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INTRODUCCION

Actualmente la obesidad es considerada un problema de
salud global que ha alcanzado proporciones de epide-
mia, con mas de 300 millones de adultos afectados en el
mundo (1,000 millones con sobrepeso), lo que contribu-
ye a la aparicién de enfermedades crénicas, incapacida-
des, pérdida de dias laborales y su consecuente coste
econémico, ademds de estigmatizacion y discrimina-
cion.!? El diagnéstico y tratamiento de esta enfermedad
debe realizarse por un equipo multidisciplinario dado
que pricticamente cualquier 6rgano o sistema del cuer-
po puede verse afectado por la obesidad. El especialista
en gastroenterologia se verd cada vez mas involucrado
en el manejo de estos pacientes, no sélo por las conse-
cuencias gastrointestinales de la obesidad, sino por aqué-
llas que derivan de su tratamiento. Ademads, existen te-
rapias endoscopicas de la obesidad, tanto en la practica
clinica como en etapas experimentales, que deben ser
del conocimiento del gastroenterdlogo. En el presente
manuscrito se hard una revisién de la literatura publica-
da con respecto a las complicaciones gastrointestinales
de la obesidad (incluyendo aquéllas asociadas al trata-
miento) y se analizard la evidencia que apoya conductas
de tratamiento y seguimiento mds apropiadas, con obje-
to de presentar una posicion del Congreso Panamerica-
no de Gastroenterologia ante este problema de salud.

DEFINICION

Se considera obesidad al exceso de grasa corporal que
resulta de la interaccién de maltiples factores ambienta-

les y genéticos.’ La obesidad deberia ser definida y va-
lorada de acuerdo al exceso de grasa corporal, pero esto
requiere maniobras sofisticadas que son dificiles de rea-
lizar en la préctica clinica.* En consecuencia, la OMS ha
propuesto la utilizacién del indice de masa corporal
(IMC) para definir y guiar el tratamiento de la obesi-
dad.? E1 IMC es un pardmetro de antropometria con bue-
na correlacion con el porcentaje de grasa corporal, acce-
sible y facil de obtener, que se obtiene al dividir el peso
en kilogramos entre la talla elevada al cuadrado (en me-
tros). Multiples estudios epidemiolégicos han encontra-
do que el riesgo de padecer enfermedades asociadas a
obesidad y de morir se incrementa de manera continua a
partir de un IMC > 25 kg/m?. La clasificacion de obesi-
dad y el riesgo asociado de presentar comorbilidades se
muestran en el cuadro 1. El grupo de obesidad clase 3
(IMC = 40 kg/m?) es también conocido como obesidad
morbida, y cuando el IMC es > 50 kg/m? se califica como
superobesidad; este tltimo tiene el mayor riesgo de mor-
bilidad y mortalidad. Otras variables antropométricas
como la circunferencia de la cintura y el indice cintura/
cadera que permiten identificar a la obesidad centripeta
o visceral, han sido asociadas fuertemente con padeci-
mientos crénicos y mortalidad.

La definicion de sobrepeso y obesidad de acuerdo con
el IMC y su implicacién negativa en la salud se han he-
cho con fundamento en estudios de poblaciones primor-
dialmente caucdsicas y econdmicamente favorecidas. Por
consiguiente, su aplicacidn en paises con otros origenes
étnicos o en vias de desarrollo puede ser limitada, o bien,
tener diferentes puntos de corte del IMC con riesgo de
morbilidad o mortalidad. Aunque no existen muchos es-


http://www.imbiomed.com

12

Obesidad y su implicacion en las enfermedades gastroenteroldgicas

CUADRO 1
CLASIFICACION DE OBESIDAD Y RIESGO ASOCIADO DE COMORBILIDADES

Clasificacién IMC (kg/m?) Riesgo de comorbilidades
Peso bajo <185 Bajo

Normal 18.5-24.9 Promedio
Sobrepeso =25

Pre-Obeso 25-29.9 Aumentado
Obesidad clase 1 30-34.9 Moderado
Obesidad clase 2 35-39.9 Intenso
Obesidad clase 3 =40 Muy intenso

Tomado de referencia 2.

tudios que hayan evaluado esta posibilidad, se ha demos-
trado que tanto en paises asidticos como en México, el
riesgo de padecer enfermedades crénicas inicia a partir
de un IMC de 23 kg/m?.° Por otra parte, otros autores han
encontrado que el IMC no es una medida de riesgo ttil en
personas con talla baja (< 150 cm en mujeres y < 160 cm
en hombres), condicién en la que puede encontrarse un
porcentaje significativo de la poblacién latinoamericana
y que llega a ser de 20% en la poblacién mexicana.’
Estos hallazgos hacen suponer que las definiciones
existentes de IMC para diagnosticar obesidad y estable-
cer su riesgo de comorbilidades no son universalmente
aplicables. Es mds, en paises con bajo ingreso, existen
otras condiciones que pueden afectar la relacién entre el
IMC'y la aparicién de enfermedades asociadas, como, por
ejemplo, la desnutricién. Sin embargo, mientras se cuen-
ta con estudios a gran escala que identifiquen en forma
mds especifica otros puntos de corte del IMC o algin otro
pardmetro de antropometria, se recomienda emplear la
clasificacién de obesidad y sus riesgos asociados de co-
morbilidad descritos por la OMS para establecer los li-
neamientos de estudio y manejo de pacientes obesos.

EPIDEMIOLOGIA

En los dltimos 20 a 30 afios se ha presenciado un incre-
mento en la obesidad, no sélo en aquellos paises con
altos ingresos, sino también en regiones con alta preva-
lencia de desnutricién como Latinoamérica, Asia y al-
gunas dreas de Africa. En la tltima década, diversos
paises han visto duplicada o triplicada la prevalencia de
obesidad, lo que ha convertido a esta enfermedad en un
problema de salud global, con involucro de todos los
grupos etarios.!?

Los EUA han sido testigo de un crecimiento acelera-
do en el peso de su poblacién en los tltimos 40 afios, de

tal manera que el porcentaje de personas con sobrepeso
aument6 de 45 a 65%, mientras que el de obesidad in-
cremento de 13 a 31%.% Ademas, entre los aios de 1986
a 2000, el porcentaje de individuos con IMC = 40 mg/
kg? (obesidad mérbida) se multiplicé por 4, mientras que
el de IMC > 50 mg/kg? (superobesidad) lo hizo por 5.°
Esta tendencia también ha sido identificada en nifios y
adolescentes, alcanzando prevalencias de obesidad de
10-16% entre los dos a 19 afios de edad; y siendo toda-
via mayor en el grupo de adolescentes México-Ameri-
cano (12 a 19 afios de edad) que tiene prevalencias de
28% en hombres y 19% en mujeres.'” En México, la
Encuesta Nacional de Salud del afio 2000 mostrd que
36% de las mujeres y 41% de los hombres tienen sobre-
peso, mientras que las cifras correspondientes para obe-
sidad fueron 29 y 19%, respectivamente.® Estos datos
pueden resumirse de la siguiente manera: mis de una
tercera parte de la poblacién mexicana adulta tiene so-
brepeso y casi una cuarta parte padece obesidad. Los
nifios y adolescentes entre 10y 17 afios de edad también
han sido afectados, con prevalencias de 9 a 15% en hom-
bres y de 7 a 11% en mujeres, de acuerdo con un andlisis
reciente en el cual también se identificé que las pobla-
ciones de la Ciudad de México y en particular las del
norte del pais son las mds afectadas.!! Incrementos simi-
lares en la proporcidn de personas con obesidad han sido
descritos en muchos otros paises, tales como Canada,'?
Brasil,"*!'* Chile," Espaiia,'® China'*'" y Jap6n.'®

Ante la creciente tendencia en el sobrepeso y obe-
sidad en multiples regiones del orbe, se recomienda
la medicién del IMC en todos los pacientes que sean
atendidos por el especialista en gastroenterologia,
como estrategia para la oportuna identificacién y tra-
tamiento, asi como para el registro y futuro andlisis
de estos problemas. Esta medicidén debe tener también
como intencién prevenir el desarrollo de sobrepeso en
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CUADRO 2
COMPLICACIONES MEDICAS NO GASTROINTESTINALES ASOCIADAS A OBESIDAD

Endocrino/metabdlicas

Resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa, diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, sindrome de ovarios

poliquisticos, hiperuricemia, hiperparatiroidismo

Hipertension, sindromes coronarios, insuficiencia cardiaca, arritmias, hipertension pulmonar, evento cerebrovascular

isquémico, tromboembolia venosa (trombosis venosa profunda y tromboembolia pulmonar), insuficiencia venosa

Cancer Préstata, mama, cérvicouterino, endometrio, rinén
Cardiovasculares

de miembros pélvicos
Posquirtrgicas Atelectasias, neumonia, tromboembolia venosa

Gineco-obstétricas

cesdrea, malformaciones en el producto

Irregularidad menstrual, infertilidad, hipertension asociada a embarazo, diabetes gestacional, parto complicado/

Depresion, trastornos emocionales, trastorno por atracén, distorsion de la imagen corporal, menor calidad de

Genitourinarias Incontinencia urinaria
Musculoesqueléticas Osteoartrosis, gota, lumbalgia, sindrome del tinel del carpo, fascitis plantar
Neuroldgicas Hipertensién intracraneal idiopatica (pseudotumor cerebri)
Oftalmoldgicas Cataratas
Postquirtirgicas Atelectasias, neumonia, tromboembolia venosa
Psicosociales
vida, estigmatizacion, discriminacion, ausentismo laboral
Respiratorias

Neumopatia restrictiva, sindrome de hipoventilacién del obeso, sindrome de apnea obstructiva del suefio

Modificado de referencias 3, 4 y 19.

aquellos pacientes con IMC < 25 kg/m?, mediante el
consejo y recomendaciones pertinentes.

