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Tomando en cuenta que un paciente obeso en la infancia, 
será un paciente obeso en la vida adulta, con todas las im­
plicaciones que ello conlleva. 

Algunos otros hallazgos interesantes en el estudio han 
sido encon~rar el porcentaje de obesidad por sexo y grupos 
de edad. El porcentaje de obesidad segán cada grado. La fre 
cuencia del padecimiento en la población general, cuyos de­
talles se consideran en el capítulo de resultados. 

Sea pues, quizá este intento, el inicio de una nueva~ 
tapa, para el mejor control de nuest~os pacientes. Con los 
consiguientes resultados en el bienestar general de una·~o­

blaci6n. Demostrando con ello una vez más la contribución 
del médico en la salud de individuo. 
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besidad;la hipertensi6n, la diabetes mellitus, colecistopa­
t!a, gota y posiblemente ateroesclerosis coronaria. Hay au­
mento no explicable en la frecuencia de ciertos tipos de 
carcinoma (mamario, de endometrio, vesícula, colon) en los 
individuos obesos. (1) 

También constituyen factores significativos las impli­
cacio~es psicol6gicas y estéticas. Un síndrome de obesidad­
hipoventilaci6n ha sido descrito en individuos extremadame~ 
te obesos, que muestran poca o nula evidencia de enfermedad 
primaria del coraz6n o de los pulmones. (1) 

A~ora bién, en nuestro medio, con la poblaci6n que tr! 
tamos;,podr!amos considerar a la obesidad como un problema 
poco importante, sin embargo encontramos que contando con 
los parámetros de talla y peso en el adulto; además de la e­
dad en los niños. Podemos realizar el diagn6stico de obesiJ 
dad, el cual se omite con mucha frecuencia en una clínica de 
primer nivel en la consulta diaria; aún teniendo los datos 
anteriormente mencionados, disponibles en el expediente el!-

. nico. 
Dado que la obesidad es un problema de salud frecuente 

y que además se relaciona con otras enfermedades; con el 
consecuente aumento de la morbi-mortalidad. Además de consi 
siderar las implicacione·s psicol6gicas y sociales que tiene 
la existencia de sobrepeso; surge la inquietud de realizar 
un estudio en donde podamos identificar la frecuencia con que 
se realiza el diagn6stico y si realmente en nuestro medio d~ 
hiera considerarse como un problema de salud importante. (8, 
9,10,11,lZ) 

En los expedientes clínicos de la clínica Gustavo A. 
Madero del I.S.S.S.T.E., se anota en forma frecuente y ru­
tinaria el peso y la talla del paciente; independientemente 
de la causa principal de la consulta. Sin embargo no se rea· 
liza el diagn6stica de obesidad, .aún cuando este existe en 
una buena proporci6n ·de casos, teniendo para hacerlo los pa-
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ANTECEDENTES 

DEFINICION 
La obesidad es un trastorno complejo que puede definir 

como un aumento de peso de más del 10% por encima de lo nor 
mal, debido al dep6sito de grasa en el cuerpo. El peso nor-• 
mal o deseable es difícil de determinar; sin embargo clini­
camente se emplean tablas estandar de edad, talla y peso con 
fines prácticos, aunque ellas no siempre son aceptables pa­
ra todos. Deben tomarse en consideración, la complexión fí­
sica, robustez muscular, tendencias familiares y factores 
socioecon6micos. Los factores sociales tienen influencia mar 
cada en. la frecuencia <le obesidad, y los determinantes situ! 
cionales tienen un gran efecto en los hábitos de alimentación 
de los .pacientes obesos. Es importante diferenciar el aumen­
to de peso debido a dep6sito de grasa, del aumento debido al 
auga corporal total o grasa magra. El aumento de peso debido 
a la obesidad debe distinguirse del debido estrictamente a 

la reteci6n de líquidos en los estados edematosos. (ejemplo: 
ascitis, insuficiencia cardíaca). Las técnicas de investiga­
ci6n para valorar la grasa corporal total se encuentran dis­
ponibles pero no son prácticas para fines clínicos. Puesto 
que aproximadamente 50% del tejido adiposo se encuentra a n! 
vel subcutáneo, se ha informado que la medici6n del espesor 
del pliegue cutáneo, (pliegue grasoso del tríceps) es un mé­
todo simple y bastante confiable para identificar la obesi­
dad en individuos de estatura corporal media. Se considera 
que alrededror de 40 a 50% de la poblaci6n adulta de los E. 
U.A. esta excedida de peso. (1) 

La obesidad se presenta cuando se pierde el equilibrio 
que debe existir entre los factores de ingesti6n de los al! 
mentos y la utilización de los mismos, .ya sea por aumento 
del primero o por disminuci6n del segundo. Para que la obe­
sidad se desarrolle, la ingesti6n de material energético de­
be ser mayor que su consumo. (3) 
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de. edad en 15 comunidades rurales y en tres m1cleos de diver 
so nivel socioecon6mico de la Ciudad de México. Se encontr6 
que en el medio rural, la frecuencia de obesidad en hombres 
es baja (aproximadamente de 5% y siempre de Grado I). En mu­
jeres, result6 un poco más alta (10%). En cambio, en el me­
dio semi-rural, la frecuencia fue-de 11% en hombres y 12% 
en mujeres, lo que probablemente obedece a costumbres y hábi 
tos de tipo urbano, en estas comunidades. Finalmente en el 
medio urbano, la frecuencia se elev6 hasta un 28.5% en la p~ 
blaci6n general y además fué de grados más avanzados.(7) 

Las causas de mortalidad más frecuentes en obesos con 
sobrepeso superior al 30% en el área cardiovascular son las 
insuficiencias coronarias y las aterioesclerosis. En los in­
dividuos demasiado obesos hay problemas como el síndrome de 
Pickwick, debido a hipoventilaci6n con poliglobulia secunda­
ria, pero es una causa p0co frecuente de mortalidad y s6lo 
se observa en aquellos casos de exceso de peso muy marcado o 
que tienen una predisposici6n especial. Entre las endocrino­
pat!as que más contribuyen a la mortalidad y morbilidad del 
obeso está la Diabetes Mellitus. (1,7) 

ETIOLOGIA 
En un intento por explicar la causa de la obesidad, se 

han estudiado las vías metab6licas en el obe~o, su sensibi­

lidad a la insulina, los niveles circulantes de esta misma 
hormona y recientemente, el n6mero y efi v6iumen de las cé­
lulas adiposas (adipocitos). 

La tendencia a la obesidad en algunas familias, --la que 
por otra parte se ha observado también en algunas especias a­
nimales· su sugerido la posibilidad de que factores heredi­
tarios esten implicados en la génesis de la enfermedad. 

Existen estudios en los que se ha encontrado que el o­
beso tiene hiperinsulinemia y además, se ha puesto de mani­
fiesto que, en muchos de estos pacientes, existe cierto gra­
do de resistencia a la acci6n de dicha hormona. Sin embargo, 
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de acuerdo con los datos actualmente disponibles, parece 
ser que los cambios referidos sean más consecuencia que ca~ 
sa del trastorno. (6) 

Desde el punto de vista metab6lico, toda obesidad tie­
ne una causa común: la ingesti6n de más calorías de las re­
queridas para el metabolismo energético. Las razones para 
las diferencias en la ingesti6n de alimentos y utilizaci6n 
de energía de varios individuos, que hacen posible que una 
persona utilice sus calorías más eficientemente que otra, 
no siempre son bién conocidas. Se ha sugerido que hay ab­
sorción más eficar de alimentos del intestino en los obesos 
que n los magros. Muchos clínicos pi,nsan que los cambios 
metabólicos que se presentan.en la obesidad son el resul­
tado de ella misma y no la causa de ~sta. (2) 

Los datos actuales sefialan 2 clases principales de o­
besidad según el número y tamafio de los adipocitos. Los pa­
cientes con la obesidad llamada Hipertr6fica o de aparición 
en la· edad adulta, tienen un número fijado normal de adipo­
citos, y aumenta de peso debido a dep6sito grasoso o hiper­
trofia del número normal de células. El paciente con obesi­
dad hipertr6fica es razonablemente capaz de reducir de peso. 
En la obesidad de tipo Hiperplástico-llipertrófica, en la que 
tanto el número como el tamafto de los adipocitos aumentan d~ 
rante la infancia, la reducci6n de peso es difícil de lograr 
y conservar. Debe aceptarse una tasa elevada de fracasos en 
la reducci6n de peso y es necesario hacer todo lo posible 
por dismihuir al mínimo las consecuencias metab6licas (por 
ejemplo, hiperglucemia), sin inducir incapacidad física y d~ 

presión psíquica. 
Aunque la mayoría de los casos de obesidad son debidos 

a una simple sobrealimentaci6n que resulta de factores emo­
cionales, familiares, metabólicos y genáticos, unas pocas al 
teraciones endocrinas y metabólicas conducen a tipos especf 
ficos de obesidad (por ejemplo, el síndrome de Cushing y las 
lesiones hipotaldmicas). Es particularmente difícil explicar 
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los fen6menos de retenci6n de líquidos, movilizaci6n y alma 
cenamiento de grasa en el obeso • 

