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He vivido toda la vida en una cultura
que odia a los gordos.

Desde las portadas de las revistas
hasta las presentadoras de los programas

de entretenimiento.
Desde los aspirantes a empresario

hasta los aspirantes a amante
he notado el desprecio de la sociedad

hacia las personas como yo.
Carmín Manheim,

(Wake Up, I�m Fat) Jenny Saville (1993)

INTRODUCCIÓN
Una paciente de 17 años, quien sufría de obesidad mórbida, me relató
durante una entrevista clínica que se sentía juzgada y estigmatizada
cuando cenaba acompañada de otras personas. Decía percibir en la mira-
da de los otros un reproche silencioso, que ella traducía de la siguiente
manera: �Está gorda porque come mucho; si no comiera con esa voraci-
dad, no estaría como un cerdo�. Cada bocado de comida que se llevaba a
la boca era, según esta mujer, juzgado por los demás y acompañado de
algún chiste, gesto o comentario de mal gusto que en general hacía alu-
sión a su gordura. Por esta razón trataba de esquivar sistemáticamente
las reuniones sociales y las cenas familiares. Refería sentirse cansada de
no encontrar ropa para su talla, de ser blanco de comparaciones odiosas
y que la asociaran a un vehículo de carga pesada o un mamífero enorme.
Por otra parte, se sentía rechazada por los muchachos de su edad y sus
amigas nunca la incluían en sus programas de diversión. Después de
varias intervenciones fallidas para adelgazar (acupuntura, dietas, medi-
camentos, rutinas de ejercicio, masajes y hasta dos lipoesculturas) fue
remitida a mi consulta para descartar algún tipo de psicopatología que le
impidiera ser sometida a una cirugía de Bypass gástrico. Sin duda esta
paciente presentaba un gran sufrimiento mental y requirió una valora-
ción e intervención psiquiátrica antes de acceder a su tratamiento quirúr-
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gico (un año después de iniciar su tratamiento psiquiátrico). La paciente
padecía de un cuadro de ansiedad social y un síndrome de atracón y fue
manejada con topiramato y paroxetina; además recibió una intervención
terapéutica de corte cognitivo comportamental, la supervisón mensual
por parte de la nutricionista y asistió con frecuencia a un programa de
entrenamiento físico personalizado recomendado por un médico
deportólogo.

El abordaje de los pacientes obesos con trastornos mentales y del
comportamiento, se constituye en un reto importante para la psiquiatría
contemporánea, debido a la dimensión y repercusiones que posee este
trastorno metabólico y a su alta incidencia en la población general.

Al aumentar el número de personas con exceso de peso, ha crecido la
preocupación social por la obesidad. En la medida en que aumenta la
incidencia y los científicos alertan sobre las graves consecuencias que
puede producir la gordura, aparecen cada día nuevos métodos mentiro-
sos que prometen una figura esbelta en corto tiempo y sin mayores es-
fuerzos. En este contexto de alarma médica y mercantilización de la figura,
el obeso puede percibirse como anormal y a su vez desarrollar cogniciones
y comportamientos mal adaptativos que facilitan la aparición y empeo-
ramiento de otros cuadros psicopatológicos.

En los últimos años la obesidad ha dejado de ser vista, exclusivamen-
te, como un �problema estético�, para ser asumida como un gran desafío
médico en el siglo XXI.

La obesidad o excesiva cantidad de grasa alojada en el organismo,
constituye uno de los mayores problemas a los que se enfrentan los dife-
rentes sistemas sanitarios tanto de países desarrollados como en vía de
desarrollo, no sólo por el costo humano sino también por el alto gasto
económico que conlleva (1 ).

A nivel de salud pública, los costos económicos generados por el
sobrepeso son los derivados de los tratamientos de las enfermedades aso-
ciadas y los conflictos relacionados con la adaptación social, laboral,
escolar y psicológica de los pacientes.

Los costos médicos directos de la obesidad se relacionan con la pre-
vención, el diagnóstico y tratamientos de la misma. Los costos indirectos
se derivan de la morbilidad y la mortalidad. Los costos por morbilidad se
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definen como los ingresos económicos perdidos debido al descenso en la pro-
ductividad, el ausentismo laboral, la actividad restringida y los días de inca-
pacidad. Los costos por mortalidad se relacionan con la pérdida de ingresos
ocasionados por la muerte prematura de la población obesa (2 ).

Los antiguos estudiosos de la medicina ya lo habían consignado:
HIPÓCRATES afirmaba que �los muy gruesos tienden a morir antes que
los delgados�, y CORNELIO CELSO escribió:� Las personas obesas falle-
cen más bien por enfermedades fulminantes y sofocaciones, y a menudo
mueren de muerte repentina; lo que no sucede casi nunca a las personas
delgadas�.

Si hablamos de los costos sanitarios de la obesidad, vemos cómo en
los países industrializados las cifras oscilan entre un 2-8% (2, 3). De acuer-
do con un estudio de costos económicos relacionados con personas con
sobrepeso (25-29 IMC) y obesidad (IMC mayor de 30), los gastos médicos
representaron el 9,1% de los gastos médicos totales en Estados Unidos en
1998 (78.5 billones de dólares), ascendiendo en 2002 hasta 92.6 billones
de dólares (4).

DEFINICIÓN
La obesidad es un padecimiento metabólico crónico e incapacitante
que resulta de un balance energético positivo que se manifiesta por el
depósito de tejido graso en el cuerpo, con el consecuente incremento
en el peso corporal y un cortejo de manifestaciones físicas, fisiológi-
cas y psicopatológicas que vale la pena analizar dentro de nuestra
especialidad.

