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RESUMEN 

Estudios prospectivos transversales y longitudinales han mostrado la asociación del 

índice de masa corporal (IMC), relación cintura/cadera (C/C) y circunferencia de 

cintura con factores de riesgo coronario como hipertensión (VITA), 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 la prevalencia de obesidad y adiposidad central y su asociación 

con los factores de riesgo coronario en una muestra de población adulta residente del 

Distrito Federal estratificada por edad, sexo y tipo de ocupación. La prevalencia de 

obesidad en los hombres fue de 26.1% y en mujeres de 391%, 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 socioeconómico en general se observó 

una tendencia inversa con los indices de obesidad, a excepción del sexo masculino en 

su relacion con el IMC y el perímetro de cintura. Se dividió la población en terciles de 

acuerdo al IMC, relación C/C y circunferencia de cintura, y se compararon las 

prevalencias de diferentes factores de riesgo, la Hipertrigliceridemia, 

hipoalfalipoproteinemia, hiperinsulinemia e VITA, mostraron una frecuencia 

significativamente mayor en los individuos de los terciles superiores en relación con 

los individuos de los terciles inferiores en ambos sexos, mientras que la Diabetes 

Mellitus sólo en las mujeres mostró una prevalencia significativamente mayor conforme 



se incrementó el perímetro de cintura. La frecuencia de Infarto agudo al Miocardio y 

Enfermedad vascular cerebral, no presentaron relación significativa con los parámetros 

de obesidad. El estudio de Correlación Parcial ajustado por edad y sexo reveló 

asociación 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), tensión arterial sistólica (TAS) (r=0.21), tensión arterial 

diastólica (TAD) (r=0.28) e índice aterogénico (IA) por la relación C-LDUC-HDL 

(r=0.19); la relación cintura/cadera se asoció 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 

último la circunferencia de cintura se asoció 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 IA 

(r=0.19). El análisis de Regresión Múltiple por IMC, relación C/C y cintura mostró 

asociación independiente en los hombres del IMC con C-HDL, TG, IA, insulina y TAD; 

la relación C/C se asoció independientemente con TG, mientras que la circunferencia 

de cintura no presentó relación independiente con alguna variable. En las mujeres el 

IMC explicó de forma independiente y significativa los niveles de insulina; la relación 

C/C se relacionó con los TG y cifras de TAS, mientras que la circunferencia de cintura 

explicó las concentraciones de C-HDL, IA y glucosa. Estos resultados confirman que 

en la población mexicana, la asociación de obesidad y distribución central de grasa 

con varios factores de riesgo coronario es muy importante, por lo que las medidas 

preventivas deben poner énfasis en la reducción de peso para mejorar el perfil de 

riesgo coronario en nuestra población. 



INTRODUCCION 

La enfermedad coronaria se ha incrementado en nuestro país a tal 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 más al de la sociedad norteamericana o 

al de otros paises desarrollados; donde el estrés, hábitos alimenticios, consumo de 

alcohol y cigarrillos se van modificando, con mayor probabilidad de que se desarrollen 

o magnifiquen los factores de riesgo relacionados con el desarrollo de la enfermedad 

coronaria. 

El término factor de riesgo en epidemiología se emplea para indicar la presencia de un 

marcador clínico, bioquímico, socioeconómico o demográfico asociado a un daño a la 

salud. Existen 2 tipos de factores de riesgo coronario; los mayores o principales, entre 

los que se encentran la hlpercolesterolemia, hipertensión 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 hipertensión arterial, diabetes y dislipidemias 

(hipertligliceridemia e hipoalfalipoproteinemia). El sujeto obeso tiene tres veces más 

posibilidades de desarrollar hipertensión arterial y dos veces más posibilidades de 

desarrollar dislipidemia y diabetes que el no obeso'. Por su parte, el sujeto obeso y 

diabético presenta dos veces más posibilidades de desarrollar hipertensión arterial que 

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



enfermedad arterial coronaria (EAC) cuando se asocian dos o más 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 

13, se encontró que 1,208 hombres aparentemente delgados pero con un patrón de 

distribución del tejido graso abdominal (tipo central) y que además presentaban 

hipertensión arterial, murieron en el transcurso de 10 a 20 años. 

Los orígenes de la obesidad son todavía inciertos y en general se le considera una 

patología multifactorial, incluso se ha propuesto que resulta de la herencia de una 

facultad muy particular de los hombres nómadas de la prehistoria quienes cuando 

tenían la oportunidad de comer, podían almacenar gran parte de lo consumido para 

usarlo en épocas de inanición (genotipo ahorrador). 

Actualmente se sabe de las consecuencias que el sobrepeso y la distribución corporal 

del tejido graso traen consigo, sin embargo, en nuestro país aún no se ha estudiado su 

prevalencia y relación con los factores de riesgo coronario más importantes. Este 

trabajo tiene por objeto conocer la prevalencia de obesidad y su asociación con los 

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

Federal estratificada por edad, sexo y tipo de ocupación. 



CAPITULO 1, ASPECTOS FISIOLOGICOS DE LA OBESIDAD 

Metabolismo de Acidos Grasos 

Los ácidos grasos tienen entre otras funciones biológicas, la de ser compuestos 

productores de energía, cuyo contenido calórico es dos veces mayor al que se obtiene 

a partir de proteínas o carbohidratos. La oxidación de 1 g de ácidos grasos libera 9 

kcal, mientras que la misma cantidad de proteínas o carbohidratos libera 4.5 kcal5. 

La síntesis endógena de los ácidos grasos se lleva a cabo principalmente en células 

del hígado y del tejido adiposo, mientras que otros sólo se obtienen en la dieta por lo 

que se les conoce como esenciales, siendo los más importantes: ácido linoléico [C 

112(o6)1, linolénico [C 18:3(o3)] y araquidónico[C 20:4(06)1°. La síntesis de los 

ácidos grasos no esenciales so lleva a cabo en el citosol celular en dos etapas, la 

primera depende de la enzima acetil-CoA carboxilasa, que actúa carboxilando el acetíl-

CoA hasta malonil-CoA, la segunda etapa es de elongación e insaturación de la 

cadena, hasta formar ácidos grasos de hasta 22 o más átomos de carbono. La función 

del ácido graso y la cantidad de energía obtenida de su oxidación dependen del 

número de carbonos en la cadena y del grado de saturación de ésta. 

Su catabolismoe, se inicia en la matriz mitocondrial de los hepatocitos por la oxidación 

del carbono en la posición p. Para que pueda iniciarse la oxidación, el ácido graso 

tiene que ingresar a la mitocondria; en el caso de ácidos grasos de cadena corta, el 

proceso se da por la acción de la acil-CoA sintetasa que forma un tioester entre el 

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



atravesar la membrana externa mitocondrial de manera irreversible; en el caso do los 

ácidos grasos de cadena larga el mecanismo de ingreso es a partir de la carnitina-acil-

transferasa. 

Una vez dentro de la mítocondria, la (3-oxidación se da por una serie de reacciones de 

oxidación, hidratación y tiolisis cuyo resultado será un ácido graso que se acorta en 

dos átomos de carbono en cada ocasión, y el destino de éstos será el Ciclo de Krebs 

para producir energía a través del citrato°•8. 

Los ácidos grasos se almacenan en una forma reducida y anhidra conocida como 

triglicéridos (TG) que les atribuye un alto rendimiento a la oxidación. Los TG se forman 

por la esterífícación de tres ácidos grasos con una molécula de glicerol, debido a su 

baja polaridad no existe humedad en su estructura, lo que facilita su c,ompactación6. 