. Es bién conocida la asociaci6n de la obesidad con el au 
mento de la morbilidad y la mortalidad. Frecuentemente se ha 
llan asoci~das la obesidad, la hipertensi6n , la diabetes me 
llitus, colccistopatía, gota y,posiblemente ateroesclerosis 
coronaria. llay aumento no explicable en la frecuencia de 
ciertos tipos de carcinoma (mamario, de endometri, vesícu· 
la, colon) en los individuos obesos. La obesidad presenta 
riesgos especiales en el embarazo y en los pacientes quirdr­
gicos. También constituyen factores significativos las impli 
caciones psicol6gicas y estéticas. Un síndrome de obesidad­
hipoventilaci6n ha sido descrito en individuos extremadamen­
te obesos, que muestran poca o nual evidenci!de enfermedad 
primaria del coraz6n o de los pulmones. (2) 

Además de las enfermedades mencionadas, a las que se en 
cuentra predispursto el obeso se agrega la de cálculos urin! 
rios. Una obesidad moderada no esta relacionada necesariamen· 
te con una reducci6n de la longevidad, pero si lo está la o­
besidad extrema, La obesidad puede afectar el tratamiento de 
muchos estados patológicos y hay que prestarle atcnci6n en 
el cuidado global del paciente. 

Se han realizado varios intentos de clasificaci6n de la 
obesidad. Una de ellas; etiol6gica distingue cuatro causas 
posibles: a) trasmisi6n genética, b)lesi6n hipotalámica, c) 
trastornos endocrinos y d) aporte energético superior al ga! 
to, 

En animales de experimentaci6n se han identificado una 
serie de razas de ratones con formas de obesidad heredada< 
gené•ic·me te En el ser humano, las causas de esta natura­
leza son menos claras y nunca se ha podido demostrar ninguna 
lesi6n bioquímica, hereditaria que pueda explicar la obesi· 
dad genéticamente. Sin embargo, estudios epidemiol6gicos su­
gieren la existencia de algdn factor genético. Estos estu­
dios muestran que cuando los padres tienen un peso corporal 
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ádecuado, menos del 10% de sus hijos son obesos; por el co~ 
trario, cuando uno de los pdres es obeso, el SOt de los hi­
jos son asimismo obesos y cuendo ambos padres lo son, más 
del 80\ de sus hijos lo son también. Las correlaciones de 
los pesos corporales entre padres e hijos, comparando los 
hijos de sangre y los adoptados son significativamente ma· 
yores en el primer caso. Los estudios efectuados sobre hi· 
jos adoptivos indican que, en relación con el peso corporal 
los nifios delgados tienden a pareceSse a sus padres de san· 
gre más que a los adoptivos. Los gemeles univitelinos cría· 
dos separadamente muestran una mejor correlaci6n de sus pe­
sos corporales que los mellizos o que los hermanos no geme­
los. En ninguno de estos cas9s pueden separarse las facto­
res genéticos de los ambientales, li~itaci6n obvia para ob­
tener pruebas concluyentes de la base genética de la obcsi· 
dad humana. (4) 

Las lesiones de hipotálamo producidas por medios elec· 
trolíticos, quir6rgicos o químicos pueden ocasionar obesi­
dad en los animales de experimentación dependiendo de su ex 
tensión. y localización. Se produce una alteración del nivel 
de regulaci6n del peso corporal, siendo la ganacia de peso 
hipertrófica; debido principalmente al aumento del tamnfio de 
las c6lulas adiposas, mientras que a9enas hay variación en 
n~mero de estas. Existen pruebas de que la lesi6n del hipot! 
lamo puede conducir igualmente a obesidad en el ser humano. 
Los pacientes con obesidad por lesi6n hipotálamica son raros 
debiéndose estas lesiones en su mayorfa a tumores aalignos, 
lessiones inflamatorias o traumatismos craneoencefálicos. 

La forma más llamativa de obesidad por anomalías endo­
crinas es la observada en el s{ndrome de Cushing, en pacien­
tes con insulinomas o en la hiperinsulinemia asociada a la 
diabetes de la edad madura. 

Se ,Piensa que la obesidad de origen genético, hipotal! 
mico o endocrino constituye menos del 21 del total. El pri~ 
cipal origen en la mayoría de las personas es que el aporte 



distintas y que difieren asimismo en su aptitud para sin­
. tetizar y eliminar grasa, su capacidad para almacenarla y 

su apetito.(2) 

Los factores socioecon6micos pueden contribuir tam­
bién a la obesidad. Así, se ha observado que ésta es de 
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7 a 12 veces más frecuente en los grupos de poblaci6n so­
cioeconómica inferiores que en los superiores. La clase 
de trabajo, los estudios cursados, los ingresos, la pro­
pia imágen, la susceptibilidad a la influencia de los m! 
dios de comunicación social, elmedio ambiente y las pecu­
liaridades étnicas y culturales son factores socioeconóm! 
cos que pueden influir sobre.el peso corporal. 

Las pesonas obesas quizá sean relativamente insensi­
bles a los avisos internos de hambre y saciedad y excesi­
vamente sensibles, por el contrario, a los atractivos ex­
ternos del aspecto, variedad, aroma y sabor de los alimerr 
tos. Tienden a comer en exceso por razones no fisiológicas, 
puesto que cuando se eliminan los estímulos externos, co­
men menos y pierden peso. Los mecanismos subyacentes que 
desencadenan las señales de comer o no comer relacionadas 
con estos estímulos requieren un mayor estudio. 

La frecuencia de ingestión de alimentos es otro fac· 
tor que puede conducir a un ingreso energético superior al 
gasto. Estudios metabólicos controlados, realizados en se· 
res humanos han demostrado que, cuando la ingestión se ma~ 
tiene constante, cualitativa y cuantitativamente, la ali· 
mentaci6n por comida única (administración de las calorías 
diarias totales en una sola comida abundante en lugar de 
varias pequeñas} va acompañada de un aumento de la lipogé­
nesis, de la grasa corporal y de la producción de coleste· 
rol e insulina, y de una disminución de la tolerancia a la 
glucosa. 

La clase de celularidad adiposa puede ser también un 
factor significativo del exceso de grasa corporal. El es-
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tudio de la obesidad hiperplásica (sobrepeso relacionado 
con un nmero excesivo de células adiposas) y de la obesi­
dad hipertrófica (relacionada con un número normal de cé­
lulas adiposas pero de excesivo tamafto), ha demostrado que 
a) el número de células adiposas puede aumentar a cualqui~ 
ra edad: b) una vez que las células adiposas se han forma­
do no se puede disminuir su número disminuyendo su peso 
corporal: c) la posibilidad de alcanzar un peso corporal 
normal en relación con la talla es menor en las personas 
que tienen un número excesivo de células adiposas y d) 
cuando los obesos pierden peso y a continuación lo vuel­
ven a ganar, la rápidez con que lo recuperan es mayor en 
los hiperplásicos que en los hipertróficos. (4,5) 

FISIOPATOLOGIA 

Bjurulf fué el primero en proponer una posible base 
fisiopatológica de las observaciones clínicas y sugirió 
que algunas formas de obesidad podrían deberse a un mayor 
número de células, Hirch y colaboradores en experimentos 
elegantes aportaron pruebas de tal hipótesis, después de 
medir la celularidad del tejido adiposo obtenido por bioQ 
sia por aspiración con aguja. Demostraron que los indivi­
duos muy obesos, de modo característico mostraban increme~ 
to en el número y tamafto de las células adiposas, pero el 
número excesivo no cambia. 