En términos sencillos la obesidad se produce cuando la ingesta caló-
rica es superior al gasto energético que depende principalmente de la
actividad física realizada, el metabolismo basal, la herencia, el funciona-
miento del sistema neuroendocrino, el tipo de conducta alimentaria y
otros factores que se analizan en otro apartado.

La clasificación ponderal se realiza de acuerdo con los datos
antropométricos: aquí se valora el peso del paciente, la talla, las circunfe-
rencias corporales y pliegues cutáneos, y se tiene en cuenta la edad y el
sexo (5, 6).
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Existen varias técnicas que permiten determinar si una persona es
obesa, pero los expertos consideran que el índice de masa corporal (IMC)
de una persona es la medida más precisa de la grasa corporal en niños y
en adultos.

El IMC es una fórmula que relaciona el peso y la talla del individuo y
sirve para clasificar su estado nutricional. Se calcula dividiendo el peso
en kilogramos entre la altura en metros al cuadrado (kg/m2). Cuando esta
proporción supera la cifra de 25 es un caso de sobrepeso y cuando es
superior a 30 se considera como obesidad (6). Tabla 1.

La fórmula es: IMC = P / T2 P = peso (kg); T = talla (m)

TABLA 1
Clasificación del peso corporal de acuerdo con el IMC

  IMC (kg/m 2)
Peso bajo  < 20
Peso normal  20 -  24,9
Sob repe so  25,0 29,9
Obesidad (grado I)  30,0 -34,9
Obes idad (grado I I )  35,0 -39,9
Obesidad mórbida (grado III)  > o = 40
Obesidad extrema (grado IV) > o = 50 (5)

El patrón de distribución de la grasa corporal guarda relación con el
riesgo cardiovascular. Con esta finalidad se estudia en los pacientes el
índice cintura/cadera, como un indicador de la obesidad central, y se han
propuesto como valores delimitadores del riesgo: > 1 para varones y >
0,85 para mujeres (7, 8). La obesidad abdominal, medida por la circunfe-
rencia de la cintura, es un predictor más exacto del riesgo cardiometabólico
que la obesidad general medida por el índice de la masa corporal (9).

La acumulación del exceso de grasa debajo del diafragma y en la
pared torácica puede ejercer presión en los pulmones, provocando difi-
cultad para respirar y ahogo, incluso con un esfuerzo mínimo. La dificul-
tad en la respiración puede interferir gravemente en el sueño provocando
crisis de apnea del sueño, somnolencia durante el día y otras complica-
ciones (10).
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La obesidad puede originar varios problemas ortopédicos, como dolor
en la zona inferior de la espalda y agravamiento de la artrosis, especial-
mente en las caderas, rodillas y tobillos. Los trastornos cutáneos son
particularmente frecuentes. Dado que los obesos tienen una superficie
corporal escasa con relación a su peso, no pueden eliminar el calor del
cuerpo de forma eficiente, por lo que sudan más profusamente que las
personas delgadas. Es frecuente asimismo la tumefacción de los pies y
los tobillos, causada por la presencia de edemas leves a moderados (11).

La obesidad se asocia con algunos tipos de neoplasias: cáncer de mama
(12) (en mujeres obesas con historia de menarquia temprana), carcinoma
de endometrio (13) (mayor riesgo en mujeres obesas y diabéticas), cáncer
colorrectal (14) linfoma no Hodgkin (15), adenocarcinoma esofágico y gás-
trico (17) y cáncer de próstata (18).

EPIDEMIOLOGÍA
El predominio de la obesidad ha alcanzado niveles alarmantes, afectan-
do tanto a países desarrollados como emergentes y se ha instaurado en
todos los grupos socioeconómicos, con independencia de la edad, el sexo
o pertenencia étnica. Respecto a obesidad de la niñez, se ha estimado que
en el mundo aproximadamente 22 millones de niños por debajo de los 5
años son seriamente obesos y que uno de cada 10 niños es considerado
gordo.

Existen variaciones desde el punto de vista geográfico. En África y
Asia vemos un promedio de obesidad por debajo del 10% y en América y
Europa se excede del 20% (33). Las estimaciones disponibles para el perío-
do entre los años ochenta y noventa demuestran un predominio de
sobrepeso y obesidad crecientes en la población infantil, en una magni-
tud de dos a cinco veces en los países desarrollados (11-30% en mucha-
chos canadienses) y hasta en casi cuatro veces en los países emergentes
(4-14% en el Brasil) (33).

Actualmente, la obesidad de la niñez es considerada una epidemia
global y se aprecia una clara tendencia a seguir incrementándose tanto
en países desarrollados como en emergentes. Así, 1 billón de adultos y el
10% de la población infantil son clasificados como pacientes con sobrepeso
o �gordos� (37).
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La obesidad constituye un grave problema sanitario en los Estados
Unidos. Los datos recientes indican que el predominio de la obesidad ha
aumentado especialmente en los últimos 30 años. Los datos recogidos
entre 1999-2002 estiman que uno de cada tres adultos es obeso (27,6% de
hombres y 33,2% de mujeres) y uno de cada seis niños y adolescentes es
gordo.

El predominio creciente del sobrepeso se observa en todas las edades,
ambos géneros y grupos raciales y étnicos (34). En la población blanca que
vive al norte y al oeste de Europa, Australia y Estados Unidos de Améri-
ca, se observa una prevalencia elevada de obesidad similar en hombres y
mujeres. En países con un producto nacional bruto relativamente bajo,
como los localizados en Europa Oriental, Asia, América Latina y África,
la prevalencia es 1.5-2 veces más elevada entre el sexo femenino que entre
el sexo masculino. En las sociedades con mayor desarrollo económico las
cifras de la obesidad suelen ser mayores en las mujeres de mayor edad (65
años) y en grupos con un nivel socioeconómico relativamente bajo; lo
anterior hace pensar que la obesidad es mayor en las mujeres que viven
en situaciones de pobreza y marginalidad (35).

