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Tomando en cuenta que un paciente obeso en 1la infancia,
serd un paciente obeso en la vida adulta, con todas las im-
plicaciones que ello conlleva,

Algunos otros hallazgos interesantes en el estudio han
sido enconprar el porcentaje de obesidad por sexo y grupos
de edad. El porcentaje de obesidad segfin cada grado. La fre
cuencia del padecimiento en la poblacién general, cuyos de-
talles se consideran en el capftulo de resultados.

Sea pues, quizd este intento, el inicio de una nueva e
tapa, para el mejor control de nuestvos pacientes. Con los
consiguientes'resultados en el bienestar general de una po-
blacién. Demostrando con ello una vez mis la contribucibn
del médico en la salud de individuo.
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besidad;la hipertensibn, la diabetes mellitus, colecistopa-
tfa, gota y posiblemente aterocesclerosis coronaria. Hay au-
mento no explicable en la frecuencia de ciertos tipos de
carcinoma (mamario, de endometrio, vesfcula, colon) en los
individuos obesos. (1)

También constituyen factores significativos las impli-
caciopes psicolégicas y estéticas. Un s{ndrome de obesidad-
hipoventilacién ha sido descrito en individuos extremadamen
te obesos, que muestran poca 0 nula evidencia de enfermedad
primaria del corazén o de los pulmones. (1)

Ahora bién, en nuestro medio, con la poblacibén que tra
tamos; podrfamos considerar a la obesidad como un problema
poco importante, sin embargo encontramos que contando con
los pardmetros de talla y peso en el adulto; ademds de la e-
dad en los nifios. Podemos realizar el diagnéstico de obesi-
dad, el cual se omite con mucha frecuencia en una clfinica de
primer nivel en la consulta diaria; aGn teniendo los datos
anteriormente mencionados, disponibles en el expediente clf-

. hico.
Dado que la obesidad es un problema de salud frecuente
y que ademis se relaciona con otras enfermedades; con el
consecuente aumento de la morbi-mortalidad. Ademis de consi
siderar las implicaciones psicolfgicas y sociales que tienc
la existencia de sobrepeso; surge la inquietud de realizar
un estudio en donde podamos identificar la frecuencia con que
se realiza el diagnéstico y si realmente en nuestro medio de
biera considerarse como un problema de salud importante. (8,
9,10,11,12)

En los expedientes clfnicos de 1a clfnica Gustavo A.
Madero del 1.5.5.5.T.E., se anota en forma frecuente y ru-
tinaria el peso y la talla del paciente; independientemente
de 1a causa principal de la consulta. Sin embargo no se rea-
liza el diagnéstica de obesidad, aln cuando este existe en
una buena proporcién ‘de casos, teniendc 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 mds del 10% por encima de lo nor
mal, debido al depésito de grasa en el cuerpo. El peso nor-
mal o deseable es diff{cil de determinar; sin embargo c¢lini-
camente se emplean tablas estandar de edad, talla y peso con
fines précticos, aunque ellas no siempre son aceptables pa-
ra todos. Deben tomarse en consideracién, la complexién fi-
sica, robustez muscular, tendencias familiares y factores
socioeconémicos, Los factores sociales tienen influencia mar
cada en la frecuencia de obesidad, y los determinantes situa
cionales tienen un gran efecto en los h4bitos de alimentacién
de los pacientes obesos. Es importante diferenciar el aumen-
to de ﬁcso debido a depésito de grasa, del aumento debido al
auga corporal total o grasa magra. El aumento de pesc debido
a la obesidad debe distinguirse del debido estrictamente a2
la retecién de l{quidos en los estados edematosos. (ejemplo:
ascitis, insuficiencia cardfaca). Las técnicas de investiga-
cién para valorar la grasa corporal total se encuentran dis-
ponibles pero no son précticas para fines clfnicos. Puesto
que aproximadanmente 50% del tejido adiposo se encuentra a ni
vel subcuténeo, se ha informado que la medicidn del espesor
del pliegue cuténeo, (pliegue grasoso del trfceps) 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 poblacién 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 ali
mentos y la utilizacién de los mismos, .ya sea por aumento
del primero o por disminucién del segundo. Para que la obe-
sidad se desarrolle, la ingestién de material energético de-
be ser mayor que su consumo. (3)
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de edad en 15 comunidades rurales y en tres ndcleos de diver
so nivel socioeconémico de la Ciudad de México. Se encontré
que en el medio rural, la frecuencia de obesidad en hombres
es baja (aproximadamente de 5% y siempre de Grado I). En mu-
jeres, resulté un poco mfs 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 hédbi
tos de tipo urbanc, en estas comunidades. Finalmente en el
medio urbano, la frecuencia se elevé hasta un 28.5% en la po
blacidén general y ademds fué de grados m4s avanzados.(7)

Las causas de mortalidad mis frecuentes en obesos con
sobrepeso superior al 30% en el 4rea cardiovascular son las
insuficiencias coronarias y las atericesclerosis. En los in-
dividuos demasiado obesos hay problemas como el sindrome de
Pickwick, debido a hipoventilacién con poliglobulia secunda-
ria, pero es una causa poco frecucnte de mortalidad y sélo
se observa en aquellos casos de exceso de peso muy marcado o
que tienen una predisposicién especial. Entre las endocrino-
patfas que mds contribuyen a la mortalidad y morbilidad del
obeso estd la Diabetes Mellitus. (1,7)

ETIOLOGIA
En un intento por explicar la causa de la obesidad, se
han estudiado las vfas metabdlicas en el obeso, su sensibi-
lidad a la insulina, los niveles circulantes de esta misma
“hormona y recientemente, el nfmero y efi v6lumen 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 ademds, se ha puesto de mani-
fiesto que, en muchos de estos pacientes, existe cierto gra-
do de resistencia a la accién de dicha hormona. Sin embargo,
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de acuerdo con los datos actualmente disponibles, parece

ser que los cambios referidos sean mis consecuencia que cau
sa del trastorno. (6)

Desde el punto de vista metabdlico, toda obesidad tie-
ne una causa comfin: la ingestién de m4s calorfas de las re-
queridas para el metabolismo energético. Las razones para
las diferencias en la ingesti6n de alimentos y utilizacién
de energfa de varios individuos, que hacen posible que una
persona utilice sus calorfas mds eficientemente que otra,
no siempre son bién conocidas. Se ha sugerido que hay ab-
sorcién mis eficar de alimentos del intestino en los obesos
que n los magros. Muchos clfnicos piensan que los cambios
metabélicos que se presentan en la obesidad son el resul-
tado de ella misma y no la causa de ésta, (2)

Los datos actuales sefialan 2 clases principales de o-
besidad seg@n el niémero y tamafio de los adipocitos. Los pa-
cientes con la obesidad llamada Hipertréfica o de aparicién
en la edad adulta, tienen un nfimero fijado normal de adipo-
citos, y aumenta de peso debido a depsito grasoso o hiper-
trofia del nfimero normal de células. Bl paciente con obesi-
dad hipertréfica es razonablemente capaz de reducir de peso,
En la obesidad de tipo Hiperpl4stico-Hipertréfica, en la que
tanto el nfimero como el tamafio de los adipocitos aumentan du
rante la infancia, la reduccién de peso es diffcil de lograr
y conservar. Debe aceptarse una tasa elevada de fracasos en
la reduccién de peso y es necesario hacer todo lo posible
pbr dismihuir al mfnimo las consecuencias metabflicas (por
ejemplo, hiperglucemia), sin inducir incapacidad ffsica y de
presién psfquica.