La obesidad del adulto(des~ués de. los 20 aftos) al pa­
recer se caracteriza por hipertrofia de células adiposas, 
sin aumento en el número de tales células. Así pues, todos 
los casos de obesidad en el hombre se acompaftan de aumento 
de tamafto celular. La hiperplasia de adipocitos se hace C! 
da vez más notable a pesos corporales mayores del 170\ del 
peso corporal ideal. El número de adipocitos parece ser fi 
jo desde los comienzos de la vida. En estudios con ratas, 
en los animales sometidos a hipernutrición antes de ser de~ 



tetados, conservaron gran número de adipocitos durante 
toda la vida,en comparaci6n con su compañeros de camada 
sometidos a subnutrici6n antes del destete. Los cambios 
de peso durante la vida adulta no influyeron en el nú~ 
mero de células de estos animales. Los estudios en el 
ser humano también han demostrado que el número de adi­
poci tos está ya determinado desde los comienzos de la 
vida. En la persona no obesa se han identificado perio­
dos de proliferaci6n de células adiposas: en los prime­
ros dos años de vida y poco antes de la pubertad. En ni 
nos obesos durante toda la niñez aumenta el número de 
células.adiposas. 

Todo lo señalado ha tenido profundas consecuencias 
en cuanto al efecto de las pautas de alimentaci6n durante 
la lactancia y niñez temprana, .en la aparición ulterior 
de obesidad permanente. 
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Se ha demostrado que la ganancia ponderal excesiva 
en término de los primeros seis meses de Vida guarda co· 
rr~lacidn con el peso excesivo a la edad de seis u ocho 
años y de este modo, al parecer, la rápidez del increme~ 
to ponderal en la lactancia es una guia mejor que orienta 
en cuanto al riesgo de obesidad en años ulteriores, que 
el peso de los padres. Aunque menos de la tercera parte 
de los adultos obesos fueron niños con exceso de peso, C! 
si todos los niños con estas características se transfor­
man en adultos obesos. Los. adultos fueron obesos de niños¡ 
tuvieron un n6mero mayor de adipocitos que aquellos cuya 
obesidad tuvo comienzo tardío. Por ello, la agregación de 
~ndole familiar de la obesidad pudiccra explicarse, cuando 
menos una parte, por una agregaci6n familiar en los patr~ 
nes de alimentaci6n, particularmente en los comienzos de 
la vida.. (2) 

No se ha comprobado con toda certeza como causa ¡le o 



besidad generalizada en el ser humano alguna lesión bio­
química primaria en tejido adiposo. También se sabe poco 
del or!gen de la hiperplasia del ad'ipocito. Se sabe que 
intervienen factores genéticos, pero se desconoce el me­
canismo exacto de su intervención. El equilibrio estro­
génico-androg1!nico también parece influir en ·.el sitio y 

cantidad de tejido adiposo que se deposita, dado que las 
mujeres y los niftos prepuberes muestran una mayor propot­
ción de grasa subcutánea que los hombres. 

Solo en casos raros de obesidad hipotalámica en el 
hombre en el cual hay lesión del n6cleo ventromedial del 
hipotálamo canoresultado de tumor y traumatismo, puede i­
dentificarse el orí gen .de la obesidad, y curarla por la 
eliminaci6n quirúrgica del tumor. Este centro hipotalámi­
co al parecer regula el depósito de triglicéridos del te­
jido adipso. Antes se destacó su participación como cen­
tro del apetito o la saciedad; cuando se le destruyó pu­

.. do demost.rarse su participación en la obesidad del ser h.!! 
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mano, porque a veces hubo hiperfagia extraordinaria, sin 
embargo estudios reccientes han demostrado que las lesio­
nes hipotalámicas inducidas experimentalmente después, a! 
taran .los niveles de insulina y la lipogénesis de manera 
independiente de los cambios en la ingestión de alimentos. 
También se ha observado anomalía en la secreci6n de insu­
lina después de lesi6n hipotalámica que tal vez puede re­
lacionarse con la aparición de ollesid'ad en tales personas. 
Sea como sea, todavía es punto de debate la importancia de 
los modelos de experimentación en animales ciya obesidad 
se produjo al lesionar el hipotálamo, y su relación con los 
tipos frecuentes de obesidad del humano. 

Los factores cerebrales y emocionales influyen en los 
patrones de alimentación igual que los culturales y el ni­
vel socioeconómico intervienen en la obesidad, pero excepto 
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las perturbaciones psiquiátricas francas, ha sido muy di­
fícil definir la participación general de los patrones de 
consueta. alterados en el orígen de la obesidad, y tampoco 
se ha identificado un tipo específico de personalidad que 
posea relación directa con la obesidad. No menos importa~ 
·te, el hábito y el medio también parecen influir en la r.!!_ 
gulación del apetito. En teoría, el individuo no obeso c~ 
me cuando tiene hambre, estimulado par sefiales internas 
qui tal vez se relacionen con la regulación fisiológica 
del apetito, en tanto que el obeso come porque es hora de 
comer y el alimento es apetitoso y atractivo(pistas exter 
nas) como se ha demostrado en experimentos ingeniosos de 
alimentaci6n por 't:aja negra". en los que los sujetos se a­
Úmentaron por sí mismos por medio de ·un dispositivo auto­
mático que les administraban una f6rmula líquida, sin po­
der vigilar o saber la cantidad de inges, si no obtenían 
facilmente el alimento o no era apetitoso, el obeso con­
sumía calorías menores que su correspondiente testigo. 

ANORMALIDADES METABOLICAS 

.sea. cual sea la causa de la obesidad, son predecibles 
las consecuencias metab6licas, al parecer guardan relación 
directa con el tamafto de los adipocitos y practicamente t~ 
das las alteraciones metab6licas que se han observado son 
inducibles con el aumento ponderal y desaparecen cuando la 
persona disminuye de peso. De este modo si bién se han de1 
crito en la obesidad muchísimos desequilibrios hormonales, 
es probable que sean consecÚencias de ella y n.:. sus causas. 

La alteración metab.ólica que ejerce mayor incluencia; 
es la resistencia adquirida a la acci6n de la insulina en 
la utilizaci6n de glucosa por parte de adipocitos ·y mioci­
tos, Se ha demostrado resistencia a la insulina i;¡ vivo en 
sistemas de célula~ adiposas aislada~, con la adipos:dad. 
Bl metabolismo muscular posiblemente interviene en forma 



importante en la resistencia a la insulina, en la obesi­
dad. Una de las consecuencias de tal resistencia a la a~ 
cción de la insulina parece ser un hiperinsulinismo com­
pensador de indole retroalimentaria. Alg6n mecanismo de1 
conocido estimula a las células beta de las islotes pan­
creaticos a producir más insulina y a la postre hay hi­
pertrofia de tales células. Se desconoce la seftal de es­
timulo, pero pudiera ser de índ~le neutral u hormonal o 
abarcar cambios pequeftos en la glucosa, ácidos grasos, o 
aminoácidos específicos. Sea como sea, el resultado es un 
incremento en los niveles de insulina circulante (basal 
y en respuesta a diversos estímulos) que guarda relación 
directa con el grado de adiposidad y es reversihlc al di~ 
111inuir de peso. 

El problema no es solo un asunto de peso corporal o 
masa magra que se relacione con la hiperinsulinemia, da­
do que los individuos muy musculosos y pesados al pare­
cerno muestran hperinsulinismo. En fecha recmemte se ha 
demostrado que los niveles circulantes de insulina regu­
lan sus propios receptores en las superficies tisulares 
(celulares) y, de este modo, se ha relacionado la obesi­
dad con un n6mero menor de los receptores seftalados, en 
la superficie de células musculares, hepáticas o adipo­
sas y ello contribuyo todavía más a la resistencia de in 
sulina y disminuye la utilización de glucosa por las c6-
lulas. Además, la disminución de la reactividad a la in­
sulina de fenómenos posreceptore·s en tejido adiposo con· 
tribuye a la resistencia a la insulina que se observa en 
la obesidad. (4) 

Lll aparición de diabetes del adulto (no insulin-de­
pendiente) en la población es influida en grado notable 
por el grado y duración de la obesidad. Un concepto pro­
pone que el hiperinsulinismo duradero puede originar 11a­
gota11iento" de células beta del páncres en personas ge­
néticamente susceptibles. Como se sabe, una vez que ce-
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sa la presión después de disminuir de peso, se corrige 
la intolerancia a la glucosa. De este modo, la intole­
rancia en el obeso adulto puede representar una "inca­
pacidad de gran magnitud" en la cual la célula beta ya 
no compensa por completo el grado de resistencia a la 
insulina periférica, que acompaña a la adiposidad. Ta.!!! 
bién se han relacionado anormalidades en la regulaci6n 
de la hormona del crecimiento, con la obesidad, pero no 
se conoce la importancia de este dato y su relaci6n con 
la intoleranncia a la glucosa, propia de la obesidad. 
Estos cambios en la regulaci6n de insulina y de la hor­
mona del crecimiento en la obesidad puede observarse i~ 
cluso en niños de corta edad. 