Los datos recientes señalan que la obesidad se asocia de manera im-
portante con la pobreza y los deficientes recursos nutricionales (exceso
en consumo de carbohidratos y grasas) en los países en vía de desarrollo;
por otra parte otros estudios sugieren que los pacientes adultos con obe-
sidad centrípeta (abdominal) tienen una mayor morbilidad, especialmente
si registraron pesos más bajos al nacer o presentaron dificultades tem-
pranas en su desarrollo (36).

El sobrepeso es considerado el sexto factor de riesgo que contribuye a
la carga total de enfermedad en todo el mundo (37).

ETIOPATOGENIA
La obesidad es consecuencia de una alteración del equilibrio que existe
entre la energía ingerida y la consumida (38) y se constituye en una de las
enfermedades metabólicas más complejas en cuanto a su etiología.

Las causas de la obesidad hasta el día de hoy no han sido del todo
comprendidas aun cuando se han identificado varios factores de riesgo:
genéticos, metabólicos, psicológicos (cognitivos/conductuales),
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socioculturales (nivel socioeconómico bajo), bajo nivel de ejercicio físico y
sedentarismo, neuroendocrinos (obesidad de origen hipotalámico, enfer-
medad de Cushing, hipotiroidismo, síndrome de ovario poliquístico),
farmacológicos (hormonas esteroideas, antidepresivos tricíclicos, carbo-
nato de litio, mirtazapina, ácido valproico, clozapina, olanzapina) y
nutricionales (ingesta altamente calórica y mal balanceada).

La regulación del peso corporal es un proceso dinámico y complejo contro-
lado por varios genes, que modulan diversos sistemas fisiológicos (43), cuyo
equilibrio se ve afectado por factores nutricionales, endocrinos, nerviosos,
físicos y psicosociales. Cuando se altera el balance, se activan mecanismos de
contrarregulación, mediante modificaciones coordinadas en la conducta
alimentaria y en el gasto energético. Así, el control de la ingesta y del gasto
energético son los dos factores principales que determinan el balance energé-
tico y, por consiguiente, el peso corporal (44).

Se desconoce el motivo por el cual los factores socioeconómicos tienen
una influencia tan poderosa sobre el peso de las mujeres pero se sabe que
las medidas contra la obesidad aumentan con el nivel social. Las mujeres
que pertenecen a grupos de un nivel socioeconómico más alto tienen más
tiempo y recursos para hacer dietas y ejercicios que les permiten adaptar-
se a estas exigencias sociales.

La etiología del aumento en la incidencia de obesidad es multifactorial,
estimándose que entre el 40-70% de la obesidad es de origen genético (39).

Existen algunos casos de obesidad asociados a alteraciones genéticas
concretas, que producen aumento en la ingesta como sucede en los pa-
cientes con síndrome de Prader-Willi (40) o los casos relacionados con
alteraciones en la molécula de la leptina (41, 42).

La distribución del tejido adiposo, el gasto metabólico basal, la respuesta
energética a la sobrealimentación, la actividad lipoproteinlipasa, la tasa
lipolítica basal e incluso las preferencias alimentarias dependen en un 30-40%
de la carga genética de nuestros antepasados.

Trabajos clínicos realizados con gemelos monozigotos criados en ambien-
tes distintos hacen pensar en una predisposición genética a la obesidad sobre
la cual actuarían factores sociales, educativos o nutricionales (45).

Así, los cambios en la alimentación y los nuevos hábitos y estilos de
vida de las sociedades desarrolladas desempeñan un papel crucial en el
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desarrollo de esta enfermedad, porque el organismo no está capacitado
para hacer frente a la excesiva oferta energética y, como se sabe, a la
probable influencia de diferentes factores genéticos. El aumento de la
ingesta de alimentos apetitosos, ricos en hidratos de carbono y grasas
(no olvidemos que la grasa es el vehículo del sabor y del olor) y, por otra
parte, los hábitos sedentarios cada vez más frecuentes en la sociedad
han determinado el alarmante incremento de la incidencia de este pro-
blema (46).

Se hace evidente que cualquier alteración física o del comportamiento
que disminuya o dificulte la realización de ejercicio físico podría favore-
cer el desarrollo de la obesidad al disminuir el gasto energético sin nece-
sidad de llevar asociado alteraciones en la ingesta o en el metabolismo
basal (47).

Se han descrito varios factores que se relacionan directamente con la
iniciación y persistencia de la obesidad, entre ellos podemos incluir: una
alteración en el control de la saciedad (por ejemplo, la ingesta compulsiva
de alimentos o la lesión del núcleo ventromedial del hipotálamo o centro
de la saciedad que también produce hiperfagia y obesidad) y bajos nive-
les de ejercicio físico, así como también parámetros neuroendocrinos y
genéticos los cuales influencian las vías metabólicas que llevan a una
acumulación neta de triacilglicerol (TAG). El ácido graso predominante
en el tejido adiposo del ser humano es el ácido oleico, que refleja inicial-
mente la composición grasa de la dieta y además es producto del proceso
de lipogénesis. Consecuentemente, tanto carbohidratos como lípidos se
convierten en recursos potenciales de estos depósitos de grasa en el orga-
nismo (48).

SÍNDROME METABÓLICO
En los últimos años el término Síndrome metabólico ha cobrado relevan-
cia al observar los efectos colaterales producidos por algunos antipsicóticos
atípicos como la olanzapina y la clozapina.