COMPLICACIONES MEDICAS DE LA OBESIDAD

Comorbilidades no gastrointestinales asociadas a
obesidad

Las consecuencias clinicas de la obesidad son diver-
sas e incluyen la duplicacién de la mortalidad compara-
da con personas que tienen IMC entre 20-25 kg/m?, as{
como la aparicién de miltiples enfermedades crénicas,
algunas de las cuales pueden afectar seriamente la cali-
dad de vida, o bien, reducir la expectativa de la misma.’
En el cuadro 2 se enlistan las enfermedades que ocurren
en asociacion con la obesidad.**" Los mecanismos fi-
siopatoldgicos que dan lugar a estas enfermedades son
complejos y guardan estrecha relacién con aquellos que
son intrinsecos a la aparicion de la obesidad, por lo que
no serdn discutidos en el presente trabajo; baste men-
cionar la existencia de un estado proinflamatorio créni-
co y de resistencia a la insulina.

Comorbilidades gastrointestinales asociadas a obe-
sidad

La obesidad confiere riesgo de padecer mdltiples afec-
ciones del tracto gastrointestinal, a tal grado, que casi

cualquier 6rgano puede verse involucrado. En el cuadro 3
se anotan las enfermedades con sus correspondientes ries-
gos en pacientes obesos.?*?¢ Los estudios revisados en
este cuadro son principalmente de cohorte o metaanéli-
sis en los que se comparé pacientes con IMC = 30 kg/
m?, con aquéllos con IMC < 25 kg'm?, excepto para la
esteatosis hepdtica y esteatohepatitis (NAFLD y NASH,
respectivamente, por sus siglas en inglés: “nonalcoholic
fatty liver disease” y “nonalcoholic steatohepatitis™), en
donde no se cuenta con estudios de esta indole y se ex-
presan los porcentajes de pacientes con obesidad que
son afectados de acuerdo a los diversos estudios anali-
zados. Es conveniente sefialar que el riesgo para desa-
rrollar algunas enfermedades es limitrofe desde el pun-
to de vista estadistico y puede no ser de significancia
clinica (RM < 2.2).”” De cualquier modo, el médico
deberé estar atento a los posibles sintomas y signos de
las enfermedades gastrointestinales que han sido aso-
ciadas a la obesidad para poder reconocerlas y tratarlas
con oportunidad. Las patologias crénicas mds comunes
que puedan modificarse favorablemente mediante el tra-
tamiento de la obesidad, como la enfermedad por reflu-
jo gastroesofigico (ERGE) y la enfermedad hepética no
alcohdlica por depdsito de grasa, serdn motivo de un
andlisis mas extenso en este manuscrito. Por otra par-
te, el reconocimiento de la obesidad permite identifi-
car a los pacientes con mayor riesgo de fallecer o de-
sarrollar enfermedades gastrointestinales m4s graves
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CUADRO 3

ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES ASOCIADAS A OBESIDAD

Porcién del tracto GI Enfermedad Riesgo”

Esofago® ERGE RM 1.94 (1.46-2.56)
Adenocarcinoma de eséfago RM 2.78 (1.85-4.16)

Higado* Esteatosis/NAFLD 30-95%
Esteatohepatitis/NASH 20%

Pancreas / Via biliar

Otras

Pancreatitis aguda »

Pancreatitis aguda grave®
Adenocarcinoma pancredtico®

Colelitiasis??

Céncer de vesicula®
Incontinencia fecal®

Caéncer de colon®

RM 4.5 (1.4-143) M
RM 8.1 (1-62.1) H
RM 2.9 (1.8-4.6)

RR 1.19 (1.1-1.29)
RM 4.5 (3.3-6.6) M
RM 4.9 (2.4-10.0) H
RR 1.78"

RM 1.2 (1.1-1.3) M™
RR 1.33™

M: mujeres, H: hombres.

"Expresado como razén de momios (RM) o riesgo relativo (RR) con sus respectivos intervalos de confianza (95%) y en frecuencias de afeccion

en pacientes con obesidad. ** No se dispone de IC 95% en la publicacion.

como ocurre en la pancreatitis aguda, donde incluso
se ha propuesto a la obesidad, determinada por el IMC,
como uno de los criterios prondsticos a la admision
de los enfermos.?® En estos casos hay coincidencia de
un escenario proinflamatorio crénico (obesidad) y otro
agudo (pancreatitis). El mecanismo por el que los pa-
cientes obesos son mds susceptibles a la inflamacion
pancredtica de mayor magnitud no se ha establecido, pero
no parece estar relacionado con una sefial inflamatoria
dependiente de leptina y puede guardar relacién con la
mayor distribucidn de grasa visceral.??

TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD
Tratamiento no Quirdrgico de la Obesidad

Terapia Dietética. La terapia dietética es la piedra
angular en el tratamiento de la obesidad y se fundamen-
ta en la pérdida ponderal generada al alcanzar un balan-
ce energético negativo, reconociendo que la disminu-
cion de s6lo 5-10% del peso corporal es suficiente para
obtener un beneficio clinico.* Aunque el mayor conoci-
miento y aplicacion de la terapia dietética corresponden
alos especialistas en nutricion, el gastroenter6logo debe
conocer las principales modalidades de ésta, para poder
ser participe en la eleccién terapéutica mas apropiada
para cada paciente.

En este estudio la cohorte evaluada s6lo incluyé mujeres.

Los lineamientos de los NIH establecen que la inges-
ta caldrica debe reducirse moderadamente hasta lograr
la pérdida de peso lenta, pero progresiva, evitando el
uso de dietas con alta restriccién calérica y ajustando el
contenido dietético para minimizar el riesgo cardiovas-
cular;® sin exponer al paciente a un déficit nutricional
potencial como consecuencia de la restriccion caldrica.
Se recomienda que durante los primeros seis meses de
iniciado el tratamiento dietético se disminuya el peso
10%, y se mantenga este descenso durante un plazo lar-
go (= 1 afio). La magnitud del descenso deberd ser de
0.5-1 kilo por semana, durante los primeros seis meses.
Para obtener mayor reduccion de peso, una vez logrado
este objetivo, se requieren ajustes que permitan un nue-
vo balance energético negativo, dado que la menor masa
corporal disminuye también el requerimiento energéti-
co; o en su defecto, se dard paso a un régimen dietético
de mantenimiento, que en condiciones dptimas debera
ser acompafiado por un programa de ejercicio, psicote-
rapia, y contacto estrecho con el paciente, dado el bajo
apego durante este periodo.

En los pacientes con obesidad, el déficit calérico re-
comendado oscila entre 500-1,000 kcal/dia.’ Las princi-
pales modalidades de restriccion caldrica son la dieta
muy baja en calorias, cuando se consumen < 800 kcal/
dia; la dieta baja en calorias, que implica el consumo de
800-1,500 kcal/dia; asi como la dieta con déficit balan-
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ceado, que proporciona = 1,500 kcal/dia. Aunque la me-
jor manera de estimar el déficit calérico se basa en el
célculo del gasto energético basal (lo que permite esta-
blecer un déficit adecuado a los requerimientos de cada
paciente), este método es poco practico, y se puede cal-
cular la proporcion de kcal/dia del plan dietético de acuer-
do al peso del paciente, tal como se muestra en el cua-
dro4.*

En diversos estudios se ha demostrado que la dieta
baja en calorfas es un tratamiento efectivo a corto y lar-
go plazo, que de acuerdo con los resultados de un meta-
andlisis, logra reduccién de 6.3 kg (IC95% 3.5-9) a un
afio.’! Aunque la dieta muy baja en calorias ocasiona
mayor reduccién a corto plazo (= 13 kg en un estudio),
no existe diferencia significativa a un afio,”’ ademads de
que con esta restriccién se expone al paciente a defi-
ciencias nutricionales o complicaciones asociadas a la
reduccién rapida de peso (i.e. colelitiasis).>*