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 

endógeno a partir de la síntesis hepática de las lipoproteínas de muy baja densidad 

(VLDL), con altas concentraciones de TG y bajas en colesterol y fosfolipidos; ó también 

puede ser exógeno (a partir de la dieta), en este caso los enterocitos dan lugar a 

lipoproteínas ricas en TG y con bajo contenido de colesterol y fosfolipidos 

denominadas Quilomicrones (0). Ambos tipos de lipoproteinas se valen de ciertas 

proteínas(apoproteínas) para viajar en el flujo sanguíneo. La hidrólisis de estas 

lipoproteinas se inicia por su interacción con las lipasas, primero la lipasa lipoproteica 

(LLP) que se localiza a lo largo del endotelio7  y después por la lipasa hepática (LH) 

ubicada en el hígado°. 



Debido a que la actividad de la enzima lipasa lipoproteica (LLP) es determinante en el 

metabolismo del tejido graso, es necesario puntualizar algunos aspectos importantes 

sobre esta enzima: 

Su función principal' es la producción de mono y diacilgliceroles, así como de ácidos 

grasos libres que pueden ser utilizados como combustible para la producción de 

energía o reesterificarse en células de la periferia y formar depósitos de reserva en 

forma de triglicéridos, por lo tanto es esencial en el metabolismo de lipoproteínas ricas 

en TG tales como Q y VLDL. La LLP se sintetiza en el retículo endoplásmico de los 

adipocitos del tejido cardiaco, músculo esquelético liso y tejido graso blanco y café, así 

como en las glándulas mamarias. Se produce como monómero inactivo y es 

transportada al aparato de Golgi donde se glucosila y asociada en homodimeros que 

se almacenan en vesículas por lo que se le conoce como enzima criptica". 

En los adipocitos, la heparina y la insulina estimulan su liberación hacia la matriz 

extracelular del adipocito y tejidos cercanos'', su establecimiento en la pared vascular, 

se debe a la presencia de numerosos sitios de unión constituidos por proteoglicanos 

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 unión a otro; su catabolismo es muy 

rápido y tiene lugar en el hígados.", 

En la figura 1 se esquematiza el metabolismo de lípidos de origen exógeno (ácidos 

grasos, fosfolípidos y colesterol). 

La LLP se une a las lipoproteínas ricas en TG" (Q o VLDL), a través de la apo C-I1 

(componente de estas lipoproteínas), modificando su estructura a fin de exponer los 
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sitios hidrofóbicos donde se encuentra la fracción catalítica que hidroliza los TG. 

Después de la hidrólisis, algunas moléculas de LLP quedan adheridas a la lipoproteina 

remanente (lo que aumenta su afinidad por el receptor), haciendo que el complejo 

lipasa-lipoproteina sea capturado por el higado rápidamente para su catabolismo7. 

Figura 1.- Metabolismo de Lípidos de ORIGEN EXOGENO. 

Col= Colesterol, TG= Triglicéridos, FL= Fosfolípidos, Qm= Quilomicrón, 
rQm=remanente de Quilomicrón, LLP=Lipasa lipoproteica, AGL=Acidos 
grasos libres. 

En el caso de las VLDL cuya síntesis es endógena (Figura 2), los remanentes, también 

llamados lipoproteínas de densidad intermedia (IDL) pueden seguir dos rutas 

catabólicas, una es la eliminación vía hígado y otra es seguir su deslipidación por 

acción de la LH así como intercambiar componentes de superficie (TG y fosfolipidos) 

por colesterol con las lipoproteínas de alta densidad (HDL) y formar a la lipoproteina 
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de baja densidad (LDL), cuyo destino final será aportar sus componentes a otros tejidos 

periféricos o su catabolismo por el hígado. 

Figura 2.- Metabolismo do Lípidos de ORIGEN ENDOGENO. 

VLDL=Lipoproteinas de muy baja densidad, LLP=Lipasa lipoproteica, 
LH=Lipasa Hepáticoa, AGL=Acidos grasos libres, LCAT=Lecitil-colesterol 
acil transferasa, CL=Colesterol libre, IDL= Upoproteinas de densidad 
intermedia, LDL= Lipoproteinas de baja densidad, HDL= Upoproteinas de 
alta densidad, PTEC= Proteína transportadora de esteres de 
colesterol,TG= Triglicéridos 

Tejido Graso  

El citoplasma de los adipocitos está ocupado al menos en un 50% de su volumen total 

por ácidos grasos en forma de triglicéridos. Aunque el origen celular del adipocito es 

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

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



Un adulto tiene alrededor de 30 billones de células grasas'. La proliferación y 

diferenciación 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 señales que motivan su liberación en el tejido adiposo aún 

no han sido bien establecidas, se sabe que la sobrealimentación del niño en los 

primeros seis meses de vida y en la etapa prepuberal, estimula la multiplicación y 

diferenciación de los preadipocitos (obesidad hiperplásica). Este proceso puede darse 

en la edad adulta, sin embargo, la obesidad que surge en edades posteriores a la niñez 

generalmente es hipertrófica debida al exceso de ácidos grasos almacenados en 

adipocitos que incrementan su tamaño considerablemente. 

El adipocito es rico en receptores (II  y 02  adrenérgicos"i°, ambos receptores se 

acoplan a la adenilato ciclasa que actúa vía AMPc para desencadenar procesos 

bioquímicos intracelulares que inducen el proceso de lipólisis cuando se estimulan los 

receptores 11, o lo inhiben cuando se trata de los receptores 02• 

Metabolismo del Adloocito: 

La LLP, sintetizada en el retículo endoplásmico de los adipocitos, se excreta a la 

membrana de las células a través de pequeñas vesículas", de donde se libera para 

transportarse al endotelio vascular y actuar sobre los TG presentes en las lipoproteínas 

(lipólisis intra-vascular), liberando así los ácidos grasos a la luz del capilar, de donde 

pueden ser captados por otras células para ser reesteríficados con glicerol y formar 

nuevos triglicéridos, que se almacenan en el interior de las células grasas e incluso en 

10 
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las no grasas. Al proceso de esterificación de los ácidos grasos con glicerol en el 

interior de las células se le conoce como lipogénesist°  (Figura 3). 

Figura 3.- LIPOGENESIS: Almacenamiento do ácidos grasos en 
el tejido adiposo. 

CAPILAR 

Modificada de Hirsh J.:The Fat Cell. En taray G. The Medical clinicsof —
North Ametica, Obesity: Basic aspects and Clínica! aplications, 
E.U.A.:W.Seunders Co., 8°  ed., 1989, pág. 85. 

En la figura 4 se describe la cascada de reacciones que da lugar a la lipólisis 

Intracelular, que se origina por la unión de hormonas y otros metabolitos a los 

receptores M de la membrana celular. 

El proceso se inicia cuando la hormona estimuladora (figura 4a), interacciona con el 

receptor membranal5, lo que induce una señal sobre la proteína G dependiente de 

guanina que está formada por tres subunidades denominadas a, 15 y y, éstas 

permanecen unidas a un GDP a través de la subunidad a, en el momento de la 



formación del complejo hormona-receptor, la fracción a permite la salida de GDP y la 

entrada de GTP, entonces se libera la subunidad Ga-GTP, conocida como Gs (fracción 

activa o estimuladora), que difunde hacia la adenilato ciclasa localizada también en la 

membrana, ésta produce AMPc a partir de ATP, la señal estimuladora de Ga-GTP se 

autorregula, debido a que la proteína Gs es por sí 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)12", Induciendo su activación, que deriva en la hidrólisis de los 

TG almacenados, liberando ácidos grasos y glicerol. Las señales se van amplificando 

de tal forma que la activación de un receptor membrana, induce la producción de una 

gran cantidad de AMPc, cuya acción desencadena la movilización de grandes 

depósitos de TG. 