El síndrome metabólico se describe como una agrupación de factores
de riesgo originados por problemas metabólicos y cardiovasculares que
aumentarían la mortalidad de los pacientes. El paciente con síndrome
metabólico presenta obesidad central, hipertensión arterial, elevación de
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los niveles de glucosa sanguínea, resistencia a la insulina y dislipidemia
(hipertrigliceridemia y disminución del colesterol HDL) (18). Tabla 2.

TABLA 2
Síndrome metabólico

Tabla 1: Síndrome Metabólico
Obesidad central  (abdominal)

Varones:  > 102 cm
Mujeres :  > 88 cm

Hipertens ión
Sistól ica > 130
Diastól ica > 85

Disl ipidemia
Trigl icéridos > 150
HDL - colesterol  < 40 (varones) ó < 50 (mujeres)

Alteraciones del metabolismo de la glucosa
Glucemia en ayunas > 110

Estado prot rombót ico
Estado proinf lamator io

Fuentes: Weir E, Lipscombe L. Metabolic syndrome: Waist not want not. CMAJ
2004; 170: 1390-1391. JAMA 2001; 285: 2486-2497.

La importancia de tener en mente el concepto del síndrome metabólico es
incuestionable si tenemos en cuenta el incremento en nuestro medio de pato-
logías como la diabetes mellitus, la obesidad, la hipertensión arterial, etc. (19).

La obesidad abdominal se asocia con alteración de la función
endotelial, ocasionada por mecanismos directos, por ejemplo la resisten-
cia a la insulina y la asociación con factores de riesgo (diabetes mellitus,
hipertensión arterial y dislipidemia), así como también a través de la
producción de adipokinas y de citokinas que favorecen los procesos
inflamatorios e inducen al estrés oxidativo, el cual a su vez, disminuye la
disponibilidad del óxido nítrico (21).
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La pérdida del peso y una modificación del estilo de vida mejoran la
función endotelial en los pacientes obesos, así como el metabolismo de la
glucosa y reducen la concentración plasmática de los marcadores
inflamatorios y las adipokinas (20).

Los resultados de los estudios CATIE (22, 23) han mostrado datos interesan-
tes relacionados con el síndrome metabólico. Es un hecho comprobado que
algunos de los antipsicóticos atípicos producen patologías metabólicas, lo
cual no ocurre con los antipsicóticos clásicos. Se ha ligado el aumento de peso
al antagonismo de algunos de estos antipsicóticos atípicos sobre los recepto-
res histamínicos H1 y a su acción antiserotoninérgica (23).

Este hecho ha producido un cambio en el paradigma de los efectos
secundarios de los antipsicóticos. Como señalan WEIDEN y colaborado-
res (25) ya no son los síntomas extrapiramidales el gran problema, los que
deben atraer nuestra atención como clínicos, sino la presencia de otros
síntomas, como el síndrome metabólico.

TABLA 3
Atipsicóticos atípicos y alteraciones metabólicas (25, 26)

Fá rmaco Aumento de peso Riesgo de diabetes Disl ipidemia

Clozapina + + + + +
Olanzapina + + + + +
Risper idona + + D D
Quetiapina + + D D
Aripiprazol + / - - -
Ziprasidona + / - - -
D: resultados discrepantes;  +/-: datos insuf ic ientes

Fuente: American Diabetes Association; American Psychiatric Association;
American Association of Clinical Endocrinologists; North American Association
for the Study of Obesity. Consensus development conference on antipsychotic
drugs and obesity and diabetes. J Clin Psychiatry 2004; 65: 267-272.

NEWCOMER (28) en su reciente revisión acerca del uso de antipsicóticos
atípicos y aspectos metabólicos, hace énfasis en la importancia de esta-
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blecer tratamientos farmacológicos cuidadosos y basados en la evidencia
para los pacientes esquizofrénicos. Al compararlos con la población ge-
neral las personas con esquizofrenia tienen una esperanza de vida hasta
el 20% más reducida, donde la enfermedad cardiovascular se presenta
como la causa principal de la muerte. Además, los individuos
esquizofrénicos presentan con frecuencia el síndrome metabólico y una
prevalencia elevada en factores de riesgo como tabaquismo, pobreza, mala
nutrición, y un acceso reducido al servicio médico especializado. Como lo
señalamos anteriormente, los resultados de los ensayos clínicos recientes
con antipsicóticos para evaluar la eficacia de la intervención (CATIE)
proporcionan esta evidencia adicional del riesgo metabólico asociado a la
prescripción de los antipsicóticos atípicos (22).

De acuerdo con el estudio CATIE y otros ensayos clínicos el trata-
miento con clozapina y olanzapina puede producir aumento del peso
corporal y asociarse con alteraciones metabólicas importantes. Los trata-
mientos con risperidona y quetiapina pueden producir modificaciones
intermedias sobre el aumento ponderal y resultados discrepantes con
relación al riesgo metabólico. El tratamiento con agentes como el
aripiprazol y la ziprasidona no ha mostrado relación con cambios impor-
tantes en el peso de los pacientes, y no ha presentado ningún efecto
metabólico adverso (27). Tabla 3.

En marzo de 2007 se publicó un estudio interesante entre la asocia-
ción del uso de los antipsicóticos con la hiperlipidemia, en el cual se
valoran las alteraciones metabólicas originadas por los antipsicóticos
atípicos después de corregir los posibles factores de confusión. La gluco-
sa en suero, el colesterol total, las lipoproteínas de alta densidad HDL y
los niveles de triglicéridos fueron estudiados en 360 pacientes con tras-
tornos mentales severos. La meta central fue analizar los perfiles de lípidos
relacionados con el uso de olanzapina, pero la observación indicó que el
uso de quetiapina necesitaba también una atención importante en este
aspecto (28).