La composicién de macronutrientes en la dieta puede
ser, a grandes rasgos, de dos maneras: dieta baja en gra-
sas (contenido de lipidos < 30%) o dieta baja en carbo-
hidratos (en general < 100 g/d, con contenido proteico
variado).*> La primera es la més frecuente y la que se ha
utilizado en los udltimos 30 afios, asociada a programas
de salud cardiovascular como el Programa Nacional de
Educacién sobre Colesterol (NHCP) en los EEUU se-
gtn el cual, la dieta diaria debe componerse de < 30%
de grasa, = 15% de proteinas y = 55% de carbohidratos
(% del consumo total de calorias).*® Este tipo de dietas
permite descenso de 5.3 kg (IC 95% 4.8-5.9) a un afio,
en comparacién con control, de acuerdo con los resulta-
dos de un andlisis sistematico,*' ademas de que reduce
los niveles de colesterol LDL en mayor cuantia que otro
tipo de dietas.*

Aunque las dietas bajas en carbohidratos fueron dise-
nadas hace més de 30 afios, su aplicacién ocurri6 en la

CUADRO 4
CONSUMO DIARIO DE CALORIAS SUGERIDO DE ACUER-
DO CON EL PESO DEL PACIENTE

Peso (kg) Consumo sugerido de energia (kcal/dfa)
70-90 1,000
91-113 1,200
114-135 1,500
136-158 1,800
> 159 2,000

Modificado de referencia 4.

ultima década, gandndole terreno a la dieta baja en gra-
sas en los ultimos afios. El beneficio de la dieta baja en
carbohidratos es que brinda mayor saciedad y gusto por
los alimentos, lo que puede mejorar el apego a la dieta y
proporcionar mayor reduccion de peso a corto plazo;*
aunque puede ocasionar efectos secundarios como cons-
tipacion, halitosis y diarrea, entre otros.*> Sin embargo,
a largo plazo no se ha observado mayor reduccién de
peso, en relacién con otras modalidades dietéticas; aun-
que si han demostrado mejoria en los niveles de gluco-
sa, hemoglobina glucosilada, triglicéridos, y colesterol
HDL.*** Las dietas bajas en carbohidratos pueden ser
cetogénicas o no, de acuerdo al grado de restriccién que
tengan de éstos. Un estudio reciente no demostrd bene-
ficio en la resistencia a la insulina en la dieta cetogéni-
ca, y si se observaron complicaciones metabdlicas, por
lo que ésta no se recomienda.*® El enfoque de la dieta
baja en carbohidratos ha llevado al desarrollo de dietas
que favorecen el consumo de alimentos con un indice
glicémico bajo (alimentos que generan una menor area
bajo la curva de glicemia en relacién con el tiempo), lo
que disminuye la secrecion de insulina y mejora su sen-
sibilidad. Esta modalidad dietética parece prometedora,
e inclusive, un estudio reciente demostré que una dieta
con indice glicémico bajo es tan efectiva como la dieta
baja en carbohidratos para reduccién de peso a corto pla-
z0.”7

En términos generales, se recomienda prescribir una
dieta baja en calorias con composicién baja en grasas o
baja en carbohidratos, segiin las necesidades de cada
individuo. En pacientes con factores de riesgo cardio-
vascular se sugiere la administracion de la primera; mien-
tras que en pacientes con datos francos de resistencia a
la insulina podria implementarse la segunda. Ademds,
se sugiere favorecer el consumo de alimentos con indice
glicémico bajo, para lo cudl se necesitard consejo por un
especialista en nutricion.

Terapia farmacolégica. Existen diversos farmacos
que han sido empleados para favorecer la reduccién de
peso, mismos que se clasifican en aquéllos que supri-
men el apetito y los que disminuyen la absorcién de nu-
trientes. Entre los primeros se encuentran los agentes
con actividad noradrenérgica y serotoninérgica de ma-
nera aislada, que han caido en desuso por sus efectos
secundarios o pérdida del efecto a largo plazo (i.e. feni-
Ipropanolamina, fentermina, dietilpropién; y fluoxetina,
sertralina; respectivamente); y aquellos con actividad
noradrenérgica y serotoninérgica mixta, tal como la si-
butramina. Entre los segundos se encuentra el orlistat,
un inhibidor de lipasa que evita la absorcién de aproxi-
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madamente 30% de los triglicéridos en la dieta. Los dos
dltimos medicamentos han recibido la aprobacién de
FDA para el tratamiento de la obesidad.*

En un metaanélisis que evalud la efectividad del tra-
tamiento farmacoldgico en pacientes que tenian inter-
vencién dietética, se analizaron diversos agentes en
comparacién con placebo. En lo referente a la sibutra-
mina, en estudios con duracién de aproximadamente
un afio (n = 5) se encontrd favorecido el grupo activo
con mayor reduccién de peso de 4.5 kg (IC95% 3.6-
5.3). En estos estudios los pacientes con enfermedad
cardiovascular fueron excluidos y se identificé eleva-
cién modesta en los niveles de presion arterial y frecuen-
cia cardiaca. Cuando se analiz6 el orlistat, se observo
que a un afio (n = 22 estudios) este farmaco favorece la
reduccién de peso en 2.9 kg (IC 95% 2.3-3.5). Los
eventos adversos observados con mayor frecuencia
fueron: diarrea, flatulencia, distensién y dolor abdo-
minal, y dispepsia.’® El beneficio en las complicacio-
nes cardiovasculares y metabdlicas, no ha sido con-
sistente para ambos farmacos.

El rimonabant, un bloqueador del receptor 1 de ca-
nabinoides, parece otra alternativa farmacoldgica ade-
cuada. Un ensayo clinico, aleatorizado y controlado con
placebo demostré que este farmaco es efectivo en lo-
grar reduccién de peso, asi como mejoria en los niveles
de triglicéridos y colesterol HDL, en un periodo de un
aflo. Ademds una fase de mantenimiento extendida a
dos afios evidencié persistencia del efecto, con tole-
rancia y seguridad adecuados, observandose principal-
mente ndusea, depresidn y trastornos afectivos como
principales complicaciones.¥

En conclusién, la terapia farmacolégica para pa-
cientes con obesidad deberd siempre acompafiarse de
medidas de tratamiento dietético (y de preferencia tam-
bién de ejercicio y terapia psicolégica), favoreciendo
la administracién de sibutramina y orlistat, segtin las
preferencias y complicaciones presentes en cada pa-
ciente. Su administracién debe ser considerada no sélo
en pacientes con IMC > 30 kg/m?, sino también en
aquéllos con IMC 2 27 kg/m? si presentan comorbili-
dades.? El uso de la sibutramina debe limitarse a pa-
cientes sin enfermedad cardiovascular. El rimonabant
se ha propuesto como una alternativa novedosa y efec-
tiva (aprobado recientemente por la Unién Europea)
para el tratamiento de obesidad y sus complicaciones
metabdlicas. A pesar de que la evidencia con respecto
a su utilidad es consistente, atin se requiere la realiza-
cién de més estudios para poder hacer recomendacio-
nes finales.

Ejercicio. La terapia fisica mediante ejercicio no es
efectiva para reducir de manera intencionada el peso en
los pacientes con obesidad. Sin embargo, aunado a un
programa dietético, el ejercicio moderado (i.e. caminar
a 5 km/horas durante 37 minutos/dia) puede contribuir
con la pérdida de aproximadamente 150 kcal/dia.’ Ade-
més, el ejercicio favorece el mantenimiento de la reduc-
cion de peso a largo plazo,® a la vez que disminuye la
pérdida de masa magra, mejora la sensibilidad a la insu-
lina, incrementa la funcién cardiorrespiratoria y dismi-
nuye los factores de riesgo para un evento cardiovascu-
lar adverso.* También pueden esperarse beneficios en el
aspecto psicolégico, aunque esto no se ha demostrado
claramente como un efecto independiente de la pérdida
de peso.*

Antes de iniciar un programa de ejercicio deberd eva-
luarse detenidamente la funcién cardiopulmonar de
acuerdo a un interrogatorio dirigido y realizar pruebas
diagnésticas especificas (i.e. electrocardiograma, eco-
cardiograma, pruebas de funcién respiratoria, gasome-
tria arterial, prueba de esfuerzo) en los casos necesa-
rios. Deberd valorarse la necesidad de un programa con
supervisién cardiopulmonar en pacientes con diversos
factores de riesgo para eventos cardiovasculares adver-
sos, especialmente si padecen obesidad mérbida o supe-
robesidad, y en aquéllos con mayor edad; por otra parte,
deberdn buscarse modalidades de terapia fisica que no
tengan efectos adversos en las articulaciones. En conse-
cuencia, la modalidad de ejercicio mds apropiada serd
decision conjunta de las preferencias del paciente y los
riesgos potenciales de acuerdo a la valoracion médica.
El programa de ejercicio deberd ser iniciado a intensi-
dad baja, e incrementarse de manera paulatina, de acuer-
do a la capacidad funcional del paciente. Se persigue
como objetivo realizar ejercicio regular durante 30-45
minutos al dia, por cinco dias a la semana.’ La reparti-
cidén del tiempo dedicado al ejercicio en varios periodos
diarios parece favorecer el apego. Se sugiere también
incrementar el gasto de energia en las actividades coti-
dianas, como, por ejemplo: subir escaleras, caminar al
trabajo o durante las actividades habituales.*

Tratamiento quirtdrgico de la obesidad

Desde mediados del siglo pasado se han empleado
diversos procedimientos quirdrgicos para el tratamiento
de la obesidad. Sin embargo, con base en la magnitud de
la pérdida de peso, la capacidad para mantenerla, y la
morbilidad y mortalidad asociadas a los procedimien-
tos, solo algunos de ellos han superado la prueba del
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tiempo. En la actualidad la cirugia baridtrica es el trata-
miento més efectivo y puede clasificarse en tres tipos de
acuerdo con si su mecanismo predominante de accién
se dirige a: 1) la restriccién o reduccién de la capacidad
gdstrica; 2) la limitacién de la absorcién y digestion de
nutrientes; y 3) ambas, técnicas mixtas que combinan en
grado variable restriccién o malabsorcién.

