y adolescencia desempeña un pa-
pel muy importante en la prevención y promoción de
la salud.

La vigilancia y el consejo dietético y nutricional por
parte del pediatra debería prolongarse más allá del
primer año de vida, especialmente en etapas críti-
cas del desarrollo como la edad prepuberal y la ado-
lescencia.

Los datos del estudio Enkid realizado sobre una mues-
tra aleatoria de la población española entre 2 y 24
años evidencian que los niños que ven la televisión
más de 3 horas a la semana presentan una mayor
prevalencia de obesidad, quizá porque la cantidad de
televisión y juegos de ordenador inducen un menor
gasto energético por sedentarismo, pero también indu-
cen un mayor consumo de snacks de alta densidad
energética y crean necesidades sentidas sobre alimen-
tos no necesarios para un modelo alimentario saluda-
ble.

Los rasgos característicos de la Dieta Mediterránea
con sus diferentes variaciones regionales permiten
configurar el perfil dietético que puede contribuir a
mantener el peso corporal en límites saludables, con
una destacada presencia de frutas, verduras, cerea-
les y legumbres. También debe incorporarse a la die-
ta diaria consumos adecuados de carnes, pescados,
huevos y lácteos, controlando en su conjunto la
ingesta grasa total (≤35% ración energética) y el
aporte de ácidos grasos saturados (≤8%).

Para conseguir un balance energético adecuado debe
estimularse la práctica habitual de ejercicio físico.
En las sociedades occidentales el gasto por activi-
dad física ha disminuido considerablemente en las
actividades de la vida cotidiana. Los resultados de
diferentes estudios sugieren que la práctica habitual
de ejercicio físico de intensidad moderada (ej.- ca-
minar a ritmo ágil durante 30 minutos) contribuye a
prevenir el riesgo cardiovascular y también la obesi-
dad. Es importante tener en cuenta que la modifica-
ción de estilos de vida no es un factor aislado, sino
que la incorporación de nuevas prácticas positivas
en la vida diaria se acompaña o induce  la puesta en
práctica de otros hábitos saludables que mejoran el
perfil de conductas vitales en su conjunto. Se ha
puesto en evidencia que las personas que realizan
ejercicio físico con asiduidad realizan consumos más
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elevados de frutas y verduras y menor ingesta grasa
que sus coetáneos sedentarios.

La prevención primaria de la obesidad requiere por
un lado identificar precozmente los individuos con
sobrecarga ponderal o bien marcadores genéticos que
permitan detectar individuos susceptibles y el abor-
daje del problema mediante estrategias poblacionales.

La prevención secundaria estará orientada a paliar
las consecuencias asociadas a la obesidad mediante
un diagnóstico de confirmación y el tratamiento efi-
caz. Las intervenciones a este nivel están orientadas
al tratamiento de los niños clasificados como obe-
sos. Algunas experiencias en este sentido sugieren el
importante papel que puede desempeñar el personal
de guarderías y escuelas primarias.

La prevención terciaria consiste en intervenciones
sanitarias en fases avanzadas del proceso, mediante
el tratamiento restaurador adecuado para evitar com-
plicaciones y aliviar o rehabilitar las secuelas. Esto
es, intentar que la persona obesa se acerque a su
tipificación ponderal como normopeso y la manten-
ga para contrarrestar los factores de riesgo asocia-
dos y mejorar su calidad de vida.

El objetivo de la prevención primaria de la obesidad
es fomentar la adquisición de hábitos alimentarios
saludables y estimular la práctica de actividad física
con el fin de conseguir mantener el peso corporal y

Tabla 1.
Estrategias para
la prevención primaria
de la obesidad

Figura 1.
Prevención
de la obesidad.
Factores relacionados

– Promoción de la lactancia materna.

– Promoción de una alimentación variada, equilibrada
y saludable.

– Aumento del consumo de frutas, verduras, cereales
integrales y legumbres.

– Moderación en el consumo de grasas totales.

– Moderación en el consumo de alimentos elaborados,
dulces y bollería.

– Promoción del ejercicio físico gratificante, armónico y
continuado.

– Promoción de la educación nutricional en el medio
escolar, familiar y comunitario.

– Sensibilización de los agentes sociales y educación
para el consumo.

– Coherencia ético-científica en la publicidad televisiva
de alimentos y bebidas.



Número monográfico

94 Rev Esp Nutr Comunitaria 2003;9(2):61-98

el grado de adiposidad dentro de los límites desea-
bles. Las estrategias de prevención pueden estar di-
rigidas a individuos o grupos de alto riesgo o bien a
toda la población.

A nivel comunitario, la prevención de la obesidad
debe apoyarse en dos pilares fundamentales:

a. Educación nutricional. Debería incorporarse de
manera estructurada en el medio y curriculum
escolar, con implicación de educadores, padres
y alumnos. Las empresas de restauración colec-
tiva, fundamentalmente el comedor escolar,  y
las actividades de tiempo libre pueden desem-
peñar un papel complementario en este sentido.

b. La actividad física debe formar parte del modo
de vida desde la primera infancia, ayudando a
mejorar la relación con el entorno, conocer el
propio cuerpo, coordinar movimientos y promo-
cionar un buen balance energético. Esta inicia-
tiva personal debería ir dirigida a la promoción
de la salud y en menor medida al rendimiento
deportivo.

Sería deseable que tanto desde el entorno escolar
como desde el medio comunitario se potenciara la
práctica de ejercicio físico moderado, habilitando
espacios seguros y adecuados para la práctica de-
portiva en los recintos docentes y en la comunidad.
Esta medida no es exclusiva de la etapa escolar y
juvenil, por el contrario, sería deseable que desde
las asociaciones ciudadanas e incluso en el medio
laboral se potenciase la realización de ejercicio físi-
ca y/o prácticas deportivas al menos tres días a la
semana (Tabla 1).

La Figura 1 resume de manera esquemática los dife-
rentes elementos implicados en la prevención de la obe-
sidad en el contexto de la Salud Pública y Comunitaria.

Teniendo en cuenta que la edad infantil y juvenil es
una etapa crítica en la instauración y proyección de
la obesidad en la edad adulta, sería recomendable
plantear a nivel individual y en los planes de salud
acciones integradas de control de la sobrecarga
ponderal. En cierta medida, el mejor tratamiento de
la obesidad es su prevención.
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