Aunque la mayorfa de los casos de obesidad son debidos
a una simple sobrealimentacifn que resulta de factores emo-
cionales, familiares, metabélicos y genéticos, unas pocas al
teraciones endocrinas y metabflicas conducen a tipos espec£
ficos de obesidad (por ejemplo, el s{ndrome de Cushing y las
lesiones hipotaldmicas). Es particularmente diffcil explicar
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los fenémenos de retencién de lfquidos, movilizacién y alma
cenamiento de grasa en el obeso. ' N

.Es bién conocida la asociacién de la obesidad con el au
mento de la morbilidad y la mortalidad. Frecuentemente se ha
1lan asociadas la obesidad, la hipertensién , la diabetes me
llitus, colecistopatfa, gota y.posiblemente ateroesclerosis
coronaria. Hay aumento no explicable en la frecuencia de
ciertos tipos de carcinoma (mamario, de endometri, vesfcu-
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 psicolfgicas y estéticas. Un sindrome de obesidad-
hipoventilacién ha sido descrito en individuos extremadamen-
te obesos, que muestran poca o nual evidenciade enfermedad
primaria del corazén o de los pulmones, (2)

Ademds de las enfermedades mencionadas, a las que se en
cuentra predispucsto el obeso se agrega la de cflculos urina
rios., Una obesidad moderada no esta relacionada necesariamen-
te con una reduccién de la longevidad, pero si lo estd la o-
besidad extrema, La obesidad puede afectar el tratamiento de
muchos estados patolégicos y hay que prestarle atencién en
el cuidado global del paciente.

Se han realizado varios intentos de clasificacién de 1la
obesidad. Una de ellas; etiolfgica distingue cuatro causas
posibles: a) trasmisién genética, b)lesién hipotaldmica, c)
trastornos endocfinos y d) aporte energético superior al gas
to.

En animales de experimentacién se han identificado una
serie de razas de ratones con formas de obesidad heredadas
gené+ic-me te En el ser humano, las causas de esta natura-
leza son menos claras y nunca se ha podido demostrar ninguna
lesién bioqufmica, hereditaria que pueda explicar la obesi-
dad genéticamente. $in embargo, estudios epidemiolégicos su-
gieren 1a existencia de algfn factor genético. Estos estu-’
dios muestran que cuando los padres tienen un peso corporal
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&decuado, menos del 10% de sus hijos son obesos; por el con
trario, cuando uno de los pdres es obeso, sl 50% de lo§ hi-
jos son asimismo obesos y cuendo ambos padres lo son, mis
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 relacién con el peso corporal
los nifies delgados tienden a pareceSse a sus padres de san-
gre mds que a los adoptivos. Los gemeles univitelines cria-
dos separadamente muestran una mejor correlacién de sus pe-
s0s corporales que los mellizos o que los hermanos no geme-
los. En ninguno de estos casgs pueden separarse las facto-
res genéticos de los ambientales, limitacién obvia para ob-
tener pruebas concluyentes de la base genética de la obesi-
dad humana. (4)

Las lesiones de hipotflamo producidas por medios elec-
trolfticos, quirdrgicos o qufmicos pueden ocasionar obesi-
dad en los animales de experimentacién dependiendo de su ex
tensidn'y localizacibn. Se produce una alteracién del nivel
de regulacién del peso corporal, siende la ganacia de peso
hipertréfica; debido principalmente al aumento del tamafio de
las células adiposas, mientras que apenas hay variacién en
ntmero de estas. Bxisten pruebas de que la lesifén del hipotd
lamo puede conducir igualmente a obesidad en el ser humano.
Los pacientes con obesidad por lesiém hipotdlamica son raros
debiéndose estas lesiones en su mayorfa a tumores malignos,
lessiones inflamatorias o traumatismos craneoencefflicos.

La forma mis llamativa de obesidad por apomalfas endo-
crinas es la ob;ervada en el sfndrome de Cushing, en pacien-
tes con insulinomas o en la hiperinsulinemia asociada a la
diabetes de la edad wadura.

Se piensa que la obesidad de orfgen genético, hipotald
mico o endocrino constituye menos del 2§ del total. El prin
cipal orf{gen en la mayorfa de las personas es que el aporte
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distintas y que difieren asimismo en su aptitud para sin-
tetizar y eliminar grasa, su capacidad para almacenarla y
su apetito.(2)

Los factores socioeconémicos pueden contribuir tam-
bién a la obesidad. Asf, se ha observado que ésta es de
7 a 12 veces mis frecuente en los grupos de poblacidn so-
cioeconémica inferiores que en los superiores. La clase
de trabajo, los estudios cursados, los ingresos, la pro-
pia imdgen, 1a susceptibilidad a la influencia de los me
dios de comunicacién social, elmedio ambiente y las pecu-
liaridades étnicas y culturales son factores socioecondmi
cos que pueden influir sobre el peso corporal.

Las pesonas obesas quiz4 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 alimen
tos., Tienden a comer en exceso por razones no fisioldgicas,
puesto que cuando se eliminan los estimules externos, co-
men menos y pierden peso. Los mecanismos subyacentes que
desencadenan las sefiales de comer o no comer relacionadas
con estos estimulos requieren un mayor estudio.

La frecuencia de ingestidén de alimentos es otro fac-
tor que puede conducir a un ingreso energético superior al
gasto. Estudios metabblicos controlades, realizados en se-
res humanos han demostrado que, cuando la ingestién se man
tiene constante, cualitativa y cuantitativamente, la ali-
mentacién por comida fnica (administracién de las calorias
diarias totales en una sola comida abundante en lugar de
varias pequefias) va acompafiada de un aumento de 1a lipogé-
nesis, de la grasa corporal y de la produccién de coleste-
rol e insulina, y de una disminucién de la tolerancia a la
glucosa,

La clase de celularidad adiposa puede ser también un
factor signifiéativo del exceso de grasa corporal, Bl es-
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tudio de 1a obesidad hiperpldsica (sobrepeso relacionado
con un nfiero excesivo de células adiposas) y de la obesi-
dad hipertréfica (relacionada con un ntmero normal de cé-
lulas adiposas pero de excesivo tamafio), ha demostrade que
a) el némero de células adiposas puede aumentar a cualquie
ra edad: b) una vez que las células adiposas se han forma-
do no se puede disminuir su nGmero disminuyendo su peso
corporal: c¢) la posibilidad de alcanzar un peso corporal
normal en relacién con la talla es menor en 1as personas
que tienen un ndmero excesivo de células adiposas y d)
cuando los obesos pierden peso y a continuacién lo vuel-
ven a ganar, la rdpidez con que lo recuperan es mayor en
los hiperplésicos que en los hipertréficos. (4,5)

FISIOPATOLOGIA

Bjurulf fué el primero en proponer una posible base
fisiopatol6gica de las cbservaciones clinicas y sugirié
que algunas formas de obesidad podrfan deberse a un mayor
nfmero de células, Hirch y colaboradores en experimentos
elegantes aportaron prucbas de tal hip6tesis, después de
medir la celularidad del tejido adiposo obtenido por biop
sia por aspiracibén con aguja. Demostraron que los indivi-
duos muy obesos, de mode caracterfstico mostraban incremen
to en el nlmero y tamafic de las células adiposas, pero el
nimero excesivo no cambia.