En la misma figura se ilustra el proceso de Inhibición de la 111)61181s, a través de 

hormonas inhibitorias sobre los receptores 02  (figura 4b)10. 

La presencia de sustancias como la insulina y otras hormonas sobre los receptores a2 

adrenérgicos induce la respuesta de la proteína conocida como Gi (proteína inhibitoria 

dependiente de guanina)5, su estructura al igual que la de Gs, posee tres subunidades 

a, ri y y, las subunidades (3 y y son iguales a las que conforman la unidad Gs pero la 

subunidad a es sólo semejante. El proceso de inhibición se inicia por la unión de la 

hormona inhibidora, que separa las fracciones jl y y de la fracción a (de Gi), las cuales 

se unen a la fracción a de Gs, invirtiendo el efecto activador, esta inhibición se lleva a 

cabo debido a que las células contienen mucho más moléculas de Gi que de Gs, lo que 
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Figura 4.- LIPOLISIS INTRACELULAR: Movilización de lipldos a 
partir del tejido graso. 

Modificada de: Hirsh Jules:The Fat Ce (.En Bray George. The Medical clinics of 
North America, Obesity:Basic aspects and Clinical aplications, 
E.U.A.:W.Saunders Co., Ba  ed., pp 84,1989, 

origina que la cantidad de señales inhibitorias sean suficientes para desactivar la 

cadena de la lipólisis mediada por la lipasa hormonosensible5. 

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

los principales mecanismos involucrados en el desarrollo de la obesidad. 
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CAPITULO II.- ETIOPATOGENIA DE LA OBESIDAD 

Regulación Fisiológica del Peso Corporal.  

Debido a que la obesidad se ha convertido en un problema de salud pública, 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 mayoría de los casos) la pérdida 

efectiva y permanente del sobrepeso ganado. Existen estudios que postulan la teoría 

del autocontrol que ejerce el organismo para mantener su masa corporal a cierto 

nivel". A este límite se le conoce como "set-point", en el cual la masa corporal permite 

el mantenimiento de las actividades fisiológicas normales, con un equilibrio entre la 

ingesta de energía y el consumo de la misma, por lo tanto, cuando aumenta la masa 

corporal debido a sobrealimentación, se tiende a disminuir la ingesta y, si en cambio, 

disminuye el peso por restricción calórica, se estimula la ingesta. Sin embargo, se ha 

demostrado que el metabolismo basal (MB), que es reflejo irreducible del gasto de 

energía para mantener las funciones vitales del cuerpo, es una función directa de la 

masa metabólica 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 tiende a consumir lo necesario para 

mantener su nuevo peso. Esto 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 será la que el organismo tienda a mantener. Durante el proceso 

14 



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 calórico-restrictivas no funcionan igual para 

todos los obesos. 

Factores que modulan la ingesta de alimentos.  

El control de la ingesta de alimentos y el almacenamiento de energía responden a un 

sistema de control de señales aferentes y oferentes que se traducen en instrucciones 

del Sistema Nervioso Central (SNC)".20 . 

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

1.- Señales de origen sensorial como olor, sabor, gusto, etc., que se originan en los 

quirniorreceptores de nariz, boca y lengua. 

2.- Mensajes aferentes de origen gastrointestinal, en este caso se ha sugerido que 

la distensión gástrica producida por los alimentos os la más potente para originar 

sensación de saciedad vía vaga)":", sin embargo, existen experimentos en los cuales 

la denervación o ablación del órgano no altera el apetito de los animales en 

experimentación. 

3.- Señales post-ingesta debidas a metabolitos, como la colecistocinina (CCK), que 

se libera en la mucosa del duodeno en cuanto llega el alimento, induciendo saciedad". 

Por otra parte, desde hace más de veinte años se ha señalado al hipotálamo como el 

centro regulador del apetito y saciedad"; de forma tal, que al núcleo ventromedial 

hipotalámico (VMH) se le atribuye la regulación de la saciedad y al área hipotalámica 



remota lateral (RLH) se le ha asignado la regulación del apetito. Son numerosos los 

trabajos experimentales que confirman la funcionalidad de dicho centro regulador, ya 

que se induce hiperfagia por lesión a nivel del VMH por la desinhibición del centro del 

hambre o apetito, por el contrario, al lesionar al RLH, sobreviene la inanición por la 

sensación permanente de saciedad. 

Existen otras dos teorías sobre la regulación del apetito, regulación a corto y a largo 

plazo" .18. En la primera se establece la teoría glucostática, que postula la presencia 

de glucorreceptores a nivel del diencéfalo, hígado, estómago y duodeno, Ante la 

disponibilidad de glucosa, estos receptores elevan la actividad eléctrica en el centro de 

la saciedad de los núcleos ventromediales del hipotálamo, disminuyendo la actividad 

de los núcleos laterales, dando lugar a la sensación de saciedad, La segunda, es la 

teoría lipostática, que se basa en que la cantidad de ácidos grasos libres no 

esterificados es directamente proporcional a la cantidad de tejido graso que hay 

almacenado. Así, al disminuir los ácidos grasos173°, los liporreceptores actúan de 

manera semejante que los glucorreceptores induciendo la sensación de apetito; se le 

conoce como de largo plazo porque la oxidación de ácidos grasos esterificados es el 

último recurso del organismo para obtener energia. 

Bray y colaboradores", en numerosos experimentos han demostrado la actividad 

inhibidora o inductora de diferentes sustancias sobre el apetito. Establecieron que 

cuando una sustancia (péptido) estimula al sistema nervioso central, se iorigina la 

sensación de saciedad, y si la sustancia disminuye la actividad del SNC, se inhibe la 

saciedad induciendo el apetito. 
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Según lo expuesto, los mecanismos que regulan el peso corporal dependen en su 

mayoría del sistema autónomo, lo que ha dificultado encontrar métodos sencillos para 

disminuir el sobrepeso en los individuos que por diversos motivos han aumentado su 

masa corporal. 

Definición de OBESIDAD v ADIPOSIDAD 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%21. 

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 población, es necesario 

considerar que el tejido adiposo se distribuye de forma y en proporciones diferentes, 

entre las distintas razas, género, así como a lo largo de la vida de un mismo individuo 

(historia natural de la obesidad)'. 

ADIPOSIDAD CENTRAL (abdominal o androide) 22'23: Se refiere a la acumulación del 

tejido graso en el área troncal del cuerpo es decir en abdomen y tórax, y se relaciona 

con el sexo masculino. Se ha establecido que dicho tipo de distribución, sobre todo 

cuando el depósito graso es en la cavidad visceral, se asocia con los diferentes 

factores de riesgo coronario como son Hipertensión Arterial (HTA), Intolerancia a la 

Glucosa (IG), Dislipidemias como la Hipertrigliceridemia (HTG) y la 

Hipoalfalipoproteinemia (HA), en cambio, la distribución ginecoide (o generalizada) que 
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se localiza en el área glúteoffemoral, es más frecuente entre las mujeres y no 

representa un factor de riesgo coronario. 

Clasificación de la Obesidad 

La obesidad se clasifica en hipertrófica e hiperplásica y sus características se muestran 

en la tabla 12415: 

Tabla 1.• Clasificación de la Obesidad. 