Los pacientes fueron divididos en tres grupos: 57 (16%) con olanzapina,
105 (29%) con quetiapina, y 198 (55%) con otros antipsicóticos (risperidona,
ziprasidona, aripiprazol o antipsicóticos típicos.
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El HDL y los niveles de glucosa sanguínea no fueron perceptiblemen-
te diferentes a través de los tres grupos de antipsicóticos. En compara-
ción con otros antipsicóticos, los pacientes con olanzapina presentaban
un nivel de colesterol total ostensiblemente por encima del promedio (178
vs. 192 mg/dl, p=0.06) y un nivel promedio de triglicéridos (172 mg vs.
202 mg/dl, p=0.06). Estas diferencias llegaron a ser realmente significati-
vas (p=0.006 y 0.03) después de la corrección de los factores de confu-
sión. La quetiapina apareció con una sobreprescripción en pacientes con
complicaciones de síndrome metabólico.

Llama la atención en este trabajo, que en comparación con otros
antipsicóticos, los pacientes que recibían quetiapina tenían un nivel de
colesterol total significativamente más elevado (178 vs. 194 mg/dl,
p=0.004) y unos niveles promedio de triglicéridos (172 vs. 194 mg/dl,
p=0.001). Estas diferencias fueron realmente significativas (p=0.02 y
0.001) después de hacer la corrección de las variables de confusión. Este
trabajo es consistente con los reportes recientes en la literatura que sugie-
ren el papel de algunos antipsicóticos sobre modificaciones nocivas di-
rectas e inmediatas sobre los niveles de los lípidos sanguíneos. Las
proporciones de estos efectos con la quetiapina y la olanzapina en
hiperlipidemia fueron cerca de 0.40 en este estudio naturalístico.

El estudio de YUMRU y colaboradores (30) pretendió evaluar el papel
que cumplen los medicamentos usados para tratar el trastorno bipolar
(TB), ya fueran antipsicóticos atípicos o moduladores del ánimo, en la
inducción del síndrome metabólico. Se incluyeron 125 pacientes con TB,
diagnosticados según criterios del DSM-IV y teniendo en cuenta los crite-
rios del Programa Nacional Educativo del Colesterol (NCEP ATP III). A
los pacientes se les había formulado quetiapina, risperidona, olanzapina,
carbonato de litio, valproato de sodio, carbamacepina y lamotrigina,
fármacos que fueron administrados durante al menos tres meses.

Los pacientes fueron repartidos en tres grupos: a). usuarios sólo de
antipsicóticos atípicos, b). usuarios tanto de antipsicóticos como
moduladores del ánimo y c) sólo usuarios con moduladores del ánimo.
Los resultados mostraron que el 32% de los pacientes, desarrolló síndro-
me metabólico; una proporción más elevada que en la población normal y
con datos similares a otros estudios hechos en pacientes con TB. Los
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pacientes que recibieron antipsicóticos atípicos, presentaron cifras consi-
derablemente más elevadas de trastorno metabólico que los otros pacien-
tes (chi(2)=10.47 df=2 p=0.005) y presentaron cifras más elevadas de
trastorno metabólico que aquellos que tomaban sólo moduladores del
ánimo (chi(2)=8.86 df=1 p=0.003). No se observó diferencia significativa
entre quetiapina, olanzapina y risperidona en cuanto a la presentación
de síndrome metabólico (chi (2)=0.38 df=2 p=0.82).

Por tratarse de un estudio exploratorio y transversal, se requieren
trabajos con un mayor refinamiento metodológico y control de variables
para investigar el papel de estos medicamentos en la producción de obe-
sidad y trastorno metabólico en este tipo particular de pacientes.

Es importante destacar que VIETA ya había hecho alusión al riesgo de
obesidad y trastorno metabólico al emplear olanzapina en pacientes
bipolares con cuadros de manía aguda y en quienes queremos evitar re-
caídas, también resaltó la necesidad de hacer fármaco vigilancia (31).

Existe evidencia considerable que indica que muchos pacientes con
trastornos mentales no son bien supervisados en el uso de los medica-
mentos, como tampoco son controlados adecuadamente para las enfer-
medades metabólicas como la obesidad. Es necesario que los profesionales
en el área de salud mental y de la atención primaria tengan en cuenta el
impacto que los diferentes medicamentos pueden tener sobre los pacien-
tes y tomar las medidas adecuadas (27).

OBESIDAD Y PSICOPATOLOGÍA
La obesidad no es considerada como un trastorno y, por ende, no se
incluye en el grupo de los trastornos de alimentación, pero algunos cua-
dros psicopatológicos asociados con obesidad podrían ser incluidos en el
acápite de los �trastornos de la alimentación sin especificar» de las clasi-
ficaciones del DSM-IV-TR y CIE-10. En esta categoría se agrupan, sin
posibilidad de diferenciarlos, a los obesos comedores compulsivos que no
pueden ser diagnosticados como bulimia nerviosa, ya que no presentan
mecanismos compensatorios tras el episodio de ingesta voraz.

Los estudios iniciales de la obesidad desde la perspectiva psicológica
fueron encaminados a buscar la asociación con un tipo de personalidad
específica y la pesquisa de alteraciones psicopatológicas coadyuvantes. Los
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resultados han sido desalentadores: no se ha encontrado un patrón de perso-
nalidad uniforme y existe un grado variable de heterogeneidad respecto a los
rasgos psicopatológicos asociados (49, 50).