El desarrollo de la cirugia laparoscépica ha permiti-
do que la cirugia baridtrica pueda realizarse por esta via
en un gran nimero de enfermos, permitiendo una estan-
cia hospitalaria mds breve, un tiempo de recuperacion
laboral mas rapido y reduccion en las complicaciones.***!

Restrictivo. Estos procedimientos se realizan en 30%
de los casos. La técnica m4s usada corresponde a la ban-
da géstrica ajustable (BGA). Consiste en la colocacion
sobre la porcidn superior del estémago de un anillo de
“silastic” en forma circunferencial que estd provisto
de un cojinete graduable en su interior, comunicado a
un reservorio que se implanta de manera subcutanea,
donde al inyectar solucion salina se modifica el didme-
tro interno de la banda y con ello el orificio de salida del
reservorio gastrico para producir la restriccion deseada.
Este procedimiento ha sufrido varias modificaciones, en
particular se han disefiado diversos modelos de bandas
y se ha cambiado la posicién en la que se coloca con
respecto al estdmago. Otras medidas restrictivas inclu-
yen la gastroplastia horizontal y la vertical en banda
(GVB).

Malabsortivo. Este tipo de cirugia baridtrica es la
menos empleada, ya que corresponde sélo a 5% de los
casos. La intervencion caracteristica es la derivacién
biliopancredtica (DBP) que tiene dos variedades: 1) cla-
sica con gastrectomia subtotal dejando un remanente de
alrededor de 250 cc que se une al ileon en forma térmi-
no-lateral; y 2) la modificada con “switch” duodenal que
preserva el piloro a través de una anastomosis duodeno-
ileal y que tiende a emplear asas intestinales comunes
mds largas que en la clédsica. Otra derivacién usada an-
tes era la yeyunoileal que dejaba sélo 45 cm de intestino
util (35 cm de yeyuno proximal y 10 cm de ileon distal)
y que por sus efectos adversos se descarta como una
posibilidad terapéutica.

Mixto. Los procedimientos mixtos de cirugia barié-
trica son los mas usados en la actualidad (65%). La
derivacién gastroyeyunal en Y de Roux (DGYR) con-
siste en la creacion de un reservorio géstrico pequefio
(alrededor de 25 a 30 cc) a nivel del estdmago proxi-
mal, en general localizado en curvatura menor, comu-
nicado a yeyuno a través de una anastomosis de aproxi-
madamente 1 cm de didmetro. El resto del estémago

permanece desfuncionalizado en su posicion anatémi-
ca habitual.

Indicaciones de la cirugia baridtrica y su beneficio
en el tratamiento de la obesidad. En la actualidad, un
procedimiento quirdrgico de obesidad estd indicado en
pacientes que tienen un IMC > 40 kg/m?, y en cualquie-
ra con un IMC > 35 kg/m? si presenta complicaciones
asociadas a alta morbilidad y mortalidad, cuando otros
métodos de reduccién de peso han fallado. Entre los be-
neficios que la cirugia baridtrica puede ofrecer a estos
pacientes, destacan los siguientes: remisién de la diabe-
tes mellitus y/o sindrome metabdlico hasta en 77% de
casos, resolucion de la hipertension arterial hasta en 62%,
mejoria en la dislipidemia en més de 70% y desapari-
ci6én del sindrome de hipoventilacién pulmonar o apnea
obstructiva del suefio en alrededor de 87%. Se estima
que el riesgo cardiovascular disminuye en més del 20%
aun cuando no existen estudios que hayan evaluado esto
con metodologia apropiada. Otras de las ventajas son
mejoria en los sintomas de osteoartrosis, incontinencia
urinaria, infertilidad y calidad de vida.*> Ademas, la ci-
rugia baridtrica no s6lo ha demostrado mejorar las co-
morbilidades asociadas a obesidad, sino también dismi-
nuir la mortalidad en 33%, segtin un estudio de casos y
controles con 15 afios de seguimiento.*

El tipo de procedimiento que debe realizarse depende
de las preferencias del cirujano y paciente, asi como de
las comorbilidades y del grado de reduccién de peso que
se requiera. En general, de los procedimientos princi-
pales puede decirse que la DBP es la que mayor pérdi-
da de peso brinda a un afio (51.9 kg, IC 95% 45.1-58.7),
seguida de la DGYR (43.4 kg, IC 95% 41.2-43.4), y
después la GVB (32.1 kg, IC 95% 29.9-34.4) y BGA
(30.1 kg, IC95% 27.9-32.4) que tienen menor efectivi-
dad.* El grado de beneficio sobre las comorbilidades
también se estratifica de manera similar. En un estudio
de una cohorte quirdrgica seguida por 10 afios se confir-
mo la superioridad de la DGYR sobre GVB y BGA con
respecto a disminucién de peso y mejoria de las comor-
bilidades.* Estos hallazgos, aunados a que la DBP es la
que se asocia con mayores complicaciones metabdlicas
y nutricionales, establecen que la DGYR es la técnica
de eleccion.

COMPLICACIONES ASOCIADAS AL TRATA-
MIENTO QUIRURGICO DE LA OBESIDAD

La cirugia baridtrica conlleva un riesgo inherente para
diversas complicaciones, en particular de tipo mecani-
co, que pueden variar segin la técnica utilizada y el tiem-
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po de evolucién. Por lo tanto, es de vital importancia
para el gastroenterélogo conocer los tipos de cirugia
baridtrica y reconocer las modificaciones anatomicas en
cada uno de ellos, en particular, cuando sea posible, dis-
cutir de manera individual cada caso con el cirujano y
revisar los estudios de imagen con los que ya cuente.
Todo esto permitird identificar con mayor precision las
complicaciones y hacer una mejor evaluacién endoscé-
pica.

Secundarias a procedimientos restrictivos

Los pacientes sometidos a procedimientos restricti-
vos como el uso de 1a banda géstrica con frecuencia bus-
can atencién médica por ndusea y voémito. Este dltimo
se presenta en alrededor de 20% de los casos y puede ser
secundario a la reduccién gastrica que no permite tole-
rar los grandes bolos de alimento a los que los pacientes
estan habituados a consumir. Otra manifestacion frecuen-
te es la disfagia (5-18%) producida por la dilatacién del
reservorio gastrico dada por una banda muy ajustada o
que se deslizé de su posicidn original, por lo tanto es
conveniente seguir a los enfermos con estudios contrasta-
dos periédicos que permitan identificar la complica-
cién antes de dar sintomas. En forma més tardia y me-
nos comun (1-3%) la banda puede producir erosién y
penetrarse al estdmago originando dolor epigéstrico
y hematemesis, pero los signos tipicos de perforacién
estdn generalmente ausentes, es mds, en etapas ini-
ciales pueden producirse tlceras en el estbmago con
dolor e intolerancia géstrica que responde a tratamiento
conservador que consiste en desinflar 1a banda o retirar-
la por via endoscépica o laparoscépica.*>

Secundarias a procedimientos malabsortivos y
mixtos

Complicaciones nutricionales y metabolicas. La ci-
rugia baridtrica ha sido catalogada por algunos autores
como un modelo de desnutricién programada, especial-
mente cuando se realizan procedimientos que llevan a la
malabsorcién (i.e. DBP y DGYR), pero también pueden
observarse a corto o largo plazo después de cualquier
otro tipo de cirugia.”® Las deficiencias nutricionales que
pueden observarse son producto tanto del procedimien-
to quirdrgico, como de los hdbitos dietéticos de cada
paciente. Aunque se ha identificado absorcién deficien-
te de multiples nutrientes, incluyendo proteinas, grasas,
carbohidratos, electrélitos y algunos oligoelementos; las
principales complicaciones con trascendencia clinica son

anemia por deficiencias de hierro y otras vitaminas, y
alteraciones en el metabolismo del calcio.