Tipo de 	Características de Tejido Adiposo 	Edad de 	Distribución 

	

aparición 	corporal 
OBESIDAD 	Num.de células 	Tamaño 	 asociada 

	

Casi siempre 	Abdominal 
HIPERTROFICA 	4-> 	 tt 	en la vida adulta 

En la Infancia 	Gluteo-femoral 
HIPERPLASICA 	tt 	 tf 	(sobrealimentación) o generalizada 

Depósito del Tejido Graso en el Obeso 

Los factores que condicionan el depósito de grasa en el obeso son los mismos que se 

presentan en condiciones normales, es decir: metabólicos, hormonales, ambientales 

(dieta y actividad física) y genéticos. 



A) Factores metabólicos 

1.- Existen cuatro maneras por las cuales hay liberación de calor o energia4.16: 

a) la liberada por la actividad física 

b) la que se produce para el mantenimiento del metabolismo basal 

c) la inducida por ingesta de alimentos (termogénesis postprandial) 

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

Para cada una de estas categorías se ha buscado la posible falla que condicionara la 

disminución en la calorigénesis del obeso con respectto al sujeto delgado, sín embargo, 

no se ha comprobado la participación definitiva de alguno de estos factores como 

causa principal de la obesidad"." 

2.- Otro aspecto metabólico se refiere a la participación de los llamados ciclos fútiles, 

cuya designación surge a partir del fenómeno que ocurre en los ciclos de sustrato en 

los que aparentemente, se pierde energía sin necesidad, por ejemplo bajo condiciones 

normales, en la vía de glucólisis-gluconeogénesis, las reacciones que inducen 

glucólisis y gluconeogénesis no ocurren al mismo tiempo; sin embargo, estudios de 

marcaje con isótopos', han demostrado que durante la gluconeogénesis, se produce 

fructosa-6-fosfato con el consecuente rompimiento de un ATP, induciendo liberación de 

calor; según estudios realizados en animales experimentales, este fenómeno se ve 

disminuido en las ratas obesas de Zucker', por lo que se busca la contribución de este 

fenómeno en la disminución en el consumo de calor del obeso. 
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3.- Se ha propuesto a la oxidación del tejido graso café, como otra posible explicación 

de las diferencias del gasto calórico entre obesos y no obesos4.15, sin embargo aún no 

hay pruebas que confirmen una participación relevante de este tejido. 

B) Factores hormonales. 

Existen disfunciones hormonales de origen genético que dan lugar a un depósito 

excesivo de tejido graso (Síndrome hipotalámico, Síndrome Cushing, hipotiroidismo, 

Síndrome de ovario policístico, etc.), sin embargo la mayoría de estas alteraciones so 

encuentran perfectamente caracterizadas y no se relacionan con la obesidad 

prevalente en las sociedades modernas"'15. 

C) Los factores ambientales. 

La participación de los factores ambientales en el desarrollo del sujeto obeso, parecen 

ser definitivos (aunque no los únicos), ya que los hábitos de alimentación que son 

adquiridos en la infancia, tienten a mantenerse hasta la vida adulta. Los bebés cuyas 

necesidades de atención y/o 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 otra parte, si el niño es sobrealimentado desde su 

infancia, se promueve la proliferación y diferenciación de pre-adipocitos, con aumento 

del tejido graso y mayor predisposición a adquirir sobrepeso'''. 

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

sedentarismo se acentúa, esto se refleja en el consumo disminuido de oxígeno del 

obeso frente a su contraparte delgada. 
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Es asi como, una ingesta excesiva, aunada a la inactividad física incrementan la 

posibilidad de ganar peso debido al balance positivo entre la ingesta y el consumo de 

energía. 

D) Factores Genéticos. 

La influencia genética se ha estudiado en diferentes modelos"3•2', en gemelos 

univitelinos y bivitelinos tanto en su medio original, como cuando son adoptados por 

familias diferentes. También se ha estudiado la carga genética de padres a hijos e 

incluso entre familiares lejanos. Hasta ahora es poco lo que se puede afirmar, excepto 

que la herencia de la obesidad sigue un patrón poligénico, y el genotipo afecta 

principalmente al porcentaje de masa adiposa y a su distribución 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 dietarios están más alterados, los factores mencionados han 

favorecido un Incremento de la prevalencia de la obesidad. 
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Distribución corporal del Teiido Graso. 

La distribución corporal del tejido graso se modifica durante el crecimiento, la 

maduración 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 más obesas 

que las mujeres de raza blanca americanas, sin embargo, el patrón ginecoide es más 

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 participación genética explica un 25% de la variabilidad en la distribución 

del tejido graso después de ajustar por edad y sexo", sin embargo aún no se determina 

si el depósito en las cavidades visceral o subcutánea de la adiposidad central tiene 

influencia genética importante2136. 

Otros factores que afectan la distribución entre el patrón androide y ginecoide son: la 

grasa corporal total, el balance energético, la actividad de lipasa lipoproteica, la 

actividad de lipasa hormono-sensible, las concentraciones de hormonas 

corticoesteroides y la distribución de receptores adrenérgicos. 

Los efectos de los factores que participan en la distribución del tejido graso se reflejan 

en los mecanismos locales de movilización de sustratos entre el tejido adiposo y el 

resto de los tejidosail2", por ejemplo, la distribución de los receptores cr2  y II 

adrenirgicos muestra un relativo predominio de los receptores a2 en el tejido graso 

de glúteos y cadera de las mujeres, disminuyendo la actividad lipolftica de los 
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adipocitos, por su parte, en el abdomen femenino hay mayor cantidad de receptores 

adrenérgicos que estimulan la lipólisis. 

En los hombres, los adipocitos de la zona abdominal son más sensibles a la actividad 

lipolitica mediada por receptores, induciendo una concentración elevada de ácidos 

grasos en la zona, lo que incrementa la presencia de receptores a2 que regulan la 

actividad de la lipasa hormono-sensibleg.». 

Otra diferencia importante de los adipocitos abdominales viscerales además de ser 

más sensibles a la lipólisis, es que son más resistentes (que los subcutáneos) a la 

actividad antilipolitica de la insulina. Como se verá más adelante, esto tendrá 

consecuencias definitivas en los efectos metabólicos de la distribución corporal del 

tejido graso. 

El factor hormonal es determinante en el depósito de ácidos grasos, por ejemplo en la 

enfermedad de Cushing, donde hay adrenocortisolismo, hay un incremento en el 

depósito de TG en el área abdominal (principalmente visceral). En el obeso con 

adiposidad central (de tipo visceral) se observa la presencia aumentada de receptores 

adrenórgicos para cortisol, cuya síntesis se incrementa por una mayor depuración 

renal. La concentración de la LLP se relaciona con la concentración de hormonas 

esteroideas, por ejemplo el estradiol aumenta en el tejido graso glúteo/femoral 

femenino, incrementando la síntesis y actividad de la LLP, de la misma forma ocurre en 

el tejido graso del obeso donde además aumenta la síntesis de estrógenosn. 

En la tabla 2 se resumen las características generales del tejido adiposo abdominal 

visceral y subcutáneo. 
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TEJIDO GRASO ABDOMINAL 

SUBCUTANEO 	 VISCERAL 

+ Actividad metabólica normal • Actividad metabólica incrementada 

• Alta sensibilidad a estímulos lipolíticos de • Alta sensibilidad a estímulos lipoillicos de 
catecolaminas y movilización de lípidos. 	catecolaminas y movilización de »Idos. 

• Se considera depósito de reserva y para • Resistencia a la antilipólisis mediada por 
mantenimiento de la homeotermla 

	
insulina incrementada. 

• Poca Irrigación sanguínea 

	

	 • Alta irrigación a través del tejido 
mesentérico  

Bjómtorp P., Metabolic implications of body fat distribution.Diabetes Cana; 1991, 14-
12:1132.1143. Bffirntorp P., Fatty aráis, hyperinsulinemia, and insulin resístance: which 
comes first?, CUrr Opin Lipidol; 1994, 5: 166-174. 