Al parecer, la movilizaci6n do ácidos grasos a par· 
tir de tejido adiposo es menos afectada por la resisten­
cia a la insulina, y se considera normal en la obesidad 
simple. Hay pocas pruebas de que la gordura participe c~ 
rno factor etiológico en la menor lipolisis o la resiste~ 
cia a los estímulos normales lipotrópicos (hormonales y 

neuronales), 
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La lipoproteínlipasa, esto es la enzima en el tejido 
adiposo encargada de la asimilación de ácidos grasos con· 
tenidos en las lipoproteínas circulantes ricas en trigli­
ceridos, al parecer es sensible. a la disponibilidad de la 
insulina y su actividad aumenta en caso de hipertrofia.ce~ 
lular. La elevaci6n de lipasa de lipoproteína podría con­
ducir a incremento adicional del dep6sito de grsa dieté­
tica y endógena en tejido adiposo en la obesidad. El he­
cho que los ·sujetos obesos sometidos a tratamiento de r~ 

ducci6n conserven altos niveles de lipasa de lipoproteína 
en adipocitos sugiere que esta enzima tal juegue un papel 
primario en la etiología de la obesidad en algunos sujeto& 
Además en la rata que sufre obesidad genética, aumenta la 
lipasa de lipoprote!na en tejido adipso aún antes que los 



animales se hagan obesos, y este aumento se conserva a 
pesar de la restricci6n de alimento. Estos hallazgos re 
cientes correponden a la idea que la masa grasa esta r!:_ 
gulada por factores neurohumorales aún desconocidos que 
modulan la actividad de lipasa de lipoprote!na en teji­
do adiposo y constituyen una base bioquímica para compre~ 
der la dificultad que tienen algunos sujetos obesos pa­
ra conservar un estado de peso resucido. (2) 

Otra consecuencia metab6lica de la obesidad es la 
hipertrigliceridemia, que puede ser el resultado parcial 
del hiperinsulinismo coexistente. Los niveles de trigli­
céridos en las poblaciones guardan correlación con el P.!:. 
so corporal relativa, con el espesor del pliegue cut&­
neo y sobre todo con el incremento ponderal en la vida 
adulta. En diversos estudios, los niveles circulantes de 
insulina.siempre han tenido correlación con los niveles 
de triglicéridos, y la insulina es uno de los factores 
que participa en la secreci6n de lipoproteína end6gena 
rica en triglicéridos, por parte del hígado. En obesos, 
el hiperinsulinismo 
sibles al disminuir 
besidad como factor 

y la hpertrigliceridemia son rever­
de peso. La participación de la o­

que determina los niveles del líqul 
do en suero, es sugerida por el dato de que es posible 
superponer las curvas de edad y peso corporal relativo, 
triglicéridos y colesterol plasmáticos en poblaciones si 
milares. 

Los niveles de colesterol sérico guardan menor rel! 
ción con la obesidad, pero importante; ello pudiera expll 
carse en parte por la observaci6n de que ritmo de produc­
cci6n de colesterol al parecer está vinculado con el gra­
do de adiposidad. Tal relaci6n pudiera tener algún punto 
com6n con la mayor propensi6n de los obesos a mostrar cál 
culos vesiculares. 

La influencia de la obesidad en los niveles de gluc~ 

sa y lípitlos también pudiera relacionarse con una mayor 
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tendencia de los obesos a presentar todas las complica· 
ciones ateroescler6ticas. De este modo, al parecer exii 
te un vinculo entre la alteración y el metabolismo de 
carbohidratos y grasas, y la ateroesclerosis. (2) 

DIAGNOSTICO 

·21· 

_Manifestaciones clínicas.- Las consecuencias fisi~ 
patológicas de la obesidad originan muy diversas manife! 
taciones clínicas y agravan o predisponen a enfermedades 
comunes. En el caso de muchas de estas enfermedades, los 
sujetos obesos muestran índices de mortalidad mayor que 
sujetos delgados afeclados por el mismo trastorno.Todo 
sistema u 6rgano importante ~e la economía al parecer s~ 
fre el ataque en alguna forma. En el aparato cardiovasc~ 
lar la obesidad se acompafta de los cuatro grandes ries· 
gos de la ateroesclerosis, que son hipertensi6n, diabe· 
tes, hipercolesterolemia e hpertrigliceridemia. Du este 
modo, no debe sorprender que los obesos tengan más mani· 
festaciones ateroescler6ticas,en particular angina de P! 
cho, y est6n más predispuestos a la muerte repentina, El 
efecto predisponcnte de la obesidad en la ateroesclero­
sis .puede ser mediado por tales factores y no por mecanii 
mos más directos,'en relación tal vez con lesiones inesp! 
c!ficas del miocardio o factrores hemodinámicos (aumento 
del consumo de oxígeno, volumen sanguíneo, gasto cardía­
co-volumen sistólico y trabajo cardíaco), 

Existe una correlación intima entre los niveles de 
presí6n arterial y la obesidad de mucha poblaciones. 
En las personas muy obesas con una gran capa de grasa su~ 
cutánea en el brazo, las mediciones de presi6n arterial 
deben hacerse con un gran manguito de esfignomanómetro, 
que mostrará con mayor exactitud los niveles tensionales 
arteriales). Qna gran fracción del mayor indice de mort! 
lidad en obesos pudiera ser consecuencia directa o indi· 
recta de l hipertensi6n, como las alteraciones hemodiná-



micas, que resultan de mayor volumen sanguíneo y la ne­
cesidad de un mayor riego del exceso de tejido adiposo 
y la masa corporal magra, y mayor ingreso de sodio que 
acompafia al aumento de consumo de alimentos. De todo lo 
anterior a menudo aparece mayor volumen sist6lico e hi­
pertrofia del ventrículo izquierdo, los obesos al pare­
cer mejoran con el tratamiento antihipertensivo, asi c~ 
mo lo hacen sus equivalentes hipertensos no obesos con 
mejoría de la morbilidad y mortalidad por complicacio­
nes cerebrovasculares. 

En el aparato respiratorio, la hipoventilaci6n que 
acompafia la obesidad masiva a la postre origina reten­
ci6n de bi6xido de carbono (pC02 por arriba de 48 mm de 
Hg) somnolencia durante el día, fatiga cr6nica, disnea 
y cambios de la personalidad (síndrome de Pickwick). 
El síndrome comienza con un mayor trabajo para la res­
piraci6n, necesaria para mover la voluminosa caja del 
t6rax y el abd6men y se acompana de una menor distensi 
bilidad del t6rax. Aparecen hipoxia, policitemia secun­
daria, hipertensi6n pulmonar y al final coraz6n pul1no­
nar por insuficiencia cardiopulmonar. En ocasiones la 
apnea del sueno puede ser una característica asociada. 
La pérdida ponderal puede corregir de manera parcial m.!!_ 
chas de estas anormalidades. El síndrome florido se ob­
serva solo en adultos muy obesos, pero es posible dese.!!. 
brir grados menores de anormalidades en la funci6n pul­
monar, con obesidad menos intensa entre otros, disminu­
ci6n de la capacidad vital y el volumen de reserva espl 
ratorio, y alteraciones de ventilaci6n-riego, que origl 
na disminuci6n mínima en la oxigenación arterial. Todas 
estas anormalidades contribuyen a un mayor riesgo qui­
r6rgico en los obesos, con la anestesia general. 

La obesidad es el factor aislado más importante r! 
lacionado con la aparición de Diabetes Sacarina en po­
blación de todo el mundo. En Estada; Unidos más del SO% 
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de los diabéticos con la forma adulta tienen exceden­
te ponderal mayor de 20%. La duraci6n y no el grado de 
obesidad en las personas está mal relacionado con la 
intolerancia a la glucosa, Como se ha indicado algunos 
individuos con predisposici6n genética no generan la 
insulina necesaria en mayores cantidades o por mayor 
tiempo para superar la resistencia a esta hormona pro­
pia de la obesiad, y si bién los niveles circulantes 
absolutos de la insulina después de ingerir carbohidr.!!_ 
tos pueden ser mayores que en individuos delgados, tal 
vez no sean lo bastante grandes para compensar las de­
mandas adicionales que impone la obesidad por la adip~ 
sidad. De nuevo la disminuci6n ponderal puede lograr 
resultados impresionantes en cuanto a disminuir la hi­
perglucemia del diabético adulto y es el tratamiento 
más indicado; sin embargo, se desconoce la influencia 
de la ganancia y la pérdida ponderal en la microangio-.1 
patía coexistente en la diabetes. 