Las causas por las cuales ocurren deficiencias nutri-
cionales estdn relacionadas con el tipo de cirugia, y
por supuesto, varian para cada elemento en déficit, de-
pendiendo de su mecanismo y sitio principal de absor-
cién. En general, los siguientes procesos de la diges-
tién y absorcion se alteran en los pacientes con cirugia
baridtrica: hay menor exposicién a medio dcido y mez-
cla de alimentos, deficiencias de factor intrinseco y pep-
sina, inadecuada combinacién del bolo alimenticio con
enzimas pancredticas y secrecion biliar (digestion alte-
rada), asi como exclusion de dreas proximales del intes-
tino delgado con mayor capacidad absortiva; ademads
puede existir consumo subdptimo de nutrientes y vomi-
to incoercible o diarrea asociadas al procedimiento en
forma directa o indirecta como la malabsorcién por
sobrepoblacién bacteriana, condiciones que contribu-
yen a afectar el estado nutricio de los pacientes.* En
el caso de la DGYR las principales deficiencias ob-
servadas son de hierro, vitamina B, folatos y calcio;
mientras que en la DBP también ocurren deficiencias
de vitaminas liposolubles (A, D, E y K), y electrdli-
tos.*%% Eg importante investigar deficiencias nutricio-
nales antes del procedimiento quirdrgico, dado que se
ha identificado anemia y deficiencia de hierro en casi
una cuarta parte y la mitad de los pacientes, respecti-
vamente; asi como niveles bajos de vitamina D en 68%
y de tiamina en 29% de los casos.’!

La desnutricidn caldrico-proteica es una complicacion
poco frecuente pero grave que ha llegado a observarse
hasta en 12% de pacientes con DBP, especialmente en
aquellos con un canal comin (distal a anastomosis ye-
yuno-ileal) corto (50 cm).” La hipoalbuminemia y pér-
dida de peso excesivos son datos de alarma que el clini-
co deberd vigilar para su oportuna identificacion.

La anemia llega a afectar a 37-54% de los pacientes
con DGYR o DBP después de dos afios del procedimien-
to, notdndose deficiencia de hierro en menos de la mitad
del total de €stos, y niveles bajos de vitamina B, y fola-
tos en 12-40% y 18% de los casos, respectivamente.>>*
En cuanto al metabolismo 6seo, se ha identificado ele-
vacion de fosfatasa alcalina, disminucién en los niveles
de calcio sérico y 25(0OH) vitamina D;* asi como eleva-
cidén en los niveles de hormona paratiroidea en 29% de
pacientes sometidos a DGYR,**7 porcentaje que es to-
davia mayor en pacientes con DBP.*® Inclusive, algunos
autores han encontrado incremento en marcadores de
resorcién y menor densidad dsea durante el seguimiento
de estos pacientes.®% Sin embargo, no en todos los es-
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CUADRO 5
VALORACION METABOLICA Y DE NUTRIENTES PREVIA Y A DIFERENTES TIEMPOS DESPUES DE CIRUGIA BARIATRICA

Basal 3 meses 6 meses 12 meses 18 meses 24 meses Anual
QS X X X X X X X
Mg X X X X X X X
PFH X X X X X X X
TP X X X X X X X
BH X X X X X X X
Perfil de Fe X X X X X X
Vit B,, X X X X X X
Ac. Folico X X X X X X
CayP X X X X X X X
Vit D X X X X X
PTH X X X X
DMO X X" X"

QS: quimica sanguinea, Mg: magnesio, PFH: pruebas de funcionamiento hepético (bilirrubina total y directa, AST, ALT, fosfatasa alcalina, proteinas totales y

albimina), TP: tiempo de protrombina, BH: biometria hematica, perfil de Fe: perfil de hierro, Vit B . vitamina B, Ca: calcio, P: fésforo, Vit D: 25-hidroxivitamina

D, PTH: hormona paratiroidea, DMO: densitometria dsea.

122

“ En pacientes cuya densitometria previa sea anormal o se demuestre disminucion en el seguimiento.

tudios que han evaluado el metabolismo 6seo se ha iden-
tificado deterioro.®'*> Es conveniente tomar en cuenta
que la posible deficiencia de vitamina D antes del pro-
cedimiento y el aporte de suplementos de calcio y vita-
mina D puedan alterar estos resultados. En consecuen-
cia, la asociacién causal entre cirugia baridtrica y
alteraciones del metabolismo del calcio y osteoporosis
es todavia controversial.

La prevencion de estas complicaciones nutricionales
y metabdlicas se basa en el seguimiento estrecho me-
diante evaluaciones clinicas periddicas, estudios de la-
boratorio y gabinete, ademds de la administracién de
suplementos nutricionales profildcticos que incluya un
multivitaminico Desde el punto de vista del procedi-
miento quirdrgico, se sugiere que el canal comun dis-
tal a la anastomosis yeyuno-ileal tenga por lo menos
100 cm, evitando asi una malabsorcion excesiva. De-
bera hacerse énfasis en la identificacion y correccion
de deficiencias nutricionales antes del procedimiento
quirudrgico. Debido a que la mayorfa de las deficien-
cias ocurren en el primer afo, el seguimiento debe ser
mads estrecho durante el mismo. Una estrategia de se-
guimiento para estas complicaciones se muestra en el
cuadro 5. Los suplementos nutricionales profilacticos
deberan incluir los siguientes elementos: hierro (40-65 mg
de hierro elemental), vitamina B, (350-500 mcg/dia),
acido fdlico (1 mg/dia), calcio (1,200-1,500 mg/dia de
calcio elemental), vitamina D (800-1000 U/dia); asi como

vitaminas A, E y tiamina, y zinc. La administracién de
calcio y vitamina D debera ajustarse hasta lograr man-
terner niveles de 25 (OH) vitamina D entre 25 y 45 Ul/
mL y hormona paratiroidea en limites normales.>>%

El tratamiento de las deficiencias que puedan desa-
rrollarse es similar al de pacientes sin el antecedente de
cirugia bariatrica, aunque debe considerarse que con fre-
cuencia se requiere la administracion de dosis mas altas
a las empleadas de manera habitual y seguimiento estre-
cho posterior. Si se identifica falla al tratamiento por via
oral, deberdan administrarse los suplementos por via pa-
renteral, segin cada caso.

Fistulas, dehiscencia de anastomosis, obstruccion
intestinal y estenosis: las fistulas y dehiscencia son las
complicaciones mds frecuentes y graves de la anasto-
mosis gastro-yeyunal que pueden manifestarse como
salida de contenido géstrico a nivel del drenaje o dar
lugar a sepsis abdominal e incluso muerte. Se informa
una incidencia de 1-6 % para las primeras, siendo mas
frecuentes en procedimientos laparoscdpicos. Suelen
aparecer dentro de los primeros 10 dias del postoperato-
rio y la mayoria pueden detectarse por estudios radiold-
gicos contrastados. Existe cada vez mas experiencia en
su manejo endoscopico mediante la aplicacion de se-
llantes, realizacidn de gastrostomia percutdnea guiada y
drenaje percutdneo de colecciones residuales.*-+6

La obstruccion intestinal se presenta con una inciden-
cia entre 1.3 y 3.5% del grupo de pacientes con anasto-
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mosis gastroyeyunal laparoscépica. La etiologia mds
comun es la presencia de hernias internas que aparecen
después de tres meses, adherencias que pueden aparecer
antes, y con menor frecuencia también se puede presen-
tar intususcepcion de la entero-enteroanastomosis. Los
procedimientos laparoscépicos condicionan menor in-
cidencia de adherencias, lo cual se relaciona con el ries-
go de hernias internas. El diagndstico de hernia interna
puede requerir ademds de estudios radiol6gicos contras-
tados, de tomografia computada para evaluar el asa bi-
liopancredtica y el estémago excluido.**6+66

Una de los motivos mds comunes de consulta al gas-
troenter6logo lo constituye la estenosis de la anastomo-
sis gastroyeyunal que se presenta entre 3 y 27% de los
pacientes. Se manifiesta por intolerancia para alimentos
sélidos, disfagia, y mayor pérdida de peso. En los estu-
dios radiolégicos gastrointestinales con material de con-
traste se puede observar dilatacin del reservorio géstri-
coy retardo en el vaciamiento del medio. El diagndstico
por endoscopia identifica la zona de estenosis, que du-
rante el mismo procedimiento puede dilatarse con balo-
nes y resolverse la complicacién. En casos extremos
puede emplearse electro-cauterio para ampliar el didme-
tro de la anastomosis.*6+¢7

Hemorragia. Durante el postoperatorio inmediato, los
pacientes a quienes se les practica DGYR pueden pre-
sentar (0.8-3.2% de los casos) hemorragia de tubo di-
gestivo alto. Los sitios mds frecuentes de hemorragia
son la anastomosis gastroyeyunal, las lineas de seccién
del estdbmago y la yeyuno-yeyunoanastomosis. Esta he-
morragia, como la encontrada en otro tipo de interven-
ciones en las que se emplea sutura mecédnica, ceden es-
pontaneamente en las primeras 24 a 48 horas y puede no
requerirse una exploracién endoscdpica. En el periodo
tardio, la causa més frecuente de sangrado de tubo di-
gestivo alto es la presencia de dlceras marginales en la
gastroyeyunoanastomosis, aunque también el sangrado
puede resultar de gastritis o dlcera en el estbmago ex-
cluido o el duodeno. Ante las dificultades para la eva-
luacién endoscépica del estdbmago excluido, se recomien-
da a los pacientes evitar el uso de antiinflamatorios no
esteroideos u otras sustancias ulcerogénicas y deben
administrarse bloqueadores de la bomba de protones ante
la aparicién de sintomatologia que sugiera enfermedad
dcido-péptica.*® Algunos autores recomiendan la reali-
zacion de endoscopia en todos los pacientes que serdn
sometidos a un procedimiento baridtrico, asi como la
erradicacién del Helicobacter pylori en caso de identifi-
carse éste, como una medida para prevenir alguna com-
plicacién péptica en el postoperatorio.” Esta conducta

ha sido puesta en duda por un estudio que no encontrd
asociacion entre la seropositividad para H. pylori y el
desarrollo de tlcera gastrica durante el postoperatorio;™
por lo que no puede establecerse una recomendacién
general y cada caso debera ser considerado de manera
particular.