Tabla 2.- Características del tejido graso abdominal 

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

por Tomografla Computarizada de 2 mujeres. En la izquierda se observa en gris que el 

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

es evidente que el tejido adiposo visceral entra en contacto con las visceras al 

depositarse en la misma cavidad, 
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Figura 6.- Tejido graso abdominal Subcutáneo y Visceral. 

Fuente: Shigenori Fujioka, et al., Contribution of Intra-Abdominal Fat Accumulation 
to the Impairment of Glucosa and lipid metabolism in Numen Obesity. Metabolm, 
1987, 38-1: pp.57. 

Manifestaciones Clínicas  

La obesidad se considera un padecimiento físico, psicológico y socia12.4:'"6. En 

general, las culturas modernas tienen poca aceptación para la persona obesa, quien 

además tiene frecuentemente un concepto propio subvaluado, que lo conduce a la 

automarginación que en ocasiones deriva en actitudes mentales que lo deterioran aún 

más. 

La persona con obesidad morbosa (cuando excede el 100% de su peso ideal), tiende a 

expresar ansiedad, depresión, hostilidad, sentimiento de culpabilidad, y en ocasiones, 

algunas complicaciones somáticas como fatiga, dolor muscular, etc. 

Resulta difícil 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 más importantes 

hacen electo aún más tarde. 

Los aspectos clínicos241516  que más se destacan en la obesidad en términos generales 

son: disminución de actividad física, debido a dificultad respiratoria, dolor de 

articulaciones, edema por éstasis, fatiga muscular, etcétera; 	hipoventilación 

(hipoxemia e hipercapnia), en respuesta a la disminución de la fuerza en los músculos 

intercosta►es; gota, aunque la causa se desconoce, aparece frecuentemente en el 

obeso que supera el 30% de su peso ideal; litiasis biliar, se presenta más 

frecuentemente en las mujeres donde se favorece la formación de núcleos de depósitos 

de colesterol, debido a una sobresaturación de la 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 

Además de las complicaciones ya mencionadas, la obesidad central se relaciona 

íntimamente con la Hipertensión Arterial, Intolerancia a la glucosa que en ocasiones da 

lugar a Diabetes Mellitus No Insulino Dependiente, y Dislipidemia teniendo como eje 

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

Resistencia a la Insulina 

Numerosos estudios clínicos, epidemiológicos y experimentales2m2  han estanlecido 

que la resistencia a la Insulina (RO, definida como el estado donde concentraciones de 

insulina fisiológicamente normales producen una respuesta menor a la esperada3"4  y 

cuyo desarrollo en el humano aún no está bien definido, en primer lugar disminuye el 

aporte de glicerol 1-fosfato34, sustrato indispensable para la reesterificación de los 

ácidos grasos en TG, esto provoca una afluencia aumentada de ácidos grasos libres, si 

la masa del tejido graso se incrementa, ya sea por hIperplasia o hipertrofia, la 

liberación de ácidos grasos también aumenta». Un segundo efecto de la RI en el tejido 

adiposo es permitir la lipólisis inducida por metabolitos p-adrenérgicos, ya que los 

adipocitos se vuelven resistentes a la actividad antilipolitica de la insulina, por una 

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

cortisol (p-adrenérgicos). 
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OBESIDAD — Resistencia a la Insulina 

1 	• 

Hiperinsulinemia 

¡Tolerancia a Glucosa 
DMNID 

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 clínicas y epidemiológicas 

de que factores genéticos y ambientales promueven en el obeso la resistencia 

periférica a la actividad de la insulina, cuyo primer efecto seria la disminución en la 

tolerancia a carbohidratos y posiblemente el desarrollo de DMNID; la hiperinsulinemia 

subsecuente a la resistencia a la insulina podría (por mecanismos que se explicarán 

posteriormente) desarrollar dislipidemias y/o HTA. 

Figura 6.• La Obesidad y la Resistencia a la Insulina Periférica. 

Modificada de: Ferrari P., Weidmann P., Insulin, insulin sensitivity and 
hypertension. Joumal Hypartension; 1990, 8-8: 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 Organización Mundial de la Salud (OMS) cuando la glucosa de 

ayuno es 2140 mg/dl (7.8 mMIL) y/o cuando los niveles de glucemia posprandial de 2 

horas postcarga de 75 g de carbohidratos es z 200 mg/dl (11.1 mM/L)". La diabetes se 

caracteriza por resistencia a la insulina periférica, deterioro de las células 	y una 

sobreproducción hepática de glucosa. 

La integración entre el metabolismo de lípidos y el de la glucosa da lugar al ciclo de la 

glucosa-ácidos grasos. Bajo ciertas circunstancias, este ciclo inhibe la glucólisis y 

estimula la gluconeogénesis en la mayoría de los tejidos y con mayor importancia en 

hígado y riñones36. La exposición del tejido graso visceral a estímulos lipoliticos, 

promueve la liberación de ácidos grasos directamente a la vena porta, de tal forma que 

en el hígado se inducen los efectos del ciclo de glucosa-ácidos grasos36. 

En la figura 7 se esquematiza el mecanismo a través del cual los ácidos grasos inducen 

la gluconeogénesis (importante en la etiopatogenia de la DMNID). 

La oxidación de los AG en el hígado, da lugar a grandes concentraciones de adenosin 

trifosfato (ATP), que tiene dos efectos importantes, el primero es que aporta un alto 

potencial de energía, 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 la gluconeogénesis (ELG. Por otra 

parte, la oxidación de AG también promueve el aumento de acetil Co-A que estimula la 

actividad de la piruvato carboxilasa (otra ELG) e induce la formación de chato, el cual 
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también incrementa la actividad de la fructosa 1,6-difosfatasa, y por último, la acetil Co-

A inhibe la actividad de la piruvato deshidrogenasa, lo que permite el paso del piruvato 

al proceso gluconeogénico. 

Figura 7.- La Obesidad y la etiopatogenia de DMNID (inhibición 
de glucólisis y activación de gluconeogénesis). 

De esta forma, el metabolismo de la glucosa y los ácidos grasos se asocian 

para incrementar la presencia de concentraciones de glucosa, que desarrollan 

inicialmente intolerancia a la glucosa y con el tiempo pueden desencadenar la DMNID, 

cuando las células (3 se deterioran, disminuyen la secreción 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 disminución en los niveles de colesterol 

de DL (hipoalfalipoproteinemia)31. 

En los esquemas de las figuras 8 y 9 se indican las alteraciones metabólicas de la Via 

Exógena y Endógena 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 el individuo obeso manifieste los 

síntomas de la Diabetes. 

La vía exógena del metabolismo de lípidos en el obeso se caracteriza por aumento 

Importante de la lipemia posprandial originada por la saturación de la LLP por 

lipoproteinas VLDL cuya producción se incrementa por la afluencia aumentada de AGL 

originados de la hidrólisis del tejido graso abdominal visceral (que es resistente a la 

antilipólisis vía insulina)37, de tal forma los Q se mantienen más tiempo en circulación, 

su alto contenido en TG no permite el reconocimiento adecuado de la lipoproteína por 

el receptor hepático (receptor B/E) facilitando también su permanencia en circulación 

por lo que la deslipidación de los Q es a nivel de LF1378. 
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rQm=remanente de Quilomicrón, LLP=LIpasa liporpoteica, AGL=Acidos 
grasos libres, LH=Lipasa Hepática . 

Figura 8.- Metabolismo Lipldico del Obeso y/o Diabético No 
Insulino Dependiente. VIA EXOGENA. 

