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RESUMEN

Estudios prospectivos transversales y longitudinales han mostrado la asociacion del
indice de masa corporal (IMC), relacion cintura/cadera (C/C) y circunferencia de
cintura con factores de riesgo coronario como hipertensién (HTA), dislipidemia e
intolerancia a la glucosa. Se ha propuesto a la adiposidad central como un predictor de
riesgo independiente para la enfermedad arterial coronaria. El presente trabajo tiene
por objetivo conocer |a prevalencia de obesidad y adiposidad central y su asoclacion
con los factores de riesgo coronario en una muestra de poblacién adulta residents del
Distrito Federal estratificada por edad, sexo y tipo de ocupacion. La prevalencia de
obesidad en los hombres fue de 26.1% y en mujeres de 39.1%, mientras que la
adiposidad central en los hombres fue de 23.7% y en las mujeres de 39.1%. Las
prevalencias de obesidad y adiposidad central presentaron una tendencia significativa
a aumentar con la edad. Al analizar por estrato socioeconémico en general s8 observo
una tendencia inversa con los indices de obesidad, a excepcion del sexo masculino en
su relacion con el IMC y el perimstro de cintura. Se dividi6 la poblacion en terciles de
acuerdo al IMC, relacion C/C y circunfersencia de cintura, y se compararon las
prevalencias de diferentes factores de riesgo, - la  Hipertrigliceridemia,
hipoalfalipoproteinemia, hiperinsuflinemia e HTA, mostraron una frecuencia
significativamente mayor en los individuos de los terciles superiores en relaciQn con
los individuos de los terciles inferiores en ambos sexos, mientras que la Diabetes

Mellitus sélo en las mujeres mostré una prevalencia significativamente mayor conforme



se incrementd el perimetro de cintura. La frecuencia de Infarto agudo al Miocardio y
Enfermedad vascular cerebral, no presentaron relacién significativa con los parametros
de obesidad. El estudio de Correlacidn Parcial ajustado por edad y sexo revel6
asociacidn significativa entre IMC y colesterol total (CT) (r= 0.1), colesterol de LDL
(r=0.09), colesterol de HDL (C-HDL) (r=-0.22), triglicéridos (TG) (r=0.25), glucosa
(r=0.08), Insulina (r=0.39), tension arterial sistdlica (TAS) (r=0.21), tension arterial
diastdlica (TAD) (r=0.28) e indice aterogénico (lA) por la relacién C-LDL/C-HDL
(r=0.19); la relacidn cinturalcadera se asocl6 significativamente con C-HDL (r=-0.16),
TG (r=0.26), insulina (r=0.21), TAS (r=0.08 p<0.05), TAD (r=0.12), e IA (r=0.1); por
ultimo la circunferencia de cintura se asocié significativamente con C-HDL (r=-0.25),
TG (r=0.25), glucosa (r=0.1), insulina (r=0.33), TAS (r=0.17), TAD (r=0.24), e |A
(r=0.19). El andlisis de Regresion Multiple por IMC, relacién C/C y cintura mostré
asociacidn independiente en los hombres del IMC con C-HDL, TG, IA, insulina y TAD,
la relacién C/C se asoci6 independientemente con TG, mientras que la circunferencia
de cintura no presentd relacién independiente con alguna variable. En las mujeres el
IMC explicé de forma independiente y significativa los n|veies de insulina; la relacidn
CIC se relaciond con los TG y cifras de TAS, mientras que la circunferencia de cintura
explicé las concentraciones de C-HDL, IA y glucosa. Estos resultados confirman que
en la poblacion mexicana, la asoclacion de obesidad y distribucidn central de grasa
con varios factores de riesgo coronario es muy importante, por lo que las medidas
preventivas deben poner énfasis en la reduccién de peso para mejorar el perfil de

riesgo coronario en nuestra poblacién.

.....



INTRODUCCION

La enfermedad coronaria se ha incrementado en nuestro pals a lal grado, que en la
actualidad es la primera causa de muerte. Este aumento se asocia con el estilo de vida
de nuestra sociedad, que cada vez se parece mas al de la sociedad norteamericana o
al de otros paises desarrollados; donde el estrés, habilos alimenticios, consume de
alcohol y cigarrillos se van modificando, con mayor probabilidad de que se desarrollen
o magnifiquen los factores de riesgo relacionados con el desarralio de la enfermedad
coronaria.

El término factor de riesgo en epidemiologia se emplea para indicar la presencia de un
marcador clinico, bioquimico, socioeconémico o demografico asociado a un dario a la
salud. Existen 2 tipos de factores de riesgo coronario; los mayores o principales, entre
los que se encentran la hipercolesterolemia, hipertensién y tabaquismo, y los
denominados menores como la diabetes mellitus, obesidad, adiposidad- central,
sedentarismo y otras dislipidemias.

Aunque la obesidad es considerada como un factor de riesgo menor, frecuentemente
se encuentra asociada con la hipertension arterial, diabetes y dislipidemias
(hipertligliceridemia e hipoalfalipoproteinemia). El sujeto obeso tiene tres veces més
posibilidades de desarrollar hipertensién arterial y dos veces més posibilidades de
desarroliar dislipidemia y diabetes que el no obeso'. Por su parte, el sujeto obeso y
diabético presenta dos veces mas posibilidades de desarrollar hipertension arterial que

un sujeto diabético delgado; estos datos sugieren la probabilidad de patogénesis de



enfermedad arterial coronaria (EAC) cuando se asocian dos o mas de las condiciones
mencionadas'.

Algunos autores mencionan que la obesidad abdominal o central, se relaciona con la
EAC y en general con todos los riesgos de muerte’. En el estudio longitudinal de Paris
I*, se encontrd que 1,208 hombres aparentemente delgados pero con un patrén de
distribucién del tejido graso abdominal (tipo central) y que ademés presentaban
hipertension arterial, murieron en el franscurso de 10 a 20 afios.

Los origenes de la obesidad son todavia inciertos y en general se le considera una
patologla multifactorial, incluso se ha propuesto que resulta de la herencia de una
facultad muy particular de los hombres némadas de la prehistoria quienes cuando
tenfan la oportunidad de comer, podian almacenar gran parte de lo consumido para
usarlo en épocas de inanicién (genatipo ahorrador)*,

Actualmente se sabe ds las consecuenclas que el sobrepeso y la distribucién corporal

del tejido graso traen consigo, sin embargo, en nuestro palis aln no se ha estudiado su

prevalencia y relacion con los factores de riesgo coronario més importantes. Este

trabajo tiena por objeto conocer la prevalencia de obesidad y su asociacion con los

factores de riesgo coronario en una muestra de poblacion adulta residente del Distrito

Fedaral estratificada por edad, sexo y tipo de ocupacion.



CAPITULO 1. ASPECTOS FISIOLOGICOS DE LA OBESIDAD

Metahalismo de Acidos Grasos

Los &cidos grasos tienen entre otras funciones biolégicas, 1a de ser compuestos
productores de energla, cuyo contenido calérico es dos veces mayor al que se obtiene
a partir de proteinas o carbohidratos. La oxidacién de 1 g de acidos grasos libera 9
keal, mientras que la misma cantidad de prote(nas o carbohidratos libera 4.5 keal®.

La sintesis enddgena de los acidos grasos se lleva a cabo principaimente en células
del higado y del tejido adipaso, mientras que otros sélo se abtienen en la dieta por lo
que se les conoce como esenciales, siendo los mas importantes. acldo linoléico [C
18:2(06)}, linolénico [C 18:3(w3)] y araquidénico[C 20:4(w6)}®. La sintesis de los
acldos grasos no esenclales se lleva a cabo en el citosol celular en dos etapas, la
primera depende de la enzima acetil-CoA carboxilasa, que actua carboxilando el acatil-
CoA hasta malonil-CoA, la segunda etapa es de elongacion e insaturacion de la
cadena, hasta formar 4cidos grasos de hasta 22 o mas &tomos de carbono. La funcién
del 4cido graso y la cantidad de energia obtenida de su oxidacién dependen del
nGmero de carbonos en la cadena y det grado de saturacién de ésta.

Su catabolisme®, se inicia en la matriz mitocondrial de los hepatacitos por la oxidacién
del carbono en la posicibn B. Para que pueda iniciarse la oxidacidn, el cido graso
tiene que ingresar a la mitocondria; en el caso de dcidos grasos de cadena corta, él
praceso se da por la accién de la acil-CoA sintetasa que forma un ticester entre 6l

grupo sulfhidrilo de la Co-A'y el grupo carboxilo del acido graso, lo que le permite



atravesar la membrana externa mitocondrial de manera irreversible; en ef caso de los
4cidos grasos de cadena larga el mecanismo de ingreso es a partir de la carnitina-acil-
transferasa.

Una vez dentro de la mitocondria, la f-oxidacién se da por una serie de reacciones de
oxidacién, hidratacion y tiolisis cuyo resultado serd un dacido graso que se acorla en
dos atomos de carbono en cada ocasién, y el destino de éstos sera el Ciclo de Krebs
para producir energla a través del citrato™®,

Los dcidos grasos se almacenan en una forma reducida y anhidra conocida como
triglicéridos (TG) que les atribuye un alto rendimiento a la oxidacion. Los TG se forman
por la esterificacién de tres 4cidos grasos con una molécula de glicerol, debido a su
baja polaridad no existe humedad en su estructura, lo que facilita su compactacion®,
Su lugar de almacenamiento son las células grasas del tejido adiposo y se transportan
en la sangre a través de las lipoproteinas ricas en TG cuyo origen puede ser
endégeno a partir de la sintesis hepética de las lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), con altas concentraciones de TG y bajas en colesterol y fosfolipidos; 6 tamblén
puede ser exdgeno (a partir de la dieta), en este caso los enterocitos dan lugar a
lipoproteinas ricas en TG y con bajo contenido de colesterol y fosfolipldos
denominadas Quilomicrones (Q). Ambos tipos de lipoproteinas se valen de ciertas
proteinas(apoproteinas) para viajar en el fiujo sanguineo. La hidrélisis de estas
lipoprotelnas se Inicla por su interaccién con las lipasas, primero ia lipasa lipoproteica
(LLP) que se localiza a o largo del endotelio” y después por la lipasa hepé!ica‘ (LH)

ubicada en el higado®.



Debido a que la actividad de |a enzima lipasa lipoproteica (LLP) es determinante en el
metabolismo del tejido graso, es necesario puntualizar algunos aspectos impartantes
sobre esta enzima:

Su funcién principal” es la produccién de mono y diacilgliceroles, asl como de acidos
grasos libres que pueden ser utilizados como combustible para la produccién de
energia o reesterificarse en células de la periferia y formar depdsitos de reserva en
forma de triglicéridos, por lo tanto es esencial en el metabolismo de lipoproteinas ricas
en TG tales como Q y VLDL. La LLP se sintetiza en el reticulo endoplésmico de los
adipocilos de! tejido cardiaco, misculo esquelélico liso y lejido graso blanco y café, asi
como en las gléndulas mamarias. Se produce como monémero inaclivo y es
lransportada al aparato de Golgi donde se glucosila y asociada en homodimeros que
se almacenan en vesiculas por lo que se le conace como enzima criptica’.

En los adipocitos, la heparina y la insulina estimufan su liberacién hacla la malriz
extracelular del adipocito y tejidos cercanos®”, su establecimiento en la pared vascular,
se debe a la presencia de numerosos sitios de unién constituidos por proteoglicanaos
que se encuentran a lo largo de las paredes vasculares, se cree que se va
desplazando a lo largo de éstas desde un sitio de union a otro; su catabolismo es muy
rapido y tiene lugar en el higado®'*.

En fa figura 1 se esquematiza el metabolismo de lipidos de origen exégeno (écidoé
grasos, fosfolipidos y colesterol).

La LLP se une a las lipoprotelnas ricas en TG™ (Q o VLDL), a través de la apo C-Il

(componente de estas lipoproteinas), modificando su estructura a fin de exponer los



sitios hidrofdbicos donde se encuentra la fraccion catalitica que hidroliza los TG.
Después de la hidrdlisis, algunas moléculas de LLP quedan adheridas a fa lipoproteina
remanente (lo que aumenta su afinidad por el receptor}, haciendo que el complejo

lipasa-lipoproteina sea capturado por el higado rapidamente para su catabotismo’.

Figura 1.- Metabolismo de Lipidos de ORIGEN EXOGENO.
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HIGADO
Col= Colesterol, TG= Triglicéridos, FL= Fosfolfpidos, Qm= Quilomicrén,
fQm=remanente de Quilomicrén, LLP=Lipasa lipoproteica, AGL=Acidos
grasos libres.

En el caso de las VLDL cuya sintesis es endogena (Figura 2), los remanentes, también
llamados lipoproteinas de densidad Intermedia (IDL) pueden seguir dos rutas
catabglicas, una es la eliminacion via higado y otra es seguir 'su deslipidacion por .
accion de la LH asi como inlercambiar componentes de superficie (TG y fosfolipidos)

por colestero! con las lipoproteinas de aita densidad (HDL) y formar a la lipoproteina



de baja densidad (LDL), cuyo destino final sera aportar sus componentes a otros tejidos

periféricos o su catabolismo por el higado.

Figura 2.- Metabolisimo dc Lipidos de ORIGEN ENDOGENO.
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VLDL=Lipoproteinas de muy baja densldad, LLP=Lipasa lipoproteica,
LH=Lipasa Hepaticoa, AGL=Acidos grasos libres, LCAT=Lecitil-colesterol
acil transferasa, CL=Colesterol libre, IDL= Lipoproteinas de densidad
intermedia, LDL= Lipoproteinas de baja densidad, HDL= Lipoproteinas de
aita densidad, PTEC= Proteina transportadora de esteres de
colesterol, TG= Triglicéridos
Teiido Graso
El citoplasma de los adipocitos esta ocupado al menos en un 50% de su volumen total
por acidos grasos en forma de triglicéridos. Aunque el origen celular del adipocilo es

incierto, se ha reconocido al adipoblasto 0 preadipocito como la célula inmadura

precursora, que es una célula semejante al fibroblasto y sintetiza lipasa lipoproteica®.



Un adulto tiene alrededor de 30 biliones de células grasas®. La proliferacion y
diferenciacion de los preadipocitos depende de la presencia de moléculas tales como
el factor de crecimiento semejante a la insulina, glucocorticoides, insulina, hormonas
tiroideas, etc., aunque las sefiales que motivan su liberacion en el tejido adiposo atin
no han sido bien establecidas, se sabe que la sobrealimentacion del nifio en los
primeros seis meses de vida y en la etapa prepuberal, estimula la multiplicacidn y
diferenciacidn de los preadipocitos (obesidad hiperplésica). Este proceso puede darse
en la edad adulta, sin embargo, la obesidad que surge en edades posteriares a la niftez
generaimente es hiperiréfica debida al exceso de &cidos grasos almacenados en
adipocitos que incrementan su tamafio considerablemente.

E! adipocito 8s rico en recaplores B, y o, adrenérgicos*®, ambos receptores se
acoplan a la adenilato ciclasa que actia via AMPc para desencadenar procesos
bioquimicos intracelulares que inducen el proceso de lipdlisis cuando se estimulan los

receptores f3, a lo inhiben cuando se trata de los receptores o,.

Metabolisma del Adipocito:

La LLP, sintetizada en el reticulo endopldsmico de ios adipocitos, se excrela a la
membrana de las células a través de pequefias vesiculas'', de donde se libera para
transportarse al endotelio vascular y actuar sobre las TG presentes en las lipaproteinas
(lipdlisis intra-vascular), liberando asl los cidos grasos a la luz del capilar, de donde
pueden ser captados por otras células para ser reesterificados con gliceral y formar

nuevas triglicéridos, que se almacenan en el interior de las células grasas e incluso en
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las no grasas. Al proceso de esterificacion de los acidos grasos con glicerol en el

interior de las células se le conoce como lipogénesis' (Figura 3).

Figura 3.- LIPOGENESIS: Aimacenamiento de 4cidos grasos en
el tejido adiposo.

ADIPQCITO

LIPOGENESIS
CELULAR

TRIGLICERIDOS

/ECEROL
AGL

LIPOLISIS
INTRA

VASCULAR LLP

N\

7
AGL GLUCOSA ()

CAPILAR

Modificada de Hirsh J.:The Fat Cell. En Bray G. The Medical clinics of
North Amenca, Obesity: Basic aspects and Clinical aplications,
E.U.A.:\W.Saunders Co., 8° ed., 1989, pAg. 85.

Env la figura 4 se describe la cascada de reacciones que da lugar a la lipélisis
intracelular, que se origina por la unién de hormonas y otros metabolitos a los
receptores 81 de la membrana celular.

El proceso se inicia cuando la hormona estimuladora (figura 4a), interacciona con el
receptor membranal®, lo que induce una sefial sobre la proteina G dependiente de
guanina que estd formada por tres subunidades denominadas o, B y v, éstas

permanecen unidas a un GDP a través de la subunidad o, en el momento de |a
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formacidn del complejo hormona-receptor, la fraccién a permite la salida de GDP y la
entrada de GTP, entonces se libera la subunidad Ga-GTP, conocida como Gs (fraccién
activa o estimuladora), que difunde hacia la adenilato ciclasa localizada también en la
membrana, ésta produce AMPc a partir de ATP, la serial estimuladora de Ga-GTP se
autorregula, dehido a que la proteina Gs es por si misma una GTPasa y al degradar el
GTP en GDP disminuye la presencia de su forma activada.