Otras complicaciones gastrointestinales

El sindrome de “dumping” o vaciamiento rdpido es
una de las complicaciones mds comunes en las cirugias
derivativas géstricas que en general no ofrece proble-
mas de manejo, ya que la adecuacién dietética incluso
puede favorecer el menor consumo de alimentos ricos
en carbohidratos. Por otra parte, el riesgo de desarrollar
colelitiasis es mayor en pacientes obesos y se incremen-
ta atin més después de la cirugia por la rapida reduccién
de peso. El manejo profildctico de esta complicacion es
controversial. En casos de DBP se ha aceptado la cole-
cistectomia concomitante en forma rutinaria, pero con
otras técnicas de cirugia baridtrica esta conducta es con-
troversial.”" Se ha propuesto hacerla en forma selectiva
en los casos en que se identifica litiasis en el pre- o tran-
soperatorio, mantener una conducta expectante y operar
s6lo los casos sintomdticos, o bien, administrar dcido
ursodesoxicélico posterior a la cirugia baridtrica para
prevenir el desarrollo de litiasis. Hasta la fecha no exis-
te evidencia que apoye una conducta definida para reco-
mendar un manejo general de esta posible complica-
cion.*#

Enfermedad por reflujo gastroesofagico

La enfermedad por reflujo gastroesofdgico (ERGE)
es una de las afecciones més frecuentes en la consulta
del gastroenter6logo. La mayoria de los estudios que
han evaluado la asociacién entre la obesidad y la
ERGE han informado resultados positivos, mds de la mi-
tad de los pacientes con obesidad tienen sintomas de re-
flujo y en los casos con obesidad mérbida parece ser mas
frecuente el reflujo asintomatico.”” Estos hallazgos han
sido atribuidas al incremento en la presion intraabdomi-
nal, mayor predisposicién al desarrollo de hernia hiatal,
trastornos en el vaciamiento gdstrico, menor presion del
esfinter esofdgico inferior, asi como mayor frecuencia
de relajaciones transitorias de este tltimo.”>**Un metaa-
ndlisis encontré que los individuos con sobrepeso u obe-
sidad tenfan sintomas de ERGE con mayor frecuencia
(RM 1.43,1C95% 1.12-1.77; RM 1.94,1C95% 1.46-2.56;
respectivamente), ademds de que se identificé mayor ries-
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go de esofagitis, tanto en pacientes con IMC > 25 kg/m?
(RM 1.76,1C 95% 1.15-2.67) como en aquéllos con IMC
> 30 kg/m? (riesgo al menos dos veces mayor). De igual
manera, la posibilidad de padecer adenocarcinoma de
esofago fue mayor en pacientes con IMC > 25 kg/m?
(RM 1.52, IC 95% 1.14-2.00), y atin més en los que
presentaban un IMC > 30 kg/m?*(RM 2.78,1C95% 1.85-
4.16).”° La asociacién entre obesidad y es6fago de Ba-
rrett (metaplasia intestinal del es6fago: lesién prema-
ligna para el adenocarcinoma de eséfago) no ha sido
completamente establecida, pero se ha informado que
el riesgo de desarrollarlo en pacientes con historia de
reflujo se incrementa de manera substancial en presen-
cia de obesidad.”

Recientemente, en un estudio de casos y controles
anidado en una cohorte de mujeres, se demostré que el
incremento de peso confiere mayor riesgo de ERGE,
mientras que la reduccién del mismo lo disminuye. El
riesgo de padecer sintomas frecuentes de ERGE se en-
contré que va incrementdndose conforme aumenta el
IMC, inclusive en mujeres con peso normal (IMC entre
22.5y 24.9 kg/m?) y se mantiene el riesgo en alrededor
de 3 después de 30 kg/m? (IMC de 30-34.9 kg/m? con
RM 2.92, IC 95% 2.35-3.62; IMC 2 35 kg/m? con RM
2.93, 1C95% 2.24-3.85).7 En este dltimo grupo es pro-
bable que también aumente el reflujo, ya que segin lo
encontrado por otros autores, la ERGE es con mayor
frecuencia asintomadtica en la poblacién con obesidad
morbida, de acuerdo con evaluaciones hechas con pH-
metria y endoscopia.”

Tratamiento de la enfermedad por reflujo gas-
troesofagico en obesidad

En el tratamiento de esta enfermedad deberédn seguir-
se los mismos lineamientos que para la poblacién sin
sobrepeso u obesidad. A pesar de que existe controver-
sia en cuanto a la reduccién de peso como medida para
disminuir los sintomas de reflujo, la evidencia disponi-
ble sugiere que esta medida es de utilidad.”

El papel de la funduplicatura en estos casos no estd
bien establecido, dado que al menos un estudio ha de-
mostrado de manera independiente mayor posibilidad
de falla terapéutica en pacientes obesos (40% para IMC
> 40 kg/m?).”” La cirugia bariatrica indicada para el tra-
tamiento de la obesidad ha mostrado ser (til para mejo-
rar la ERGE, ya que también se espera que tenga un efec-
to mecdnico antirreflujo, particularmente cuando se
realiza la DGYR; por lo tanto, se ha sugerido que sea el
procedimiento quirdrgico de eleccién en este grupo de

pacientes, aunque no existen estudios controlados que
avalen este argumento.” Dado que la ERGE es consi-
derada una complicacién de la obesidad, algunos auto-
res sugieren que los pacientes con IMC > 35 kg/m? sean
sometidos a cirugia baridtrica, en lugar de funduplica-
tura. En lo referente a los casos con IMC entre 30 y 35
kg/m? que no presentan comorbilidades, se puede con-
siderar tanto la funduplicatura como el procedimiento
baridtrico, individualizando la conducta en cada caso,
mientras que la presencia de otras comorbilidades de-
berd favorecer a la cirugia bariétrica en virtud de tratar
en forma anticipada la obesidad y sus complicaciones.”

En sintesis, el tratamiento de la ERGE en obesidad es
similar al de aquellos pacientes sin esta condicion, ade-
mads de considerar la reduccién de peso como una medi-
da de utilidad para disminuir los sintomas. Sin embargo,
aunque no existe evidencia de estudios aleatorizados, en
pacientes con IMC > 35 kg/m?se recomienda la realiza-
cién de un procedimiento baridtrico (que permite dismi-
nuir el reflujo gastroesofdgico, tal como se ha descrito
parala DGYR) inclusive en ausencia de otras complica-
ciones asociadas a obesidad que fuesen indicacién para
el mismo. En definitiva, ante un IMC > 40 kg/m? no de-
berd realizarse funduplicatura por la posibilidad de falla
terapéutica, sino proceder a una DGYR.

Esteatosis y esteatohepatitis

La enfermedad hepdtica no alcohdlica por depdsito
de grasa o NAFLD, es una afeccién crénica del higado
en la que se asocian varios componentes del sindrome
metabdlico. Se caracteriza histolégicamente por estea-
tosis en el higado, de gota gruesa o macrovesicular, aun-
que el espectro anatémico incluye desde la imagen co-
nocida sélo como higado graso hasta la esteatohepatitis
0 NASH que se diagnostica por inflamacién y dafio hepa-
tocelular con o sin fibrosis, cambios que también pue-
den aparecer en sujetos sin obesidad.”™ El riesgo de
progresion a cirrosis es muy bajo en pacientes sin cam-
bios inflamatorios o fibréticos, pero en la presencia
de éstos puede llegar a aparecer en 20% de los casos
de NASH.” Algunos autores consideran que la mayo-
ria de los pacientes con cirrosis criptogénica repre-
sentan el resultado de la progresiéon de NASH a cirro-
sis,”® ademds de que se ha supuesto que también tienen
riesgo de padecer hepatocarcinoma de manera compa-
rable al de cirrosis hepdtica asociada a virus de hepati-
tis C.”

En la mayoria de los casos, la NAFLD es considerada
primaria y presenta con alta frecuencia obesidad y/o ma-
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nifestaciones propias del sindrome metabdlico (intole-
rancia a la glucosa, hipertrigliceridemia, niveles bajos
de colesterol HDL e hipertension), aunque puede tener
causas secundarias, que deberdn investigarse en todos
los pacientes (nutricién parenteral total, lipodistrofia, dis-
betalipoproteinemia, infeccién por VIH, infeccién por
virus de hepatitis C; drogas tales como glucocorticoi-
des, estr6genos, amiodarona o tamoxifeno).”®#! Se ha
establecido que el sindrome de resistencia a la insulina
o sindrome metabdlico confiere 4 a 11 veces mayor ries-
go de padecer NAFLD¥ y se le reconoce cada vez mas
como un “componente hepético” del sindrome metabé-
lico.*!