En la vía endógena, las alteraciones resultan de la permanencia retardada de las 

particulas VLDL que interaccionan más tiempo con las lipoproteínas HDL, induciendo la 

formación de mayor cantidad de partículas IDL cuya afinidad por los receptores 

hepáticos es menor y por consiguiente se promueve el paso a lipoproteinas LDL; en 

base a diferentes estudios394D, se cree que en estas circunstancias, debido al 

intercambio previo de ésteres de colesterol con las lipoproteinas de alta densidad, las 

LDL adquieren conformación pequeña y densa que les atribuye un carácter aterogénico 

mayor40. Por su parte, las lipoproteínas HDL, adquieren mayor cantidad de TG y se 
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depletan de colesterol, por lo que la concentración del colesterol en esta fracción 

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

Figura 9.- Metabolismo Lipidico del Obeso yto Diabético No 
Insulino Dependiente. VIA ENDOGENA.  
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VLDL= Lipoproteinas de muy baja densidad, LLP=LIpasa Ilporpoteica, 
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 alta densidad, 
PTEC= Proteina transportadora de esteres de colesterol,TG= Triglicéridos 

Hipertensión Arterial y Adiposidad Central  

La Hipertensión Arterial es una enfermedad crónica que se establece cuando se 

presentan cifras de presión sistólica ?_ 140 mmHg y/o cuando la presión diastólica 

90mmHg. 

Mucho se ha escrito sobre la estrecha relación entre el sobrepeso y la HTA41.42, y aún 

no se ha establecido si la obesidad es causal de HTA o no, sin embargo muchos 
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trabajos apoyan la hipótesis del efecto que tiene el incremento de peso corporal sobre 

la distribución de frecuencia de la presión arterial, ya que ésta se incrementa conforme 

aumenta el sobrepeso'''. 

Figura 103.. Efecto del aumento de peso sobre la distribución 
de la Presión Arterial. 

Fuente: Hall J., Renal and cardiovascular mechanisms of hypertension 
in obesity. Hypedension; 1994, 23-3: 381-384. 

La Tensión Arterial es el producto del gasto cardíaco por la resistencia periférica, si 

alguno de los factores se altera, puede resultar en hipo o hipertensión siendo esta 

última un factor de riesgo cardiovascular importante, 

La regulación de la presión sanguínea puede ser a corto ó a largo plazo3°, a corto plazo 

depende del bombeo del corazón y la resistencia capilar periférica, mientras que a 

largo plazo depende del control del fluido corporal, determinado por el fluido Ingerido y 

el excretado, un desequilibrio puede derivar en un colapso circulatorio en pocos días, 
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La alteración hemodinámica asociada a la obesidad es la vasodilatación periférica, 

aunado a un incremento en el fluido sanguíneo en tejido no adiposo3°, varios estudios, 

confirman un flujo aumentado en corazón, cerebro, tracto gastrointestinal y músculo 

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

señalan que las alteraciones más importantes se deben a la participación de la insulina 

en el mantenimiento de la presión sanguínea y por consiguiente la RI y la obesidad 

tienen efectos importantes en el equilibrio hemodinámico y osmótico del organismo. 

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

cuanto a la regulación de la presión sanguínea4144: 

1. - induce la retención de sodio por reabsorción tubular 

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

cardíacas. 

3. - estimula la actividad simpático-adrenérgica 

4. - estimula la proliferación 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 retención de sodio 

(antinatriuresis), induce en el riñón la retención de líquido, incrementando el gasto 

cardíaco; además se provoca vaso-constricción, aumentando la resistencia capilar 

periférica. 

La acumulación de calcio intracelular favorece la insensibilidad a la insulina y la 

presencia continua de ésta, estimula la actividad simpática, otro factor que incrementa 

la presión arterial vía adrenérgica. 
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Por su parte el incremento en la proliferación de células vasculares aumenta la 

resistencia periférica que deriva en un aumento de la presión arterial. 

Figura 11.- Obesidad, Resistencia a la Insulina e 
Hipertensión Arterial. 
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Modificada de: Kaplan N., The Deadly Quartet. Arch Intem 
Med;1989, 149: 1514-1520. 

Se cree que los efectos de la RI tienen mayor impacto en tejidos como hígado y riñón 

(donde se presenta primero), por tal motivo se ha relacionado la hipertensión renal 

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

completamente3°. 

La Aterosclerosis v la Adiposidad Central  

La aterosclerosis es una enfermedad crónlco-degenerativa que se puede iniciar incluso 

al primer año de edad, progresa paulatinamente hasta dar lugar en el adulto al infarto 

de miocardio, angina de pecho o claudicación intermitente; la macroanglopatía 
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sintomática es clásica 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 la 

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 la presencia de enfermedad cardiovascular". Entre los 

mecanismos que se consideran responsables de la enfermedad coronarla no se 

considera a la adiposidad central como factor etiológico directo, sino que se incluyen 

aquellos derivados del síndrome plurimetabólico", que se manifiestan alrededor de 

este tipo de obesidad y la hiperinsulinemia, es decir DMNID, Hipertensión y 

Dislipidemia. 

La DMNID, promueve el daño vascular por la glucosilación de proteínas de membrana 

del endotelio, además, la dislipidemia del diabético (que es muy semejante a la 

encontrada en el obeso), favorece la formación de placas ateromatosas debido a la 

presencia de lipoproteinas de baja densidad pequeñas y densas que son más 

susceptibles a la oxidación47", aunado a un papel disminuido de las particulas de HDL 

en el transporte reversa del colesterol. Por su parte, la Hipertensión da lugar a 

turbulencias que favorecen el daño vascular. 

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

del síndrome plurimetabólico", aunque no se descarta que la adiposidad central y la 

hiperinsulinemla por si mismas puedan favorecer el desarrollo de aterosclerosis. 

37 



	 DMNID 

hiperglucemia 	dislipldemle 

1 
daño 	formacitn 

vascular 	di placa 

/síntesis de 
IlpIdes 

Disl pidemia 

inhibe regresión 
HIPERINSULINEMIA — de las placas 

UTA 

Bailo 
vascular ATEROSCLEROSIS 

Adiposidad 
Central-Visceral 

Resistencia a la 
Insulina 

propagación 

crecimiento de 
células Inusc.liso 

Figura 11.- La Obesidad Central y la Aterosclerosis. 

Modificada de: Stour R., Insulin and atheroma: 20 years 
perspective. 
Diabetes Care, 1990,13: 631-654. 

Se piensa que la hiperinsulinemia, producto del incremento en el tamaño del tejido 

graso visceral, favorece el desarrollo de las patologías que se reconocen como factores 

de riesgo para el desarrollo de aterosclerosis: HTA, DMNID y Dislipidemias, además, 

se ha propuesto que la hiperinsulinemia puedo por si misma afectar diferentes 

mecanismos que promueven el desarrollo de la aterosclerosis: 

• estimula la síntesis de lípidos en el endotelio 

• Inhibe la regresión de placas y 

• estimule el crecimiento de células del músculo liso". 
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La Epidemiología en la Obesidad.  

La Epidemiología es la ciencia de la salud y la enfermedad, su objetivo principal es 

realizar estudios que le permitan hacer inferencias sobre los resultados obtenidos a 

nivel poblacional y aplicarlos en la prevención primaria y/o secundaria de 

padecimientos que puedan afectar a grandes poblaciones, aunque su aplicación 

también puede estar orientada a la clínica". 

En la tabla 3 se presentan los resultados de estudios realizados en diferentes 

poblaciones con el objeto de conocer la prevalencia y/o incidencia del sobrepeso y la 

obesidad, as( como para conocer la relación 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 el peso corporal 

promedio se Incrementó en 3.5 Kg, el aumento fue mayor en los sujetos de raza negra. 