El AMPc sintetizado, activa una cinasa que a su vez fosforila a la lipasa
hormonosensible (LHS)™", induciendo su activacién, que deriva en la hidrélisis de los
TG almacenados, liberando 4cidos grasos y glicerol. Las sefiales se van amplificando
de tal forma que la activacion de un receptor membranal induce la produccion de una
gran cantidad de AMPc, cuya accidn desencadena la movilizacidn de grandes
depdsitos de TG.

En la misma figura se ilustra el proceso de Inhibicidn de ia fipdlisis, a través de
hormonas inhibitarias sobre los receptores a; (figura 4b)'°.

La presencia de sustancias como la insulina y otras hormonas sobre los receptores o,
adrenérgicos induce la respuesta de la proteina conocida comt; Gi (proteina inhibitoria
dependiente de guanina)®, su estructura al igual que la de Gs, posee tres subunidades
a, By v, las subunidades p y y son iguales a las que conforman la unidad Gs pero la
subunidad o s sdlo semejante. El proceso de inhibicidn se inicia por la unién de la
hormona inhibidora, qua separa las fracciones f§ y y de la fraccién a (de Gi), las.cuales
se unen a la fraccién o de Gs, invirtiendo el efecto activador, esta inhibicidn se lleva a

cabo debido a que las células contienen mucho mas moléculas de Gi que de Gs, lo que
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Figura 4.- LIPOLISIS INTRACELULAR: Movilizacién de lipidos a

partir del tejldo graso.
ACTIVACION DE LIPOLISIS A INHHBICION DE LIPOLISIS B
denilato cic harmona sdeniato
|hormona 2 jﬂ‘,i—_‘}}fﬁ’i_‘k\ inhibidora o~ ciclasa activada
sctvadora 5N . R S N v
Oy GTP  ATP—sAMPC ™ receé(or P ) =7 Gelacliva)
" i / E\]_f:] . l
cinasa ____, cinasa / ' GTP > PN
< Inactiva Mi\(ﬁ ‘GDI G s (inacva)
»’ N\ \
DP GTP e Y \ No hay formacion
16 \.: LHg a - LHSI de segundo mensajero /
R N y por ko tanto no hay /!
w AGL / S lipolisls intracelular .~
\1 o // \\M—I’/,/
AGL medio
extracelular

Modificada de: Hirsh Jules:The Fat Cell.En Bray George. The Medica clinics of
North  America, Obesily:Basic aspects and Clinical  aplications,
E.U.A.:W.Saunders Co., 8" ed., pp 84,1989,
origina que la cantidad de sefiales inhibitorias sean suficientes para desactivar la
cadena de la lipdlisis mediada por la lipasa hormonosensible®.

Una vez revizado el metabolismo general del tejido graso, se exponen a continuacién

los principales mecanismos invoiucrados en el desarrollo de ia obesidad.

13



CAPITULO ii.- ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD

Regulacién Fisiologica del Peso Corporal.

Debido a que la obesidad se ha convertido en un problema de salud piblica, se han
desarrollado en todo el mundo investigaciones para estudiar los factores que
determinan el crecimiento exagerado del tejido graso de los individuos y los
mecanismos que intervienen para evitar (en la mayoria de los casos) la pérdida
efectiva y permanente del sobrepeso ganado. Existen estudios que postulan la teoria
del autocontrol que ejerce el organismo para mantener su masa corporal a cierto
nivel'. A este limite se le conoce como "set-point”, en el cual la masa corporal permite
el mantenimiento de las actividades fisioldgicas normales, con un equilibrio entre la
ingesta de energla y el consumo de la misma, por lo tanto, cuando aumenta la masa
corporal debido a sobrealimentacion, se tiende a disminuir la ingesta y, si en cambio,
disminuye el peso por restriccion calérica, se estimula la ingesta. Sin embargo, se ha

demostrado que el metabolismo basal (MB), que es reflejo irreducible del gasto de
energia para mantener las funciones vitales del cuerpo, es una funcion directa de la
masa metabdlica definida como el peso corporal elevado a la 0.75 potencia (peso 0.75)
por lo tanto, si aumenta la masa corporal, el metabolismo basal se incrementa y por
ende el "set-point"* en consecuencia, el obeso tiends a consumir lo necesario para
mantener su nuevo peso. Eslo quiere decir que aunque el organismo trate de
mantener una masa corporal, cuando ésta se incrementa y se mantiene lo suficiente, la

nueva masa corporal serd la que el organismo tienda a mantener, Durante el proceso
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de desarrollo de la obesidad, la ingesta suele ser muy alta, pero una vez que se ha
establecido, la ingesta puede ser la equivalente a la que realice una persona sin
sobrepeso, esto explica por qué las dietas calérico-restrictivas no funcionan igual para

todos los obesos.

Factores que modulan la ingesla de alimentos.

El control de la ingesta de alimentos y el almacenamiento de energla responden a un
sistema de control de sefiales aferentes y eferentes que se traducen en instrucciones
del Sistema Nervioso Central (SNC)"*%.

Los factores aferentes que modulan la ingesta se dividen en tres grupos:

1.- Seilales de origen sensorial como olor, sabor, gusto, etc., que se originan en los
quimiorreceptores de nariz, boca y lengua.

2.- Mensajes aferentes de origen gastrointestinal, en este caso se ha sugerido que
la distension géstrica producida por fos alimentos es la mas potente para originar

sensacion de saciedad via vagal™'®

, Sin embargo, existen experimentos en los cuales
la denervacion o ablacién del 6rgano no altera el apetito de los animales en
experimentacion.

3.- Sefales post-Ingesta debidas a metabolitos, como la.colecistocinina (CCK), que
se libera en la mucosa del duodeno en cuanto liega el alimento, induciendo saciedad'.
Por otra parte, desde hace méds de veinte afos se ha sefialado al hipotdlamo como e|‘

centro regulador del apetito y saciedad'; de forma tal, que al ntcleo ventromedial

hipotalamico (VMH) se le atribuye la regulacion de la saciedad y al drea hipotaldmica
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remota lateral (RLH) se le ha asignado la regulacion del apetito. Son numerosos los
trabajos experimentales que confirman la funcionalidad de dicho centro regulador, ya
que se induce hiperfagia por lesién a nivel del VMH por la desinhibicién del centro del
hambre o apelito, por el contrario, al lesioner al RLH, sobreviene Ia inanicién por la
sensecion permanente de saciedad.

Existen otras dos teories sobre la regulacion del apetito, regulacidn a corto y a largo
plezo™'®, En la primera se establece la teoria glucostatica, que postule la presencia
de glucorreceptores a nive! del diencéfalo, higado, estdémago y duodeno. Ante le
disponibilided de glucose, estos receptores elevan le actividad eléctrica en el centro de
la seciedad de los nlcleos ventromediales de! hipotdlamo, disminuyendo la actividad
de los nucleos latereles, dando lugar a la sensecién de saciedad. La segunde, es la
teoria lipostatica, que se base en que le centidad de é&cidos grasos libres no
esterificados es directamente proporcional a le cantidad de tejido graso que hey
almacenado, Asi, al disminuir los 4cidos grasos'™®, los liporreceptores actien de
manera semejante que los glucorreceptores induciendo e sensecion de apetito; se le
conoce como de lergo plazo porqua |a oxidecién de acidos grasos esterificados es el
Ultimo recurso dai orgenismo para obtener energla.

Bray y colaboradores', en numerosos experimentos han demostrado a activided
inhibidora o inductora de diferantes sustancias sobre el apetito. Establecieron que .
cuendo una sustencie (péptido) estimula el sistema nervioso central, se lorigina l'a
sensecién de sacledad, y sila éustancie disminuye la ectividad del SNC, se inhibe le

saciedad induciendo el apetito.
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Segtin lo expusesto, los mecanismos que regulan el peso corporal dependen en su
mayoria del sistema auténomo, lo que ha dificultado encontrar métodos sencillos para
disminuir el sobrepeso en los individuos que por diversos motivos han aumentado su

masa Corporal.

Definicion de OBESIDAD y ADIPQSIDAD CENTRAL

OBESIDAD: se refiere al exceso de masa del tejido adiposo con respecto a la masa
corporal ideal, se ha establecido en hombres cuando la masa de grasa supera el 24%
del peso ideal y en las mujeres cuando es superior al 20%'.

La masa corporal ideal debe establecerse de acuerdo a la raza, sexo y edad de los
individuos. Por lo tanto, para evaluar la obesidad en cada poblacién, es necesario
considerar que el tejido adiposo se distribuye de forma y en proporciones diferentes,
entre las distintas razas, género, asi como a lo largo de Ia vida de un mismo individuo

(historia natural de la obesidad)*.

ADIPOSIDAD CENTRAL (abdominal o androide) ***; Se refiere a la acumulacién del
tejido graso en el &rea troncal del cuerpo es decir en abdomen y térax, y se relaciona
con el sexo masculino. Se ha establecido que dicho tipo de distribucién, sobre todo
cuando el depbsito graso es en la cavidad visceral, se asocia con los diferentes
factores de riesgo coronario como son Hipertension Arterial (HTA), Intolerancia a la
Glucosa (IG), Dislipidemias como la Hipertrigliceridemia (HTG) y la

Hipoalfalipoproteinemia (HA), en cambio, la distribucion ginecoide (o generalizada) que
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se localiza en el drea gluteo/femoral, es mds frecuente entre las mujeres y no

representa un factor de riesgo coronario.
Clasificacidn de la Obesidad
La obesidad se clasifica en hipertréfica e hiperpldsica y sus caractleristicas se muestran

enlatabla 12"

Tabla 1.- Clasificacién de la Obesidad.

Tipo de Caracteristicas de Tejido Adiposo Edad de Distribucion
aparicion corporal
OBESIDAD  Numde células  Tamaio asociada
Casi siempre Abdominal
HIPERTROFICA © ™M en la vida adulta
Enlainfancia Gluteo-femoral
HIPERPLASICA ™ ™ (sobrealimentacién) o generalizada
Deposito del Tejido Graso en el Qbaso

Los factores que condiclonan el depdsito de grasa en el obeso son los mismos que se
presentan en condiciones normales, es decir: metabdlicos, hormonales, ambientales

(dieta y actividad fisica) y genéticos.
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A) Factores metabdlicos

1.- Existen cuatro maneras por tas cuales hay liberacién de calor o energia®'®;

a) la liberada por la actividad fisica

b) 1a que se produce para el mantenimiento del metabolismo basal

¢} fa inducida por ingesta de alimentos (termogénasis postprandial)

d) fa que se produce para mantener la temperatura corporal,

Para cada una de sstas categorias se ha buscado ia posible falla que condicionara la
disminucion en la calorigénesis del obeso con respactio al sujsto dslgado, sin smbargo,
no se ha comprobado la participacién definitiva de alguno de estos factores como
causa principal de la obesidad*'>"",

2.- Otro aspecto metabdlico se refiere a la participacién de los tlamados ciclos fiitiles,
cuya designacién surge a partir del fanémeno que ocurrse an fos ciclos de sustrato en
los que aparentemsnts, ss pisrde energla sin nacesidad, por ejemplio bajo condicionss
normales, en la via de glucdlisis-gluconsogénesis, fas reacciones que inducen
glucSlisis y gluconeogénesis no ocurren al mismo tismpo; sin smbargo, estudios de
marcaje con isélopos®, han demostrado que duranie la gluconsogénesis, se produce
fructosa-6-fosfato con el consacusnte rompimisnto de un ATP, induciendo fibsracién de
calor; segun estudios realizados en animales experimentales, éste fendémeno se ve

disminuido en las ratas obesas de Zucker*, por 1o que se busca la contribucién de este

fandmeno en la disminucion en el consumo de calor del obeso.
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3.- Se ha propuesto a la oxidacion del tejido graso café, como otra posible explicacion
de las diferencias del gasto calrico entre obesos y no obesos*'®, sin embargo aun no
hay pruebas que confirmen una participacion relevante de este tejido.

B) Factores hormonales.

Existen disfunciones hormonales de origen genético que dan lugar a un depdsito
excesivo de tejido graso (Sindrome hipotaldmico, Sindrome Cushing, hipotiroidismo,
Sindrome de ovario policistico, etc.), sin embargo la mayoria de estas alteraciones se
encuentran perfectamente caracterizadas y no se relacionan con la obesidad
prevalente en las sociedades modernas'*",

C) Los factores ambientalos.

La participacion de los factores ambientales en el desarrollo del sujeto obeso, parecen
ser definitivos {(aunque no los unicos), ya que los hdbitos de alimentacién que son
adquiridos en la infancia, tienten a mantenerse hasta la vida adulta, Los bebés cuyas
necesidades de atencidn ylo afecto fueron suplidos por cualquier tipo de alimento, al
llegar a la vida adulta satisfacen sus ansiedades o depresiones con una ingesta
exagerada de alimentos'. Por ofra parte, si el nifio es sobrealimentado désde su
infancia, se promueve la proliferacion y diferenciacion de pre-adipocitos, con aumento
del tejido graso y mayor predisposicién a adquirir sobrepeso™.

E! hombre occidental tiende a ser sedentario, y cuando hay sobrepeso u obesidad, el

sedentarismo se acenta, esto se refleja en el consumo disminuldo de oxigeno del

obeso frente a su contraparie delgada,
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Es asi como, una ingesta excesiva, aunada a la inactividad fisica incrementan la
posibilidad de ganar peso debido al balence positivo entre 1a ingesta y el consumo de
anergia.

D) Factores Genéticos,

B2 an gemelos

La influencia genética se ha estudiado en diferentes madslos
univitelinos y bivitelinos tanto en su medio original, como cuando son adoptados por
familias diferentes. También se ha estudiado ja carga genética de padres a hijos e
incluso entre familiares lejanos. Hasta ahora es poco lo que se puede afirmar, excepto
que la herencla de la obesidad slgue un patrén poligénico, y el genotipo afecla
principalmente al porcentaje de masa adiposa y a su distribucién corporal, sin embargo,
para que el genotipo se exprese y desarrolle la obesidad, debe interaccionar con los
factores ambientales.

La obesidad es el resultado de una serie de factores cuyos efectos no son
independientes. En sociedades occidentales donde la disponibilidad del alimento es

mayor y los patrones dietarlos estdn més alterados, los factores mencionados han

favorecido un incremento de |a prevalencia de fa obesidad.

21



Distribucién corporal del Tejido Grasa.

La distribucién corporal del tejido graso se modifica durante el crecimiento, la
maduracion sexual y con la edad’. También se ve influenciada por diferencias étnicas y
raciales, por ejemplo las mujeres de raza negra americanas en general son mas obesas
que las mujeres de raza blanca americanas, sin embargo, el patrén ginecoide es mas
frecuente en las mujeres negras que en las mujeres blancas, las cuales muestran
tendencia hacia la adiposidad central™.

Entre las dos formas generales (central o general) en que se deposita el tejido graso en
el humano, la participacién genélica explica un 25% de la variabilidad en la distribucion
del tejido graso después de ajustar por edad y sexa™, sin embargo ain no se determina
si 6l depdsito en las cavidades visceral o subcuténea de la adiposidad central tiene
influencia genética Importante®#,

Otros factores que afectan la distribucion entre e} patrén androide y ginecoide son: la
grasa corporal total, el balance energético, la actividad de lipasa lipoproteica, la
aclividad de lipasa hormono-sensible, las concentraciones de hormonas
corticoesteroides y la distribucién de receptores adrenérgicos.

Los efectos de los factores que participan en ia distribucion dei tejido graso se reflejan
en los mecanismos locales de movilizacion de sustratos entre el tejido adiposo y el
resto de los tejidos®'®**¥, por ejempio, la distribucidn de os receptores o, y B
adrenérgicos muestra un relativo predominio de los receptores a; en el tejide gréso

de gliteos y cadera de las mujeres, disminuyendo la actividad lipoiitica de los
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adipocitos, por su parte, en el abdomen femenino hay mayor cantidad de receptores -
adrenérgicos que estimulan la lipdlisis.

En los hombres, los adipocitos de la zona abdominal sori mas sensibles a la actividad
lipolitica mediada por receptores, induciendo una concentracion elevada de é4cidos
grasos en la zona, lo que incrementa la presencia de receptores a2 que regulan la
actividad de la lipasa hormono-sensible®®,

Otra diferencia importante de los adipocitos abdominales viscerales ademas de ser
mas sensibles a la lipdlisis, s que son més resistentes (que los subcutdneos) a la
actividad antilipolitica de la insulina. Como se verd mas adelante, esto tendrd
consecuencias definitivas en los efectos metabdlicos de la distribucidén corporal del
tejido graso.

El factor hormonal es determinante en e} depdsito de 4cidos grasos, por ejemplo en la
enfermedad de Cushing, donde hay adrenocortisolismo, hay un incremento en el
depdsito de TG en el drea abdominal (principalmente visceral). En el obeso con
adiposidad centrai (de tipo visceral) se observa la presencia aumentada de receptores
adrenérgicos para cortisol, cuya sintesis se incrementa por una mayor depuracidn
renal. La concentracién de la LLP se relaciona con la concentracién de hormonas
esteroideas, por ejemplo el estradiol aumenta en el tejido graso gliteofemoral
femenino, incrementando la sintesis y actividad de la LLP, de la misma forma ocurre en
el tejido graso del obeso donde ademés aumenta la sintesis de estrégenos™.

En |a tabla 2 se resumen las caracteristicas generales del tejido adiposo abdominal

viscaral y subcuténeo.
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Tabla 2.- Caracteristicas del tejldo graso abdominat

TEJIDO GRASO ABDOMINAL

SUBCUTANEQ

VISCERAL

L]

Actividad metabdifca normal

Alla sensibllidad a estimulos lipoliticos de e

calecolaminas y movilizacién de lipidos.