Los síntomas gastrointestinales son frecuentes en 
el obeso y por lo regular inespecíficos (meteorismo, 
dispepsia). Las hernias diafragmáticas pueden generar 
síntomas. El hígado graso es común, con anomalías as~ 
ciadas de la función hepática en ss• de pacientes obe­
sos. 

La frecuencia de varios tipos de artritis aumenta 
en los obesos. En poblaciones, los niveles de ácido ú­
rico tienen relación directa con el exceso ponderal y 

la frecuencia de artritis gotosa aumenta en los obeso~ 
También puede ser desencadenada durante el tratamiento 
de la obesidad por las dietas deficientes en carbohi­
dratos (cet6genas) que recomiendan algunas charlatane~ 
tal vez en relación con la hiperuricemia que resulta de 
la competencia entre ácidos cet6nicos y ácido úrico, 
por la excreción renal. La osteoartritis es la forma 
más común y grave en particular en li columna ~ otras 
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articulaciones que soportan la gran carga ponderal. 
Además de las lesiones arteriales de la ateroes­

clerosis son frecuentes las venas varicosas y también 
las estasis venosa y el edema; ello contribuye a una 
mayor morbilidad posoperatoria causada por trombofle­
bitis y embolia pulmonar en los obesos. 

La piel flacida y redundante, propia del exceso 
de grasa subcut~nea, produce plieguez húmedos y por.! 
llo, propensi6n a lesiones mic6ticas y por candida. 
Las mujeres obesas tienden a mostrar irregularidad en 
sus menstruaciones y una mayor morbilidad en el emba­
razo, y de nuevo después de cesar la procreaci6n. La 
frecuencia de toxemia gravídica e hipertensi6n aumen­
ta. Los riesgos obstétricos son mayores, porque el tr! 
bajo d.e parto dura. más, los niños son más grandes, se 
hace un número mayor de operaciones cesáreas y existe 
mayor riesgo con la anestesia. En etapa tardía de la 
vida hay más fibromas luterinos y un mayor peligro de 
cáncer endometrial, que tiene relaci6n directa con el 
grado de obesidad. La gran masa adiposa se acompaña de 
mayor almacenamiento de estr6genos y también de un in­
cremento en la trasformaci6n de andr,enos suprarrena­
les a estroma, la cual puede dar por resultado mayor 
estimulaci6n hormonal cr6nica del útero. Los riesgos 
quirúrgicos, en términos generales, son mayores en los 
obesos que en los no obesos. Los factores contribuyen­
tes son mayor riesgo anestésico, dificultades técnicas 
y duraci6n mayor de los métodos quirúrgicos, as! como 
un incremento en la frecuencia de atelectasia, infec­
ci6n y tromboflebitís. (1) 
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TRATAMIENTO 

En términos generales, la obesidad puede ser tratada· 
por disminuci6n de la ingesta de alimentos ricos en calo· 
rías, incremento del gasto energético o ambos procedimien· 
tos. En situaciones especiales, en particular en obesidad 
de vieja fehca, se ha recurrido a técnicas quir6rgicas pa· 
ra disminuir la absorci6n gastrointestinal de alimentos y 
también la capacidad de almacenamiento de grasas, por re· 
secci6n de grandes cantidades de tejido. La pérdica pende· 
ral puede lograrse por restricci6n cal6rica independiente· 
mente .de la naturaleza de la dieta. El peso perdido depen· 
de en gran parte del balance.negativo que se logre en cua~ 
to a energía. Por desgracia, el consumo de oxígeno dismin~ 
ye en forrma correspondiente a la pérdida ponderal, lo cual 
hace difícil conservar un estado constante de pérdida a la! 
go plazo. 

Dieta.· Ha habido muchas sugestiones d.e que la composl 
ci6n de macronutrientes de dietas de restricci6n cal6rica 
es importante para lograr disminuci6n ponderal real, pero 
no hay pruebas firmes de que cambie la naturaleza calórica 
de un alimento, sin importar su origen y a pesar de la pop~ 
laridad de muchas diettas 'ho m~dicas" con desequilibrio ca· 
16rico. El !dice de pérdida de peso en dietas hipocal6ricas 
ricas en grasas y en carbohidratos es el mismo que el que 
se observa en las ricas en proteínas. Las dietas con deple· 
ci6n de carbohidratos (cet6genas)aumentan la pérdida de pe· 
so s6lo al afectar la excreci6n de agua · y su uso duradero 
asociado con cetosis y acidosis leves puede causar disminu· 
ci6n de la mineralizaci6n 6sea y amenorrea. La frecuencia 
de ingesti6n de alimentos al parecer participa en los bue· 
nos resultados de la dietoterapia, hay mayor probabilidad 
de que la ingesti6n frecuente de raciones de alimentos ace· 
lera la pérdida ponderal, que el consumo menos frecuente, 
de grandes cantidades que pueden originar patrones anorma· 
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les en la dieta como el síndrome de los comilones nocturnos. 
La obesidad puede ser más común en individuos que ingieren 
sus alimentos con menor frecuencia, pero ao hay pruebas de 
que el plan cronol6gico tenga influencia alguna en· el ritmo 
de pérdida ponderal en obesos estudiados en un pabell6n de 
metabolismo. 

También se ha propuesto la inanici6n total como una 
forma rápida para lograr o comenzar la pérdida ponderal en 
obesos. Sin embargo, las consecuencias metab6licas adicio­
nales y de otro tipo, de este procedimiento, como anemia no 
explicada, depleci6n de potasio corporal, hiperuricemia, gE 
ta, cetosis, acidosis láctica, anormalidades de la funci6n 
hepática, arritmias, hipotensi6n y rara vez muerte repenti­
na,han limitado su empleo. Todavía más se ha demostrado que 
la pérdida ponderal adicional que se logra con la inani~i6n 
o con dietas sin carbohidratos, en relaci6n con la que se 
logra con una dieta mixta de 600 a 800 calorías, también se 
obtiene por la pérdida selectiva de la,masa corporal magra 
y no por la pérdida adicional de adiposidad. El ayuno con 
modificaci6n proteínica puede llevar al mínimo tal pérdida, 
pero no ifluye en los otros efectos adversos de la inanicitn 
De este modo, es necesaria, al parecer, una cantidad mínima 
de proteínas y carbohidratos en las dietas de disminuci6n 
ponderal, si, bién el organismo tiene una capacidad extraor­
dinaria de conservar nitr6geno. En principio, la meta de una 
dieta para disminuci6n ponderal debe ser conservar en lími­
tes normales la composici6n corporal y también lograr un pe­
so normal. No hay pruebas que refuercen en forma alguna la 
superioridad de dietas poco cal6ricas en relación con otras. 
Así una recomendaci6n práctica para el tratamiento dietéti­
a largo plazo de la obesidad, sería ingerir 15 a 20 calorías 
por kilo de peso ·6ptimo, suministradas con 20% de proteínas, 
45\ de carbohidratos y 35\ de grasas. La sustitución de uno 
o más alimentos al día por fórmulas líquidas de composición 
fija, ha contribuido al comienzo satisfactorio de la pérdida 
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ponderal en muchos individuos, Sin embargo, las f6rmulas 
desquilibradas, como la f6rmula rica en proteínas y de a­
horro de proteína, al parecer se asocian con las mismas co~ 
secuencias nocivas que las que se observan por inanici6n t~ 
tal y otros regímenes privados de carbohidratos y el uso de 
hidrolizaados líquidos de proteínas para suplementar el ay~ 
no total se ha asociado con aumento de la mortalidad. Cuan­
do son importantes los problemas psicol6gicos, puede ser n~ 
cesario apoyo emocional. Los buenos resultados de los gru­
pos para disminuci6n ponderal en muchos individuos necesi-" 
tan un coplemento útil que puede ser el apoyo del tratamien­
to de grupo, 