La obesidad del adulto(después de los 20 aﬁos) al pa-
recer se caracteriza por hipertrofia de células adiposas,
sin aumento en el ndmero de tales células. As{ pues, todos
los casos de obesidad en el hombre se acompafian de aumento
de tamaflo celular. La hiperplasia de adipocitos se hace ca
da vez mis notable a pesos corporales mayores del 170% del
peso corporal ideal. El nGmero de adipocitos parece ser fi
jo desde los comienzos de la vida. En estudios con ratas,
en los animales sometidos a hipernutricién antes de ser des
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tetados, conservaron gran ntmero de adipocitos durante
toda la vida,en comparacién con su compafieros de camada
sometidos a subnutricién antes del destete, Los cambios
de peso durante la vida adulta no influyeron en el n(=~
" mero de células de estos animales. Los estudios en el
ser humano también han demostrado que el nfimero de adi-
pocitos estd ya determinado desde los comienzes de la
vida. En la persona no obesa se han identificado perfo-
dos de proliferacién de células adiposas: en los prime-
ros dos afies de vida y poco antes de la pubertad. En ni
fios obesos durante toda 1a nifiez sumenta el nGmero de
células adiposas. ' .
Todo lo sefialado ha tenido profundas consecuencias
en cuanto al efecto de las pautas de alimentacién durante
.-l lactancia y nifiez temprana,.en la aparlcnén ulterior
de obesidad permancnte.
] Se ha demostrado que la gananc1a ponderal excesiva
"en término de los primeros seis meses de vida guarda co-
rrelacién con el peso excesivo a la edad de scis u ocho
afios y de este modo, al parecer, la rdpidez del incremen
to ponderal en la lactancia es una gufa mejor que orientd
en cuanto al riesgo de obesidad en afios ulteriores, que
"el peso de los padres. Aunque menos de la tercera parte
de los adultos obesos fueron nifios con exceso de peso, ca
si todos los nifios con estas caracterf{sticas se transfor-
man en adultos obesos. Los. adultos fueron obeses de nifios;
tuvieron un nﬁmero mayor de adipocitos que aquellos cuya
obesidad tuvo comienzo tardfo. Por ello, la agregacién de
gndole familiar de la obesidad pudiecra explicarse, cuando
menos una parte, por una agregacién familiar en los patro
nes de alimentacién, particularmente en los comienzos de
la vida. (2) ‘

No se ha comprobado con toda certeza como causa gde o
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besidad generalizada en el ser humano alguna lesién bio-
quimica primaria en tejide adxposo. También se sabe poco
del orfgen de la hiperplasia del ad1p0c1to Se sabe que
intervienen factores genéticos, pero se desconoce el me-
canismo exacto de su intervencién. El equilibrio estro-
génico-androgénico también parece influir en‘el sitio y
cantidad de tejido adipose que se deposita, dédo que las
mujeres y los nifios prepuberes muestran una mayor propot-
cién de grasa subcutdnea que los hombres.

Solo en casos raros de obesidad hipotaldmica en el

~hombre en el cual hay lesién del nticleo ventromedial del
hipotdlamo comoresultado de tumor y traumatismo, puede i-
‘dentificarse el orfgen de la obesidad, y curarla por la
-eliminacién quirdrgica del tumor. Este centro hipotalémi-
co al parecer regula el depdsito de triglicéridos del te-
jido adipso. Antes se destacéd su participacién como cen-
‘tro del apetito o la saciedad; cuando se le destruyé pu-
“do demostrarse su participacién en 1a obesidad del ser hu
mano, porque a veces hubo hiperfagia extraordinaria, sin
embargo estudios reccientes han demostrado que las lesio-
nes hipotaldmicas inducidas experimentaimente después, al
teran .los niveles de insulina y la lipogénesis de manera
independiente de los cambios en la ingestién de alimentos.
También se ha observado anomalfa en la secrecién de insu-
lina después de lesién hipota1§u1ca que tal vez puede re-
lacionarse con la aparicién de obesidad en tales personas.
Sea como sea, todavfa es punto de debate la importancia de
los modelos de experimentacién en animales ciya obesidad
se produjo al lesionar el hipotflamo, y su relacién con los
tipos frecuentes de obesidad del humano.

Los factores cerebrales y emocionales influyen en los
patrones de alimentacién igual que los culturales y el ni-
vel socioeconbémico intervienen en la obesidad, pero ‘excepto
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las perturbaciones psiquidtricas francas, ha sido muy di-
£icil definir la participacién general de los patrones de
" consucta alterados en el orfgen de la obesidad, y tampoco
se ha identificado un tipo especifico de personalidad que
posea relacién directa con la obesidad. No menos importan
-te, el hdbito y el medio también parecen influir en la re
gulacién del apetito. En teorfa, el individuo no obeso co
me cuando tiene hambre, estimulado por sefiales internas
que tal vez se relacionen con la regulacibén fisiolbgica
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
alimentacién por taja negra". en los que los sujctos se a-
limentaron por s{ mismos por medio de ‘un dispositivo auto-
mético que les administraban una férmula 1f{quida, sin po-
der vigilar o saber la cantidad de inges, si no obtenfan
facilmente el alimento o no era apetitoso, el obeso con-
sumfa calorfas memores que su correspondiente testigo.

ANORMALIDADES METABOLICAS

. Sca. cual sea la causa de la obesidad, son predecibles
las consecuencias metabdlicas, al parecer guardan relacifn
directa con el tamaflo de los adipbcitos y practicamente to
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 des
crito en la obesidad muchfsimos desequilibrics hormonales,
es probable que sean qonsecﬁencias de ells y no sus causas,

La alteracién metabélica que ejerce mayor incluencia,
es la resistencia adquirida a la accién de la insulina en

- la utilizacién de glucosa por parte de adipocitos y mioci-
tos, Se ha demostrado resistencia a la insulina ia vivo en
sistemas de células adiposas aisladas, con la adiposidad. '
El metabolismo muscular posiblemente interviene en forma



importante en la resistencia a la insulina, en la obesi-
dad. Una de las consecuencias de tsl resistencia a la ac
;cién de la insulina parece ser un hiperinsulinismo com-
pensador de indole retroalimentaria. Alglin mecanismo des
conocido estimula a las células beta de las islotes pan-
creaticos a producir mds insulina y a la postre hay hi-
pertrofia de tales células. Se desconoce la sefial de es-
timulo, pero pudiera ser de fndole neutral u hormonal o
abarcar cambios pequefios en la glucosa, &cidos grasos, o
aminodcidos espec{ficos. Sea como sea, el resultado es un
incremento en los niveles de insulina circulante (basal

y en respuesta a diversos estimulos) que guarda relacién
directa con el grado de adiposidad y es reversihlc al dis
minuir 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 recdemte 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 nfimero menor de los receptores seflalados, en
la superficie de células musculares, hepdticas o adipo-
sas y ello contribuye todavfa mds a la resistencia de in
sulina y disminuye la utilizacién de glucosa por las cé-
lulas, Ademis, 1a disminucién de la reactividad a la in-
sulina de fenbmenos posreceptores en tejido adiposo con-
tribuye a la resistencia a la insulina que se observa en
la . obesidad. (4)