Se considera depdsito de reserva y para e

mantenimiento de la homeotermia
Poca irrigacion sanguinea

Actlvidad metabgiica incrementada

Alta sensibilidad a esfimuios tipoilticos de
catecotaminas y movitizacién de jipidos.
Resistencia a [a antiliptiisis mediada par
insuiina Incrementada.

Alta lrigacion a lravés del tejido
mesentérico

Bjdmtorp P., Metabolic implications of body fat distribution.Djabetes Care; 1981, 14-
12:1132- 1143. Bjbmtorp P., Fatty acids, hyperinsulinemia, and insulin resistance; which
comes first?. Cumr Opin Lipidol, 1994, 5; 166-174,

En la figura 5 se ilustra la imagen de las dos formas de depdsito abdominal obtenidas

por Tomografia Computarizada de 2 mujeres. En ta izquierda se observa en gris que ei

tejido graso se mantiene por fuera de la cavidad visceral, mientras que en la deracha,

es evidente que el lejido adiposo visceral entra en contacto con ias visceras al

depositarse en la misma cavidad,
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Figura §.- Tejido graso abdominal Subcutdneo y Visceral,

SUBCUTANEO VISCERAL

Fuente: Shigenori Fujioka, et al., Contribution of Intra-Abdominal Fat Accumulation
to the impairment of Glucose and lipid metabolism in Human Obesity. Metabolism,
1987, 36-1: pp.57.

Manifestaciones Clinicas

La obesidad se considera un padecimiento fisico, psicolégico y social®*'™'. En
general, ias culturas modernas tienen poca aceptacion para la persona obesa, guien
ademds tiene frecuentemente un concepto propio subvaluads, que lo conduce a ia
automarginacién que en ocasiones deriva en actitudes mentales que lo deterioran adin
mas.

La persona con obesidad marbosa (cuando excede el 100% de su peso ideal), tiende a
expresar ansiedad, depresién, hostilidad, sentimiento de culpabilidad, y en ocasiones,
algunas complicaciones somaticas como fatiga, dolor muscular, etc.

Resulta dificil diagnosticar en etapas tempranas las complicaciones asociadas a la

obesidad de un individuo, pues generalmente los efectos que se promueven con el
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sobrepeso se manifiestan en la edad adulta y las complicaciones mas importantes
hacen efecto atin mas tarde.

Los aspectos clinicos®*'*'®

que mds se destacan en la obesidad en términos generales
son: disminucion de actividad fisica, debido a dificultad respiratoria, dolor de
articulaciones, edema por éstasis, faliga muscular, elcétera;, hipoventilacién
(hipoxemia e hipercapnia), en respuesta a la disminucién de la fuerza en los misculos
intercostales; gota, aunque la causa se desconoce, aparece frecuentemente en e
obeso que supera el 30% de su peso ideal; litlasis biiiar, se presenta mas
frecuentemente en las mujeres donde se favorece la formacidn de ntcleos de depésitos
de colesterol, debido a una sobresaluracién de Ia bilis.

Las alteraciones en el perfil hormonal son frecuentes en el obeso, sin embargo, suelen

normalizarse al reducir el sobrepeso de los individuos.
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CAPITULO iii .- COMPLICACIONES METABOLICAS ASOCIADAS A LA
DISTRIBUCION DE LA GRASA CORPORAL

Ademas de las complicaciones ya mencionadas, ia obesidad central se relaciona
intimamente con la Hipertension Arterial, intolerancia a la glucosa que en ocasiones da
Jugar a Diabetes Mellitus No insulino Dependiente, y Dislipidemia teniendo como eje

central ia presencia de Resistencia a la Insulina (RI).

Resistencia a la Insulina

Numerosos estudios clinicos, epidemiologicos y experimentales®’™ han eslanlecido
que la resistencia a la Insulina (RI), definida como el estado donde concentraciones de
insulina fisiolégicamente normales producen una respuesta menor a la esperada®™™ y
cuyo desarrollo en el humano aun no estd bien definido, en primer lugar dismlnuye el
aporte de glicerol 1-fosfato™, sustrato indispensable para la reesterificacion de los
acidos grasos en TG, esto provoca una afluencia aumentada de &cidos grasos libres, si
la masa del lejido graso se incrementa, ya sea por hlperplasl_a o hipertrofia, la
liberacion de &cidos grasos también aumenta™, Un segundo efecto de la Rl en el tejido
adiposo es permitir la lipdiisis inducida por metabolitos B-adrenérgicos, ya que los
adipocitos se vuelven resistentes a la actividad antilipolitica de (a.insulina, por una

regulacién a la baja de receptores a-adrenérgicos y aumento de receptores para

cortisol (B-adrenérgicos).
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La permanencia constante de altas concentraciones de insulina promueve el desarrollo
de resistencia a la insulina periférica’.

En la figura 6 se presenta un esquema que interrelaciona a la obesidad con los
diferentes factores de riesgo coronario. Existen evidencias clinicas y epidemiologicas
de que factores genélicos y ambientales promueven en el obeso la resistencia
periférica a la actividad de la insulina, cuyo primer efecto seria la disminucidn en la
tolerancia a carbohidratos y posiblemente el desarrollo de DMNID; la hiperinsulinemia
subsecuente a la resistencia a la insulina podria (por mecanismos que se explicaran

posteriormente) desarrollar dislipidemias y/o HTA.

Figura 6.- La Obesidad y Ia Resistencia a laInsullna Periférica.

Asociacién Clinica + Epidemiol6gica

OBESIDAD |—— Resistencia a la insulina

[Tolerancia a Glucosa
DMNID

Hiperinsulinemla

/\

Dislipidemia Hipertension

Modificada de: Ferrari P., Weidmann P., insulin, Insulin sensitivity and
hypertension. Joumal Hypertension; 1990, 8-6: 491-498.
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Diabetes Mellitus No Insulino Dependiente y Adiposidad Central

La Diabetes Mellitus No Insulino Dependiente (DMNID) se define de acuerdo a lo
establecido por la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) cuando la glucosa de
ayuno es 2140 mg/dl (7.8 mM/L) y/o cuando los niveles de glucemia posprandial de 2
horas postcarga de 75 g de carbohidratos es > 200 mg/dl (11.1 mM/L)*. La diabetes se
caracteriza por resistencia a la insulina periférica, deterioro de las células § y una
sobreproduccion hepatica de glucosa.

La integracion entre el metabolismo de lipidos y el de la glucosa da luger al ciclo de la
glucosa-acidos grasos. Bajo ciertas circunstancias, este ciclo inhibe la glucdlisis y
estimula la gluconeogénesis‘ en la mayoria de los tejidos y con mayor importancia en
higado y rifiones®. La exposicion del tejido graso visceral a estimulos lipoliticos,
promueve la liberacion de écidos grasos directamente a la vena porta, de tal forma que
en el higado se inducen los efectos del ciclo de glucosa-&cidos grasos™. »

En la figura 7 se esquematiza el mecanismo a fravés del cual los acidos grasos inducen
la gluconeogénesis (importante en la etiopatogenta de la DMNID).

La oxidacién de los AG en el higado, da lugar a grandes concentraciones de adenosin
trifosfato (ATP), que tiene dos efectos importantes, el primero s que aporta un alto
potencial de energla, necesario en el proceso de gluconeogénesis, en segundo lugar,
disminuye la presencia del adenosin 5-monofosfato (AMP), incrementando la actividad
de la fructosa 1,6-difosfatasa, enzima limitante de fa gluconeogénesis (ELG. Por otra
parte, la oxidacion de AG también promueve el aumento de acetil Co-A que estirﬁula la

actividad de la piruvato carboxilasa (otra ELG) e induce la formacién de citrato, el cual
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también incrementa la actividad de la fructosa 1,6-difosfatasa, y por tltimo, la acetil Co-
A inhibe la actividad de la piruvalo deshidrogenasa, 1o que permite el paso del piruvato
al proceso gluconeogénico.

Figura 7.- La Obesidad y la etiopatogenia de DMNID {inhibicién
de glucdlisis y activacion de giuconeogénesis).

Oxidacidn de — TATP

acidos grasos \

| Adenosin monofosfato

l

1 Acetil Co-A ! Fructosa 1,6-difosfatasa

\ (enzima limitante)
| Piruvato carboxlasa
il Formacidn de Citrato {enzima limitante)

lPlruvalo deshidrogenasa

| Fruclosa 1,6-difosfatasa
(enzima timilante) ttGLUCOSA

1 Piruvato

De esta forma, el metabolismo de la glucosa y los &cidos grasos se asocian
para incrementar la presencia de concentraciones de glucosa, que desarrollan
inicialmente intolerancia a la glucosa y con el tiempo pueden desencadenar ia DMNID,
cuando las células b se deterioran, disminuyen la secrecion de insulina completando el
cuadro diabético, este proceso se ampara en la presencia de resistencia a la insulina

de los diferentes tejidos del organismo.
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Dislipidemia y Adiposidad Central

La dislipidemia asociada a la obesidad se caracteriza por incremento en las
concentraciones de triglicéridos (HTG) y/o la disminucion en los niveles de colesterol
de DL (hipoalfalipoproteinemia)’.

En los esquemas de las figuras 8 y 9 se indican las alteraciones metabélicas de la Via
Exogena y Endbgena que conducen a las dislipidemias asociadas a la obesidad. Cabe
mencionar que tales alteraciones son similares a las que presenta el diabético no
isulino dependiente y pueden presentarse sin que ei individuo obeso manifieste los
sintomas de la Diabetes.

La via exogena del metaboilsmo de lipidos en el obeso se caracteriza por aumento
importante de la lipemia posprandial originada por la saturacion de la LLP por
lipoproteinas VLDL cuya produccién se incrementa por la afluencia aumentada de AGL
originados de la hidrélisis del tejido graso abdominal visceral (que es resistente a la
antilipélisis via insulina)”’, de tal forma los Q se mantienen mas tiempo en circulacion,
su alto contenido en TG no permite el reconocimiento adecuado de la lipoproteina por
el receptor hepético (receptor B/E) facilltando también su permanencia en circulacion

por lo que !a deslipidacion de los Q es a nivel de LHY™.
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Figura 8.- Metabolismo Lipidico del Obeso y/o Diabético No
insullno Dependiente. VIA EXQOGENA.
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Col=Colesterol, TG=Triglicéridos, FL=Fosfolipidos, Qm=Quilomicrén,
rQm=remanente de Quilomicrén, LLP=Lipasa liporpoteica, AGL=Acidos
grasos libres, LH=Lipasa Hepatica .

En {a via enddgena, las alleraciones resultan de la permanencia retardada de las
particulas VLDL que interaccionan mas tiempo con Ias lipoproteinas HDL, induciendo la
formacion de mayor cantidad de particulas IDL cuya afinidad por los receptores
hepéticos es menor y por consiguiente se promueve el paso a lipoproteinas LDL; en
base a diferentes estudios™", se cree que en estas circunstancias, debido al
intercambio previo de ésteres de colesteral con las lipoproteinas de alta densidad, las
LDL adquieren conformacion pequeia y densa que les atribuye un carécter aterogénico

mayor”. Por su parte, las lipoproteinas HDL, adquieren mayar cantidad de TG y se
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depletan de colesterol, por lo que la concenliracion det colesterol en esta fraccion

disminuye, aumentando el riesgo de EAC en el obeso o diabético.

Figura 9.- Metabolismo Lipidico del Obeso y/o Diabético No
Insulino Dependiente. VIA ENDOGENA.
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VLDL= Lipoproteinas de muy baja densidad, LLP=Lipasa liporpoleica,
AGL=Acidos grasos libres, LCAT=Lecilil-colesterol acil transferasa,
CL=Colesterol libre, IDL= Lipoproteinas de densidad intermedia, LDL=
Lipoproteinas de baja densidad, HDL= Lipoproteinas de alta densidad,
PTEC= Proteina transportadora de esteres de colesterol, TG= Triglicéridos

Hipertensién Arterial y Adiposidad Centrai

La Hipertension Arterial es una enfermedad crénica que se establece cuando se
presentan cifras de presion sistolica > 140 mmHg y/o cuando la presion diastdiica >
90mmHg.

Mucho se ha escrito sobre la estrecha relacién entre el sobrepeso y la HTA*"* y adn

no se ha establecido si la obesidad es causal de HTA o no, sin embargo muchos
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{rabajos apoyan la hipdtesis del efecto que tiene el incremento de peso corporal sobre
la distribucidn de frecuencia de la presidn arterial, ya que ésta se incrementa conforme

aumenta el sobrepeso™.

Figura 10.- Efecto del aumento de peso sobre la distribucién
de la Presidn Arterial,

NORMOTENSION HIPERTENSION

Qelgado aumento ;rioposo Obeso

Presion Sanguines

Fuente: Hall J., Renal and cardiovascular mechanisms of hypsrtension
In obesity. Hypertension, 1994, 23-3: 381-384.

La Tension Arterial es el producto del gasto éardiaco por fa resistencia periférica, si
alguno de los faclores se altera, puede resultar en hipo o hipertension siendo esta
Ultima un factor de riesgo cardiovascular importante,

La regulacion de la presién sangulnea puede ser a corto 6 a largo plazo®, a corto plazo
depende del bombeo del corazén y la resistencia capilar periférica, mientras que a
largo plazo depende dal contro) del fluido corporal, determinado por el fluido ingqrido y

el excretado, un desequilibrio puede derivar en un colapso circulatorio en pocos dias.
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La alteracion hemodindmica asociada a la obesidad es la vasodilatacion periférica,

aunado a un incremento en el fiuido sanguineo en tejido no adiposo™; varios estudios,

conﬁrrﬁan un flujo aumentado en corazon, cerebro, tracto gastrointestinal y masculo

esquelético de sujetos obesos al compararse con los no obesos, sin embargo los datos

séﬁalan que las alteraciones mas importantes se deben a la participacion de la insulina

en el mantenimiento de la presion sanguinea y por consiguiente la Rl y la obesidad

tienen efectos importantes en el equilibrio hemodinémico y osmético del organismo.

Se ha postulado que |a resistencia a la insulina tiene cuatro efectos importentes en

cuanto a la regulacién de la preslon sanguinea

1. - induce la retencion de sodio por reabsorcion tubular

2. - incrementa el calcio intracelular y la contractibilidad de las células musculares
cardiacas.

3. - estimula la actividad simpéatico-adrenérgica

4, - estimula la proliferacion de células vasculares

Los efectos postulados de la obesidad y la resistencia a la insulina se esquematizan en

la figura 11 y pueden resumirse de la siguiente forma: la retencién de sodio

(antinatriuresis), induce en el rifién la retencién de liquido, incrementando el gasto

cardiaco; ademas se provoca vaso-constriccién, aumentando la resistencia capilar

periférica.

La acumulacién de calcio intracelular favorece la insensibilidad e la insulina y la

presencla continua de ésta, estimula la actividad simpética, olro factor que incrementa

la presion arterial via adrenérgica.
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Por su parte el incremento en la proliferacién de células vasculares aumenta la

resistencia periférica que deriva en un aumento de la presion arterial,

Figura 11.- Obesidad, Resistencia a la Insulina e
Hipertensidn Arterial.

Obesidad Central

Resistencla a la Insulina

Hiperinsulinemia

[ | 1
Retencién de Hipertrofia I Calcio
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|
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--sNC

Modificada de: Kaplan N., The Deadly Quartet. Arch Intemn
Med; 1989, 149; 1514-1520.

Se cree que ios efectos de la Rl tienen mayor impacto en tejidos como higado y rifidn
(donde se presenla primero), por tal motivo se ha relacionado la hipertensién renal

como causa de HTA esencial en los obesos, sin embargo esto no ha sido aceptado

completamente®.

a Ater s y ia Adiposidad Central
La aterosclerosis es una enfermedad crénico-degenerativa que se puede iniciar incluso
al primer afio de edad, progresa paulatinamente hasta dar lugar en el adulto al infarto

de miocardio, angina de pecho o claudicacién intermitente; la- macroanglopatia
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sintomatica es clasica de arterias coronarias, de extremidades o aorta, por lo que sus
desenlaces suelen ser fatales.

La aterosclerosis tiene origen multifactorial. Los factores de riesgo principales son ia
HTA, dislipidemia y tabaquismo. Existen otros factores de riesgo menor como son la
obesidad y el sedentarismo. La adiposidad central se ha relacionado
independientemente con ia presencia de enfermedad cardiovascular®. Entre los
mecanismos que se consideran responsables de la enfermedad coronaria no se
considera a la adiposidad central como factor etioldgico directo, sino que se incluyen
aquellos derivados de! sindrome plurimetabélico®, que se manifiestan alrededor de
este tipo de obesidad y la hiperinsulinemia, es decir DMNID, Hipertension y
Dislipidemia.

La DMNID, promueve el dafio vascular por la glucosilacion de proteinas de membrana
del endotelio, ademas, la dislipidemia del diabético (que es muy semejante a la
encontrada en el obeso), favorece la formacidn de placas ateromatosas debido a la
presencia de lipoproteinas de baje densidad pequefias y densas que son més

susceptibles a |a oxidacion'™**

, aunado a un papel disminuldo de las particulas de HDL
en el trensporte reversa del colesterol. Por su parte, la Hipertension da lugar a
turbulencias que favorecen el dafio vascular.

La figura 12 resume los mecanismos que se favorecen cuando coexisten los factores

del sindrome plurimetabolico®, aunque no se descarta que la adiposidad central y la

hiperinsulinemia por sf mismas puedan favorecer el desarrollo de aterosclerosis.
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Figura 11.- La Obesidad Central y la Aterosclerosis.
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Modificada de: Stour R., Insulin and atheroma: 20 years

perspactive.