Los estudios recientes se han enfocado en el análisis de los obesos mórbidos,
individuos gravemente afectados desde el punto de vista físico y supuesta-
mente psíquico. Las nuevas investigaciones han sido motivadas por el desa-
rrollo de técnicas quirúrgicas (restricción gástrica, by-pass intestinal) para el
tratamiento de estos pacientes, y la constitución de equipos
interdisciplinarios para la selección y seguimiento posterior de los obesos
mórbidos que son intervenidos quirúrgicamente (51, 52).

Respecto a la presencia de rasgos de personalidad característicos en
los obesos los resultados son confusos y contradictorios. MOORE y cola-
boradores (54) señalan que los obesos son más duros y recelosos y menos
depresivos, en tanto que BJORVELL y colaboradores (55) encontraron en 98
obesos una mayor ansiedad somática, tensión muscular, impulsividad y
una menor puntuación global en las escalas que medían el grado de so-
ciabilidad. SCOTT y BAROFFIO al aplicar el MMPI a una muestra de obe-
sos, encontró elevadas las escalas de hipocondría (Hs), depresión (D) y
desviación psicopática (Pd), hallazgos que resultaron comunes con los
observados en anoréxicos y bulímicos incluidos en el mismo estudio  (56).

La mayoría de los estudios realizados señalan una mayor frecuencia
de trastornos de personalidad en los obesos mórbidos pero los porcenta-
jes y el tipo de trastorno varían. CASTELNUOVO-TEDESCO y SCHIBEL (57)

y WEBB y colaboradores (58) registraron en ambos casos un 83% de trastor-
nos de personalidad, especialmente la frecuencia del tipo dependiente y
pasivo agresivo, con poca frecuencia de trastornos depresivos. Otros au-
tores como SANSONE y colaboradores señalan la elevada frecuencia de
personalidades borderline (59), en tanto que STUNKARD y WADDEN  des-
tacan, en su completa revisión sobre el tema, la amplia heterogeneidad de
los rasgos de personalidad presentes (60).

Con relación a la presencia de trastornos psicopatológicos en obesos
mórbidos los resultados son contradictorios. WISE y FERNÁNDEZ (61) en-
contraron un 8% de trastornos afectivos en los 24 obesos mórbidos de su
estudio, cifra que coincide con los resultados obtenidos por LARSEN (62)

quien observó un 8% de trastornos afectivos y un 14% de trastornos de
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ansiedad en los 90 obesos mórbidos estudiados, en los cuales en el 55%
de los casos no encontró patología alguna. En contraste con estos resul-
tados CHARLES y colaboradores (63) describen una prevalencia de trastor-
nos afectivos a lo largo de la vida de un 53% en 15 pacientes super obesos,
y HALMI y colaboradores (64) una prevalencia del 29% de trastornos de-
presivos a lo largo de la vida en 80 obesos mórbidos.

Algunos estudios muestran que la insatisfacción con la imagen cor-
poral y la presencia concomitante de episodios depresivos puede llevar a
los pacientes obesos a cometer suicidio (65, 66).

MCELROY y colaboradores en un trabajo de revisión, buscaron las
evidencias respecto a una posible relación entre los trastornos del estado
del ánimo y la obesidad, mediante búsquedas en MEDLINE de la literatu-
ra en lengua inglesa publicada sobre este tema en el período de 1966-2003
(67). Los autores evaluaron los estudios de la obesidad (y condiciones
relacionadas) en personas con trastornos del estado del ánimo y perso-
nas con este trastorno con obesidad y los compararon teniendo en cuenta
la fenomenología clínica, la comorbilidad, los antecedentes familiares, la
neurobiología, y la respuesta farmacológica al tratamiento.

Los resultados de este trabajo sugiere que:
� Los niños y los adolescentes con trastorno depresivo mayor poseen

un riesgo creciente para desarrollar exceso de peso.
� Los pacientes con trastorno bipolar poseen mayor riesgo para elevar

los índices del exceso de peso, de la obesidad, y de la obesidad
abdominal, ocasionado por compromiso genético, presente en el origen
del trastorno psiquiátrico, el estilo de vida caracterizado por la
hipoactividad, sobre todo en las fases depresivas, el consumo de tóxicos
(tabaco y alcohol), y un hábito nutricional inadecuado, en parte
favorecido por algunos fármacos que aumentan el apetito, favoreciendo
el sobrepeso y la obesidad.

� Las personas obesas que buscan tratamiento para perder peso tendrían
elevados índices de trastornos depresivos y bipolares.
Los estudios más rigurosos de tipo comunitario sugieren que la de-

presión con síntomas atípicos en mujeres se asocia en mayor grado con
exceso de peso que la depresión con síntomas típicos.
� La obesidad se asocia con el trastorno depresivo mayor en mujeres.
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� La obesidad abdominal se puede asociar con síntomas depresivos en
hombres y mujeres.

� Las personas con mayor sobrepeso y más obesas de la comunidad no
tienen trastornos del estado del ánimo.

Los estudios sobre la fenomenología, la comorbilidad, los anteceden-
tes familiares, la neurobiología y la respuesta farmacológica al tratamien-
to de los trastornos del estado del ánimo y la obesidad muestran que
ambas condiciones comparten varias semejanzas. Aunque el paralelismo
entre los trastornos del estado del ánimo y la obesidad puede ser coinci-
dente, se sugiere que las dos condiciones puedan estar relacionadas.