La aparicién de diabetes del adulto (no insulin-de-
pendiente) en la poblacién es influida en grado notable
por el grado y duracién de la obesidad. Un concepto pro-
pone que el hiperinsulinismo duradero puede originar "a-
gotamiento" de células beta del pAncres en personas ge-
néticamente susceptibles. Como se sabe, una vez que ce-
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sa la presién 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-
bacidad de gran magnitud" en la cual la célula beta ya
no compensa por completo el grado de resistencia a la
insulina periférica, que acompafia a la adiposidad. Tam
bién se han relacionado anormalidades en la regulacibn
de 1a hormona del crecimiento, con la obesidad, pero no
se conoce la importancia de este dato y su relacién con
la intoleranncia a la glucosa, propia de la obesidad.
Estos cambios en la regulacién de insulina y de 1la hor-
mona del crecimiento en la obesidad puede observarse in
cluso en nifios de corta edad.

Al parecer, la movilizacibn de Acidos grasos a par-
tir de tejido adiposo es menos afectada por la resisten-

cia a 1a insulina, y se considera normal en la obesidad

simple, Hay pocas pruebas de que la gordura participe cg
mo factor etiolégico en la menor lipolisis o la resisten

cia a los estimulos normales lipotrépicos (hormonales y
neuronales).

.19‘-

La lipoproteinlipasa, esto es la enzima en el tejido

adiposo encargada de la asimilacién de 4cidos grasos con-
tenidos en las lipoproteinas circulantes ricas en trigli-

ceridos, al parecer es sensible. a la disponibilidad de 1la
insulina y su actividad aumenta en caso de hipertrofia.ceg

lular, La elevacifn de lipasa de lipoproteina podrfa con-
ducir a incremento adicional del depfsito de grsa dieté-
tica y endégena en tejido adiposo en la obesidad. El he-

cho que los ‘sujetos obesos sometidos a tratamiento de re
duccién conserven altos niveles de lipasa de lipoprotefna
en adipocitos sugiere que esta enzima tal juegue un papel
primario en la etiologia de la obesidad en algunos sujetos,

Ademds en la rata que sufre obesidad genética, aumenta la
lipasa de lipoprotefna en tejido adipso afin antes que los



animales se hagan obesos, y este aumento se conserva a
pesar de la restriccién de alimento, Estos hallazgos re
cientes correponden a la jdea que la masa grasa esta Te
gulada por factores neurchumorales afin desconocidos que
modulan la actividad de lipasa de lipoprotefna en teji-
do adiposo y constituyen umabase bioqufmica para compren
_der 1la dificultad que tiemen algunos sujetos obesos pa-
ra conservar un estado de peso resucido. (2)

Otra consecuencia metabllica de la obesidad es 1la
hipertrigliceridemia, que puede ser el resultado parcial
del hiperinsulinismo coexistente. Los niveles de trigli-
céridos en las poblaciones guardan correlacién con el pe
so corporal relativa, con el espesor del pliegue cutd-
neo y sobre todo con el incremento ponderal en 1la vida
adulta. En diversos estudios, los niveles circulantes de
insulina .siempre han tenido correlacién con los niveles
de triglicéridos, y la insulina es uno de los factores
que participa en la secrecién de lipoprotefna endbgena
rica en triglicéridos, por parte del hfgado. En obesos,
el hiperinsulinismo y la hpertrigliceridemia son rever-
sibles al disminuir de peso. La participacién de la o-
besidad como factor que determina los niveles del 1{qui
do en suero, es sugerida por el dato de que es posible
superponer las curvas de edad y peso corporal relativo,
triglicéridos y colesterol plasmiticos en poblaciones si
milares.

Los niveles de colesterol sérico guardah menor rela
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cién con la obesidad, pero importante; ello pudiera expli

carse en parte por la observacién de que ritmo de produc-
ccién de colesterol al parecer estd vinculado con el gra-

do de adiposidad. Tal relacibn pudiera tener alglin punto

com@in con la mayor propensién de los obesos a mostrar cél

culos vesiculares.

la influencia de la obesidad en los niveles de gluco

sa y lipidos también pudiera relacionarse con una mayor

'
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tendencia de los obescs a presentar todas las complica-
ciones ateroesclerbticas. De este modo, al parecer exis
te un vinculo entre la alteracién y el metabolismo de
carbohidratos y grasas, y la ateroesclerssis. (2)
DIAGNOSTICO

Manifestaciones clfnicas.- Las consecuencias fisio
patolégicas de 1a obesidad originan muy diversas manifes
taciones clinicas y agravan o predisponen a enfermedades
comunes, En el caso de muchas de estas enfermedades, los
sujetos obesos muestran {ndices de mortalidad mayor que
sujetos delgados afeclados por el mismo trastorno.Todo
sistema u drgano importante de la economfa al parecer su
fre el‘ataque en alguna forma. En el aparato cardiovascu
lar 1a obesidad se acompafia de los cuatro grandes ries-
gos de la ateroesclerosis, que son hipertensidm, diabe-
tes, hipercolesterolemia e hpertrigliceridemia. Dc cste
modo, no debe sorprender que los obesos tengan mis mani-
festaciones ateraesclerfticas,en particular angina de pg
cho, y estén mds predispuestos & la muerte repentina, El
efecto predisponente de la obesidad en la ateroesclero-
sis .puede ser mediado por tales factores y no por mecanié
mos més directos,'en relacién tal vez con lesiones inespge
cificas del miocardio o factrores hemodinémicos (aumento
del consumo de oxfgeno, volumen sangufneo, gasto cardfa-
co-volumen sistélico y trabajo cardfaco).

Existe una correlacién fntima entre los niveles de
presibn arterial y la obesidad de mucha poblaciones.
En las personas muy obesas con una gran capa de grasa sub
cuténea en el brazo, las mediciones de presifn arterial

_ deben hacerse con un gran manguito de esfignomandémetro,

que mostrard con mayor exactitud los niveles tensionales
arteriales). Una gran fraccién del mayor {ndice de morta
lidad en obesos pudiera ser consecuencia directa o indi-
recta de 1 hipertensifn, como las alteraciones hemodind-



micas, que resultan de mayor velumen sangufneo 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 sistdlico e hi-
pertrofia del ventrfculo izquierdo, los obesos al pare-
cer mejoran con el tratamiento antihipertensivo, asi co
mo lo hacen sus equivalentes hipertensos no obesos con
mejorfa de 1a morbilidad y mortalidad por complicacio-
nes cerebrovasculares.

En el aparato respiratorio, la hipoventilacién que
acompafia la obesidad masiva a lu postre origina reten-
cién de biéxido de carbono (pCO2 por arriba de 48 mm de
Hg) somnolencia durante el dfa, fatiga crénica, disnea
y cambios de la personalidad (s{ndrome de Pickwick).