En Inglaterra'', en un período de 5 años, la prevalencia de obesidad se incrementó de 

7 a 13% en los hombres y de 12 a 15% en las mujeres. En las poblaciones del 

Pacífico'', el sobrepeso y la obesidad abarcan casi al total de la población. En base a 

lo anterior, se puede apreciar que las civilizaciones actuales tienden a incrementar su 

peso corporal. 

En grupos étnicos como los nauruanos e incluso en nuestro país, este aumento se 

atribuye al fenómeno epidemiológico conocido como transición edipemiológica; la 

prevalencia de enfermedades infecto-contagiosas disminuye, mientras que se 

incrementan las crónico-degenerativas, entre las que destacan DMNID, Hipertensión y 

EAC, cuyos factores etiológicos potencialmente modificables incluyen: dieta, actividad 
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física, hábito tabáquico y consumo de alcohol, que son los que se modifican con la 

modernización. 

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

País Población Sexo n Edad Punto de 
corte 

Obesidad Año 

E.U.A." Blanca Hombres 42091 20-74 IMC127.8 31.3 1994 
NHANES III Blanca Mujeres 4051 20-74 IMC?..27.3 34.7 1994 

Negra Hombres 1045 20.74 IMW7.8 31.2 1994 
Negra Mujeres 1067 20-74 IMC/27.3 48.5 1994 

Mex-Am Hombres 1136 20.74 IMC127.8 39.1 1994 
Mex-Am Mujeres 1040 20-74 IMC127.3 47.2 1994 

Inglaterralg  Blanca Hombres 16-64 IMC130 13 1991 
Blanca Mujeres 18-84 IMC130 15 1991 

Islas Fiji" Oriental Hombres 399 120 IMC127 30.7 1992 
Mujeres 442 120 IMC125 65.2 1992 

Islas Nauru" Oriental Hombres 667 120 IMQ27 84.7 1992 
Mujeres 680 120 IMC/25 92.8 1992 

México62  mestiza Hombres 282 35-84 IMC127.7 36.9 1992 
Mujeres 353 3164 IMM7.3 60.3 1992 

México" mestiza Hombres 18.69 Sobrepeso 
IMC 25-30 44.8 1995 

Mujeres 18-69 Sobrepeso 
IMC 25.30 38.1 1995 

Hombres 18.69 Obesidad 
IMC> 30 13.5 1995 

Mujeres 18.89 Obesidad 
IMC> 30 26.4 1995 

Mex-Am= México-Americanos 

La creciente prevalencia de obesidad en el mundo no sólo ha impulsado a investigar su 

importancia en cuanto al número de sujetos que la padecen, sino buscar el impacto que 

tiene ésta en la salud de los individuos. Es por ello que hoy en día, existen suficientes 

pruebas clínicas y epidemiológicas que establecen una fuerte asociación entre la 
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obesidad y complicaciones metabólicas, considerando la distribución corporal del tejido 

graso excedente como el factor más importante. 

A continuación se presentan los resultados obtenidos en algunos trabajos en los que se 

investigó la participación de la obesidad en el desarrollo de patología coronaria. 

En estudios transversales como los de Haffner", Gillum55, Pitts" y González C.52(en 

México) , establecieron correlaciones importantes entre la obesidad, la adiposidad 

central y diferentes variables metabólicas. En cuanto a lípidos, Haffner encontró en 

hombres y mujeres correlación significativa entre IMC, C/C y niveles plasmáticos de 

CHDL, CT y CLDL. Por su parte González C., encontró niveles de CHDL más bajos en 

las mujeres obesas al compararlas con las no obesas. 

Gillum55, estudió una población cuya edad abarcaba desde los 18 hasta los 79 años, la 

mayoría de raza blanca, y encontró coeficientes de correlación significativos en todos 

los grupos por edad y raza, entre la distribución de grasa corporal y la TAS y en la 

mayoría de los grupos para TAD. El estudio de Pin", realizado en población negra, 

estableció de igual forma una asociación importante entre la obesidad y la adiposidad 

central con la TAS y TAD en ambos sexos. En México, los sujetos obesos mostraron 

cifras más altas de TAS (p<0.001) al compararse con los no obesos, en ambos sexos; 

la TAD sólo mostró diferencias significativas en los hombres en relación a los sujetos 

delgados del mismo grupo de edad. 

Entre los estudios de seguimiento destaca el realizado en población nativa de las islas 

del Pacífico'', cuyos resultados muestran que la relación C/C se asocia de manera 

independiente con diferentes factores de riesgo; en las mujeres, mientras 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 años de seguimiento), realizado en hombres suizos, la 

relación C/C se asoció de manera independiente con la ocurrencia ea infarto y 

enfermedad isquémica del corazón". En el estudio de Framingham59  (24 años de 

seguimiento), la adiposidad central se asoció 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 población méxico-americana, Haffner encontró después 

de 8 años, que la distribución de grasa corporal resultó el mejor prediclor asociado a 

anormalidades metabólicas para el desarrollo de DMNID, incluso considerando el 

sobrepeso general. 

Los hallazgos aqui descritos, no han sido encontrados sólo en poblaciones con 

tendencias a la obesidad, sino también en poblaciones china5' y japonesa62, se ha 

demostrado que a pesar de que los índices de masa corporal tienen valores medios de 

aproximadamente 25 Kglm2, cuando los sujetos presentan adiposidad central, ésta se 

relaciona con la presencia de alteraciones metabólicas, y aunque tales patologías no 

son frecuentes en su población, el incremento en el peso corporal podría significar un 

factor de riesgo Importante para el desarrollo de enfermedades crónico- degenerativas 

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

Todas las definiciones de obesidad utilizadas en estudios epidemiológicos, resultan 

arbitrarias porque la distribución del peso en la población describe más que una curva, 

una segregación en población obesa y no obesa. Desafortunadamente, los métodos 

para evaluar la "gordura" no dan la misma información cuando son comparados 

directamente. Es por esto que no es fácil derivar un criterio preciso para el diagnóstico 

de obesidad. Existen dos tipos de métodos que se emplean para evaluar la cantidad 

del tejido graso y su distribución: métodos directos y métodos indirectos. 

1.- METODOS DIRECTOS: 

Las metodologías que aquí se incluyen tienen amplias restricciones para aplicarse a la 

población en general o en estudios epidemiológicos, 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 características más importantes: 

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

Método 
	

Principio 
	

Diagnóstico 	Distribución Costo* 
de Grasa 

grasa> 20 % 

fracción grasa 
> 20% 

composición de los 
diferentes tejidos 
estima tejido 
adiposo total y 
regral  

NO $$ 

NO $$ 

SI $$$$ 

SI $$$$ 

*$$ = costo moderado, $$$$ = costo muy elevado . 
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Cabe mencionar que entre todos los métodos, la Tomografía Computarizada (TC) es 

considerada el estándar de oro, ya que permite una medición directa de la grasa total, 

subcutánea y visceral. Es de gran utilidad en la predicción de la obesidad asociada a 

anormalidades metabólicas. Por ser el método que permite la mejor evaluación de la 

cantidad y distribución del tejido graso, se le ha empleado para confirmar la correlación 

entre medidas antropométricas y las predicciones que de su uso derivan. 

2.- METODOS INDIRECTOS: MEDIDAS ANTR POMETRICAS. 