Por otro lado, aunque varios estudios han constatado que las perso-
nas con obesidad grave a menudo desarrollan depresión, algunos inves-
tigadores han observado que la cirugía bariátrica podría mejorar los
síntomas depresivos (68). DIXON y colaboradores observaron reducción de
las puntuaciones del Inventario de Depresión de Beck un año después de
la cirugía bariátrica practicada a 487 obesos y concluyeron que los facto-
res asociados a un mayor riesgo de depresión son la edad joven, sexo
femenino, historia de depresión, pobre desempeño físico y mala imagen
corporal (68).

Estos resultados respaldan los obtenidos por STUNKARD y WADDEN

quienes señalan que la intervención quirúrgica incrementa notablemente
la autoestima y la seguridad en sí mismos, disminuye la distorsión de la
imagen corporal, incrementa la satisfacción marital (si ya existía una
relación previa suficientemente buena) y las conductas bulímicas cesan
de manera drástica (69).

Algunos autores consideran que los trastornos emocionales, que du-
rante un tiempo fueron considerados como una importante causa de la
obesidad, son una reacción a los fuertes prejuicios sociales y la discrimi-
nación contra las personas obesas, razón por la cual, la imagen negativa
del cuerpo, es un problema grave para muchas mujeres jóvenes obesas, lo
cual conduce a inseguridad extrema y malestar intenso ante ciertas si-
tuaciones sociales (70).
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La estigmatización, la discriminación y el maltrato escolar �bullyng� a la
que son sometidos algunos obesos (especialmente niños y adolescentes) con
inapropiados mecanismos psicológicos de afrontamiento van a generar alte-
raciones en la imagen corporal, trastornos de la conducta alimentaria, cua-
dros de ansiedad social y aislamiento, episodios depresivos, pobre autoestima
y autoconcepto y alteraciones marcadas en la calidad de vida, mal ajuste
psicosocial y en casos extremos intentos suicidas (70-72).

Es necesario hacer énfasis en que no todas las personas obesas poseen una
imagen corporal alterada o desarrollan cuadros psicopatológicos a causa de
su sobrepeso, debido a la heterogeneidad de la población obesa (73).

En resumen, independientemente de las discrepancias observadas en
los diferentes estudios, los obesos mórbidos presentan alteraciones
pasicopatológicas como trastornos del ánimo (ansiedad y depresión), tras-
tornos de la conducta alimentaria (conductas bulímicas, atracones y sín-
drome del comedor nocturno), y trastornos de personalidad (dependiente
y borderline)

Trastorno por atracones (Binge Eating Disorder)
Los primeros estudios sobre los trastornos de alimentación fueron reali-
zados en 1975 por STUNKARD al describir el síndrome en una muestra de
pacientes obesos (75). En 1980 se aceptó en el DSM III el cuadro clínico
denominado bulimia por STUNKARD. En 1987 El DSM III R, modificó el
término y concepto de bulimia, sustituyéndolo por el de bulimia nervosa
que se centraba en los criterios expuestos por RUSELL y TREASURE (76) que
excluyen a los sujetos que no utilizan métodos compensatorios para evi-
tar el incremento de peso provocado por las ingestas alimenticias voraces
y compulsivas (atracones). Años más tarde, algunos investigadores como
SPITZER (77) señalaron la importancia de clasificar a estos individuos en
una categoría diagnóstica especial.

En 1994 con el DSM IV, la bulimia nervosa fue dividida en subtipos
purgativo y no purgativo y se propuso un nuevo trastorno en el apéndice
B de criterios y ejes propuestos para estudios posteriores, llamado tras-
torno por atracón (TA). A pesar de que el TA no es todavía un diagnósti-
co formal y en la actualidad está en la categoría de trastornos de la
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conducta alimentaria no especificados, en la práctica clínica es una cate-
goría bien aceptada (77).

El Trastorno por atracón (comedores compulsivos o Binge Eating
Disorder) incluye a aquellos pacientes que, de modo similar a la bulimia
nerviosa (BN), presentan episodios con sensación de pérdida de control
en los que ingieren grandes cantidades de alimentos (generalmente en
menos de dos horas), pero que a diferencia de la BN, no realizan conduc-
tas compensatorias como el vómito provocado, la restricción dietética, el
uso de laxantes, anorexígenos o diuréticos o la hiperactividad física (78).

Los pacientes comen exageradamente hasta quedar incómodamente
llenos, su ingesta de alimentos no se relaciona con una verdadera sensa-
ción de hambre, prefieren comer solos y después experimentan senti-
mientos de culpa y depresión por haber comido (79). La mayoría de estos
pacientes con TA se encuentran en situación de sobrepeso u obesidad
franca.

La prevalencia del TA es del 2% en la población general; y es 1.5 veces
más común en la población femenina que en la masculina y un porcenta-
je mayor al 30% de las personas participantes en los programas de adel-
gazamiento presentan criterios para el TA (80).

Los pacientes obesos con TA presentan más comorbilidades psiquiá-
tricas que los obesos sin este trastorno de la conducta alimentaria (80). Las
comorbilidades más frecuentes son trastorno afectivo bipolar, trastorno
de ansiedad generalizada, trastorno depresivo unipolar, trastorno de
pánico y antecedentes de conductas suicidas. En cuanto a los rasgos de
personalidad se ha visto que estos individuos presentan mayor tenden-
cia a la búsqueda de emociones o novedades, elevada evitación al daño,
pobre autocontrol y altos niveles de impulsividad (81).