El s{ndrome comienza con un mayor trabajo para la res-
piracién, necesaria para mover la voluminosa caja del
térax y el abdbmen y se acompafia de una menor distensi
bilidad del térax. Aparecen hipoxia, policitemia secun-
daria, hipertensién pulmonar y al final corazén pulmo-
nar por insuficiencia cardiopulmonar. En ocasiones la
apnea del suefio puede ser una caracter{stica asociada.
La pérdida ponderal puede corregir de manera parcial mu
chas de estas anormalidades. El s{ndrome florido se ob-
serva solo en adultos muy obesos, pero es posible descu
brir grados menores de anormalidades en la funcién pul-
monar, con obesidad menos intensa entre otros, disminu-
cién de la capacidad vital y el volumen de reserva espi
ratorio, y alteraciones de ventilacién-riego, que origi
na disminucién m{nima en la oxigenacién arterial. Todas
estas anormalidades contribuven a un mayor riesgo qui-
rirgico en los obesos, con la anestesia general.

La obesidad es el factor aislado mds importante re
lacionado con la aparicién de Diabetes Sacarina en po-
blacién de todo el mundo. En Estados Unidos més del 8n%
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de los diabéticos con la forma adulta tienen exceden-
te ponderal mayor de 20%. La duracién y no el grado de
obesidad en las personas estd mal relacionado con la
intolerancia a la glucosa, Como se ha indicado algunos
individuos con predisposicién 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 carbohidra
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 adipo
sidad. De nuevo la disminucién ponderal puede lograr
resultados impresionantes en cuanto a disminuir la hi-
perglucemia del diabético adulto y es el tratamiento
més indicado; sin embargo, se desconoce la influencia
de la ganancia y la pérdida ponderal en la microangio-.
patfa coexistente en la diabetes.

Los sintomas gastrointestinales son frecuentes en
el obeso y por lo regular inespec{ficos (meteorismo,
dispepsia). Las hernias diafragmdticas pueden generar
sintomas. E1 hfgado graso es com(n, con anomalfas aso
ciadas de la funcién hepdtica en 85% de pacientes obe-
50s.,

La frecuencia de varios tipos de artritis aumenta
en los obesos. En poblaciones, los niveles de dcido -
rico tienen relacién directa con el exceso ponderal y
la frecuencia de artritis gotosa aumenta en los obesos.
También puede ser desencadenada durante el tratamiento
de 1a obesidad por las dietas deficientes en carbohi-
dratos (cetégenas) que recomiendan algunas charlatanes,
tal vez en relacién con la hiperuricemia que resulta de
la competencia entre 4cidos ceténicos y 4cido frico,
por la excrecién renal. La osteoartritis es la forma
mds comin y grave en particular en la columna ¥ otras
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articulaciones que soportan la gran carga ponderal.

Ademds 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 subcutdnea, produce plicguez hiémedes y por-e
llo, propensién a lesiones micéticas 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 procreacidén. Las
frecuencia de toxemia gravidica e hipertensién aumen-
ta. Los riesgos obstétricos son mayores, porque el tra
bajo de parto dura.més, los nifios son mds grandes, se
hace un nimero mayor de operaciones cesireas y existe
mayor riesgo con 1a anestesia. En etapa tardfa de la
vida hay mds fibromas ! uterinos y un mayor peligro de
cdncer endometrial, que tiene relaciénm directa con el
grado de obesidad. La gran masa adiposa se acompafia de
mayor almacénamiento de estrfgenos y también de un in-
cremento en la trasformacién de andrfenos suprarrena-
les a estroma, la cual puede dar por resultado mayor
estimulacién hormonal crénica del dtero. Los riesgos
quirtGrgicos, en términos generales, son mayores en los
obesos que Bn los no obesos. Los factores contribuyen-
tes son mayor riesgo anestésico, dificultades técnicas
y duracién mayor de los métodos quirGrgicos, as{ como
un incremento en la frecuencia de atelectasia, infec-
cién y tromboflebitis. (1)

-24-



-25-"

TRATAMIENTO

En términos generales, la obesidad puede ser tratada-
por disminucién de la ingesta de alimentos ricos en calo-
rfas, incremento del gasto energético o ambos procedimien-
tos. En situaciones especiales, en particular en obesidad
de vieja fehca, se ha recurrido a técnicas quirfirgicas pa-
ra disminuir la absorcién gastrointestinal de alimentos y
también la capacidad de almacenamiento de grasas, por re-
seccién de grandes cantidades de tejido. La pérdica ponde-
ral puede lograrse por restriccifn calbrica independiente-
mente de la naturaleza de la dieta. El peso perdido depen-
de en'gran parte del balance.negativo que se logre en cuan
to a energfa. Por desgracia, el consumo de oxfgeno disminu
ye en forrma correspondiente ala pérdida ponderal, lo cual
hace diffcil conservar un estado constante de pérdida a lar
go plazo.

Dicta.- Ha habido muchas sugestiones de que la composi
cién de macronutrientes de dietas de restriccién calérica
es importante para lograr disminucién ponderal real, pero
no hay pruebas firmes de que cambie la naturaleza calérica
de un alimento, sin importar su origen y a pesar de 1a popu
laridad de muchas dietas 'ho médicas" con desequilibrio ca-
16rico. El fdice de pérdida de peso en dietas hipocaléricas
ricas en grasas y en carbohidratos es el mismo que el que
se observa en las ricas en protef{nas. Las dietas con deple-
cién de carbohidratos (cetégenas)aumentan la pérdida de pe-
so sélo al afectar la excrecién de agua ' y su uso duradero
asociado con cetosis y acidosis leves puede causar disminu-
cién de la mineralizacién 8sea y amenorrea. la frecuencia
de ingestién de alimentos al parecer participa en los bue-
nos resultados de la dietoterapia, hay mayor probabilidad
de que la ingestién frecuente de raciones de alimentos ace-
lera 1la 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 s{ndrome de los comilones nocturnos.
La obesidad puede ser mds comln en individuos que ingiereh
sus alimentos con menor frecuencia, pero ao hay pruebas de
que el plan cronolégico tenga influencia alguna en el ritmo
de pérdida ponderal en obesos estudiados en un pabellén de
metabolismo.