Ejercicio.-El método má~ común para incrementar el con­
sumo de calorías en los obesos es promover el ejerci~io a 
niveles mds intensos.Los obesos, en particular lo• adoles~ 
centes, son siempre menos activos que los individuos del&!!, 
dos. En la práctica los gordos sometidos a dietas de dismi­
nuci6n ponderal tienden, en forma espontánea, a bajar su a~ 
tividad todavía más tal vez para compensar la menor iugcsta 
cal6rica en un intento de conservar su masa adiposa. Los a­
nimales sometidos a ejercicio muestran menor acumulaci6n 
ponderal que los animales testigos con hábitos sedentarios 
y sin limitaci6n dietática, como resultado de incremento en 
el consumo de calorías y de disminuci6n de la ingesta. El e· 
jercicio hace que baje en forma importante el porcentaje de 
grasa corporal, con un incremento proporcional en la masa 
magra y de este modo, influye en la coposici6n del cuerpo y 
la ingesta de alimentos y debe ser parte de los regímenes 
reductores, sin embargo, el ejercicio solo no parece ser un 
procedimiento eficaz para disminuir de peso, porque el equ,! 
valente cal6rico de muchas actividades es anulado fácilmen­
te por cantidades peqqefias de alimentos. (2) 1 

Fármacos.- Los supresores del apetito, por lo regular 
derivados de la anfetamina tienen utilidad limitada porque 
su efecto es transitorio y rara vez permite una disminuci6n 
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mayor del 10% del peso. El tratamiento de la obesidad debe 
ser permanente y por esta raz6n, .tales fármacos no tienen 
utilidad demostrable en la correcci6n de este problema, a 
largo plazo. Sin embargo es probable la regulaci6n nerviosa 
de la masa adiposa y por esta raz6n son prometedores los nu~ 
vos fármacos que surjan en el futuro, que modifique tales .,, 
mecanismos. Se ha empleado mucho es extracto de tiroides P! 
ra incrementar el consumo de oxígeno en los obesos indepen­
dientemente del hecho que sufren hipotiroidismo o hipometa­
bolismo. Los estudios de composici6n corporal han demostra­
do que la pérdida acelerada al agregar extracto tiroideo a 
una dieta hipocal6rica, se deba a la pérdida diferencial de 
masa magr~ y no de pérdida del tejido·adiposo. Se han reco­
mendado otros medicamentos para lograr la pérdida ponderal 
en obesos, la evalucaci6n en estas situaciones se vuelve un 
problema por la rutina de las frecuentes visitas al médico, 
la medici6n de peso, el sostén emocional, la medicaci6n y 
la propia dieta que permite la pérdida de peso y es difícil 

. atribuir los buenos resultados a un medicamento en particu­
lar • A6n más la pérdida ponderal puede resultar sobre todo 
de eliminaci~n de líquidos, como ocurre con los diuréticos 
que algunos médicos usan, y no de la pérdida de masa adipo­
sa. 

Cirugía.- Se ha empleado una derivaci6n ileal como una 
forma radical de tratamiento en caso de obesidad grave y re­
fractaria a un intento de aminorar la morbilidad y mortali­
dad en etapa temprana. Este procedimiento se 'cre6 para eli­
minar la funci6n de un tramo suficiente de yeyuno e íleon 
para· causar pérdida de peso sin producir esteatorrea clfnica 

Se esquiva esencialmente toda la zona distal del Íleon. 
Por desgracia este tipo de cirugía en algunos casos ha ori­
ginado cambios masivos de tipo grasiento en hígado, colest! 
sis, fibrosis, inflamaci6n intersticial, y necrosis hepáti­
ca mortal. Otras complicaciones son la elevaci6n de la mor­
talidad quir6rgica, diarrea grave e incapacitante, desequi-
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librio de electrólítos y artritis y cdlculos de oxalato en 
riñen. A causa del informe menos complicaciones existentes 
se ha sugerido la colocaci6n de grapas en el est6mago como 
tratamiento quirúrgico preferido. En la actualidad, hay que 
tener gran cuidado con el empleo de este método experimen­
tal. (1) 

Pron6stico.- Los índices globales de mortalidad son 
mayores en obesc:sno tratados o en la obesidad acentuada de 
más del 30\ de exceso de peso. Las cifras de las compañías 
de seguros sugieren que para el hombre de 45 años que pesa 
30\·más de su peso ideal, los índices de mortalidad son 40 
\ mayores que para los demás sujetos asegurados. En lo que 
toca a cualquier grado de ob~sidad, el riesgo de mortalidad 
es mayor en hombres que en mujeres y excesivo, en caso qu_e 
la obesidad aparezca en edad más temprana y no más avanza­
da. Estas cifru• mayores de mortnlidad pueden ~orregirse 
con las de disminuci6n de peso. Por desgracia, es difícil 
disminuir de peso y conservar el peso 6ptimo a largo plazo. 
El pron6stico del tratamiento varía con el tipo clínico. La 
obesidad de largo tiempo es fuente de frustraci6n para el 
médico y origina una especie de desaz6n tanto a él como al 
paciente. Ante los malos resultados después de la vigllan­
cia a largo plazo con diversos esquemas de disminuci6n pon­
deral por medio de dieta (que pueden ser muy satisfactorios 
a corto plazo), esta forma de obesidad es casi irreversible· 

En las clínicas contra la obesidad es experiencia co~ 
mún que menos del 5\ de los infividuos muy obesos (tal vez 
durante toda su vida), nunca alcanzarán su peso normal, y 
muy poco podrán conservar una pérdida ponderal rápida, ma­
yor de ZOKg. El pron6stico a largo plazo después de deriva­
ci6n ileal no se conoce. Por otra parte, la obesidad más e~ 

mún de comienzo en la vida adulta puede ser corregida con 
el tratamiento, de tal modo que pueden revertirse casi to~ 
das las consecuencias metab6licas y fisiopatol6gicas del au· 
mento de la masa corporal de adipocitos y la mortalidad ex­
cesiva que conlleva. (Z) 



OBJETIVOS 

Objetivo ~: 
Identificar la frecuencia con la ~ue se realiza 
el Diagn6stico de Obesidad de acuerdo a los pa­
r4metros de peso y talla registrados en los ex­
pedientes clínicos de la población adscrita a 
la clínica Gustavo A. Madero. ISSSTE. 

Objetivo Específico: 
Identificar en el diagnóstico clínic1> el grado 
de Obesidad de acuerdo a la somatometría que 
existe en el expediente. 
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MATERIAL Y METODO 

TIPO DE ESTUDIO: DESCRIPTIVO. 

En la Ciuidad de México, D .. r.; en la clínica Gustavo A. 
Madero del ISSSTE, se llevó a cabo una investigación de la 
población activa en ella, sobre la frecuencia de obesidad 
que se registra en el expediente clínico manejado en la co~ 
sulta diaria por el Médico. 

Criterios de inclusión.- En el estudio se incluyeron 
los expedientes de pacientes que acudieron a consulta en el 
período comprendido de Enero.de 1985 a Diciembre de 1985. 
Sin importar sexo, edad, escolaridad u ocupacion. 

Que el expediente tuviera como dato indispensable pesu 
y talla del paciente. 

~ue la nota médica fuese legible, con el fin de identi­
ficar si existía el diagnóstico de obesidad. En caso de no 
ser así, se paso al expediente inmediato sin alterar el in­
tervalo de ln muestra en cuanto al ndmero total de cxpedie~ 
tes que se estudiaron. (Las características de la muestra 
serán descritas posteriormente). 

Criterios de exclusión.· Se excluyeron del estudio los 
expedientes de paci~ntes que no acudieron a consulta en pe· 
~odo comprendido de Enero de 1985 a Diciembre de 1985 . 

. Fueron eliminados del estudio los expedientes cuyas n~ 
tas médicas no eran legibles. 

También se eliminaron los expedientes que no contenían 
como dato indispensable el peso y la talla. 

Se excluyeron los expedientes con diagnóstico de Emba· 
razo aunque existiera peso y talla; ya que hubiera sido re­
lacionar el diagnóstico de Obesidad durante el Embarazo y 

no corresponde a los objetivos de este estudio. 
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presentativa y el intervalo para cada cantidad. 
Poblaci6n \ Casos 

1363'. 13.42\ S7 

826 • 8.13% 33 

l6S 7• ª 16.31% 66 

136S· ª 13.44' SS 

1338 a 13.17% S4 

1224 ª 12. os' 49 

1164 ª 11. 46\ 47 

~ ª 12,QQ\ ...!L 
101S6 100. % 410 

Se utiliz6 como instrumento primaria una hoja de vacia­
do de datos, disefiada por el investigador en donde se consi­
deraron las siguientes variables: Edad, sexo, peso, talla, 
grado de obesidad, diagn6stico de obesidad,(presente o ause~ 
te), medidas de manejo. A continuacion se muestra: 

No.------

Exp. No. ----­
Edad 
Sexo 
Peso 
Talla 
Obesidad Grado 

Se anota el diagn6stico 

(sí) (no) 

MEDIDAS DE MANEJO. 