En los pacientes con TA es frecuente encontrar antecedentes persona-
les de maltrato emocional, físico o sexual. El abuso emocional se asocia
con un mayor grado de insatisfacción corporal, niveles más altos de de-
presión, pobre autoestima, e ideas de culpa tanto en hombres como en
mujeres, en tanto que el abuso sexual se asocia a con mayor grado de
insatisfacción corporal en los hombres con TA (83).
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En el tratamiento se han empleado técnicas psicoterapéuticas, como la
terapia cognitiva/comportamental e interpersonal, asociadas a la prescrip-
ción de fármacos como el topiramato (100-1400 mg/día) (84) fluoxetina (85)

fluvoxamina (86) o sertralina (87). La consejería nutricional apropiada y el
establecimiento de un programa de ejercicio físico supervisado, pueden
reducir los episodios de atracones. (88) En general, con el tratamiento com-
binado, los porcentajes de remisión son bastante elevados y el pronóstico
es mejor, comparado con pacientes con bulimia nervosa. Los pacientes
que alcanzan una remisión total de los episodios de atracones pierden
más peso que los pacientes que permanecen sintomáticos (80).

Síndrome del comedor nocturno (SCN)
Este trastorno de la conducta alimentaria fue descrito por primera vez por
ALBERT STUNKARD y colaboradores en personas obesas que durante el día
mostraban inapetencia, y en la noche se transformaban en comedores
repetitivos e insomnes (Night Eating Syndrome). El trastorno se caracteriza
por un retraso en el ritmo circadiano relacionado con la ingesta de comida
(alteración de patrones de alimentación), en donde el paciente suele presentar
una baja ingesta de alimentos en las horas de la mañana, hiperfagia en el
anochecer, insomnio o despertares en medio de la noche para levantarse a
ingerir alimentos en forma repetida (90). Se ha observado relación positiva
entre la aparición de los síntomas y la presencia de períodos de tensión o
alarma que vive el paciente, porque al reducir el grado de tensión disminuye,
también, la ingesta nocturna. Generalmente, los pacientes poseen baja
autoestima, presentan con frecuencia episodios depresivos y tienen mayor
dificultad para reducir el peso corporal (90).

Aunque los pacientes pueden ganar peso más de la mitad de los pa-
cientes con este síndrome tenía un peso normal antes de desarrollar este
cuadro clínico (91).

El síndrome puede ser diferenciado de la bulimia nervosa (BN) y de
TA por la carencia de comportamientos compensatorios asociados, la
sincronización de la toma de comida y el hecho de que las ingestiones del
alimento son pequeños; el paciente no se atraganta como en el TA y toma
pequeños bocados de comida, en forma repetitiva lo que a la postre lo
conducirá a la obesidad. El SCN se diferencia de los trastornos de sueño
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relacionados con la ingesta de comida, por la presencia de un total cono-
cimiento y un estado de alerta, en comparación con las ingestiones noc-
turnas debidas a las parasomnias.

El trastorno es más frecuente durante los fines de semana; tiene ma-
yor prevalencia entre las personas adultas jóvenes (18-30 años de edad)
y es menos común en personas de 65 ó más años de edad. Todavía no es
claro en qué sexo o raza se presenta con mayor frecuencia (91, 92).

OBESIDAD E INSATISFACCIÓN CORPORAL
Diversos factores culturales, sociales, étnicos, emocionales, el sexo y las
experiencias previas influyen en el proceso de insatisfacción con la ima-
gen corporal. Recordemos como el estigma, la burla y la discriminación
pueden ser factores muy importantes para desencadenar alteraciones
de la imagen corporal (94). Algunos autores indican que a mayor nivel
cultural y socioeconómico se presenta mayor incidencia de distorsiones
en la imagen corporal personal (95) pero, también es cierto, que un ma-
yor grado de obesidad no necesariamente significa mayor distorsión de
la imagen corporal. La obesidad que se inicia en forma temprana
incrementa la vulnerabilidad psicológica, probablemente, porque estos
niños y adolescentes son objeto de burla en un período crítico para la
madurez emocional.

No solamente los individuos obesos muestran insatisfacción con la
imagen corporal. Diversos estudios indican que los individuos con extre-
ma delgadez, anorexia nerviosa o bulimia también presentan distorsión o
insatisfacción con la imagen corporal. En México, el estudio realizado
por JIMÉNEZ y colaboradores mostró que los niños mexicanos prefieren
mantener amistad con niños con peso normal y, en último lugar, seleccio-
nan al niño con sobrepeso (97).

Si bien la distorsión en la imagen corporal es una característica de los
trastornos del comportamiento alimentario, no se presenta en todos los ca-
sos. (98) Se han identificado como factores de riesgo asociados a la distorsión
o insatisfacción con la imagen la presencia de baja autoestima, las repetidas
exposiciones a comentarios despectivos (sobre la comida, el peso o la silueta),
el perfeccionismo, el peso y la silueta de los padres, el peso-silueta durante la
infancia, así como las relaciones familiares conflictivas (99).
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COROLARIO
La obesidad se encuentra ausente de las clasificaciones psiquiátricas,
pero el aumento de su frecuencia y la gravedad de los problemas que lleva
asociados condicionan un abordaje multidisciplinario de la misma, in-
cluyendo de forma relevante sus aspectos psicológicos y psiquiátricos
(trastornos en la imagen corporal, alteraciones en la autoestima, trastor-
nos de la conducta alimentaria, entre otros).

El obeso vive inmerso en una sociedad en que prima como ideal de
belleza la delgadez, como refleja de forma anecdótica un reciente artículo
del British Medical Journal en que se recoge la reducción de las medidas
de las modelos aparecidas en las páginas centrales de Playboy a lo largo
de 49 años (99).

Debido al aumento de la frecuencia y la gravedad de las complicacio-
nes que se asocian con la obesidad, es pertinente que como psiquiatras
participemos eficazmente en su abordaje interdisciplinario, incluyendo
de forma relevante los aspectos psicológicos (cogniciones/comportamien-
tos) y psiquiátricos que pueden estar implicados.
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