Diabetes Care, 1990,13: 631-654.
Se piensa que la hiperinsulinemia, producto del incremento en el tamafio del tejido
graso visceral, favorece el desarrollo de las patologias que se reconocen como factores
de riesgo para el desarrollo de aterosclerosis; HTA, DMNID y Dislipidemias, ademds,
se ha propuesto que la hiperinsulinemia puede por si misma afeclar diferentes
mecanismos que promueven el desarrollo de la aterosclerosis:
« astimula la sintesis de lipidos en el endotelio
¢ inhibe la regresion de placas y

o estimula el cracimiento de células del musculo liso®.
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La Epidemiologia en la Obesidad.

La Epidemiologia es |a clencia de la salud y la enfermedad, su objetivo principal es
realizar estudios que le permitan hacer inferencias sobre los resuitados obtenidos a
nivel poblacional y aplicarlos en la prevencién primaria y/o secundaria de
padecimientos que puedan afectar a grandes poblaciones, aunque su aplicacion
también puede estar orientada a la clinica®.

En la tabla 3 se presentan los resultados de estudios realizados en diferentes
poblaciones con el abjeto de conacer la prevalencia y/o incidencia del sobrepeso y la
obesidad, asi como para conocer la relacién entre la obesidad general y la de tipo
central con los factores de riesgo coronario y con la EAC.

En el estudio NHANES III*' | realizado en E.U.A, de 1960 a 1994 ef peso corporal
promedio se incrementd en 3.5 Kg, el aumento fue mayor en los sujetos de raza negra.
En Inglaterra®, en un periodo de 5 afios, la prevalencia de obesidad se incrementé de
7 a 13% en los hombres y de 12 a 15% en las mujeres. En las poblaciones del
Paclfico®, el sobrepeso y la obesidad abarcan casl al total de la poblacién. En base a
lo anterior, se puede apreciar que las civilizaciones actuales tienden a incrementar su
peso corporal.

En grupos étnicos como los nauruanos € incluso en nuestro pals, este aumento se
alribuye al fenémeno epidemioléglco conocido como transicién edipemioldgica; la
prevalencia de enfermedades infecto-contagiosas disminuye, mientras que se
incrementan las crénico-degenerativas, entre las que destacan DMNID, Hipertensitn y

EAC, cuyos factores etioldgicos potencialmente modificables incluyen: dieta, actividad
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fisica, habito tabdquico y consumo de alcohol, que son los que se modifican con la

madernizacion.

Tabla 3.- Prevalencia de obesidad en diferentes estudios poblacionales por
raza y sexo.

Pais Poblacion  Sexo n Edad Puntode Obesidad Afo

corte
EUAY Blanca Hombres 42091 20-74  |MC>27.8 31.3 1994
NHANES if Blanca Mujeres 4051 20-74  (MC227.3 347 1994

Negra Hombres 1045 20.74  IMC227.8 3.2 1994
Negra Mujeres 1067 20-74  IMC227.3 48.5 1994
Mex-Am  Hombres 1136 20-74  IMC>27.8 39.1 1994
Mex-Am Mujeres 1040  20-74 IMC227.3 47.2 1994

Inglaterm‘m Blanca Hombres 16-64 IMC230 13 1991
Blanca Mujeres 16-84 IMC230 16 1991

{slas f-‘lliM Oriental  Hombres 399 220 iMC227 30.7 1992
Mujeres 442  >20 IMC225 66.2 1992

istas Nauru®  Oriental  Hombres 667 20 IMC227 84.7 1992
Mujeres 680 220 IMC225 92.8 1892

México® mestiza  Hombres 282 3564  IMC227.7 36.9 1992
Mujeres 353 3564  IMC227.3 60.3 1992

México™ mestiza  Hombres 1869  Sobrepeso
MC 25-30 44.8 1995

Mujeres 1889  Sobrepeso
IMC 25-30 38.1 1995

Hombres 1869  Obesidad
IMC> 30 136 1695

Mujeres 18-69  Obesidad

{MC> 30 28.4 1995

Mex-Am= México-Americanos

La creciente prevalencia de obesidad en el mundo no séfo ha impulsado a investigar su
importancia en cuanto al nimero de sujetos que la padecen, sino buscar el impaclo que
tiene ésta en la salud de fos individuos. Es por ello que hoy en dla, existen suficientes

pruebas ciinicas y epidemiolégicas que establecen una fuerte asociacion entre ‘la
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obesidad y complicaciones metabélicas, considerando la distribucion corporal del tejido
graso excedente como el factor mas importante.

A continuacion se presenten los resultados obtenidos en algunos trabajos en los que se
investigé la participacion de Ia obesidad en el desarrollo de patologia coronaria.

En estudios transversales como los de Haffner™, Gilum®, Pitt* y Gonzélez C.%(en
México) , establecieron correlaciones importantes entre la obesidad, la adiposidad
central y diferentes variables metabdlicas. En cuanto a lipidos, Haffner encontré en
hombres y mujeres correlacion significativa entre IMC, C/C y niveles plasmaticos de
CHDL, CT y CLDL. Por su parte Gonzdlez C., encontrd niveles de CHDL mas bajos en
las mujeres obesas al compararles con las no obesas.

Gillum™, estudio una poblacién cuya edad abarcaba desde los 18 hasta los 79 afios, la
mayoria de raza blanca, y encontrd coeficientes de correlacién significativos en todos
los grupos por edad y raza, enlre la distribucidn de grasa corporal y la TAS y en la
mayoria de los grupos para TAD. El estudio de Pitt™, realizado en poblacién negre,
establecio de igual forma una asociacion importante entre la obesidad y la adiposidad
central con la TAS y TAD en ambos sexos. En México, los sujelos obesos mostraron
cifras mas altes de TAS (p<0.001) al compararse con lps no obesos, en ambos sexos;
la TAD s6lo mostré diferencias significativas en los hombres en relacion a los sujetos k
delgados del mismo grupo de edad.

Entre los estudios de seguimiento destaca el realizedo en poblecidn nativa de las islas
del Pacifico”, cuyos resultados muestran que la relacion C/C se asocia de manera

independiente con diferentes factores de riesgo; en las mujeres, mientres que el IMC es
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la variable que se asocia independientemente con los factores de riesgo en los
hombres.

En un estudio prospectivo (13 affos de seguimiento), realizado en hombres suizos, la
relacién C/C se asocio de manera independiente con la ocurrencia ae infarto y
enfermedad isquémica del corazén®. En el estudio de Framingham® (24 afios de
seguimiento), la adiposidad cenlral se asocié mejor que la obesidad ponderal, con el
incremento en los factores de riesgo para Infarto al Miocardio y falla cardiovascular. En
un estudio de seguimiento en poblacion méxico-americana, Haffner encontré después
de 8 aflos, que la distribucion de grasa corporal resultd el mejor prediclor asociado a
anormalidades melabdlicas para el desarrollo de DMNID, incluso considerendo el
sobrepeso general.

Los hallazgos aqui descritos, no han sido encontrados sélo en poblaciones con
tendencias a la obesidad, sino también en poblaciones china® y japonesa®, se ha
demostrado que a pesar de que los indices de masa corporal tienen valores medios de
aproximadamente 25 Kg/m? cuando los sujetos presentan adiposidad cenlral, ésta se
retaciona con la presencia de alteraciones metabélicas, y aunque tales patologias no
son frecuentes en su poblacién, el incremento en el peso corporal podria significar un
factor de riesgo importante para el desarrollo de enfermedades crénico- degenerativas

como la DMNID y la HTA.,
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CAPITULO IV.- DIAGNOSTICO DE OBESIDAD

Todas las definiciones de obesidad utilizadas en estudios epidemioldgicos, resultan
arbitrarias porque la distribucién del peso en la poblacién describe més que una curva,
una segregacion en poblacion obesa y no obesa. Desafortunadamente, los métodos
para evaluar la “"gordura” no dan la misma informacién cuando son comparados
directamente. Es por esto que no es fécil derivar un criterio preciso para el diagnéstico
de obesidad, Existen dos tipos de métodos que se emplean para evaluar la cantidad
del tejido graso y su distribucién: métodos directos y métodos indirectos.

1.- METODOS DIRECTOS:

Las metodologias que aqui se incluyen tienen amplias restricciones para aplicarse a la
poblacién en general 0 en estudios epidemiol6gicos, ya sea por su agresividad al
sujeto de estudio o por los costos que implican. En la tabla 4 se resumen los métodos
directos y sus caracteristicas mas importantes:

Tabla 4.- Métodos Directos para el Diagndstico de Obesidad.

Método Principio Diagnéstico Distribucién Costo*
de Grasa
Densitometrias™ evaiua composicion grasa> 20 % NO $3
corporal
Agua corporal® fraccién grasa y no grasa fracclon grasa NO $$
> 20%
Absorcién de energia  técnica de barrido composicién de los  SI $$59
dual de rayos X diferentes tejidos
Tomografia absorcion fotoeléctrica  estima tejido Sl $58¢
Computarizada®™®  por densidad adiposo total y

reggnm

*$$ = costo moderado, $$$$ = costo muy elevado™.
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Cabe mencionar que entre todos los métodos, la Tomografia Computarizada (TC) es
considerada el estandar de oro, ya que permite una medicién directa de la grasa total,
subcutanea y visceral. Es de gran utilidad en la prediccién de la obesidad asociada a
anormalidades metabdlicas. Por ser el método que permite la mejor evaluacién de la
cantidad y distribucion del tejido graso, se le ha empleado para confirmar la correlacion
entre medidas antropométricas y las predicciones que de su uso derivan.

2.- METODOS INDIRECTOS: MEDIDAS ANTROPOMETRICAS.

El uso de medidas antropomelricas es facll, barato, apropiado para pruebas clinicas y
para estudios epidemiologicos, el peso y la estatura son los pardmetros de mas uso,
sin embargo las primeras mediciones antropométricas que evaluaron la distribucion
corporal fueron sugeridas por Vague en los afios 50™ y se realizaron sobre pliegues de
diferentes zonas del cuerpo, después se pasé a la medicién de circunferencias y
Gltimamente se ha propuesto el uso de los didmetros sagital y transversal a la altura
del abdomen.

Entre las medidas antropométricas de més uso se tienen las siguientes:

a) Peso y Estatura - Son los parémetros antropométricos més ampliamente usados™*®
son accesibles, baratos y no requieren de personal calificado para obtenerse. Sin
embargo tienen el Inconveniente de estar muy relacionados entre sl por lo que no
pueden dar una buena medicldn sobre la masa grasa corporal y mdcho menos sobre su
distribucién. Las compafilas de seguros se basan en las llamadas tablas de peso-tall_a_

para establecer un tiempo estimado de longevidad de la persona, sin embargo para
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fines de diagnostico de obesidad, estas tablas no correlacionan con la Tomografia
Computarizada y no revelan informacién sobre la distribucion del tejido excedente.

Quetelet’ propuso el uso del conocido Indice de Masa Corporal de Quetelet (IMQ), que

se refiere al peso (expresado en libras) entre la altura del sujeto (expresada en
pulgadas) elevada al cuadrado; actualmente se le conoce simplemente como Indice de
Masa Corporal (IMC) y se expresa en kilogramos por metros cuadrados (Kg/m?).

En E.U.A.* se considera sobrepeso a partir de IMC > 27.8 Kg/m? para los hombres y
para las mujeres cuando el IMC 2 27.3 Kg/m’,

En México aln no se han realizado los estudios que permitan establecer valores de
corte verdaderamente representativos de la poblacion mexicana, por lo que estos
puntos de corte no pueden aplicarse estrictamente a nuestra poblacién considerando la
influencia racial.

b) Clrcunferencias.- La medicidn se realiza comunmente en la cintura, cadera y
muslio™®. La Organizacién Mundial de la Salud recomienda realizar tales mediciones
en base a refarenclas sobre el esqueleto® y con un patrén de medida que no pueda
modificarse por el uso: ‘

cintura.- en medio de la cresta iliaca y la Gltima costilla falsa,

cadera.- la circunferencia més amplia a la altura de los gliteos, y

muslo.- en la parte mas alta de la pierna antes de llegar al gluteo.

A pesar de las recomendaciones anteriores, muchos investigadores usan al ombligo

como referencia para la medicién de la cintura.
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Las mediciones se realizan ya sea en posicion supina o erecta y con ropa ligera, lo
importante radica en considerar una forma fija y determinada de realizar las
mediciones, que deben realizarse por personal entrenado.

Con las medidas tomadas se establecen ciertas relaciones como la conocida relacian
cintura/cadera (C/C) y la relacién cintura/musio (C/M), mismas que se han
correlacionado con los niveles séricos de lipidos y presidn sanguinea. Algunos
estudios han establecido un margen para ia relacion C/C desde 0.58 {obesidad
ginecoide) hasta 1.02 (obesidad androide). Esta relacion establece la distribucion
central, y es efectiva en la prediccion de aberraciones en intolerancia a la glucosa y
niveles altos de insulina, también es predictiva de diabetes en el hombre®®¥. Se le
considera una medida significativamente relacionada con {a enfermedad isquémica de
corazdn en los hombres. Por su parte, la relacidn cinturalmuslo presenta menores
facultades en cuanto a la prediccién o asociacién de la obesidad y alteraclones
melabdlicas

En los Gitimos aftos Jean P. Després® ha propuesto el uso de la medicién de cintura
exclusivamente, aduciendo que la relacién cinturafcadera en el caso de las mujeres
diluye el efeclo de la distribucién corporal de grasa sobre los problemas metabdiicos
asociados.

¢) Medicién de plieques.- Desde la década de los 50, Vague™ describié fa distribucion
androide y ginecoide, y establecid que la primera, tenia mas relacion con problemas
de diabetes, gola y alerosclerosis que la distribucidn ginecoide; sus primeras

aproximaciones las hizo en base al cociente de la grasa del cuselio entre Ja del sacro,
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obtenidas por la medicion de los pliegues, asi como la relaciéon de grasa del muisculo
del brazo con la del musculo del muslo; las relaciones anteriores permitieron establecer
la relacién de adiposidad branquio-femoral entre el musculo de las mismas zonas.
Actualmente, aste método involucra la medicién de un pliegue de grasa subcutaneo en
uno o mas sitios®™ cuyos resultados pueden ser interpretados usando ecuaciones
validadas para estimar la masa de grasa total. Los pliegues a medir generalmente son
dos en las extremidades superiores y dos en el tronco; en el brazo se miden los
pliegues del biceps y triceps; en el tronco los pliegues suprailiaco y subescapular, la
lectura se realiza con calibradores baratos y faciles de manejar que reportan en
milimetros. Dependiendo de la poblacién que se estudie y conslderando faclores de
riesgo conocidos, se establecen los grosores |deales, por ejemplo en EUA® enun
estudio aplicado a personas entre 20 y 59 afios se determin6 para los hombres un
grosor de pliegue subescapular de 12mm y para las mujeres de 15mm. El uso de la
medicién de pliegues se ha reportado asoclado con valores altos de LDL y con niveles
bajos de HDL®. Los pliegues pueden usarse para determinar la grasa corporal e
incluso se han empleado para definir la distribucién de grasa corporal.

Ultimamente se ha sugerido el empleo de una nueva herramienta para la valoracién de
la distribucién de grasa, el llamado Indice de Conicidad: propuesto por Valdei”""".
que se basa en la teoria de que la apariencia “ideal" del cuerpo es un cilindro, y
cuando la persona acumula grasa alrededor de la cintura, su figura cambia hacia uha
forma biconal cuya base comun se localiza a la altura de la cintura. Después de un

andlisis matemético, Valdez propuso el indice de conicidad (IC):

IC= circunferencia abdominal /0.109 vpesolalla,
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donde la circunferencia abdominal y la estalura estdn en metros, y el peso en
kilogramos, en esta ecuacion el denominador expresa la circunferencia de un citindro
del mismo peso y altura que la persona que se mide, el valor de 0.109 resulta de la
conversion de unidades de volumen y masa en tongitud; por lo tanto un IC = 1.25
expresa que la persona estd excedida en 25% el perimeiro de su cinlura ideal de
acuerdo al cilindro que se formaria por su peso y talla obtenidos. Las correlaciones def
IC con factores de riesgo coronario son semejantes a las aportadas por la relacidn
cintura/cadera y no requiere la medicion de la cadera, sin embargo su uso no se ha
difundido.

Ademas de los mencionados, existen muchos otros métodos que se han empleado para
buscar la mejor forma de evaluar la obesidad, aqui sélo se mencionan fos méas
importantes por sus resultados en estudios epidemioldgicos.

En la tabla 5 se resumen los mélodos de diagndstico indirectos de més uso y sus
caracteristicas mas relevanies.

Tabla §.- Métodos de Diagndstico Indirecto

Método Principio Dtagnéstico Distribucion ~ Costo*
de Obesidady/o  de Grasa
Adiposidad
iMC Kg/m* hombres IMC>27.8 NO $
mujeres IMC>27.3 '
cic relacidn entrela  hombres C/C>0.9 St $
grasa de {a mujeras C/C>0.8
cintura y fa de
cadera
Cintura grasa localizada C» 100cm St $
alrededor de la
cintura
Maedicion de relacibn entre  Estimacion segdn St $
Pllegues grasa poblacion y relacion
subescapulary  con nesgos
suprailiaca
*$ coslo bajo".
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OBJETIVO

El Objetivo principal del presente trabajo fue determinar Ia prevalencia de obesidad y
adiposidad central en una muestra de poblacién urbana de la Ciudad de México
estratificada por edad, sexo y tipo de ocupacion, asi como su relacién con diferentes

complicaciones metabdlicas que se consideran factores de riesgo para Enfermedad

Arterlal Coronaria.
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CAPITULO V.- METODOLOGIA

MATERIAL Y METODOS
Diserio del Estudio
Encuesta descriptiva (transversa, prolactiva, abierta).

