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Complicaciones de la obesidad

M Luis4 ISIDRO

El sobrepeso y la obesidad se asocian con varias patologias que deterioran la calidad de
vida y que conllevan un aumento de la morbimortalidad. Este aumento se relaciona con el
grado de sobrepeso/obesidad. La obesidad durante la adolescencia también se asocia a un
aumento de la morbimortalidad y, con la excepcion de la diabetes, el riesgo es indepen-
diente del peso durante la edad adulta.

MORTALIDAD

La relacién entre peso corporal y mortalidad ha sido revisada recientemente. La mayor
parte de los estudios epidemioldgicos demuestran que, en ambos sexos, la menor morta-
lidad ocurre en sujetos cuyo peso se encuentra ligeramente por debajo de la media y que
la mortalidad aumenta en aquellas personas cuyo peso estd tanto por debajo como por
encima del peso ideal.

El problema médico es serio: la obesidad es, después del tabaquismo, la principal
causa evitable de muerte en los Estados Unidos. En un estudio se estimé que entre 280.000
y 325.000 muertes podian ser atribuidas a la obesidad, anualmente, en los Estados Uni-
dos. Mas del 80% de estas muertes ocurrian en pacientes con IMC > 30 kg/m?.

Los estudios ACS Cancer Prevention [ y II encontraron que el exceso de peso se
asocia con un aumento de la mortalidad, por todas las causas y por enfermedad
cardiovascular, hasta los 75 afios de edad y que el riesgo aumentaba progresivamente a lo
largo del rango de sobrepeso moderado a severo y era superior en fumadores y aquellos
sujetos con otras enfermedades. El exceso de riesgo de muerte atribuible a la obesidad
disminuye con la edad, pero continta siendo el doble del normal en los sujetos obesos de
edades comprendidas entre los 65 y 75 afios.
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La relacion entre exceso de peso y mortalidad, por cualquier causa y por enferme-
dad cardiovascular, esta bien establecida. El exceso de peso también se asocia a un au-
mento de la mortalidad por cancer. Los autores estiman que los patrones actuales de
sobrepeso y obesidad en los Estados Unidos serian responsables del 14% de todas las
muertes por cancer en los varones y el 20% de las muertes por cancer en las mujeres.

MORBILIDAD

Incluso la obesidad moderada es un riesgo para la salud. El desarrollo de complicaciones
asociadas a la obesidad depende de la interrelacion entre obesidad y factores indepen-
dientes de susceptibilidad (genéticos y medioambientales), sin los cuales algunas de las
complicaciones asociadas a la obesidad no se desarrollaran.

Es importante sefialar que la pérdida de peso mejora o incluso «cura» muchas
de las complicaciones asociadas a la obesidad. De hecho, se puede conseguir mejoria
sustancial de algunas de estas complicaciones con reducciones de peso incluso so6lo
moderadas.

ALTERACIONES METABOLICAS Y OTRAS ENDOCRINOPATIAS (Ver capitulo 15)

1. Resistencia insulinica-diabetes mellitus. Dislipemia

La resistencia insulinica (RI) es caracteristica de la obesidad. Se presenta en cada
uno de los principales o6rganos / tejidos implicados en la regulacion de la homeostasis de
la glucosa (higado, tejido muscular y tejido adiposo) y esta presente antes de que se desa-
rrolle hiperglucemia.

La base celular y molecular de la RI en la obesidad probablemente es multifactorial.
Por un lado, el numero y funcion de los receptores de insulina estan disminuidos, pero
otros factores podrian estar implicados en el desarrollo de la RI. Algunos de los mecanis-
mos que se han implicado en el desarrollo de RI son la elevacion de los acidos grasos
libres, aumento en la produccion de TNF-a,, el patron de distribucion de la grasa corporal
y alteraciones genéticas en el receptor 33 adrenérgico. Por su parte, la hiperinsulinemia
aumenta la sintesis hepatica de triglicéridos y el inhibidor del activador del plasmindgeno
tipo 1(PAI-1), la actividad del sistema nervioso simpatico y la reabsorcion renal de sodio.
Estas alteraciones contribuyen al desarrollo de hipertension y dislipemia
(hipertrigliceridemia, aumento de colesterol total, VLDL colesterol y LDL-c y disminu-
cion de HDL-c) en los pacientes obesos (Figura 1).

En el sindrome metabolico, sindrome de resistencia insulinica o sindrome X, la
obesidad de distribucion abdominal se asocia a resistencia insulinica, dislipemia e
hipertension, todos ellos factores de riesgo cardiovascular.

La obesidad es uno de los principales factores de riesgo para desarrollar diabetes
mellitus (DM) y alrededor de del 80% de los pacientes con diabetes tipo 2 son obesos. Sin
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embargo, a pesar de presentar RI, la mayoria de los obesos no desarrollan DM. Las perso-
nas obesas que no presentan diabetes son capaces de sintetizar y secretar suficiente insulina
como para superar las consecuencias de la RI sobre los niveles de glucosa; los pacientes
portadores de genes que confieren susceptibilidad al desarrollo de DM tendrian limitada
esta capacidad.