La obesidad, especialmente si estd asociada a resis-
tencia a la insulina, es por consiguiente el principal fac-
tor de riesgo para NAFLD,”®78! y se ha identificado a la
obesidad visceral o centripeta como la que confiere ma-
yor riesgo.”'*? La obesidad visceral es la que con mayor
frecuencia se asocia a resistencia a la insulina y a un
estado proinflamatorio crénico, entre otras causas, por
la mayor infiltracién de macréfagos en el tejido adiposo
y mayor produccion de citocinas proinflamatorias como
TNFa, IL-6, IL-1; asi como menor produccién de adi-
ponectina, una adipocina asociada con mayor sensibili-
dad a la insulina y que inhibe la acumulacién de grasa
en el higado.®' La consecuencia de estos cambios es una
lip6lisis espldcnica aumentada, menor oxidacién de 4ci-
dos grasos en el higado y eventualmente peroxidacién
anormal de lipidos con el consecuente incremento en el
estrés oxidativo. Estos cambios llevan a daiio en los he-
patocitos e infiltracién por células inflamatorias, con ac-
tivacion de las células estelares y progresion a fibrosis y
cirrosis.”'#

La NAFLD se presenta en 70-80% de los indivi-
duos con obesidad® y la NASH en aproximadamente
20% de ellos, llegando a ocurrir hasta en 33 a 70%
con obesidad morbida.?! Estas frecuencias son mas
altas en biopsias hepéticas de enfermos sometidos a
cirugia baridtrica: esteatosis en 84-96%, esteatohepa-
titis (NASH) en 25-55%, fibrosis en 34-47% y fibro-
sis en puente o cirrosis en 2-12%.% Los factores de
riesgo para progresion de NAFLD a NASH no estan
bien caracterizados. Sin embargo, diversas condicio-
nes clinicas se han asociado, como son la presencia
de diabetes u otras manifestaciones del sindrome me-
tabdlico, obesidad (especialmente si el IMC = 40 kg/
m?), edad > 50 afios y relacion AST/ALT > 1.32838 En
estos casos, se refuerza la indicacién de biopsia hepé-
tica para investigar cambios de esteatohepatitis y fi-
brosis.

Tratamiento de la esteatosis y esteatohepatitis

Puede considerarse a la NAFLD como una complica-
cién de la obesidad, que eventualmente puede dar se-
cuelas graves como cirrosis y carcinoma hepatocelular,
de tal manera que es necesario llevar a cabo medidas
terapéuticas para buscar su resolucién o evitar su pro-
gresiéon. Tomando en cuenta las bases fisiopatoldgicas
del incremento de peso y la resistencia a la insulina, la
terapéutica en estos pacientes debe incluir medidas diri-
gidas a reducir el peso y mejorar la sensibilidad a la in-
sulina.’* Estas modalidades con fundamento tedrico y
de sentido comtn han sido comprobadas en algunos es-
tudios, aunque la evidencia referente a la efectividad de
las mismas es todavia controversial, entre otras cosas,
debido a la falta de estudios aleatorizados y controla-
dos, asi como al escaso niimero de investigaciones con
seguimiento de la lesién a largo plazo y mediante biop-
sia hepdtica. Entre los tipos de tratamiento que han bus-
cado la reduccién de peso y mejoria del sindrome meta-
bdlico destacan: terapia dietética, farmacoldgica y
ejercicio para reduccién de peso, cirugia bariétrica, sen-
sibilizadores de insulina, hipolipemiantes, bloqueado-
res de TNFa, antioxidantes, agentes citoprotectores como
acido ursodesoxicdlico o flebotomias.’ Las modalida-
des terapéuticas que involucren intervenciones en la
obesidad y el sindrome metabdlico serdn discutidas a
continuacion.

Como parte del abordaje de estos pacientes, se debe-
r4 documentar inicialmente la presencia de complica-
ciones del sindrome metabdlico que requieran tratamien-
to especifico, tales como dislipidemia (niveles elevados
de triglicéridos y bajos de colesterol HDL), hiperten-
sién u otras complicaciones cardiovasculares, e hiper-
glucemia o intolerancia a los carbohidratos. Como me-
dida general, deberd insistirse en evitar el consumo de
alcohol.

Medidas para reduccion de peso. En lo referente a
la terapia dietética, farmacoldgica y de ejercicio, las
recomendaciones son similares a aquéllas descritas pre-
viamente para los pacientes con obesidad, indepen-
dientemente de la presencia de esta complicacidn hepa-
tica. Sin embargo, existen algunas consideraciones
especiales que deben ser tomadas en cuenta.

No existen estudios que hayan evaluado con metodo-
logia sélida el efecto de la reduccién de peso mediante
dieta y ejercicio en el NAFLD, sin embargo, es bien co-
nocido que ésta lleva a mejoria en la sensibilidad a la
insulina y en los pardmetros del sindrome metabdlico
(incluyendo el riesgo cardiovascular), lo que debe tra-
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ducirse en beneficio de la afeccién hepdtica. Se ha de-
mostrado en algunos estudios que la reduccién de peso
lleva a disminucién en los niveles de transaminasas, re-
duccién de la infiltracion grasa evaluada por ultrasoni-
do y probablemente mejoria histolégica.*>#*%4 Los linea-
mientos de tratamiento de NAFLD publicados por la
Asociacién de Gastroenterologia Americana sugieren que
debe buscarse una reduccién inicial de 10% del peso
total, con descenso menor a 1 kg/semana, y se sugiere la
vigilancia con pruebas de funcidn hepdtica si el descen-
so es > 1.3 kg/semana.®! Este limite se ha establecido
por el mayor riesgo de desarrollo de litiasis vesicular
con tasas de reduccién mayores a 1.5 kg/semana, y por
el deterioro en la funcién hepética (que incluso puede
llevar a falla fulminante) que se ha observado en pacien-
tes sometidos a derivacién yeyunoileal con rpida dis-
minucién de peso.?!

No se ha establecido cudl es la mejor terapia dietética
para estos pacientes. En un andlisis retrospectivo de la
dieta en enfermos sometidos a cirugia bariétrica se de-
mostré que a mayor contenido de carbohidratos existe
mayor inflamacién en la biopsia hepdtica, mientras que
la relacién era inversa en aquéllos que consumian una
mayor proporcién de grasas.® Este estudio sugiere que
la dieta baja en carbohidratos, y consecuentemente, con
mayor contenido de lipidos y proteinas sea de mayor
utilidad para el tratamiento de la NAFLD. Por otra par-
te, el ejercicio debe ser una parte central en el tratamien-
to de estos pacientes, puesto que ademds de ayudar a la
reduccidn del peso, evita la pérdida de masa muscular y
condiciona mejor sensibilidad a la insulina, inclusive en
ausencia de pérdida de peso.*

Algunos estudios han evaluado la utilidad de orlistat
y/o sibutramina para el tratamiento de NAFLD. Con res-
pecto al primero, tres estudios piloto con escaso nimero
de pacientes demostraron mejoria en niveles de transa-
minasas y en el depdsito de grasa por ultrasonido,%8 e
inclusive, en uno de ellos que evalud biopsia hepatica al
término del estudio se encontré mejoria modesta en el
grado de estatosis y fibrosis.®” Recientemente se publicé
un trabajo que incluyé 52 pacientes, que recibieron or-
listat 120 mg tid en forma aleatorizada y controlada con
placebo, en el que se observé mejoria de la esteatosis
por ultrasonido y en los niveles de ALT (independiente
de la reducccién de peso). Sin embargo, no se encontrd
mejoria histopatoldgica significativa en el grupo de tra-
tamiento con respecto al control, en 22 pacientes (de un
total de 40 con biopsia basal) a quienes se les realiz6
una biopsia después de seis meses de terapia.’® Una
posible explicacién para la falta de mejoria histoldgica

es el corto periodo de tratamiento y la muestra reduci-
da de pacientes con biopsia. En lo referente a la sibu-
tramina, sélo un estudio ha evaluado esta posibilidad
terapéutica en 13 pacientes en quienes se demostrd
mejoria en niveles de transaminasas y en imagen de
ultrasonido, aunque no se realizé comparacién con gru-
po placebo.%¢

Tratamiento con sensibilizadores de insulina. Como
ya se ha mencionado, la resistencia a la insulina es una
parte fundamental en la fisiopatologia de la esteatohe-
patitis en la mayoria de los pacientes, lo que ha llevado
a la realizacién de diversos ensayos clinicos con farma-
cos sensibilizadores a la insulina. Los principales far-
macos que han sido utilizados en este contexto son la
metformina (biguanida); trogliazona, pioglitazona y ro-
siglitazona (tiazolidinedionas).