Poblacién Estudiada

¢Tamafo muestral.-La mancha urbana de la Ciudad de México abarca al Distrito
Federal (D.F.) y al Estado de México, sin embargo para el presente estudio se
considerd tinicamente la poblacién ubicada en las 16 delegaciones politicas del D. F.
El tamaro muestral se calculd considerando un limite de confianza al 95% y un error
maximo de 2%, de tal forma se obtuvo un tamafio de muestra de 864 individuos. Se
tuvo una tasa de respuesta de 94.7% y por falta de datos, algunos participantes fueron
excluidos por lo que se trabajé con los datos de 750 individuos y se determiné
Insulinemia de ayuno en 700 muestras.

¢Disefio Muestral.- Se empleé un disefio aleatorio por conglomerados de etapas
multiples esquematizado en la Figura 12. En la primera etapa se formaron dos grahdes
bloques unc de poblacion econdmicamente activa y otro - de pdblacién
economicamente inactiva; de acuerdo a la informacién obtenida del Censo General de
la Poblacion de 1990, se consideraron 19 ocupaciones para la poblacién
econdmicamente activa y para el segundo blogue a las amas de casa, estudiantes,
jubilados y desempleados, se realizd una asignacién proporcional que permitiera una

representitividad significativa de la poblacién del D.F.
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Figura 12.- Diseiio Muestral

PRIMERA ETAPA

18 Ocupacanes segin

" Eslado do Mérico | F {_ _Censa Economco 190

(e |
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* Delegacion Politica
Eteccidn de Fuent .
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PEL : 5uuohs Secundarias
* Centro Comunhario
parn ol desanrolio
dels Familie
TERCERA ETAPA
PEA Trabajadotes de 16
_____ DU ocupaciones principales
de acuerdo al
Censo de 1930
Selecclbn Aleatoria de
Unidades muestrales
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estudiantes,
TmT——— jubllados y
PEI | desempleados
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En la segunda etapa se eligieron al azar y segin su ubicacién en la Ciudad de México,
siete centros de trabajo donde se encontraran las ocupaciones seleccionadas: fres
industrias, que incluyeron una laminadora, una refresquera y una industria textil; una
universidad, una delegacion politica, un comercio y un taller, cubriendo 16 de {as 19
principales ocupaciones, no se consideraron las relacionadas a la agricultura debido a
que no es una aclividad importante en la zona metropolitana. La poblacién
econdmicamente inacliva se selecciond de cualro escuelas secundarias, una de
estudios superiores y un Centro Comunitario de Desarrolfo Integral de fa Familia,

A continuacion se presentan las ocupaciones de {os participantes de este estudio:

Tabla 6.- Ocupaciones de los participantes que participaron en este

estudio:
Poblacién Activa Poblacion inactiva

Ocupacion Ocupacidn
-profesionistas  -técnicos -maestros -amas de casa
-artistas funcionarios -funcionarios -jubilados

publicos privados
-supervisores  -artesanos -oficinistas -estudiantes
de obreros -obreros
-vendedores  -vendedores  -frabajadores -desempleados
ambulantes  dependientes ~ domésticos
-operadores de -proteccion  -empleados de

transporte vigilancia serviclo

En la tercera etapa se obtuvieron fistados de los trabajadores, alumnos o miembros de
los diferentes programas del Centro de Desarrollo para hacer una eleccidn aleatoria de
las unidades muestrales. De los centros de educacion seleccionados se eligieron los

padres y familiares mayores de 20 afios sin actividad econtnica remunerada.
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A cada participante se le informd el propdsito de la investigacion y se obtuvo su
autorizacion por escrito. El protocolo del proyecto fue aprobado por los Comités de

Investigacién y Etica del Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez".

Recolaccidn de Datos y Muestras

¢ Cuestionario.- Se ubicaron cubiculos especiales en los centros que sirvieron como
fuente de las unidades muestrales, a fin de practicarle a cada parlicipante un
cuestionario, determinacion de la presién arterial, electrocardiograma en reposo,
puncidn venosa para la muestra sanguinea y mediciones antropométricas.

En el cuestionario, estandarizado y validado previaments, se investigaron
antecedentes familiares de primer grado sobre infarto agudo del miocardio,
hipertension arterial, enfermedad vascular cerebral, claudicacion intermitente, obesidad
y diabetes mellitus; los mismos padecimientos se investigaron como parte de |a histcria
clinica del participante. Otros datos oblenidos fueron sobre el consumo dé cigarrillos,
sal y alcohol, asi como nivel de actividad fisica y ocupacion.

Las.cifras de tensién arlerial se determinaron con un esfignomanémetro de mercurio
por friplicado a intervalos de 5 minutos, la presion arerial del sujeto se abtuvo del
promedio de la segunda y tercera lecturas.

Se realizd un electrocardiograma en reposo como parte de la evaluacidn

cardiovascular, el cual fue interpretado en forma ciega por un cardiélogo.
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+Muestra Sanguinea.- La muestra sanguinea fue oblenida bajo las recomendaciones
que se incluyen como condiciones estandarizadas de toma de muestra en el laboratorio
del Instituto Nacional de Cardiologia: merienda ligera un dia antes, ayuno previo de 12
horas minimo, no ingesla de alcohol en las Ultimas 48 horas, y no presentar
sintomatologla de infeccién o enfermedad.

Se mantuvo a cada participante en posicion sedente por lo menos 15 minutos antes de
realizar la puncién. La muestra oblenida se colocd en tubos con EDTA a razén de 1
mg/ml de sangre, se mantuvieron a 4° C hasta su separacion. Se obtuvo el plasma por
centrifugacién a 2000 rpm durante 20 minutos, una vez separado, se guardd en
refrigeracion por un periodo méximo de 4 dias para el andlisis de lipidos y glucosa
mientras que para la determinacidn de insulina se guardaron alicuotas de 250 ul a
-70°C.

+Medidas Antropométricas.- Sin zapatos y sélo con bata de exploracién se realizé el
registro del pesc corporal en una balanza calibrada diariamente cerrando el peso a la
fraccién mas cercana de 0.1 Kg. La medicion de estatura se realizé con un estadimetro
de pared a estiramiento maximo cerrando la lectura al centimetro més cercano.

Con estos datos se calculé el Indice de Masa corporal al dividir el peso en Kg entre la
estatura en m elevada al cuadrado (Kg/m?).

Se mldieron circunfersncias de cintura y cadera. La cintura fue medida en posicion
erecta despusés de una expiracién ligera ulilizande como referencia la cicatriz umbilical;

la cadera se midié en le circunferencia mas amplia a la altura de los gliteos, ambas
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mediciones se realizaron por duplicado y cerraron a la fraccién mas cercana de 0.5 cm,
Se caleuld la relacion cintura/cadera como medida de distribucién de grasa corporal.

Usamos la medida de cintura como herramienta auxiliar para la evaluacién de la
distribucién corporal de grasa porque estudios anteriores®, han demostrado que su
empleo puede aportar informacion valiosa sobre la asociacion de ésta con las
complicaciones metabdlicas de la obesidad, sobre todo en las mujeres, donde en
ocasiones la relacion C/C y el IMC pierden significado estadistico al relacionarlos con

diferentes variables.

Determinaciones
+Perfil completo de lipidos.- Se empled un autoanalizador bicromético ABBOTT VP

serie Il con reactivos enzimaticos Boehringer-Mannheim, La determinacion de
colesterol Total se realizd por el método enzimatico CHOD-PAP (Boehringer
Mannheim) ": Los Triglicéridos se determinaron por el glicerol libre obtenido después
de hidrélisis enzimética™.

La determinacién de colesterol de HDL se realizd previa precipitacién de lipoproteinas
que contienen apo-B con Dextran Sulfato-MgCL,"™, por el mismo método empleado en
la determinacién de CT. La concentracidn de Colesterol de LDL se obtuvo por la
formula de Friedewald modificada por DeLong™.

C-LDL= CT - (TG x 0.16)+ C-HDL]

Los coeficientes de variacién intra e interandlisis fueron de 1.1%, 0.62% y 1.4% y de

3.06%, 2.6% y 3.9% para CT, TG y C-HDL respectivamente. El Control de Calidad
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durante todo el estudio estuvo sujeto al Praograma de Estandarizacion del Centro de

Control de Enfermedades de Atlanta (CDC) , en Geargia, E.U.A,

¢La glucosa de ayuno.- se determind enzimaticamente por el métado conacide como

GOD-PAP con reactivos de Boshringer Mannheim”.

¢La insulina de ayuno.- se cuantificd con estuche comercial de la misma casa
utilizando un método de ELISA de doble anticuerpo leyendo en un equipo automatizado
ES 33 Boshringer Mannheim. En este método se usan tubos con anticuerpa adsorbido
a las paredes, se agrega el plasma problema y un segundo anticuerpo marcado con
peroxidasa, se incuba con ABTS (2,2'-Azinobis(3-etilbenzotiazolina-6-sulfonico)
sulfonato de amonio), la reaccidn colorimétrica obtenida se lee a 420 nm, utilizando
una curva que va desde 0.2 hasta 250 pU/mL. Los coeficientes Inira @ interandlisis

fueron de 2.1% y 6.8% respectivamente.

fini riterios empleados:
La cardiopatia aterosclerosa se establecid por historia clinica de infarto agudo del
miocardio (IAM).
Las dislipidemlas se definieron de acuerdo al panel de Expertos del Programa de
Educacion en Colesterol; Hipercolesterolemia (HC) sl las concentraciones plas_mélicas
de C-L.DL.>160mg/d|, Hipertrigliceridemia (HTG) si TG>200g/d|, Hlpoalralipdprblalnamia
{(HA) cuando C-HDL) < 35 mg/dl.



La Diabetes mellitus se diagnosticé de acuerdo a los criterios de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), cuando la glucemia de ayuno venosa fue mayor a los 140
mg/dl y/o por historia clinica previa y/o tratamiento con hipoglucemiantes orales o
insulina. Los sujetos con diagndstico de DM posterior a los 40 afios de edad o cuyo
IMC fue mayor a los 30 Kg/m*, se consideraron como diabéticos no insulino
dependientes. Los individuos con glucemia menor a 110 mg/dl fueron considerados
como no diabéticos y los individuos cuyos valores quedaron intermedios, fueron
excluidos del andiisis de asociacion de DM con los parémetros de obesidad y
adiposidad central.

La HTA, se definié en base a la OMS cuando la presidn sistdlica fue superior a los 140
mmHg o si |a presién diastlica fue superior a los 90 mmHg, el diagnéstico se sostuva
cuando habla sido establecido por médico previamente o si el individuo se encontraba
tomando aigun antihipertensivo.

El tabaquismd se consideré si el sujeto fumaba desde 1 cigarrillo al dfa.

lisis Estadlstico

Se calcularon ias medidas de tendencia central y de dispersion para las diferentes
variables estudiadas, |a diferencia con significado estadistico entrev grupos se obtuvo,
en el caso de variables con distribucién normal por andlisis de varianza paramétrico
(ANOVA), y para las variables con distribucién anormal se uliiizé el anélisis de

varianza no paramétrico.
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Tanto las prevalencias de obesidad como las variables metabélicas y antropométricas,
s ajustaron por edad y sexo (método directo), usando como poblacién de referencia, la
registrada en el Censo Nacional de Paoblacién de 1990. Las diferencias entre las
prevalencias se calcularon usando el indicador de X*, de Mantel y Haenzel.

Se dividié la poblacién (por sexos) en terciles de acuerdo a su distribucién por IMC,
valores de relacién C/C y medidas de cintura; en la tabla 7 se muestran los puntos de

corte obtenidos para los tres pardmetros antropométricos usados:

Tabla 7.- Puntos de corte obtenidos por terciles de Obesidad y Adiposidad

Central.
HOMBRES MUJERES
Tercil1  Tercil 2 Tercil3  Tercil 1 Tercil 2 Tercil 3
IMC(Kg/m®)| <24.38  24.38-27.12 >27.13 | <2445  24.45-2784 >2785
ciC <0835 093509879 20908 <0.83 0.83-0.888 20.89
Cintura(cm) | < 87 87-94 295 <78 78-88 289

IMC= indice de Masa Corporal, C/C= relacién cintura/cadera.

Para evaluar la asoclacién entre las medidas de obesidad con las diferentes variables
metabdlicas, se empled el andlisis de correlaclén de Pearson y el parcial ajustado por
edad y sexo. Por Gltimo, para establecer cual medida antropométrica explica mejor y de
manera independiente las variables metaboélicas, se realizé un andlisis de regresion
multiple. Las variables independientes que entraron al modelo fueron IMC, relacién C/C
y clrcunferencia de cintura.

Se considerd diferencia con significado estadistico cuando la p< 0.05. El andlisis se

llevé a cabo con los paquetes estadisticos Epi-Info V6.0 y SPSS V5.01.
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RESULTADOS

En la tabla 8 se muestran las caracleristicas fisicas y metabélicas de la poblacién
estudiada, el peso, talla, circunferencia de cintura, relacion cintura cadera, la cifras de
tension arterial sistdlica y diastélica, asi como las concentraciones de triglicéridos,
Indice aterogénico de Castelli (CLOL/CHOL) fueron significativamente mayores en los
hombres al compararse con las mujeres. Por olro tado, las mujeres tuvieron cifras
significativamente mayores que los hombres en el Indice de masa corporal y perimetros
de cadera, asl como en las concentraciones del colesterol de HDL. No se encontraron
diferencias con significado estadistico en la edad, glucosa, colesterol total y colesterol
delas LDL, .

Aungue la poblacién estudiada fue relativamente joven, la frecuencia de alteraciones
metabdlicas fue alta en ambos sexos. En la tabla 9, se muestra la prevalencia de los
factores de riesgo en hombres y mujeres. Se puede observar que los hombres tuvieron
prevalencias significalivamente mas altas de hipertrigliceridemia (TG2200 mg/d),
hipoalfalipoproteinemia (CHDL<35 mgldl), y de hébitos tabéquicos al compararse con
tas mujeres; mientras que las mujeres muestran mayores frecuencias de hipertension
(p<0.005), diabeles (p<0.05) y obesidad (p<0.001) en relacién con los hombres,
Aunque sin significancia estadistica, los hombres mostraron mayor frecuencia de
hipercolesterolemia (CLDL2160 mg/dl) y menor de adiposidad del tipo central al

compararfos con las mujeres.
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Tabla 8.- Resultados de Caracteristicas Generales de la Poblacidn

CARACTERISTICAS HOMBRES MUJERES

Media+D.E. Madia+D.E. p*
n KYAl 341
Edad (afios) 4184132 4214126 N.S.
Peso (Kg) 713111 62.5+11.1 <0.001
Talla (cm) 1656.316.8 163.016.6 <0.001
IMC (Kg/m?) 26,1436 26,7445 <0,05
Cintura (cm) 91.2+10.7 85.2+11.9 <0.001
Cadera (cm) 95.1£7.4 98.419.5 <0.001
CiC 0.95710.06  0.86410.07 <0.001
CT (mg/dl) 210.8+429  206.6+37.1 N.S.
C-LDL (mg/dl) 14224379  136.11326 N.S.
C-HDL (mg/dl) 40.4+10.9 47.3+12.1 <0.001
TG (mgl/dl) 176.41958  144.8175.2 <0.001
C-L.DL/C-HDL (1A) 37117 3.06+1.03 <0.001
Glucosa (mg/dl) 97.4423.7 98.2133.8 N.S.
insulina (mg/d!)' 10.347.5 11.447.5 N.S.
TAS (mmHg) 122.9+17.2 118.5+18.0 0.001
TAD (mmHg) 78.2411.3 74.7+11.5 <0.001

"n=700. IMC=Indice de Masa Corporal, C/C= relacion cintura/cadera,
CT= Colestero! Total, C-LDL=colesterol de LDL, C-HDL= Colesterol de
HDL, TG= Triglicéridos, |A= Indice Aterogénico TAS=Tensién arterial
sistoiica, TAD= Tensién arterial diastdlica, N.S.=No significativo.

* ANOVA,

Debido a que existen diferencias entre razas en |a obesidad y adiposidad central, y en
nuestra poblacién no existen antecedentes sobre la dlstribucién y un punto de corte
para definiria , se procedié a dividir a la poblacién en terciies en funcién del IMC, C/C, y
cintura en ambos sexos para fines comparativos.

La figura 13 muestra la prevalencia de obesidad y adiposidad central estratificada por
edad y sexo. En el panel A se puede apreciar el aumento progresivo del IMC conforme

incrementa 1a edad en hombres (p<0.05)y mujeres (p<0.005), hasta los 60 afios,
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Tabla 9.- Prevalencia de Factores de Riesgo por Sexos.