También se ha propuesto la inanicién total como una
forma répida para lograr o comenzar la pérdida ponderal en
obesos. Sin embargo, las consecuencias metab&licas adicio-
nales y de otro tipo, de este procedimiento, como anemia no
explicada, deplecién de potasio corporal, hiperuricemia, go
ta, cetosis, acidosis l4ctica, anormalidades de 1la funcién
hepdtica, arritmias, hipotensién y rara vez muerte repenti-
na,han limitado su empleo. Todavfa mfs se ha demostrado que
la pérdida ponderal adicional que se logra com la inanicién
o con dietas sin carbohidratos, en relacién con la que se
logra con una dieta mixta de 600 a 800 calorfas, también se
obtiene por la pérdida selectiva de la:masa corporal magra
y no por la pérdida adicional de adiposidad. El ayuno con
modificacién protefnica puede llevar al minimo tal pérdida,
pero no ifluye en los otros efectos adversos de la inanicié
De este modo, es necesaria, al parecer, una cantidad mf{nima
de protefnas y carbohidratos en las dietas de disminucién
ponderal, si bién el organismo tiene una capacidad extraor-
dinaria de conservar nitrdgeno, En principio, la meta de um
dieta para disminucién ponderal debe ser conservar en limi-
tes normales la composicién corporal y también lograr un pe-
so normal. No hay pruebas que refuercen en forma alguna la
superioridad de dietas poco caléricas en relacién con otras.
Asf una recomendacién préctica para el tratamiento dietéti-
a largo plazo de la obesidad, serfa ingerir 15 a 20 calorfas
por kilo de peso 6ptimo, suministradas con 20% de proteinas,
45% de carbohidratos y 35% de grasas. La sustitucién de uno
o mis alimentos al dfa por f6érmulas liquidas de composicién
fija, ha contribuido al comienzo satisfactorio de la pérdida
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ponderal en muchos individuos, Sin embargo, las férmulas
désquilibradas, como la férmula rica en protefnas y de a-
horro de protefna, al parecer se asocian con las mismas con
secuencias nocivas que las que se observan por inanicién to
tal y otros regfmenes privados de carbohidratos y el uso de
hidrolizaados 1fquidos de protefnas para suplementar el ayu
no total se ha asociado con aumento de la mortalidad. Cuan-
do son importantes los problemas psicolégicos, puede ser ne
cesario apoyo emocional. Los buenos resultados de los gru-
pos para disminucién ponderal en muchos individuos necesi-.
tan un coplemento Gitil que puede ser el apoyo del tratamien-
to de grupo,

Ejercicio.-El método mds com@n para incrementar el con-
sumo de calorfas en los obesos es promover el ejercicio a
niveles mds intensos.Los obesos, en particular los adolese
centes, son siempre menos actives que los individuos delga
dos. En la prdctica los gordos sometidos a dietas de dismi-
nucidn ponderal tienden, en forma espontdnea, a bajar su ac
tividad todavfa mds tal vez para compensar la menor ingesta
calérica en un intento de conservar su masa adiposa. Los a-
nimales sometidos a ejercicio muestran menor acumulacién
ponderal que los animales testigos con h4bitos sedentarios
y sin limitacién dietética, como resultado de incremento en
el consumo de calorfaus y de disminucién 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 coposicién del cuerpo y
la ingesta de alimentos y débe ser parte de los regf{menes
reductores, sin embargo, el ejercicio solo no parece ser un
procedimiento eficaz para disminuir de peso, porque el equi
valente caldrico de muchas actividades es anulado fécilmen-
te por cantidades peqyefias de alimentos. (2)

Fdrmacos.- Los supresores del apetito, por lo regular
derivados de la anfetamina tienen utilidad limitada porque
su efecto es transitorio y rara vez permite una disminucién
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mayor del 10% del peso. El -tratamiento de la obesidad debe
ser permanente y por esta raz6n, tales fdrmacos no tienen
utilidad demostrable en la correccién de este problema, a
largo plazo. Sin embargo es probable la regulacifn nerviosa
de la masa adiposa y por esta razén son prometedores los nue
vos fdrmacos que surjan en el futuro, que modifique tales
mecanismos. Se ha empleado mucho es extracto de tiroides pa
ra incrementar el consumo de oxf{geno en los obesos indepen-
dientemente del hecho que sufren hipotiroidismo o hipometa-
bolismo. Los estudios de composicién corporal han demostra-
do que la pérdida acelerada al agregar extracto tiroideo a
una dieta hipocalérica, se deba a la pérdida diferencial de
masa magra y no de pérdida del tejido-adiposo. Se han reco-
mendado otros medicamentos para lograr la pérdida ponderal
en obesos, la evalucacibén en estas situaciones se vuelve un
problema por la rutina de las frecuentes visitas al médico,
la medicién de peso, el sostén emocional, la medicacién y
la propia dieta que permite la pérdida de peso y es diffcil

_atribuir los buenos resultados a un medicamento en particu-
lar . AGn mds la pérdida ponderal puede resultar sobre todo
de'eliminaciﬁn de 1fquidos, como ocurre con los diuréticos
que algunos médicos usan, y no de la pérdida de masa adipo-
sa.

Cirugfa.- Se ha empleado una derivacién 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 cred para eli-
minar la funcién de un trame suficiente de yeyuno e fleon
para causar pérdida de peso sin producir esteatorrea clinia

Se esquiva esencialmente toda la zoma distal del f{leon.
Por desgracia este tipo de cirugfa en algunos casos ha ori-
ginado cambios masives de tipo grasiento en hfgado, colesta
sis, fibrosis, inflamacidén intersticial, y necrosis hepdti-
ca mortal. Otras complicaciones son la elevacién de la mor-
talidad quirGrgica, diarrea grave ¢ incapacitante, desequi-
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lihrio de electralftos y artritis y cdlculos de oxalato en
riftlon. A causa del informe menos compiicaciones existentes -
-se ha sugerido la colocacién de grapas en el estémago como
tratamiento quirGrgico preferido. En la actualidad, hay que
tener gran cuidado con el empleo de este método experimen-
tal. (1) ‘

Prondstico.- Los fndices globales de mortalidad son
mayores en obesmno tratados o en 1a obesidad acentuada de
mds del 30% de exceso de peso. las cifras de las compafifas
de seguros sugieren que para el hombre de 45 afios que pesa
30%-mds de su peso ideal, los fndices de mortalidad son 40
4 mayores que para los demis sujetos asegurados, 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 mds temprana y no mds avanza-
da. Estas cifras mayores de mortalidad pueden corregirse
con las de disminucién de peso. Por desgracia; es diffcil
disminuir de peso y conservar el peso Sptimo a largo plazo.
El pronéstico del tratamiento varfa con el tipo clinice. La
obesidad de largo tiempo es fuente de frustracién para el
médico y origina una especie de desazén tanto a é1 como al
paciente. Ante los malos resultados después de la vigilan-
cia a largo plazo con diversos esquemas de disminucién pon-
deral por medio de dieta (que pueden ser muy satisfactorios
a corto plazo), esta forma de obesidad es casi irreversible-

En las clfnicas contra la obesidad es experiencia com=
mGn que menos del 5% de los infividuos muy obesos (tal vez
durante toda su vida), nunca alcanzardn su peso normal, y
muy poco podrdn conservar una pérdida ponderal rdpida, ma-
yor de 20Kg. El pronéstico a largo plazo después de deriva-
cién ileal no se conoce. Por otra parte, la obesidad mds cp
min 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 fisiopatolbgicas del au-

-mento de la masa corporal de adipocitos y la mortalidad ex-
cesiva que conlleva. (2)



OBJETIVOS

Objetivo General:

Identificar la frecuencia con la due se realiza
el Diagnéstico de Obesidad de acuerdo a los pa-
rdmetros de peso y talla registrados en los ex-
pedientes clinicos de 1a poblacién adscrita a
la clfnica Gustavo A. Madero. ISSSTE,

Objetivo Especifico:

Identificar en el diagndstico clfnico el grado
de Obesidad de acuerdo a la somatometrfa que
existe en el expediente.
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MATERIAL Y METODO
TIPO DE ESTUDIO: DESCRIPTIVO.

En la Ciuidad de México, D.F.; en la clinica Gustavo A.
Madero del ISSSTE, se llevé a cabo una investigacién de 1a
poblacién activa en ella, sobre la frecuencia de obesidad
que se registra en el expediente clinico manejado en la con
sulta diaria por el Médico.