Los datos anteriores fueron utilizados posteriormente 
para ser analizados, siendo los más importantes; edad, peso 
y talla. Ya que de acuerdo a 6stos se puede hacer el diag­
n6stico de obesidad y el grado de la misma. La edad es nec! 
saria para separar los grupos etarios y realizar un diagn6! 
tico más puro de obesidad, de acuerdo a tablas por promedia; 
previamente establecidas en el estudio, tomadas de las ref! 
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rencias bibliográficas. 
Es importante si el diagn6stico esta presente o ausen­

te en el expediente clínico, ya que es uno de los objetivos 
del estudio, identificar si se registra o no en la consul­
ta diaria. 

Tratamiento Estadístico.- Se utiliz6 el Sistema 36 de 
computadora IBM para la capturaci6n de la información. Rea­
lizando tres programas, con el fin de obtener grados de ob~ 
sidad, porcentaje seg6n cada caso, con las tablas de peso 
y talla. También se agregaron los siguientes criterios para 
considerar el Grado de Obesidad: 

Grado I ••.•..•.••.•.. Sobrepeso de 10\ a 19\ 
Grado II •••.•••••••.. Sobrepeso de 20\ a 29\ 
Grado III •........•.•. Sobrepeso de 30\ a 39\ 
Grado IV ..•..••.••... Sobrepeso de más de 40\. 

Con la información obtenida en listados, se utiliza­
ron medidas de resumen, cuyas cif1·as se concentraron en cu!!_ 
dros y en gráficas. 

Consideraciones de problemas éticos.- Dadas las carac­
terísticas del estudio, no existe relaci6n alguna en forma 
directa con el paciente, por lo que no hay implicaciones 6-
ticas. Unicamente se utiliz6 el expediente c¡ínico de la CD!!. 

sul ta diaria. 
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RESULTADOS 

El total de la poblaci6n 'a estudiar fué de 410 expe· 
dientes de pacientes adscritos a la clínica Gustavo A. Ma· 
dero del ISSSTE, de los cuales se obtuvieron los siguientes 
resultados: 

El promedio de edad fué de 28 años ( un rango de 2 me· 
sess a 86 anos de edad). Encontr,ndose que el mayor porcen· 
taje de la población fué en el grupo de edad de 30·34 años 
con 58 pacientes (14\). (Cuadro 1) 

En lo que se refiere al sexo se observó predominio en 
el femenino con 249 casos (61 \), (Gráfica 1) 

La distribución de la población estudiada por grupos 
de. edad y sexo fué como sigue: Unicamente en la edad de O· 
365 días, predominó el sexo masculino, ya que de un total 
de 15 pacientes pertenecientes a este grupo¡ 10 casos (67\) 

fueron hombres. En el resto de la población la frecuencia 
fue siempre mayor para el sexo femenino, con mayor prevalen· 
cia en lel grupo de 25·29 anos en donde de un total de 20 
casos¡ 19 (95%) son mujeres. (Cuadro 2) 

El porcentaje de obesidad en la población total fué de 
41\ (168 casos), (Gr,fica 2). Lo que coincide con los porc81. 
tajes referidos por otros estudios, que reportan datos en 
donde se considera; por ejemplo alrededor de 40·50 por cien· 
to de la pobalción adulta en E.U.A. con exceso de peso. En 
quienes las características socioculturales, económicas o an· 
bientales son substancialmente diferentes a las nuestras. 

El grupo de edad con mayor cantidad de casos de obesiJ. 
dad fué el de 30·34 anos de edad con 35 pacientes (60\) de 
un total de 58 casos (100%). 

Como hallazgo importante señalaremos. que a partir de 
los 40 años de edad, los porcentajes fueron mayores del 60\ 
para cada grupo de edad; independientemente de la cantidad 
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el estudio, era considerar con que frecuencia se realiza el 
diagn6stico de obesidad, teniendo como hallazgo significati 
vo que de un total de 168 pacientes obesos (100\), unicamen 
te 28 '(16\) son etiquetados con el diagn6stico de obesidad 
en el expediente clínico correspondiente. Los restantes 140 
casos (84\) no cuentan con diagnóstico de la entidad, regi~ 
trado en el expediente. (Gráf1ca 4) 

Del total de pacientes con obesidad (168•100\) podemos 
observar en el cuadro 7 que la mayor incidencia ocurre en 
el grado I con 67 casos (40%), continuando con 44 casos 
(26\) para el grado II de obesidad. En lo que se refiere al 
grado lII y IV las cifras encontradas fueron 32 casos (19\) 
y 25 casos(lS\), respectivamente. (Cuadro 8) 

La r.ráfica S muestra en forma más objetiva, los halla! 
gos antes mencionados, los cuales analizaremos en el apart! 
do correspondiente. 



CUADRO 1: Poblaci6n·total por grupos 
de edad en el afto de 1985. 

EDAD ·NUMERO ºORCENTAJE. DE CASOS 

0· 365 DIAS 15 4 ' 
1 a 4 Afilos 40 10 ' 
5 a 9 Afros 43 11 ' 
10·14 AOOS 51. 12 ' 
15-19 AROS 23 6 ' 
20·24 AflOS 13 

3 ' 

25·29 .A.'IDS 20 5 ' 
30-34 AflOS ~A 14 l 

35-39 AROS 30 
7 ' 

40-44 AROS 26 
6 ' 

45·49 M:l:lS 18 
4 ' 

50·54 Ma>S 21 5 ' 
55·59 AROS 18 4 ' 
60·64 AflOS 15 4 ' 
65 6 mils 19 5 ' 
TOTAL 410 100 ' 

·E~ENtS: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO 
DE LA CLINICA G.A.M. DEL ISSSTE. 
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GRAFICA 1: TOTAL DE POBLACION POR SEXO 

om11111m11 

1 

(39 t) 

249 (61 1) 

FEMENINOS 

MASCULINOS 

fl/ENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO 
DE LA CLINICA G.A.M. DEL ISSSTE. 
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GRAFICA 2 COMPARAC!ON ENTRE LA POBLACION 
OBESA Y NO OBESA EN LA CLINICA 
G.A.M. EN EL A~O DE 1985 • 

. 168 

242 (59\) 

NO OBESOS 

.... __ _, 
OBESOS 

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO 
DE LA CLINICA G.A.M. DEL ISSSTE. 
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EDAD 

0-365 DIAS 

1-4 AROS 

5-9 AROS 

10-14 AROS 

15-19 ANOS 

20-24 ANOS 

25-29 AROS 

30-34 ANOS 

35-3!l AROS 

40-44 ANOS 

45-49 AROS 

50-54 ARiJS 

55-59 AROS 

.60-64 ANOS 

65 6 M4s 

TOTAL 
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CUADRO 3: PRESENTACION ENTRE LA POBLACION OBESA 
Y NO OBESO POR GRUPOS DE EDAD. 

OBESOS NO OBESOS TOTAL. 

CASOS ' CASOS ' CASOS ' 
4 27 11 73 15 100· 

2 5 38 95 40 100 

r 2 42 98 43 100 

4 8 47 92 51 100 

3 13 20 87 23 100 

6 46 7 54 13 100 

10 50 10 so 20 100 

35 60 23 40 58 100 

23 40 7 60 30 100 

l9 73 7 27 26 100 

14 78 4 22 18 100 

14 67 7 33 21 100 

12 67 6 33 18 100 

12 80 3 20 15 100 

9 47 10 53 19 100 

168 242 410 100 

RIENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE CLINICA 
G.A.M. DEL. ISSSTE. ANO 1985, 



GRAFICA 3: TOTAL DE OBESOS 
POR SEXO EN EL 
AflO DE 1985. 

~'§..\\iJ FEMENINOS 

MASCULINOS 

.FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE LA 
CLINICA G.A. M. DEL ISSSTE. 
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CUADRO 5: DISTRIBUCION DE PACIENTES CON OBESIDAD 
POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO. 