Se han llevado a cabo varios estudios abiertos con un
nimero reducido de pacientes con metformina y un en-
sayo clinico aleatorizado. Los primeros han demostrado
que la administracién de 1 a 2 g/d de metformina dismi-
nuye los niveles de aminotransferasas, logrando mejo-
ria en imagenologia en la mayoria de los casos, asi como
en la histopatologia en aquellos estudios que realizaron
biopsia hepdtica pre y postratamiento.” En el ensayo
clinico aleatorizado se comparé metformina a dosis < 2
g/d (n = 55) contra vitamina E o dieta, demostrdndose
mejoria significativa en los niveles de transaminasas, as{
como en los pardmetros histopatolégicos (esteatosis,
necroinflamacién y fibrosis) en 17 pacientes a los que
se les realiz6 una biopsia hepética de seguimiento.” Sin
embargo, no se incluyeron pacientes con obesidad cla-
ses 2 0 3, ademds de que no se realizaron biopsias de
seguimiento en los grupos que no recibieron metformi-
na; lo que limita la generalizacidn de estos resultados a
todos los pacientes con obesidad y pone en duda su efecto
en la mejoria observada en los pardmetros histopatol6-
gicos.

La troglitazona fue retirada del mercado por hepato-
toxicidad, pero la rosiglitazona y pioglitazona parecen
ser alternativas seguras y efectivas en el tratamiento de
la estatohepatitis, como se ha demostrado en varios es-
tudios abiertos con nimero reducido de pacientes.” En
un estudio no controlado en el cual se administré rosi-
glitazona 4 mg/bid durante 48 semanas, se incluyeron
30 pacientes en quienes se observé mejoria en los nive-
les de ALT, asi como en los pardmetros de necroinfla-
macién en los 26 pacientes con biopsia de seguimien-
t0.”? Otro estudio piloto con 18 pacientes demostré que
la pioglitazona (a dosis de 30 mg/d durante 48 semanas)
mejoro los niveles de aminotransferasas, el depdsito gra-
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so hepético medido por imagenologia, asi como las alte-
raciones histopatoldgicas (esteatosis, necroinflamacién
y fibrosis) de manera significativa.” En ambos estudios
se evidencié mejoria en la sensibilidad a la insulina y se
presentd ganancia de peso como el efecto secundario prin-
cipal. Aunque no se han observado casos de exacerbacion
de esteatohepatitis o hepatitis grave en alguno de los pa-
cientes estudiados (sélo elevacidn leve en aminotransfe-
rasas en tres de 79 pacientes tratados), se debe tener en
consideracion esta posibilidad.”® También debe tomarse
en cuenta que este grupo de farmacos no debe adminis-
trarse a pacientes con insuficiencia cardiaca, situacioén que
puede estar presente en pacientes con obesidad.

Cirugia baridtrica. Por 1o menos ocho series de ca-
sos han evaluado los cambios en la histologia hepdtica
después de una cirugia baridtrica, mismos que se mues-
tran en el cuadro 6.°+'"' Se han empleado diversas técni-
cas quirdrgicas, siendo los procedimiento restrictivos los
utilizados en mayor nimero de pacientes (GVB y BGA),
seguidos de los malabsortivos (DBP y derivacion bilio-
intestinal), y por dltimo los mixtos (DGYR). En cuanto
a los procedimientos restrictivos, en la serie de Luyckx,
et al. se observé que la esteatohepatitis aument6 de 14 a
26% en la biopsia de seguimiento, aunque la mayoria
presentd s6lo cambios minimos de inflamacién (87.5%)
y no se documentaron cambios graves; y el porcentaje
de pacientes con hallazgos normales aumenté de 13% a
45%.% En el estudio de Dixon, et al. mejoraron todos
los pardmetros histopatoldgicos, ademds de que el ni-
mero de pacientes con criterios de NASH se redujo de

23 a cuatro (dos de los dltimos presentaron mejoria his-
toldgica).” La publicacién de Mathurin, et al. reportd
franca recuperacion en el porcentaje de esteatosis y re-
duccién en la proporcidn de casos con esteatosis severa
de 20%, asociada a incremento significativo en la pun-
tuacién de fibrosis. Sin embargo, el grado de fibrosis a
un afio de seguimiento y el incremento de la misma fue-
ron considerados clinicamente irrelevantes (incremento
de 0.24 en una escala de 5 puntos).'® Los resultados
observados en los pacientes que fueron sometidos a un
procedimiento malabsortivo (derivacién biliointestinal,
n = 71) en esta misma serie no fueron diferentes de los
ya descritos para pacientes con BGA. El otro estudio
que evalué los efectos de un procedimiento malabsorti-
vo (Clark, et al.) encontrd incremento practicamente sig-
nificativo en el grado de fibrosis (p = 0.053), a pesar de
la reduccién en esteatosis e inflamacién. Sin embargo,
también debe notarse que la fibrosis se incrementé en
0.2 de una escala de 5 puntos, lo que pudiese carecer de
significancia clinica. Ademads, se observé que el aumen-
to en la fibrosis ocurrié en pacientes con disminucién en
los niveles de albimina sérica y presencia de diarrea in-
tratable (se practicé derivacion con sélo 50 cm de canal
comun distal a la anastomosis yeyunoileal en 1/3 de pa-
cientes), lo que hace suponer que la malabsorcién exce-
siva puede ser un factor que ocasione deterioro hepéatico
en los pacientes sometidos a cirugia baridtrica. En cuan-
to a la DGYR, el estudio de Silverman, et al. mostré
mejoria significativa en la esteatosis y fibrosis, aunque
no se analizaron pardmetros de inflamacién. Los estu-

CUADRO 6
ESTUDIOS DE CIRUGIA BARIATRICA Y SEGUIMIENTO DE PACIENTES CON NAFLD/NASH

Autor N Tipo de Seguimiento Reduccién Mejoria en Cambio
procedimiento (meses)” de peso kg™ ALT 0 AST histolégico
(ver texto) -
Silverman
1995% 91 DGYR 2-61 36 (29%) No EyFl
Luyckx 1998% 69 GVB 0 BGA 27+ 15 32119 Si El, IT, F&
Dixon 2004 36 BGA 26+ 10 34+ 17 Si E,IyFl
Oral 2004%" 104 DBP 45+25 38+ 18 Si E,1yFe
Clark 2005% 16 DGYR 10+4 54113 No™” E,IyFl
Barrer 2006% 19 DGYR 21 (13-32) 52+12 No E,IyFl
Mathurin 2006'® 171 DBI o BGA 12 27 (23-29) Si El, FT
Klein 2006 7 DGYR 12 45 (29%) No™ El,1yFo

* Seguimiento expresado en limites; media + DE; media (limites); o bien, seguimiento absoluto. ** Expresado en reduccién absoluta de pérdida de peso (porcen-

taje); media £ DE; o mediana (IC95%). * E: esteatosis. F: fibrosis, 1 reduccion, T incremento, <> sin cambio

los niveles de ALT y AST.

Ak

Mejoria estadisticamente no significativa en
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dios de Clark, et al., Barrer, et al., y Klein, et al. evalua-
ron un nimero reducido de pacientes. En los dos pri-
meros se observé mejoria en todos los pardmetros, sien-
do notorio que en el primero no se observé deterioro
histopatoldgico en algin paciente, y que en el segundo
hubo desaparicion de criterios de NASH en 17 de 19
pacientes.”®® En la tltima serie, la mejoria en la pun-
tuacién de esteatosis fue significativa, aunque la infla-
macioén y fibrosis permanecieron sin cambios, a pesar
de notarse mejoria en pardmetros moleculares asocia-
dos a fibrogénesis e inflamacién.'® Otro hallazgo rele-
vante en estos estudios es que los pacientes con mejo-
ria en los pardmetros histopatolégicos fueron aquéllos
que presentaron mayor reduccién en los niveles de glu-
cosa, HbAlc, e indice de resistencia a la insulina du-
rante su seguimiento.?®!%

En conclusién, la NAFLD y NASH son frecuentes en
obesidad, especialmente en presencia del sindrome me-
tabdlico, y pudieran ser consideradas como componen-
tes hepéticos del sindrome de resistencia a la insulina.
Dada su alta prevalencia, se sugiere la realizaciéon de
biopsia hepatica ante la presencia de factores de riesgo,
sea durante el procedimiento bariatrico o previo al mis-
mo, segin el contexto clinico. El tratamiento de estas
hepatopatias deberd buscar la reduccién de peso y mejo-
rar la sensibilidad a la insulina, mediante las medidas
habituales, aunque a la fecha, no existe evidencia para
recomendar alguna modalidad dietética o farmacol6-
gica. De acuerdo con la informacién analizada, es evi-
dente que los procedimientos quirdrgicos distintos a
la derivacién yeyunoileal mejoran las caracteristicas
bioquimicas e histopatoldgicas de la esteatohepatitis
asociada a obesidad, por lo que la cirugia baridtrica
parece ser una solucion efectiva y libre de riesgo, es-
pecialmente en pacientes con datos evidentes de re-
sistencia a la insulina y con procedimientos quirdrgicos
que no ocasionen pérdida de peso muy pronunciada o
diarrea intratable.
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