FACTOR DE RIESGO HOMBRES  MUJERES p*
(%) (%)
n . 387 363
HIPERCOLESTEROLEMIA 28.7 226 0.056
HIPERTRIGLICERIDEMIA 54.8 38.6 <0.001
HIPOALFALIPOPROTEINEMIA 31.8 14.6 <0.001
HIPERTENSION ARTERIAL . 178 26.2 < 0,005
DIABETES 6.2 105 <0.05
OBESIDAD' 26.1 39,1 <0.001
ADIPOSIDAD CENTRAL? 23.7 29.0 N.S.
TABAQUISMO 420 18.0 <0.001

Obesidad: en Hombres indice de masa corporal>27.7 Kg/m’; en mujeres Indice de

masa corporai>27.3 Kg/m®

*Adiposidad central: en hombres (n=371) cinlura/cadera> 0.9, en mujeres (n=341)

cintura/cadera>0.8,

*)¢ de Mantel y Haenzel.
después de a cual, se encontré una disminucién en la prevalencia de obesidad en
ambos sexos, Cabe destacar que en edades inferiores a 50 arios la prevalencia de
obesidad es mayor en los sujetos del sexo masculino, mientras que después de los 50
afos, las mujeres presentan mayor frecuencia de esta condicién. Al comparar la
prevalencia de la obesidad del tipo central (panel B) indicada por la relacién
cintura/cadera se observd un patrén semejante al observado para la obesidad general
(p<0.05 en hombres y p<0.001 en mujeres), con la diferencia de que el aumento en la
prevalencia por grupo etario se mantiene atn después de los 60 afios en ambos sexos.

El mismo comportamiento se observa en hombres y mujeres cuando se analiza por el

perimetro de cintura (panel C) en funcién de la edad.
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Figura 13.- Prevalencia de Obesidad y Adiposidad Central por Edad.

A Prevalencia de Obesidad por Edad en
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B Prevalencia de Adiposidad Central por Edad
Hombres (C/C> 0.98) y Mujeres (C/C >0.88)
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70 (] CMujerss. p<00O1 oo
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C Prevalencla de Adlposldad Central por Edad
Hombres(Cintura> 95cm) y Mujeres(Cintura>88cm)
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La figura 14 muestra los resultados del andlisis de la prevalencia de obesidad general
y de adiposidad central en funcién del estrato socioeconomico en ambos sexos. En el
sexo masculino (panel A) la obesidad (IMC) y la adiposidad central en funcién de la
circunferencia de cintura tuvo una relacién directa con el estrato socioeconomico,
aunque sin significado estadistico; caso contrario a lo observado entre la relacion
cintura/cadera y los diferentes estratos (p=ns). Por otro lado, en las mujeres (panel B)
se observa una relacién inversa entre los niveles socioecondmicos y los diferentes
indicadores de obesidad, aunque Solo alcanzé significado estadistico (p<0.05) con la
relacion cintura/cadera.

Figura 14.- Prevalencia de Obesidad (IMC) y Adiposidad Central (C/C y
Cintura) por Estrato Socioecondmico, Edad y Sexo.

60 ~ HOMBRES A
50 )
CIMC
40 cc/c
30 MCintura
20
10
0 : ' e
Bajo Medio Alto B
50 MUJERES
40 T cIMe
‘ [mloToR
30 WiCintura
20 05
10
Bajo Medio . Alto

* p< 0.05; X' de tendencia.
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La tabla 10 presenta los valores medios de las variables metabdlicas estudiadas
estratificada por tercil de IMC, C/C y cintura en sujetos del sexo masculino. El analisis
de varianza mostro que l1a edad, TG, TAS, TAD, glucosa e insulina incrementan en
forma significativa conforme aumenta el grado de obesidad o de adiposidad central, el
CHDL muestra una tendencia inversa y significativa con las variables estudiadas; el
CT y la relacion CLDL/CHDL solo mostraran significado estadistico con el incremento
del IMC y de la cintura. El incremento en la obesidad o la adiposidad central no mostro
cambios significativos en el colesterol de LDL. Por otro fado, las mujeres tuvieron un
comportamiento similar al de los hombres (tabla 11), con la diferencia de que la
glucosa solo aumentd de manera significativa con el incremento del IMC y Cintura; la
relacion CLDL/CHDL mostrd tendencia directa y significativa con los tres parametros
de obesidad; el colesterol de LDL presentd diferencia significativa solo con el
incremento del IMC.

En la figura 15 se presentan las prevalencias de las diferentes dislipidemias en los
hombres estratificadas por terciles de IMC (panel A), de la relacion cintura/cadera
panel B) y perimetro de cintura (pane! C). Se puede observar que las prevalencias de
hipertrigliceridemia (HTG) e hipoalfalipoproteinemia (HA), aurﬁentan significativamente
conforme incrementa el tercit de cualquiera de los indicadores de obesidad. La
prevalencia de hipercolesterolemia (HC) no se modifica con el incremento de los
terciles. Los resultados en las mujeres se muestran en la figura 16, en la que la ‘
hipertrigliceridemia se relaciona directa y significativamente con el incremento en la

obesidad, asl como con la distribucion de la grasa del tipo androide; la
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hipoalfalipoproteinemia fue significativamente mas frecuente en los terciles intermedio
de IMC (panel A p<0.05), C/C (panel B p<0.05) y circunferencia de cintura (panel C
p<0.001), al igual que en los hombres, ta HC no se modificd con el aumento de
cualquiera de los indicadores de obesidad.

Figura 15.- Prevalencla de Disiipidemias en Hombres por Terciies
de Obesidad y Adiposidad Central.
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Panel A=Indice de Masa Corporal, Panel B=C/C, Panel C= Cintura.
HC=Hipercolesterolemia, HTG=Hipertrigliceridemia, HA=Hipoalfalipo
-proteinemia.*** p< 0.001, X* de Mantel y Haenzel,
En la figura 17 se presentan las prevalencias de hiperinsulinemia (HIN), diabetes (DM)
e hipertension (HTA) estratificadas por tercil de iIMC (panel A), relacién cintura/cadera

(panel B) y circunferencia de cintura (pane! C) en ambos sexos. La hiperinsuiinemia

fue mas frecuente en los hombres obesos (49% p<0.001), con relacién C/C alta (41%
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p<0 001) y can mayor circunferencia de cintura (45.7% p<0.001). Un patrdn similar se
observo en las mujeres can obesidad (31.9% p<0.05), adiposidad central indicada por
la C/C (30.3% p=ns), asi cama en {a que se basa en el perimetro de abdamen (33.0%
p<0.01); la hipertensian arterial en los hambres muestra una mayor prevalencia en las
terciles superiores del IMC (26.2% p<0.01), C/C (24.0% p<0.05) y de cintura (26.0%
p+<0.01); 1as mujeres muestran prevalencias ain mas altas (35.2% p<0.01 para el IMC;
34.8% p<0.05 parala C/C y 40.7% p<0.001 para la cintura).

Figura 16,- Prevaiencia de Dislipidemias en Mujeres por Terciles
de Obesidad y Adipasidad Central.

1A

HC HIG HA

Panel A=Indice de Masa Corporal, Panel B=C/C, Panel C=Cinlura.
HC=Hipercolesterolemia, HTG=Hipertrigliceridemia HA=Hipoalfalipo
-proteinemia.*** p< 0.001, * p< 0.05. X de Mantel y Haenzel.
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Es evidente que la prevalencia de diabetes tiene tendencia a aumentar en relacion a
cualquiera de los indicadores de obesidad, sin embargo, solo alcanza significado
estadistico en las mujeres con adiposidad central evaluada por el perimetro de cintura.

Figura 17.- Prevalencia de Factores de Riesgo en Hombres y Mujeres
por Terciles de Obesidad y Adiposidad Central.

A wx Hombres Mujeres

[ Tercit1 [ Tercil2 g Tercil 3

Panel A= Indice de Masa Corporal, Panel B= C/C, Panel
C=Cintura. HIN= Hiperinsulinemia, DM=Diabetes Mellitus,
HTA=Hipertension arterial. *** p< 0.001, ** p< 0.01, * p< 0.05.
)¢ de Mantel y Haenzel.

Las prevalencias de infarto agudo del miocardio (IAM) y de enfermedad vascular
cerebral estratificado por el grado de obesidad y de adiposidad central en ambos sexos
se presentan en la figura 18. Los hombres presentan mayor frecuencia de 1AM en los

terciles superiores del IMC (panel A) y en el tercil superior de la relacion C/C y cintura
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(panel B y C). La prevalencia de EVC fue mayor en los terciles superiores de os tres
parametros empleados relacionados con la abesidad.
Figura 18.- Prevalencia de Infarto Agudo al Miocardio y Enfermedad

Vascular Cerebral en Hombres y Mujeres por Terciles de
Obesldad y Adiposidad Central.
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Panel A= Indice de Masa Corporal, Panel B= C/C, Panel C= Cintura.
IAM=Infarto agudo del mlocardio, EVA=Enfermedad vascular
cerabral.  *X* de Mantel y Haenzel,

En las mujeres el IAM fue mas frecuente en los terciles superiores de adiposidad
central (panel B y C), mientras que el IMC no muestra una tendencia definida. Por
ultimo, la EVC no mostré cambios en su prevalencia en relacién a las variables

utilizadas como indicadores de obesidad.
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Con objeto de conocer la fuerza de la asociacion entre los tres indicadores usados
(IMC, C/C y cintura) y las olras variables estudiadas, se procedid a realizar un analisis
de correlacion de Pearson, cuyos coeficientes se muesiran para ambos sexos en la
tabla 12, En ambos sexos la edad, las cifras de tensién arterial sistdlica y diastolica, asl
como las concentraciones plasméticas de triglicéridos, glucosa e insulina se asociaron
de manera directa y significativa con [as variables antropométricas estudiadas. Hubo
una correlacién negativa y significativa con el colesterol de HDL. Ei colesterol total y el
indice aterogénico (CLDLICHDL) corrrelacionaron de manera directa y significativa con
los tres parmetros en las mujeres, mientras que el C-LDL se asocion con el IMC y la
cintura. Por otro lado, en los hombres el indice CLDLICHDL se asocid
significativamente con el IMC y la circunferencia de cintura y el colesterol total sélo

mostré correlacion con el IMC.

Tabla 12.- Coeficientes de Comrelacién de Pearson por Sexos entre Obesidad

y Factores de Riesgo.

VARIABLES HOMBRES MUJERES

IMC CIC  CINTURA IMC _ C/IC__ CINTURA
EDAD 045° 035"  031° 020° 046° 045"
cT 0.13° 0.07 009  013° 0186° 0.15°
C-LDL 0.09 0.01 005 oi° 01 o3¢
C-HDL 028°  .018°  -024% .014° .013° .02°
TG 0.34° 0.28* 028" 023® o035° 032"
CLOLICHDL ~ 024° 0.1 017° 016° 016° 023°
GLUCOSA 0.1° 016®  015° 019° 015° 02" "
INSULINA 051®  020° 036° 02° 018° 025°
TAS 026"  047°  024® 033* 03® 035°
TAD 032° 019" 027" 038° 028° 037°

Valor de significado estadistico: a = p<0.001, b = p<0.005 y ¢ = p<0.05. IMC=Indice
de Masa Comporal, CiC=relacién cintura/cadera, CT=Colesteroi Total, C-
LDL=colesterol de LDL, C-HDL=Colesterol de HDL, TG=Triglicéridos, TAS=Tension
arterial sistolica, TAD= Tension arterial diastolica.
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Debido a la gran intluencia de la edad y el sexo sobre la cbesidad y la distribucién de
la grasa se procedié a realizar un anlisis de correlacién parcial ajustado por estas
variables. En la tabla 13, se puede apreciar que la asociacién significativa persisti6
entre los tres pardmetros de obesidad y las cifras de tension arlerial, indice aterogénico
concentraciones da triglicéridos, CHDL e insulina; la glucosa de ayuno con el IMC y el
perimetro de cintura, mientras que el colesterol de LDL y el colesterol total con el IMC.

Tabia 13.- Coeficientes de Correiacién Parciai ajustados por
Edad y Sexo entre Obesidad y Factores de Riesgo

VARIABLES
IMC cic CINTURA

COLESTEROL TOTAL 0.1° 0.06 0.07
COLESTEROL- LDL 0.09°¢ 0.02 0.06
COLESTEROL-HDL 022" 0.16" -0.25"
TRIGLICERIDOS 0.25° 0.26" 025"
CLDL/CHDL 0.19* 0.1® 0.19*
GLUCOSA 0.08° 0.07 0.1°
INSULINA 039" 021" 0.33*
T. A. SISTOLICA 021" 0.08¢ 0.17*
T. A. DIASTOLICA 0.28" 0.12° 0.24*

Valor de Significado estadistico: a = p< 0,001, b = p< 0.005 yc = p<0.05

Para conocer la independencia de las asociaciones entre el iMC, la relacion C/C y la
cintura con los factores de riesgo, se procedid a realizar un andlisls de regresion
multiple ajustado por edad, utilizando en el modelo como variables independientes el
IMC, la C/C y la cintura y como variables dependientes los lipidos, lipoproteinas,

glucosa, Insulina y las cifras de tensién arterial sistélica y diastélica (Tabla 14).
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En los hombres ! IMC se asccid de manera directa e independiente de la C/C y de la
cintura con los triglicéridos, el indice aterogénico, insulina y con las cifras de tension
diastdlica e inversamente con las concentraciones de CHDL. En las mujeres sélo la
insulina mostrd independencia en la asociacion. También la relacion cintura cadera se
asocié de manera directa e independiente con las concentraciones de lriglicéridos en
ambos sexos y con las cifras de tension arterial sistdlica solo en las mujeres. La
circunferencia de cinlura solo se relacioné de manera independiente con el CHDL, el
indice aterogénico y las cifras de glucosa en los sujetos del sexo femenino. El
colesterol total y el colesterol de LDL no se asaciaron con ninguno de los parametros
indicadores de la obesidad.

La figura 19 muestra la agregacion de los factores de riesgo en los diferentes tercites
de obesidad y adiposidad central en ambos sexos: en los hombres, la presenciade 2 o
3 factores aumenta conforme aumenta el tercii de IMC, relacién C/C y cintura; la
presencia de cuatro alteraciones sélo existe en el tercil superior del IMC y cintura, y en
el tercil intermedio de la relacién C/C. Par otro lade, en las mujeres, |a presencia de 2
factores muestra tendencia directa con cualquiera de los pardmetros indicadores de
obesidad, la presencia de 3 factores no muestra tendencia, perc su frecuencia es
mayor en los terciles superiores de IMC, relacién CIC y cintura. La conjugacion de 4

factoras no muestra un patrén definido en ninguno de los parémetros empleados.



Tabla 14.- Andlisls de Regresion Multiple por Indice de Masa Corporal, C/ICy

Circunferencia de Clntura.

Hombres Mujeres
Variable Variables %Varianza P %Varianza p
Dependiente Independientes explicada explicada
cT IMC 1.74 2.08 0.066 0.82 0.99 0.379
cic 1.76 0.00 0.974 76.78 2.32 0.115
Cintura -0.21 0.27 0.809 -0.18 0.35 0.699
C-LDL IMC 1.06 0.69 0.209 0.27 0.14 0.745
CiC -43.68 0.52 0.358 4.55 0.00 0.926
Cintura 0.05 0.02 0.880 0.16 0.34 0.705
C-HDL IMC -0.88 7.34 0.000 0.34 1.52 0.275
cic 275 0.02 0.840 22.07 1.72 0.171
Cintura 0.05 0.24 0.243 -0.39 14.1 0.014
TG IMC 9,69 11.57 0.000 1.37 0.62 0.462
Cic 266.6 2.80 0.025 311.8 8.5 0.002
Cintura 1.3 1.92 0.155 0.27 0.16 0.78
CLDUCHDL IMC 0.12 5,68 0.002 -0.03 1.83 0.23
(1A) cic -1.56 0,29 0.480 -1.59 1.23 0.248
Cintura 0.00 0.03 0.861 25 11.37 0.015
GLUCOSA IMC -0.39 0.27 0.505 -1.00 1.72 0.253
cic 4477 1.09 0.183 -25.03 0.28 0.578
Cintura 0.21 0.72 0.407 0.95 10.93 0.033
INSULINA IMC 1.15 28.88 0.000 0.57 10.52 0.007
cic -7.91 0.45 0.349 18.5 3.38 0.075
Cintura -0.00 0.00 0.976 -0.09 205 0.374
TAS IMC 0.61 1.42 0.119 0.68 2,57 0.136
cic 1.80 0.00 0.934 48.3 3.43 0.042
Cintura 0.24 2,09 0.149 0.14 -0.78 0.542
TAD IMC 0.79 5.94 0.001 0.53 41 0.056
cic -1.57 0.00 0.908 15.64 0.98 0.28
Cintura 0.1 1.09 0.264 0.12 1.45 0.4

p= coeficiente de Regresién Mulliple, iIMC=Indice de Masa Corporal, C/C= relacién cintura/cadera,
CT= Colesterol Total, C-LDL=colesterol de LDL, C-HDL= Colesteroi de HOL, TG= Trigiicéridos,

IA=Indice aterogénico, TAS=Tension arterial sistdlica, TAD= Tensién arterial diastélica.
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Figura 19.- Asoclacién de dos 0 mds factores de riesgo en Hombres y

Mujeres por Tarciles de Qbesidad y Adiposidad Central,

IMC c/iC
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DISCUSION

El objetivo de este trabajo fue analizar |a prevalencia de obesidad y adiposidad central
en funcidén del IMC, relacién C/C y circunferencia de cintura; asi como la asociacion de
estas variables con los diferentes factores de riesgo coronario.

Considerando los criterios de la OMS, la obesidad en la Cd. de México (26% en
hombres y 39% en muijeres), es mayor que |a reportada en poblaciones sajonas®"®,
pero no alcanza la frecuencia reportada por Gonzalez y cols®™ (36.9% en hombres y
60.3% en mujeres) en una muestra de poblacién adulta residente del D.F., cuya
caracteristica principal es que pertenecian a un nivel socioecondmico bajo. Braxton y
cols.™ reportaron para poblacion adulta méxico-americana residente da San Antonio,
Tx. un IMC promedio de 30.4 Kg/m® en mujeres y de 28.6 Kg/m® en hombres, mientras
que la media obtenida en este estudio fue de 26.7 Kg/m® y de 26.1 Kg/m® en mujeres y
hombres respectivamente. La diferencia entre ambas pobiaciones puede ser por las
diferentes condiciones ambientales que rodean a cada grupo de estudio, ya que los
antecedentes genéticos son similares. Aunque también el disefio de los estudios
puede ser importante, ya que nuestra serie proviene de una poblacién abjerts,
estratificada por edad, sexo y tipo de ocupacion, mientras que la poblacidn mexico-
americana de San Antonio es una muestra seleccionada de bajos recursos
economicos.