El riesgo de desarrollar diabetes tipo 2 aumenta linearmente con el grado de
sobrepeso / obesidad, la distribucion central de la grasa y el tipo de dieta. El riesgo au-
menta con la vida sedentaria y disminuye con el ejercicio. Por el contrario, la pérdida de
peso se asocia a una disminucion del riesgo de desarrollar DM .

2. Funcion reproductora

Las mujeres obesas tiene una mayor incidencia de alteraciones menstruales, ci-
clos anovulatorios e hirsutismo y la fertilidad podria estar disminuida. La obesidad tron-
cular se asocia a un aumento de la produccion ovarica de testosterona y disminucion de la
SHBG, con el consecuente aumento de la testosterona libre. Se cree que la hiperinsuline-
mia secundaria a la resistencia insulinica podria jugar un papel en la fisiopatologia de
estas alteraciones. Estas alteraciones son reversibles con la pérdida de peso.
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Figura 1. Posibles mecanismos implicados en la fisiopatologia de la resistencia insulinica.
FFA: Acidos Grasos Libres. TNF: Factor de Necrosis Tumoral. PAI: Inhibidor del Activador del Plasmindgeno.

SNS: Sistema Nervioso Simpatico.
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La obesidad durante el embarazo se asocia a un aumento de la morbilidad tanto
para la madre como para el hijo. Aumenta el riesgo de hipertension durante el embarazo,
diabetes gestacional y dificultades durante el parto, lo que conlleva un aumento del nu-
mero de cesareas. La obesidad durante el embarazo se asocia también a un aumento del
riesgo de malformaciones fetales, especialmente del tubo neural.

HIPERTENSION ARTERIAL

La obesidad se asocia a hipertension arterial (HTA), que desaparece o mejora con
la pérdida de peso. La obesidad no sélo aumenta la tensidn arterial sino que también
dificulta su control, disminuyendo la eficacia de los farmacos hipotensores.

El riesgo de HTA es mayor en los sujetos con obesidad abdominal. El mecanismo
por el cual la obesidad abdominal aumenta la tension arterial no esté claro. Se postula que
la hiperinsulinemia secundaria a la resistencia insulinica aumentaria la actividad del sis-
tema nervioso simpatico, la reabsorcion renal de sodio o el tono vascular.

CARDIOPATIA

Como se ha mencionado, la obesidad se asocia a una serie de factores de riesgo
para desarrollar aterosclerosis y enfermedad cardiovascular, como son la hipertension
arterial, la dislipemia y los niveles elevados de fibrindgeno.

1. Enfermedad coronaria

Varios estudios han confirmado la asociacion entre sobrepeso/obesidad y enfer-
medad coronaria. El riesgo de muerte por cardiopatia isquémica es tres veces mayor en
los sujetos obesos que en los sujetos de peso normal. La hipertension arterial, la dislipemia
y la intolerancia a los hidratos de carbono / diabetes contribuyen, en buena mediada, a
este aumento del riesgo. Sin embargo, en algunos estudios epidemioldgicos se ha encon-
trado que, después de ajustar por todos estos factores, el sobrepeso / obesidad constituia,
per sé, un factor de riesgo independiente.

El riesgo de padecer cardiopatia isquémica empieza a aumentar a partir de IMC de
23 kg/m? en los varones y 22 kg/m? en las mujeres. El patron de distribucion de la grasa
corporal parece ser importante ya que los pacientes con obesidad abdominal son los que
presentan riesgo mayor de desarrollarla.

2. Insuficiencia cardiaca

Segtin varios estudios, incluyendo un analisis del estudio Framingham, el riesgo
de insuficiencia cardiaca es dos veces superior en los sujetos obesos (IMC >30) que en los
sujetos con normopeso. Después de ajustar por otros factores de riesgo (HTA, enferme-
dad coronaria, diabetes, hipertrofia ventricular izquierda), el riesgo de insuficiencia car-
diaca aumenta un 5-7% por cada aumento de 1 kg/m? en el IMC. Este riesgo también esta
aumentado en los varones con sobrepeso.
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No esta claro el mecanismo por el cual la obesidad predispone al desarrollo de
insuficiencia cardiaca. La obesidad se asocia a cambios cardiacos morfoldgicos (dilata-
cion ventricular e hipertrofia eccéntrica) y funcionales (disfuncion diastélica y sistolica)
que aumentan el trabajo cardiaco y que podrian desembocar en el desarrollo de insufi-
ciencia cardiaca.

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Tanto IMCs > 27 kg/m? como el aumento de peso después de los 18 afios se asocian
a un aumento del riesgo de padecer enfermedad cerebrovascular isquémica. Este riesgo
parece ser independiente de la asociacion con otros factores de riesgo, como HTA y DM.

ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA

Elriesgo de insuficiencia venosa, trombosis venosa profunda y embolismo pulmonar
estd aumentado en los obesos, especialmente en los sujetos con obesidad abdominal. Es-
tas alteraciones pueden ser debidas al aumento de la presion intraabdominal, alteraciones
en la fibrinolisis y elevacion de mediadores inflamatorios.

ENFERMEDADES GASTROINTESTINALES

1. Colelitiasis

El exceso de peso se asocia a un aumento en la incidencia de litiasis biliar. La
produccion de colesterol se relaciona linearmente con la cantidad de grasa corporal. El
exceso de colesterol se excreta via biliar. Las altas concentraciones de colesterol en la
bilis favorece su precipitacion y formacion de calculos biliares.

La pérdida de peso, especialmente si es rapida, también se asocia al desarrollo de
litiasis biliar debido a que se produce un aumento del flujo de colesterol por el sistema
biliar y una disminucion de la contractilidad de la vesicula.

2. Enfermedad hepdtica

La obesidad se asocia a una serie de alteraciones a nivel hepatico englobadas en
el término de esteatohepatitis no alcohélica. Estas alteraciones incluyen alteracion de
la bioquimica hepatica, hepatomegalia, estaeatosis, esteatohepatitis, fibrosis y cirrosis
hepaticas.

La esteatohepatitis no alcohdlica se asocia con la presencia de obesidad abdo-
minal y el sindrome metabdlico. La esteatosis es debida al depdsito de triglicéridos
en los hepatocitos. Este deposito resulta de la alteracion que la obesidad induce en el
metabolismo lipidico: aumento del aporte de acidos grasos al higado (por un aumento
de la lipdlisis de los triglicéridos en el tejido adiposo), aumento de la lipogénesis a
nivel hepatico y, posiblemente, oxidacién inadecuada de los acidos grasos libres a nivel
hepatico.
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OSTEOARTRITIS

La incidencia de osteoartritis esta aumentada en el sobrepeso / obesidad, espe-
cialmente en las mujeres. Este hecho podria estar directamente relacionado con el trau-
matismo que supone el exceso de peso y, de hecho, la osteoartritis se presenta funda-
mentalmente en la articulaciones de carga (cadera y rodilla). Sin embargo, también se
presenta con mayor frecuencia que en la poblacidon general en articulaciones que no
soportan peso, lo que sugiere que algin otro mecanismo debe estar implicado en su
patogénesis.

La ganancia ponderal se asocia con el desarrollo de dolor en las articulaciones que
soportan peso. Por el contrario, la pérdida de peso se asocia a disminucién del dolor
articular y mejoria clinica de la osteoartritis.

No hay evidencia de que el desarrollo de osteoartritis conduzca al desarrollo de
obesidad.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA RESPIRATORIO

1. Sindrome obesidad-hipoventilacion. Apnea del suerio.

En el sindrome de obesidad-hipoventilacion la ventilacion alveolar estd disminuida
debido a una disminucién del volumen tidal, disminucion de la fuerza inspiratoria y ele-
vacion del diafragma. Los sintomas empeoran cuando el paciente esta acostado, debido a
un aumento de la presion abdominal sobre el diafragma.

La apnea del suefio es la principal alteracion respiratoria asociada con la obesidad.
Se cree que el aumento de la circunferencia del cuello y el deposito de grasa en los tejidos
parafaringeos provocarian la obstruccidn parcial o completa de la via respiratoria alta.
Las continuas interrupciones del suefio nocturno y la hipoxemia arterial resultan en som-
nolencia diurna y disfuncion cardiorrespiratoria.

2. Otras alteraciones pulmonares

Los sujetos con obesidad severa pueden presentar otras alteraciones respiratorias,
como aumento del volumen residual pulmonar, aumento de la impedancia de la pared
toracica, alteraciones en la ventilacion-perfusion, disminucion de la fuerza y resistencia
de los musculos respiratorios, broncoespasmo etc. En los sujetos con obesidad mérbida,
la disminucién de la reserva respiratoria podria predisponerlos a desarrollar insuficiencia
respiratoria si coexisten enfermedades pulmonares o sistémicas leves.

CANCER

El exceso de peso se asocia con un aumento de la mortalidad por cualquier tipo de
cancer y, ademas, determinados canceres se dan con mayor frecuencia en los sujetos obe-
sos que en los sujetos con normopeso.
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COSTES DE LA OBESIDAD

Como se ha visto, la obesidad se asocia a un aumento de la morbimortalidad, lo
que conlleva un aumento del gasto sanitario en este grupo de poblacion. De hecho se ha
descrito que existe asociacion entre el IMC y los dias anuales de hospitalizacion, nimero
y costes de consultas externas y gastos de farmacia. El exceso de gasto se justificaba
fundamentalmente por la presencia de enfermedad coronaria, hipertension y diabetes.
También el nimero de dias de baja laboral y la probabilidad de tener baja por incapacidad
es mayor en los sujetos obesos.
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