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

fue el expediente tuviera como dato indispensable peso
y talla del paciente,

Que la nota médica fuese legible, con el fin de identi-
ficar si cxistfa el diagnéstico de obesidad. En caso de no
ser as{, se paso 2l expediente inmediato sin alterar el in-
tervalo de la muestra en cuanto al nfimero total de cxpedien
tes que se estudiaron., (las caracterfsticas de la muestra
serfn descritas posteriormente).

Criterios de exclusi@n.- Se excluyeron del estudio los
expedientes de pacientes que no acudieron a consulta en pe-
;odo comprendido de Enero de 1985 a Diciembre de 1985.

JFueron eliminados del estudio los exped1entes cuyas ng
tas médicas no eran legibles.

También se eliminaron los expedientes que no contenfan
como dato indispensable el peso y 1la talla.

Se excluyeron los expedientes con diagnéstico de Emba-
razo aunque existiera peso y talla; ya que hubiera sido re-
lacionar el diagnéstico 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.

Poblacién § Casos
1363 = 13,42% 57
826 = 8.13% 33
1657 = 16.31% 66
1365 = 13,443 55

1338 = 13.17% 54
1224 = 12.05%
1164 = 11.46%
1219 = 12.008 49
10156 100. % 410
N
Se utilizé 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, diagnéstico de obesidad, (presente o ausen
te), medidas de manejo. A continuacion se muestra!

No., -

Exp. No. Se anota el diagndstico
Edad

Sexo (sf) (no)

Peso

Talla MEDIDAS DE MANEJO.

Obesidad Grado

Los datos anteriores fueron utilizados posteriormente
para ser analizados, siendo los mis importantes; edad, peso
y talla. Ya que de acuerdo a éstos se puede hacer el diag-
néstico de obesidad y el grado de la misma. La edad es nece
saria para separar los grupos etarios y realizar un diagnés
tico mds puro de obesidad, de acuerdo a tablas por promedics
previamente establecidas en el estudio, tomadas de las refe
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rencias bibliogrdficas.

Es importante si el diagnéstico esta presente o ausen-
te en el expediente clfnico, ya que es uno de los objetivos
del estudio, identificar si se registra o no en la consul- ‘
ta diaria.

Tratamiento Estad{stico.- Se utilizé el Sistema 36 de
computadora IBM para la capturacién de la informacidén. Rea-
lizando tres programas, con el fin de obtener grados de obe
sidad, porcentaje segin cada caso, con las tablas de peso
y talla. También se agregaron los siguientes criterios para
considerar el Grado de Obesidad:

Grado I ...........,..S0brepeso de 10% a 19%
Grado IT .............Scbrepeso de 20% a 29%
Grado III......vss....Sobrepeso de 30% a 39%

Grade IV .............Sobrepeso de mds de 40%.

Con la informacién obtenida en listados, se utiliza-
ron medidas de resumen, cuyas cifras se concentraron en cua
dros y en grdficas.

Consideraciones de problemas éticos.- Dadas las carac-
terfsticas del estudio, no existe relacién alguna en forma
directa con el paciente, por lo que no hay implicaciones é-
ticas. Unicamente se utilizé el expediente clfnico de 1a con
sulta diaria.
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RESULTADOS

El total de la poblacién “a estudiar fué de 410 expe-
dientes de pacientes adscritos a la cl{nica Gustavo A, Ma-
dero del ISSSTE, de los cuales se obtuvieron los siguientes
resultados:

El promedio de edad fué de 28 afios ( un rango de 2 me-
sess a 86 aflos de edad). Encontrédndose que el mayor porcen-
taje de la poblacién fué en el grupo de edad de 30-34 afios
con 58 pacientes (14%). (Cuadro 1)

En lo que se refiere al sexo se observé predominio en
¢l femenino con 249 casos (61 %), (Grdfica 1)

La distribucién de 1a poblacién estudiada por grupos
de edad y sexo fué como sigue: Unicamente en la edad de 0-
365 dfas, predominé 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 poblacién la frecuencia

~fue siempre mayor para el sexo femenino, con mayor prevalen-
cia en lel grupo de 25-29 afios en donde de un total de 20
casos; 19 (95%) son mujeres. (Cuadro 2)

El porcentaje de obesidad en la poblacién total fué de
41% (168 casos), (Grdfica 2). Lo que coincide con los porcer
tajes referidos por otros estudios, que reportan datos en
donde se considera; por ejemplo alrededor de 40-50 por cien-
to de la pobalcién adulta en E.U.A. con exceso de peso. En
-quienes las caracterf{sticas socioculturales, econfmicas o am-
bientales son substancialmente diferentes a las nuestras.

El grupo de edad con mayor cantidad de casos de obesi<
dad fué el de 30-34 afios de edad con 35 pacientes (60%) de
un total de 58 casos (100%).

Como hallazgo importante seflalaremos que a partir de
los 40 afios 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
diagnéstico de obesidad, teniendo como hallazgo significati
vo que de un total de 168 pacientes obesos (100%), unicamen
te 28 (16%) son etiquetados con el diagnéstico de obesidad

en el expediente clinico correspondiente. Los restantes 140
casos (84%) no cuentan con diagndéstico de la entidad, regi§
trado en el expediente, (Grdfica 4)

Del total de pacientes con obesidad (168=100%) podemos
observar en el cuadro 7 que la méyor 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 IIT y IV las cifras encontradas fueron 32 casos (19%)
y 25 casos(15%), respectivamente. (Cuadro 8)

ta prdfica 5 muestra en forma mds objetiva, los hallaz
gos antes ﬁencionados, los cuales analizaremos en el aparta
do correspondiente.



CUADRO 1: Poblacién-total por grupos
de edad en el afio de 1985,

EDAD ERC o5 [PORCENTAJE,
0-365 DIAS 15 a4
1 a4 AROS s | 104
5 a9 AROS 43 11 4
10-14 ARDS 51 12 3
15-19 ANOS 23 6 %
20-24 AROS 13 33
25-29 ASDS 20 5%
30-34 AROS 58 14 %
35-39 AROS 30 74
40-44 ANDS 26 6%
45-49 ARDS 18 as
50-54 ANDS 2 5 4
55-59 ANOS 18 as
60-64 ARDS 15 43
65 6 mis 19 "5 %
TOTAL 410 100 §

EYENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO
DE LA CLINICA G.A.M. DEL ISSSTE.
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GRAFICA 1: TOTAL DE POBLACION POR SEX0

1\ 161 (39 1)

L

MY  eemenivos
1 vascuvos

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



GRAFICA 2 : COMPARACION ENTRE LA POBLACION
OBESA Y NO OBESA EN LA CLINICA
G.A.M. EN EL ANO DE 1985.

1168 (41 %)

.

\ 71
\; T 282 (59%) ::::::;;77
N 7
‘\\“-._____;;7”"

» NO OBESOS
E: OBESOS

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

-41-
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CUADRO 3: PRESENTACION ENTRE LA. POBLACION OBESA
Y NO OBESO POR GRUPOS DE EDAD.

OBES0S NO OBESOS TOTAL.