La prevalencia de obesidad muestra una tendencia a aumentar conforme se

incrementa la edad en ambos sexos, disminuyendo después de la séptima década con
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mayor importancia en los hombres, esta tendencia coincide con la reportada para
poblaciones del Distrito Federal®, méxico-americana™, anglosajona (E.U.A.)?,y del
oPaciﬁco“; puede ser explicada por la alta mortalidad en los sujetos de edad avanzada
y por consiguiente, expuestos a mas de un factor de riesgo.

La adiposidad central, mostré una tendencia similar a la encontrada por IMC al
estratificar por edad. Aunque en este estudio no se investigé el estado hormonal de las
mujeres, es muy probable que !a alta frecuencia de adiposidad de tipo androide
encontrada después de la sexla década, tenga su origen en la deplecidn de los
estrégenos, hecho que favorece el depdsito de grasa abdominal™®',

Al evaluar la prevalencia de obesidad y adiposidad central por estrato socioecondmico
se observé en lo.s hombres una relacién directa entre la obesidad y el nivel
socioeconémico, lo cual puede ser explicado en parte por diferencias raciales, ya que
en el eStralo superior la mayoria de la poblacién es descendiente de la raza blanca y
en el nivel inferior predomina el mestizo. A diferencia de ésto y al igual que lo
reportado por otros autores™®, la adiposidad central (C/C) fue mayor en el estralo
bajo, lo cual podria ser explicado por el estilo de vida y la carga genética.

En las mujeres fue més evidente que al aumentar la capacidad econémica, y con elio
la educacién y posibilidad de realizar algin tipo de ejercicio fisico, la tendencia a

incrementar el peso corporal es' menor, o que se reflejé en una relacion inversa, tanto

de la obesidad como de la adiposidad centra! con el estrato socioeconémico.
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Lipidos y Dislipidemias asociados a la obesidad

Al estratificar por terciles de IMC, C/C, las concentraciones de triglicéridos aumentaron
y las del C-HDL disminuyeron de manera significativa de acuerdo al incremento de
cualquiera de los pardmelros de obesidad. Estos resultados son consistentes con los
reportados en méxico-americanos™ y nativos nauruanos®.

Debido a los bajos niveles de CHDL en los hombres, el indice aterogénico
{CLDL/CHDL) mostré incremento significativo incluso desde el tercil medio por IMC,
CI/C o perimetro de cintura, ya que el promedio de la relacién entre colesterol de LDL y
el de HDL superd el valor de 3.5, cifra considerada de riesgo aterogénico. En las
mujeres, los valores obtenidos para la relacion en los diferentes pardmetros de
obesidad, muestra el mismo comporiamiento, pero sin sobrepasar el punto de corte
menclonado, comportéandose de manera similar a las mujeres de Polonia e italia™. En
funcién de dislipidemia, el incremento en el riesgo coronario en los hombres, esta dado
principalmente por la alla frecuencia de HA, mds que por el aumento en la
hipercolesterolemia.

Nuestra serie muestra una prevalencia importante de HTG asociada a la obesidad y
adiposidad central, tanto en hombres como en mujeres, sin embargo, resalta la mayor
prevalencia de dislipidemia en los individuos del tercil superior por cualquier pardmetro
de obesidad. Gonzalez y cols. en dos Irabajos sobre la misma poblacion®®,
destacaron la prevalencia de HTG en todos sus grupos de estudio con y sin obesidad

para ambos sexos en poblacién de bajos recursos del D.F., mientras que Stern® desde
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1981 y Braxton D. en 1995™ reportaron niveles plasmaticos de TG mucho mayores en
sujetos méxico-americanos que en anglosajones. La causa principal de este fenémeno
radica en el patrén alimenticio de las poblaciones estudiadas que se caracteriza por un
consumo elevado de carbohidratos refinados® aunado a la baja actividad fisica. Se ha
postulado la participacidn del genotipo ahorrador como factor etioldgico importante,
dicha hipdtesls propone la persistencia de una facultad de los pueblos némadas
antiguos que les permitia almacenar grandes cantidades de energia para utilizarlas en
épocas de ayuno, de tal suerte que en la actualidad, con la mayor disposicién del
alimento, los hébitos nutricionales y el sedentarismo, la facultad que ayudaba a
sobrevivir en épocas dificiles, constituye una herencia nociva para la salud en nuestros
dias.

Se cree que la alta prevalencia de HA reportada aqui y en otros grupos étnicamente
semejantes (méxico-americanos™ y de la Cd. de México™), se debe princlpalmente a
cuestiones genéticas que se exacerban ante condiciones ambientales que incrementan
niveles de TG, cuyo metabolismo contribuye al decremento de niveles de CHDL. Sin
embargo, la mayor prevalencia de HA en el sexo masculino, s consecuencia del
efecto hormonal que favorece a las mujeres, qulenes tienen niveles plasmaticos de
CHDL més altos, sobre todo antes de la menopausia. Los estrégenos tienen actividad
inhibidora sobre 1a LH, favoreciendo la actividad de la LLP, lo que permite una fécll
depuracién de particulas ricas en triglicéridos, disminuyendo el Intercambio con las
lipoproteinas de alla densidad. La LH (inhibida), disminuye la velocidad de catabolismo

de las particulas de HDL, permitiendo que se incrementen sus concentraciones. Por
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ofro lado, los andrégenos activan a la LH que deslipida a las particulas de HDL y
facilta su catabolismo®® Aunque no se ha esclarecido completamente la
aterogenicidad del perfil lipidico del obeso, se sabe que a grandes concentraciones de
TG, las part[culaé de LDL que se ariginan, son pequeias y densas, con alta capacidad
aterogénica®.
La asociacién entre los indicadores de obesidad y adiposidad central y las
concentraciones de TG y el CHDL se confirmé mediante el andlisis de correlacién,
obteniéndose una relacion directa con los TG e inversa con el CHDL por cualquiera de
los parédmetros evaluados, al igual a lo reportado por Jakicic y cols”, estas
asoclaciones fueron independientes de la edad y el sexo. Resultados semejantes a los
obtenidos en ofros esludios en ambos sexos, independientemente de la herramienta
utilizada para evaluar la obesidad o la adiposidad central™ .
El analisis de regresion muiltiple ajustado por edad mostré que en los hombres, la
variable antropométrica que mas se asocié con los ipidos de manera independiente
fue el IMC, explicando un 11.6% y 7.3% de las concentraciones de triglicéridos y de
CHDL respectivaments; mientras que en las mujeres, los indicadores de adiposidad
central fueron los que mostraron independencia, la C/C explicdé 8:5% las
concentraciones de TG y el perimetro de cintura 14.1% las cifras de el ‘CHDL.
Resultados semejantes se encontraron en otros estudios, donde los niveles de lipidos
plasmaticos en varones se explican mejor por el sobrepeso, que por la distribucion de
grasa corporal™, Sin embargo, en trabajos realizados con tomografia computarizéda 5@

ha reportado que para desarrollar dislipidemias, los hombres deben aumentar hasta
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casi tres veces la grasa abdominal®®, mientras que en las mujeres un ligero incremento
tiene gran importancia y mientras mas alto es el sobrepeso de astas®™, mayor es el

impacto metabélico de la adiposidad central®.

. Glucosa, Insulina y Diabetes Mellitus asociados a la Obesidad.

En poblaciones asidticas”*, se ha establecido la asociacion entre las concentraciones
de glucosa e insulina con la adiposidad central, tanto en hombres como en mujeres,
Nuestros resultados revelan que el IMC se asocié con mayor significado estadistico a
las concentraciones plasméticas de insulina que a la distribucidn de grasa corporal;
mientras que la glucosa mostrd una asociacion débil con los indicadores de obesidad
al ajustar por edad y sexo.

Pouliot y cols.¥, reportaron asociacion entre mediciones antropométricas y niveles
plasméticos de glucosa e insulina de ayuno, hallazgos que correlacionaron con los
valores obtenidos por TC. El resultado del andlisis de regresion maltiple en sujetos del
sexo masculino, mostré que el IMC se asocid de manera independiente con las
concentraciones de insulina explicando el 23,1% de su varianza, Nuestros resultados
son similares a los de Pouliot, ya que el IMC explicd de manera més significativa las
concentraciones de insulina (28.0%), independientemente de las variables
relacionadas con la adiposidad central.

Reaven®', propuso que la liberacién continua de 4cidos grasos por el tejido adiposo
visceral hacia el higado disminuye el catabolismo da la insulina, lo que permite un

mayor tiempo de residencia en el organismo, promoviendo la resistencia periférica a la
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insulina y en consecuencia alteraciones en |a homeostasis de glucosa y con ello la
posibilidad de desarrollar intolerancia a carbohidratos.

En 1991 Stern™, en pablacién méxico-americana de San Antonio encontré que mas
del 50% de los sujetos que hablan desarrollado diabetes eran obesos al inicio del
estudio. Otros autores sefalan que la coexistencia de obesidad y altas respuestas de
insulina en prusbas de tolerancia a carbohidratos son factores de riesgo importantes
para el desarrallo de diabetes mellitus tipo I, independientemenrte de la raza®®'.

En un estudio longitudinal desarrollado en sujetos masculinos de origen suizo®, Ia
adiposidad visceral mds que la obesidad general, fue el factor determinante en e}
desarrollo de DMNID, ya que se encontré que en los sujeﬁds con clrcunferencia de
cintura > 95.3cm y/o relacién C/C> 0.965, manifestaron la patologia 13.5 afios
después. En nuestro estudio casi una cuarta parte de la poblacién masculina (24%)
tiene circunferencia de cintura > 96 c¢m, y casl la mitad (46.4%) presenta una relacién
C/C superior a 0.965; aunque los datos provienen de poblaciones étnicamente
diferentes (lo que reduce su capacidad comparativa), debe considerarse que la
poblacién mexicana ha manifestado una alta predisposicién para el desarrollo de
DMNID y de acuerdo a nuestros resultados, la frecuencia de hiperinsulinemia en los
sujetos ubicados en los terciles superiores de IMC fue de 50% en los hombres y de
31.9% en las mujeres; en base a lo anterior, es posible creer que la poblacién
metropolitana se encuentra en la etapa ascendente de la curva, en la que los factores
de riesgo metabdlicos se corjugan con la predisposicion genética y con las

condiciones ambientales™, para el desarrollo de la patologfa.
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Cifras de presién arterial y prevalencia de Hipertensién asociados a la Obesidad.
Numerosos estudios han reportado la relacién existente entre la hipertension y la
obesidad medida por antropometria o por tomografia computarizada™ %",

Després y cols.®  reportan en hombres, qus las cifras de TAD se relaciona con el
IMC, mientras que la TAS se asocia principalmente con la relacidn CIC, resultados
similares a los encontrados en nuestro estudio, mientras que en las mujeres la
circunferencia de cintura y el IMC se encontraron asociados sélo con TAD. El anlisis
de correlacion parcial mostrd que la relacién entre las cifras TAD, el IMC y la cintura se
mantuvieron independiente de la edad y el sexo.

Se ha demostrado por TC*** que los depésitos del tejido graso a nivel de visceras
estén intimamente relacionados con la presién arterial, sin embargo, se ha propuesto
que la hiperinsulinemia es e! principal agente involucrado en la génesis de la HTA%, ya
sea por el estimulo de la insulina sobre el SNC que incrementa la presién arterial, o
por el desequilibrio osmético inducido por la hormona (antiriatriuresis), lo que origina
retencién de iiquidos y en consecuencia el aumento de la presidn arterial®,

Cigolini y cols.®, reportaron en un estudio realizado en mujeres de cuatro paises
suropeos (Suiza, Polonia, Holanda, talia) la importancia que tiene la raza sobre los
efectos que se le atribuyen a la insulina y a la obesidad sobre la regulacién de la
presién arterial, en su estudio encontré que séio las italianas del sur mostraron
asociacién significativa entre las concentraciones de insulina y la presién arterial
independientemente de la distribucién de grasa corporal; este resuitado indica due'al‘

impacto en fa etiofogia de la HTA mediada por la obesidad asociada a HIN depende en
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gran manera del grupo racial. En nuestro estudio las altas prevalencias de HIN y de
obesidad enconiradas son indicativas de la alta frecuencia de HTA reportada en esta y

otras poblaciones de origen mexicano®.

La Obesidad y EAC.
Existe evidencia de la asociacion entre obesidad y adiposidad central con la

enfermedad coronaria®**®

, 8n nuestro caso es importante sefalar que en los hombres,
los evenitos registrados ocurrieron entre los sujelos de los terciles superiores de
obesidad y adiposidad central (preferentemente tercil 3), e igual comporiamiento se
observé en la ocurrencia de los eventas cerebrales, mientras que en las mujeres el
IAM también se presentd en la poblacién mds obesa, aungua cabe sefialar que la
enfermedad cerebro-vasculares no se relacioné con los indicadores de la obesidad en
el sexo femenino.

La conjugacion de dos o més factores de riesgo para el desarrollo da EAC, mostré una
clara tendencia a agruparse con mayor frecuencia entre hombres y mujeres de los
terciles superiores de obesidad y adiposidad central, en la literatura no encontramos
ningan trabajo similar con el cual comparar, sin embargo, Haffner®, en un estudio
prospectivo, estudio la frecuencia de los factores de riesgo por cuartiles de insulina en
méxica-americanos y encontrd una incidencia mayor de sujetos con dos ov més factores
de riesgo de lo que esperaba e hizo notar que la frecuencia de la conjugacion de
factores de riesgo deberla reflejarse en una cantidad de eventos coronarios mucho
mayor a la reportada, nosotros creemos que nuestra sociedad se encuentra en tal
momento de modernizacién que las efectos de los cambios en el estilo de vida podrén

manifestarse en toda su magnitud durante los proximos arios.
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CONCLUSIONES

La poblacién de la Ciudad de México presenta una mayor prevalencia de obesidad y
adiposidad central en comparacién con olras poblaciones.

La obesidad y adiposidad cenlral se asociaron de manera directa con la edad
independientemente del sexo.

La adiposidad central se relaciond inversamente con el estrato socioeconémico en
ambos sexos

La asociacién entre la obesidad y el estrato socieoecdnomico mostrd diferencias
entre hombres y mujeres.

Los sujetos con mayor obesidad o adiposidad central presentaron un perfil de riesgo
coronario desfavorable.

En los hombres el indicador-antropométrico que mejor se asocié con los factores de

riesgo coronario fue el IMC y en las mujeres fue la adiposidad central.
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Nota Final

Los resultados que aqui se reportan muestran una clara influencia del sobrepeso y
distribucion de la grasa corporal sobre los niveles de lipidos, lipoproteinas, glucosa e
insulina de ayuno asf como sobre las cifras de tension arterial sistdlica y diastdlica
tanto en hombres como en mujeres, Debido al diseflo del estudio, no se puede
establecer que la obesidad, adiposidad central y su relacién con la hiperinsulinemia
sean causales de las Dislipidemias, Diabetes o HTA, sin embargo los hallazgos que
aqul se presentan son indicadores potenciales de la esirecha asociacién entre la
obesidad y la frecuencia de patologlas crdnico-degenerativas cuyo descenlace
generalmente es un evento cardiovascular. Si se evalia el costo por individuo del
tratamiento de cualquisra de estas patologlas (incluyendo la obesidad)”,
encontraremos que es necesario pensar en medidas de prevencidn primaria y
secundaria que ayuden a disminuir la incidencia de estas enfermedades que a futuro

tienen una alta probabilidad de aumentar y con ello elevar la morbimortalidad por EAC.

85



BIBLIOGRAFIA

10.

1.

12,

13,

14,

16.

16.

17.

Kaplan N., The Deadly Quartel. Arch intem Med, 1988, 149; 1514-1520,

Pi Sunyer W. Qbesity. En Shils M., Olson J., Modern Nutrition in health and disease; Lea & Febige,
Waverly Co., 8° ed,; 1984, 2: 984-1004.

Fllipovsky J., Ducimeti¢re P., Damé B,, Richard J., Abdominal body mass distributlon and elevated
blood pressure are associated with increased risk of death from Cardiovascular Disease and Cancer
In middle-adged men. The result of 15 to 20 year follow-up in the Paris prospective Study. Int J
Obesity, 1993 17: 197-203.

Foster D., Ealing disorders: Obasily, anorexia fiervosa_and_bulimia_pervosa. En Wilson J. y
Williams F.D,, Texthook of Endocrinology; E.U.A.: W.B. Saunders Co., 8a. ed,; 1992, pp. 1333-

1352,
Stryer L., Bioquimica. Espafa: £dit Reverté S.A., 3a. ed.; 1000, 448-450.

Ahumada A. M., Metabolismo normal de los lipidos. En Zorrilla H. E., Lipidos Séricos en fa Clinica;
México: Ed. Interamericana, 2°. ed.; 1989, pp. 0-20.

Santamarina-Fojo S., Dug! K., Structure, function and role of lipoprotein lipasa In lipoprotein
metabolism. Cur Opin Lipldol, 1994, §: 117-125.