EDAD MASC. ' PEM. ' TOTAL 

0-365 DIAS 3 75 1 25 4 

1-4 AROS o o 2 100 2 

S-9 ANOS 1 100 o o 1 

10-14 AflJS 2 so 2 so 4 

15-19 AfllJS o o 3 100 3 

20-24 AflJS 1 17 s 83 6 

2S-29 AROS o o 10 100 10 

30-34 AAOS 12 34 23 66 3S 

35- 39 AROS 4 17 19 83 23 

40-44 AROS 6 32 13 68 19 

45·49 AROS 6 43 8 57 14 

S0-54 ANOS 2 14 12 86 14 

SS· S9 AROS 3 25 9 7S 12 

60-64 A~S 6 so 6 so 12 

6S 6 M4s 4 44 5 S6 9 

TOTAL so 118 168 

' 
100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

100 

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE LA CLINICA 
G.A.M DEL ISSSTE. ARO 1985. 
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CUADRO 6: DIAGNOSTICO DE OBESIDAD REGISTRADO 
EN LOS EXPEDIENTES CLINICOS DE LA 
CLINICA G,A.M. ISSSTE AR0.1985. 

EDAD TOTAL ' DIAG. % 

0·365 DIAS 4 2 o o 

1·4 AROS z 1 1 • 5 

5·9 AROS 1 1 o o 

10-14 AROS 4 2 o o 

15·19 AROS 3 2 1 .s 
20·24 AROS 6 .4 o o 

25-29 AAOS 10 6 l • 5 

30·34 AROS 35 21 2 1 

35-39 AROS 23 14 6 4 

40·44 AROS 19 11 4 2 

45-49 AROS 14 8 3 2 

50-54 AflOS 14 8 4 2. 

55-59 AflbS 12 7 2 1 

60-64 AROS 12 7 2 1 

65 6 M~s 9 5 2 1 

TOTAL 168 99 28 15.5 

. ~UENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE 
LA CLINICA G.A.M. DEL ISSSTE. 
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GRAFICA·4: TOTAL DE PACIENTES CON 
DIAGNOSTICO DE OBESIDAD 
REGISTRADO EN EL EXPEDIENTE 
CLINICO, 

. 

140 (84\) 

' 1 

. ·::: .... 
. . . .. .. . .... ..... . . . . ······· ............ . .. . . .... ... . . ............... . . . .. . ..... .. .. .. . . . . .. . ..... , ................. .. . . . . . .. ······ 

. -:·:,.~.~ ·.2~ '.t~~,y .. f:~: . 
. . . · .· : · ...... . ·: : : ·, 

; 

ll!l!l!ll!U! SIN DIAGNOSTICO 

t=\!)\;a:mi\!i! CON DIAGNOSTICO 

.F.IJENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE LA 
CLINICA G.A.M DEL ISSSTE. A~O 1985, 

-47-



CUADRO 7.: CASOS DE OBESIDAD SEGUN EL GRADO 
EN LOS.DIFERENTES. GRUPOS DE EDAD. 

EDAD 1 II III IV 

0~365 DIAS z 2 

1-4 ANOS z 

5-9 ANOS z 

10-14 AROS z 1 1 

15-19 AROS 1 1 1 

20-24 ANOS z 2 2 

25-Z9 ANOS 5 1 3 l. 

30-34 ANOS 17 8 6 4 

35-39 ANOS 6 9 5 3 

40-44 AROS s 9 1 4 

45-49 ANOS 6 3 3 ' 2 

50-54 MIJS 6 2 z 4 

55-59 ANOS 4 1 4 3 

60-64 ANOS 4 3 2 3 

6 5 6 Más afios 5 2 z 

TOTALES 67 44 32 25 

FUENTE: E~PEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE 
LA CLINICA G.A.M. DEL ISSSTE. 1985. 
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. 

ESTA TESIS NO MII 
SAUR DE LA BIBllGTí.~.~ 

CUADRO 8: PORCENTAJE DE OBESIIWl PARA CADA GRAOO DE LA POBLACIOO TOl'AL 
aJ' EL DIAGNOSTICO. . 

·49· 

GRADO I Il III IV TOTALES 

CASOS 67 44 3Z zs 168 

' 40 26 19 15 100 
FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE LA CLINICA G.A.M. lJllL 

ISSSTE. Afio 1985. 
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GRAFICA 5: PORCENTAJE DE OBESIDAD SEGUN EL 
GRADO. 
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FUIM'E: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE 
LA CLINICA G.A.M. DEL ISSSTE. 
ARO 1985. 
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ANALISIS 

Siendo el objetivo principal de este estudio el cono­
cer la frecuencia con que se realiza o considera el diagn6~ 
tico de Obesidad por el M&dico General Familiar, en una clí 
de primer nivel de atenci6n, como es la Gustavo A. Madero 
del ISSSTE en donde se llev6 a cabo la investigaci6n. Se e!!. 
contr6 que realmente se hace poco el diagn6stico, es decir 
que aan teniendo los parámetros de peso y talla además de 
la edad en los niftos, para obtener un diagn6stico más fino 
en éstos ~ltimos¡ no se considera a la obesidad como un pr.!!_ 
blema de salud importante. 

Como ya se ha menciÓnad~ en este estudio, existe un vín 
culo directo entre obesidad y otras enfermedades relaciona­
das¡ como la HAS, DM, Ateroesclerosis, enfermedades cardio­
vasculares, que aumentan su morbi-mortalidad con la presen­
cia de la obesidad; sin embargo no encontramos en la bibli.!!_ 
grafía consultada, el índice de morbi-mortalidad o la espe­
ranza de vida en relaci6n a la entidad nosol6gica en cues­
ti6n, aunque tenemos conocimiento de que existe relaci6n d.i 
recta¡ no contamos con datos num&ricos al respecto. 

Sabemos que con una disminuci6n de peso, en personas 
que presentan alguna otra patología agregada, nos conduce a 
un mejor control de la misma, con disminuci6n; desde luego 
de la morbi-mortalidad, aumento de la esperanza de vida, ªH 
sencia de trastornos psicol6gicos o emocionales con repercH 
sidn indirecta en las labores cotidianas, las relaciones i!!. 
terpersonales y/o la productividad laboral en el individuo; 
por mencionar algunas ventajas solamente. 

Otro hallazgo importante en este estudio fué haber en­
contrado el porcentaje de obesidad que existe en nues'tro m! 
dio, habiendo considerado como ya se mencion6 en la metodo­
logía del estudio; una muestra representativa de la pobla­
cidn activa adscrita a una clínica de primer nivel. No di­
fiere la cantidad de obesos, a la que existe en otros luga-
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res del mundo, que se reporta en la litcratua; es decir un 
porcentaje de 40·50% de la poblaci6n adulta en E.U.A. (l,2, 
3) E independientemente de las características de su pobla· 
ci6n, costumbres, niveles socioecon6micos, aspectos·cultur! 
les, religiosos o políticos. 

Por otro lado y en apoyo a lo ·mencionado, se encontr6 
tambi~n que la mayor frecuencia de obesidad que se registra 
por arriba de los 40 aftos de edad; momento en el cual se ell 
cuentra el ser humano en su fase de mayor productividad. 

Hemos mencionado durante el estudio, que existen algu· 
nas enfermedades relacionadas con la Obesidad, sin embargo 
no estamos considerando su presencia en cuanto a frecuen· 
cia o incidencia de las mism~s; ya que ello sería objeto de 
otro estudio. La obesidad por el momento esta siendo vísta 
independientemente.de cualquier otra variable que pudiera 
influir. Unicamente vertimos la frecuencia encontrada en 
los diferentes grupos de edad y sexo, para poder saber con 
que porcentaje se hace el diagn6stico. 

Encontramos un porcentaje del 19\ en sohl"epeso por a· 
rriba de 30\ (Grado III); en cuyos casos según la literat~ 
ra consultada (1,7) existe mayor riesgo de mortalidad de 1 

las enfermedades relacionadas a la obesidad. 
En la obesidad de tipo hiperplásica·hipertr6fica, en 

la que tanto el nc!inero como el tamafto de los adipocitos au· 
mentan durante la infancia, la reducci6n de peso es difícil 
de lograr y conservar. Lo anteriormente expuesto hace impor 
tante la observaci6n obtenida en cuanto al Grado I de obesi 
dad en donde existe el mayor número de casos (61 • 40\) y 
en donde las medidas preventivas puede ser más efectivas. 

En lo que toca a cualquier grado de obesidad el riesgo 
de mortalidad es mayor en hombres que en mujeres y excesivo 
en. caso que la obesidad aparezca en edad más temprana y no 
más avanzada. 
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