EDAD CASOS 3 casos | s CASOS t
0-365 DIAS 4 27 11 73 15 100
1-4 AROS 2 5 38 95 40 100
5-9 AROS 1T 2 42 98 - 43 100
10-14 AROS 4 8 47 92 51 100
15-19 AROS 3 13 20 87 - 23 100
20-24 AROS 6 46 7 54 13 100
25-29 ARDS | 10 50 10 50 20 100
30-34 AROS | 35 60 23 40 58 100
35-35 AROS | 23 40 7 60 30 100
40-44 ANOS | 19 73 7 27 26 100
45-49 AROS { 14 78 4 22 18 100
50-54 ARDS | 14 67 7 33 21 100
55-59 AROS | 12 67 6 33 18 100
60-64 AROS | 12 80 3 20 15 100
65 6 Mds 9 47 10 53 19 100
TOTAL 168 242 | 410 100

RIENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE CLINICA

G.A.M. DEL ISSSTE.

ARO 1985,



GRAFICA 3: TOTAL DE OBES0S
POR SEXO EN EL
ARO DE 1985.

S  FEMENINOS
1 wmascuLinos

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

-45-

EDAD MASC. ' FEM. t TOTAL s
0-365 DIAS 3 75 1 25 4 100
1-4 ANOS 0 0 2 100 2 100
5-9 ANOS 1 100 0 0- 1 100
10-14 ARDS 2 50 2 50 4 100
15-19 ARDS 0 0 3 | 100 "3 | 100
'20-24 ARDS 1 17 5 83 6 100
25-29 AROS 0 0 10 100 10 100
30-34 MR0S | 12 34 23 66 35 100
35-39 AROS P 17 19 83 23 100
40-44 AROS 6 32 13 68 19 100
45-49 AROS 6 a3 8 57 14 100
50-54 AROS 2 14 12 86 14 100
$5-59 AROS 3 25 9 75 12 100
60-64 AROS 6 50 6 so | 12 100
65 6 Mis 4 a4 5 56 9 100
TOTAL 50 118 168 100

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE LA CLINICA

G.AM DEL ISSSTE.

ARD 1585,



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

EDAD TOTAL s |pIAc. $
o-36spias | 4 | oz | oo 0
1-4 AROS 2 1 1 .5
5-9 AROS 1 1 | o 0
10-14 AROS 4 2 0 (]
15-19 AROS 3 2 1 .5
20-24 AROS | 6 4 0 0
25-29 AROS | 10 6 1 .5
30-34 ANOS ‘| 35 21 2 1
35-39 ANOS | 23 14 6 4
40-44 AROS | 19 11 4 ] 2
45-49 AROS | 14 8 3 2
50-54 AROS 1 8 4 2
5§5-59 ARDS | 12 7 2 1
60-64 AROS | 12 7 2 1
65 6 Més 9 S 2 1
TOTAL 168 99 28 15.5

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

<46
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GRAFICA-4: TOTAL DE PACIENTES CON
: DIAGNOSTICO DE OBESIDAD
REGISTRADO EN EL EXPEDIENTE

CLINICO.

MM SIN DIAGNOSTICO

CON DIAGNOSTICO

,FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE LA
CLINICA G.A.M DEL ISSSTE. ARO 198S.



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

EDAD 1 m | 1 | v
0-365 DIAS 2 2

1-4 AROS 2

5-9 ANOS |- 2

10-14 AROS 2 | 1 |
15-19 AROS 1 1 3.1

20-24 AROS 2 2 2

25-29 AROS 5 1 3 1.
30-34 AROS [ 17 8 6 K
35-39 AROS 6 s | 5 1 3
40-44 AROS 5 9 1 4
45-49 AROS 6 s s 2
50-54 AROS 6 2 2 4
55-59 AROS A 1 4 3
60-64 ANOS 4 3 2 3
65 6 Mds afios 5'_" 2 2

TOTALES 67 a4 32 25

'FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE
LA CLINICA G.A.M, DEL ISSSTE. 1985,
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CUADRO 8: PORCENTAJE DE OBESIDAD PARA CADA GRADO D§ U\ POBLACION TOTAL

"(ON EL DIAGNOSTICO.

GRADO I 11 1448 v TOTALES
CAS05 67 44 32 25 168
% 40 26 19 15 100

FUENTE: EXPEDIENTES CLINICOS DEL ARCHIVO DE LA CLINICA G.AM. BEL

ISSSTE.

ARO 1985,




GRAFICA 5: PORCENTAJE DE OBESIDAD SEGUN EL
GRADO.

1004
90 |

80
70 p

60

40 |-

30 b

67
20 F

32 25

I II I v

FUENTE: 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 diagnés
tico de Obesidad por el Médico General Familiar, en una clf
de primer nivel de atencifén, como es la Gustavo A. Madero
del ISSSTE en donde se 1llevé a cabo la investigacién. Se en
contré que realmente se hace poco el diagnéstico, es decir
que alin teniendo los pardmetros de peso y talla ademds de
la edad en los nifios, para obtener un diagnéstico m4s fino
cn éstos Gltimos; no se considera a la obesidad como un pro
blema de salud importante,

Como ya se ha mencidnadq en este estudio, existe un vin
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 biblip
graffa consultada, el fndice de morbi-mortalidad o la espe-
ranza de vida en relacién a la entidad nosolégica en cues-
tién, aunque tenemos conocimiento de que existe relacién di
recta; no contamos con datos numéricos al respecto.

Sabemos que con una disminucién de peso, en personas
que presentan alguna otra patologfa agregada, nos conduce a
un mejor control de la misma, con disminucién; desde luego
de la morbi-mortalidad, aumento de la esperanza de vida, au
sencia de trastornos psicolégicos o emocionales con repercu
sién indirecta en las labores cotidianas, las relaciones in
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 nuestro me
dio, habiendo considerado como ya se mencioné en la metodo-
logfa del estudio; una muestra representativa de la pobla-
cién activa adscrita a una clfnica 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 literatua; es decir un

porcentaje de 40-50% de la poblacién adulta en E.U,A. (1,2,
3) E independientemente de las caracter{sticas de su pobla-
cibn, costumbres, niveles socioeconémicos, aspectos cultura
les, religiosos o polfticos.

Por otro lado y en apoyo a lo mencionado, se encontré
también que la mayor frecuencia de obesidad que se registra
por arriba de los 40 afios de edad; momento en el cual se en
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 mismas; ya que ello serfa objeto de
otro estudio, La obesidad por el momento esta siendo vista
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 diagndstico.

Encontramos un porcentaje del 19% en solirepeso por a-
rriba de 30% (Grado III); en cuyos casos seglin la literatu
ra consultada (1,7) existe mayor riesgo de mortalidad de '
las enfermedades relacionadas a la obesidad.

En 1a obesidad de tipo hiperplésica-hipertvdéfica, en
ia que tanto el nfinerc como el tamafio de los adipocitos au-
mentan durante la infancia, la reduccién de peso es diffcil
de lograr y conservar. Lo anteriormente expuesto hace impor
tante la observacién obtenida en cuanto al Grado I de obesj
dad en donde existe el mayor nGmero de casos (63 « 40%) y
en donde las medidas preventivas puede ser mis efectivas.

En 1o 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 m4s temprana y no
mis avanzada,
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