Olivecrona T., Bengtsson-Olivecrona G., Lipoprotein lipase and hepatic lipase. Curr Opin Lipidol;
1800, 1: 222-230.

Health implications of obesity. National Institutes of Health Consensus Development Conference,
Annals Int Med, 1985, 12-2: 996-099.

Hirsh J., et al, The fal Cell. En Bray G. A. The Medica! clinics of Nortth America, Obesily. Baslc
aspects and Clinical aplicatlons; E.U.A.: W.B. Saunders Co., 8a. ed.; 1888, pp. 83-96,

Pradnes-Figuéres A., Vannler C., Allhaud G., Lipoprotein Lipasa stored In adipocytes and muscle
cells In a cryptic enzyme. J Lipld Res; 1990, 31. 1487-1476.

Boyer J.L. Hepler J.R., Harden K. T., Hormone and growth factor receptor-mediated regulation of
phospholipase C activity. Tips; 1689, 10: 380-364.

Donald O., Bilal A., Khalid N., Relationships between cyciic AMP levels and foskolin stimulation.
The Joumnal of pharmacology and experimental terapeutics; 1986, 238-2; 659-654.

Kesy R., Physlologlcal Regulation of Body woight and the Issue of Obesily. En - Bray G., The
medical clinics of North America, Obeshly: Basic Aspects and Clinical Applications, E.U.A.. W.B,
Saunders Company; 1989, 18 268-277.

De la Pefia P., Quebrera R., Flores L.F., Obesidad. En Flores Lozano F. Endocrinoiogla; México,
D.F.: Edit. Méndez-Cervantes; 1900, pp.565-587.

Malacara J.M., Fundamentos de endocrinologla; México, D.F.: Salvat Mexicana de Ediclones. 4a,
ed.; 1990, pp.601-612,

Anénimo. Eguilibrio de 1a alimentacion; e la ingesta; obesidad y vitaminas. En Gaylon A.
Fisiologla y Fislopatologlas Baslcas. México, D.F.; Edit. Interamericana S. A.; 1979, pp. 658-561.



18,
19.
20.

21.

23,

24,
25,

27.
28,

29,
30.
3,
32

33
. Caro, J., insulin Resistane in Obese and nonobese Man (Clinical Review 26). J Clin Endocrinol

35,

40.

A1,

Andnimo, Sed y Hambre; sensaclones generales. En Schmidt R.F. Fisiolog/a Humana; Espaiia:
Interamericana McGraw -Hill. 24a. ed.; 1993, pp. 342-347.

Bray G., Peptides affect the intake of specific nutrients and the simpatetic nervous system, Am J
Clin Nufr, 1992, §5: 266S-2718.

Gayton A.C. Fisiologla humana. México, D.F.: Interamericana McGraw-Hill, 6a ed.; 1987, pp. 568-
803.

Kuczmarski R,, Flegal K., Campbeli S., Johnson C., Increasing Prevalence of Overwight among US
adults, The Nationai Health and Nutrition Examination Surveys, 1989 to 1991, JAMA, 1994, 272-3:
205-2114.

. Krauss Ronald, Richard B,, Teny D., Willlam H., Marcla S., Reglonai Adiposity Patterms In relation

to Lipids, Lipoprotein Choieslerol and Llpoproleln subfrncuon Mass in Men. J Cliin Endacrinol
Metab; 1969, 68-1: 191-109,

Bouchard C. Genetic Facttors [n Obesity. En Bray G., The Medical Clinics of North America,
Obesily: Basic Aspects and Clinicat Applications; EU.A.: W.B, Saunders Company, 1989, pp. 67-82

Bouchard C., Perusse L.., Heredity and hody fat. Ann Rev Nutr; 1988, 8 259-279,

Stevens J., Plankey M., Keil J., Rust P., Tyroler H., Davis C., Black women have samller abdominal
girths than white women of the same relative welght. J Clin Epidemlol; 1894, 47-5: 495-499,

. Bouchard C., Bray G., Hubbard V.S., Basic and clinical aspects of regionali fat distribution. Am J

Nutr, 1990, 52: 946-950,
Bjdmtorp P., Metaholic impiications of body fat distribution. Diabetes Care; 1991,14-12: 1132-1143.

Bjomiorp P., Fally acids, hyperinsuiinemla, and Insuiin resistance: which comes first?. Curr Opin
Lipidol, 1994, 5: 166-174,

Bodkin N., Hannah J,, Orimeyer H., Hanson B., Central obesity in rhesus monkeys: association with
hyperinsuiinemia, Insufin resistance and hyperdriglyceridemia?. Inl J Qbesity; 1992, pp. §3-62.

Brands M. et a!, The hemodynamic response to chronic hypednsullnemla in conscious dogs. Am J
Hypertens; 1991, 4. 164.188,

Hali J., Renai and Cardiovascular Mechanisms of Hyperiension In obesity. Hypertenslon; 1964, 23-
3: 381-114,

Kanai H., Matsuxawa Y., Kotani K., et ai, Close corelation of intra-abdominal fat accumulation to
hyperiension in obese women. Hypertension; 1880, 18-5: 484-490.

Quibrera R., Obesidad. Rev Endocrinol Nutr, 1893, 1-1; 7-17.

Metab; 1960, 73-4: 691-696.

Krall L.., World Book of Diabetes in practice (Vol.2), Holanda: Elsevier Science Publishers; 1886,
pp. 8-10.

. Galloway J., Diabetes Meliitus; indiana: Liily Clinicai Research, 8* ed.; 1988, pp.28-42,
7.
38,
39,

Frayn K., Insulin resistance and lipid metabolism, Curr Opin Lipidol; 1893, 4: 197.204.
Golto A., Hypedriglyceridemia: risks and perspectives. Am J Cardiof, 1992, 70; 19H-25H,

Seiby J., Austin M., Newman B., Zhang D., et ai, LDL subciass phenolypes and the Insuiin
Resistance Syndrome in Women. Circulalion; 1993, 88 381-387.

Austin M., Atherogenic lipoprotein phenotype: a proposed genetic marker for coronary hearl disease
risk, Circulalion; 1990, 82: 495-508.

Morris A., Petre J., Connell J., insulln and Hypertension. J Hypertens; 1994, 12: 833-642.

87



42.

43,

44,

45.

46.

47.

48,
48.

50,

51,

52.

§3.

54,

85,

57.

58.

56,

81,

62.

Ferrari P., Weildmann P., Insulin, insulin sensilivity and hypertension. J Hypertens; 1980, 8: 491-
500.

Gupta A. K., Roderick C., Kent K., Effects of insulin on renal sodium excretion. Hypertension; 1992,
18 (supl 1): 1-78-1-82.

Vézquez C., Orozco S., Brito O, Rosso M., Sindrome de resistencia a la insulina ¢ hipariension
arterial sistémica. Rev Endociinol Nufr; 1893, 1-1; 1-6.

Hodgson J., Wahlqvist M., Balazs N., Boxali A., Coronary atherosclerasis in relation to body fetness
and its distribulion. Int J Obesity; 1994, 18: 41.48,

Silverman D., Atherogenesis. En Wallers D.D., Slabilization of Coronary Atherosclerosls, E.U.A..
Ed. Sclence Press; 1994, pp.15-22.

Walts G. M.D., Choleslerol and Coronery Heart Disease. Discovering the Link, U.K.. Ed. Merck
Sharp and Dohone; 1990, pp.1-12.

Stour R, Insulin and atheroma: 20 years perspective, Dlabeles Care; 1990, 13: 631-854.

Kleinbaum D., Epidemiologlc Research, principles and quantitative methods, E.UA.. Ed. Van
Nostrand Reinhold; 1982, pp.20-37.

White A., Health survey for England 1891. London, England: Her Magesty's Stationary Office;
1993,

Dowse G., Zimmet P., Collins V., Finch C., Obesity In Pacific Populations. En Bjorntorp P., Obesity,
E.U.A.: Lippincoll Co. Pensylvania; 1992, pp.619-639, '

Gonzélez V., C., Stem M., La obesidad como factor de riesgo cardiovascular en México. Estudio en
poblacidn ablerta. Rev lnv Clin; 1963, 45: 13-21.

Encuesta Urbana de Alimentacion y Nutricidn en fa Zona Metropolitana de la Ciudad de México, por
o} Instituto Nacional de |a Nutricion *Salvador Zubirdn®, 1985.

Haffner S., Fong D., Hazuda H., Pugh J., Patterson J,, Hyperinsulinemia, upper body adiposity, and
Cardiovascular Risk Faclors in Non-diabetics, Metabolism, 1888, 37-4; 338-345,

Glilum R., The association of body fat distribution with hypertension, hypedensive hear disease,
coronary heart disease, dlabetes and cardiovascular risk factors in men and women aged 18-79
years. J Chron Dis; 1967, 40-5; 421-428.

Croft J., Strogatz D., Keenan N., et al, The independent effects of obesity and body fat distribution
on blood pressure in black adults: the Pitt County study. Int J Obesify, 1993, 17: 381-307.

Hodge A., Dowse G., Zimmel P., Association of body mass index and walst-hip circumference ratio
with cardiovascular disease risk factor in Micronesian Nauruans. int J Obesiy; 1993, 17. 399-407.

Larsson B., Sviisudd K., Welln L., et al, Abdominal adipose lissue distribution, obesily, and risk of
cardiovascular disease and death: 13 year follow up of participants in the study of men born in 1813
Br Med J; 1984, 288: 1401-1404.

Kannel W., Cupples A., Rainaswam| R., el al, Reglonal obesity and risk of cardlovasculer dlsease;
the Framingham study. J Clin Epidemiol; 1981, 44-2: 183-190.

, Haffner S., Stern M., Mitchell B, el al, Incidence of Type Il diabetes In mexican americans

predicted by fasting Insulin and glucose levels, obesity, and body fat distribution. Diabetes; 1890,
30: 263-288.

Folsom A, LI Y., Raox., Cen R., et a), Body mass, fat distributlon and cardiovascular risk factors in
a lean population of south China. J Clin Epidemiol; 1894, 47-2: 173-181.

Suehlro T., Ohguro T., Samlyosh R., et al, Relationship of low-density lipoprotein particle size to
plasma lipoproteins, obesity, and insulln resistance in japanese men. Diabeles Care; 1985, 18-3:
333-338.

88



63.

64,

65.

67.

68.

8e

70.

(4B
72,

73.

74.

75,

76.

.

76.

78,

80.

81.

82,

83.

Jebb S, Marinos E., Thachnlques for the measurement of body composition: a practical guide. int J
Obeslty; 1993, 17: 611-821.

l;lssebah A., Krakower G., Reglonal adiposity and Morbldity, Physfological Reviews; 1084, 74-4:
81-811

Gray D., Dlagnosls_and prevalence of obesity. En Bray G., The Modical clinics of Norih America,
Obeslty: Basic aspects and Clinicai aplications, E.U.A.: W.B. Saunders Co., 8a. ed., 1960, pp.1-14.

. Rasmussen M., Andersen T., Broum L., et al, Observer variation in measurements of waist-hip ratio

and abdominal sagitial diameter. Int J Obesity, 1992, 4:24-31,

Jakicic J., Donelly J., Jaward A., et al, Assoclation between biood lipids and different measures of
body fat distrtibution: effects of BMi and age. Int J Obestty, 1693, 17: 131-137.

Després J., Waist circunference and abdominal sagital diameter: best simple anthropometric
indexes of abdominal visceral adipose tissue accumulation and related cardiovascular risk in men
and women. Ann J Cardiology; 1994, 73-7: 460-468.

Giarrison R., Kannel W,, A new approach for estimating healthy body wights. Int J Obesity; 1883, 17:
417-423.

Valdez R., Seidell J., Ahn Y., Weiss K., A new index of abdominal adiposity as an indicator of risk
for cardiovascular disease. Across population study. int J Obesity; 1993, 17: 77-82,

Valdez R., A simple modei-based index of abdominal adiposity. J Ciin Epidamiol, 44-9: 955-856.

Kahn H., Choosing an index for abdominal obesity: an opportunity for epidemiologic clarification. J
Clin Epidemiol, 1993, 46-5; 491-494.

Siedel J., Heagele, O., Zlegenhom, J., et al, Reagent for the enzymatic determination of serum fotal
cholesterol with Improved lipolytic efficlency. Clin Chen, 1883, 29:1075-1080.

Nagele U., Heagele, O., Sauer, G, et al, Reagent for the enzymatic detennination of serum
trigiycerides with improved lipolytic efficlency. Ciin Chem, 1984, 22: 165.

Wamick G., Bemderson, J., Alberts, J., Dextran-sulfae-Mo" precipitation procedure for quantization
of high-density lipoproteln cholesterol. Clin Chem; 1082, 28: 1379-1388.

DeLong M., DeLong R., Wood, et al, A comparison of metheds for the estimation of plasma low and
very low-density lipaprotein cholesterol. The ipid Research Clinics Prevalence Study. JAMA; 1986,
258:2372-2377.

Trinder P., Ann Clin Biochem; 1969, 8: 24.

Roltt 1., et al, immunology. Philadelphia: Gaver Medical Publishing, J.B. Lippincoit Company, 2" ed.;
1989 pp. 25.5-25.8,

Braxton M., Gonzélez M., Arredondo B., Garcla M., Valdez R., Stern P., Myocardlal Infarction and
cardlovascular risk factors In Mexico City and San Antonlo, Texas. Arterioscler Thromb Vasc Biol,
1095, 75: 721-726.

Haffner S., Dunn J., Katz M., Relatlonship of sex hormone-binding globulln to lipid, llpoprotein,
glucose, and Insulln concentrations in postmenopausal women. Metabolism; 1992, 41-3: 278-284.

Haffner S., Karhapiid P., Mykk#inen L., Laakso M., insulln Resistance, body fat distribution, and sex
hormones In men. chbetas. 1094, 42 212-219

Hazuda H., Haffner S., Stern M., Effecls ob acculturation and soclooconomlc status on obesity and
diabetes In mex-ams. AmJEpldemlo 1988, 128; 12808-1301.

Clgolinl M., Seidell J., Charsewska J., Ellsinger B., et al, Fasting Serum Insulln in Relation to fat
distribution, serum llpld profile and blood pressure In European Women, The European Fat
Distribution Study. Metabolism; 1901, 40-8: 781-787.

89



85.

87.

80.

80.

91.
92

83.

B4,

95.

97.

. Gonzélez V. C., Stem M., Valdez R., Braxton M., Haffner, S., Niveles de lipidos sanguineos y

riesgo aterogénico en poblacién ablerta urbana, Rev Inv Clin; 1983, 45: 127-132,

Stem M., Parten S., Allen C., Garza V., Gonzélez J., Waldrop R., Cardiovascular risk factors in
mexican-americans In Laredo Texas. Am J Epidemiol, 1881, 113.5; 546-555.

. Kotchen, M., Cox-Ganser J., Welght C., Kotchen, T., Gender differences in obesity-related

cardlovascular disease risk factors among participants In a wight loss programme. Int J Obestly;
1993,17: 145-151.

Pouliot M.C., Després J., Nadeau, S., et al, Assoclations with glucose Tolerance, plasma insulin,
and lipoprotein levels (Visceral Obesity in Men). Diabetes; 1992, 41: 828-834,

. Fujioka S., Matsuzawa Y., Tokunaga Y., Tauri S., Contribution of intra-abdominal fat accurulation

to the impairment of glucose and lipid metabolism in human obesity. Metaboiism; 1987, 36-1: 54-58.

Svendsen L., Hassanger C., Christiansen C., Relatlonships and Independence of body composltion,
sex homones, fat distribution and other cardiovascular risk factors in overwelght postmenopausal
women, Int J Obesity, 1893,17: 450-483,

Dowse G., Zimmet P., Gareboo H., et ai, Abdominal obesity and pysical inactivily as risk factors for
NIDDM and !mpaired glucose tolerance in Indlan, creole and chinese mauritans. Diabetes Care,
1991, 14: 271-282.

Reaven G. M., Role of insulln resistance In human disease. Diabetes; 1988, 37: 1585-1607.
Stem M., Gonzédlez C., Braxton M., Vilialpando E., Haffner S., Hazuda H., Genetic and

environmental determinants of type i diabetes in Mexico City and San Antonio. Diabetes; 1992, 41:
484-402,

Ohlson C., Larsson K., Svardsudd L., et al, The Influence of Body Fat Distribution on the incldence
of DM, 13.5 years of follow-up of the participants in the study of men bom in 1913. Diabetes; 1985,
34: 1055-1058.

Jones D., Kim J., Andrew M., Kim S., Hong Y., Body mass index and blood pressure In Korean men
and women: The Korean National Blood Pressure Survey. J Hypertens; 1994, 12:1433-1437.

Després J., Relation of abdominal obesity to hyperinsulinemia and high blood pressure In men. Int J
Obestty; 1992 16-11: 881-880.

. Haffner S., Valdez R., Hazuda H., Moraies P., Stem M., Prospecuve analysls on insulin-resistance

syndrome (Syndrome X). Diabeles; 1992, 41: 715-722.

Crespin S,, et al, Diabetes and Dyslipidemia; Diagnosis and treatment. U.S.A.:Carison HealthCare
Communications, Inc.; 1993, pag.3,



	Portada
	Índice 
	Resumen
	Introducción 
	Capítulo I. Aspectos Fisiológicos de la Obesidad 
	Capítulo II. Etiopatogenia de la Obesidad  
	Capítulo III. Complicaciones Metabólicas Asociadas a la Distribución de la Grasa Corporal 
	Capítulo IV. Diagnóstico de Obesidad 
	Capítulo V. Metodología 
	Resultados 
	Discusión 
	Conclusiones 
	Bibliografía 