El uso de medidas antropométricas es fácil, barato, apropiado para pruebas clínicas y 

para estudios epidemiológicos, el peso y la estatura son los parámetros de más uso, 

sin embargo las primeras mediciones antropométricas que evaluaron la distribución 

corporal fueron sugeridas por Vague en los años 5064  y se realizaron sobre pliegues de 

diferentes zonas del cuerpo, después se pasó a la medición de circunferencias y 

últimamente se ha propuesto el uso de los diámetros sagita' y transversal a la altura 

del abdomen. 

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

a) Peso v Estatura,- Son los parámetros antropométricos más ampliamente usados" 

son accesibles, baratos y no requieren de personal calificado para obtenerse. Sin 

embargo tienen el inconveniente de estar muy relacionados entre st por lo que no 

pueden dar una buena medición sobre la masa grasa corporal y mucho menos sobre su 

distribución. Las compañías de seguros se basan en las llamadas tablas de peso-talla 

para establecer un tiempo estimado de longevidad de la persona, sin embargo para 
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fines de diagnóstico de obesidad, estas tablas no correlacionan con la Tomografia 

Computarizada y no revelan información sobre la distribución del tejido excedente. 

Quetelet2  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/m2). 

En E.U.A.21  se considera sobrepeso a partir de IMC z 27.8 Kg/m2  para los hombres y 

para las mujeres cuando el IMC 27,3 Kg/m2 , 

En México aún no se han realizado los estudios que permitan establecer valores de 

corte verdaderamente representativos de la población mexicana, por lo que estos 

puntos de corte no pueden aplicarse estrictamente a nuestra población considerando la 

influencia racial. 

b) Circunferencias.- La medición se realiza comunmente en la cintura, cadera y 

muslo84'66. La Organización Mundial de la Salud recomienda realizar tales mediciones 

en base a referencias sobre el esqueletos  y con un patrón de medida que no pueda 

modificarse por el uso: 

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

cadera.- la circunferencia más amplia a la altura de los glúteos, y 

muslo.- en la parte más alta de la pierna antes de llegar al glúteo. 

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

como referencia para la medición de la cintura. 
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Las mediciones se realizan ya sea en posición 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 relación  

cintura/cadera (C/C) y la relación cintura/muslo (C/M), mismas que se han 

correlacionado con los niveles séricos de lipidos y presión sanguínea. Algunos 

estudios han establecido un margen para la relación C/C desde 0.58 (obesidad 

ginecoide) hasta 1.02 (obesidad androide). Esta relación establece la distribución 

central, y es efectiva en la predicción de aberraciones en intolerancia a la glucosa y 

niveles altos de insulina, también es predictiva de diabetes en el hombre64.6167. Se le 

considera una medida significativamente relacionada con la enfermedad isquémica de 

corazón en los hombres. Por su parte, la relación cintura/muslo presenta menores 

facultades en cuanto a la predicción o asociación de la obesidad y alteraciones 

metabólicas 

En los últimos años Jean P. Desprésee  ha propuesto el uso de la medición de cintura 

exclusivamente, aduciendo que la relación cintura/cadera en el caso de las mujeres 

diluye el efecto de la distribución corporal de grasa sobre los problemas metabólicos 

asociados. 

c) Medición de pliegues.- Desde la década de los 50, Vaguee' describió la distribución 

androide y ginecoide, y estableció que la primera, tenla más relación con problemas 

de diabetes, gota y aterosclerosis que la distribución ginecoide; sus primeras 

aproximaciones las hizo en base al cociente de la grasa del cuello entre la del sacro, 



obtenidas por la medición de los pliegues, así como la relación de grasa del músculo 

del brazo con la del músculo del muslo; las relaciones anteriores permitieron establecer 

la relación de adiposidad branquio•femoral entre el músculo de las mismas zonas. 

Actualmente, este método involucra la medición de un pliegue de grasa subcutáneo en 

uno o más sitios65, 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 bíceps y tríceps; en el tronco los pliegues suprailiaco y subescapular, la 

lectura se realiza con calibradores baratos y fáciles de manejar que reportan en 

milímetros. Dependiendo de la población que se estudie y considerando factores de 

riesgo conocidos, se establecen los grosores Ideales, por ejemplo en E.U.A.", en un 

estudio aplicado a personas entre 20 y 59 años se determinó para los hombres un 

grosor de pliegue subescapular de 12mm y para las mujeres de 15mm. El uso de la 

medición de pliegues se ha reportado asociado con valores altos de LDL y con niveles 

bajos de HDL69. Los pliegues pueden usarse para determinar la grasa corporal e 

incluso se han empleado para definir la distribución de grasa corporal. 

Ultimamente se ha sugerido el empleo de una nueva herramienta para la valoración de 

la distribución de grasa, el llamado Indice de Conicidad: propuesto por Vaidez79.7'" 

que se basa en la teoría de que la apariencia "ideal" del cuerpo es un cilindro, y 

cuando la persona acumula grasa alrededor de la cintura, su figura cambia hacia una 

forma biconal cuya base común se localiza a la altura de la cintura. Después de un 

análisis matemático, Valdez propuso el índice de conicidad (IC): 

IC = 	circunferencia abdominal / 0.109 <peso/talla, 
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donde la circunferencia abdominal y la estatura están en metros, y el peso en 

kilogramos, en esta ecuación el denominador expresa la circunferencia de un cilindro 

del mismo peso y altura que la persona que se mide, el valor de 0.109 resulta de la 

conversión de unidades de volumen y masa en longitud; por lo tanto un IC = 1.25 

expresa que la persona está excedida en 25% el perímetro de su cintura ideal do 

acuerdo al cilindro que se formarla por su peso y talla obtenidos. Las correlaciones del 

IC con factores de riesgo coronario son semejantes a las aportadas por la relación 

cintura/cadera y no requiere la medición de la cadera, sin embargo su uso no se ha 

difundido. 

Además de los mencionados, existen muchos otros métodos que se han empleado para 

buscar la mejor forma de evaluar la obesidad, aquí sólo se mencionan los más 

importantes por sus resultados en estudios epidemiológicos. 

En la tabla 5 se resumen los métodos de diagnóstico indirectos de más uso y sus 

características más relevantes. 

Tabla é.- Métodos de Diagnóstico Indirecto 

Método 	Principio Diagnóstico 	Distribución Costo* 
de Obesidad y/o 	de Grasa 
Adiposidad 

IMC 	 Kg/m7 	hombres IMC>27.8 NO 
mujeres IMC>27,3 

C/C 	 relación entre la hombres C/C>0.9 	SI 
grasa de la 	mujeres C/C>0.8 
cintura y la de 
cadera 

Cintura 	grasa localizada C> 100cm 	SI 
alrededor de la 
cintura 

Medición de 	relación entre 	Estimación según 	SI 
Pliegues 	grasa 	población y relación 

subescapular y con riesgos 
suprailiaca  

as costo bajo, 
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OBJ ETIVO 

El Objetivo principal del presente trabajo fue determinar la prevalencia de obesidad y 

adiposidad central en una muestra de población urbana de la Ciudad de México 

estratificada por edad, sexo y tipo de ocupación, así como su relación con diferentes 

complicaciones metabólicas que se consideran factores de riesgo para Enfermedad 

Arterial Coronaria. 

49 



CAPITULO V.- METODOLOGIA 

MATERIAL Y METODOS 

Diseño del Estudio  

Encuesta descriptiva (transversa, prolectiva, abierta). 

Población Estudiada 

♦Tamaño 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 

consideró únicamente la población ubicada en las 16 delegaciones políticas del D. F. 

El tamaño muestral se calculó considerando un límite de confianza al 95% y un error 

máximo de 2%, de tal forma se obtuvo un tamaño 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 trabajó con los datos de 750 individuos y se determinó 

insulinemia de ayuno en 700 muestras. 

♦Diseño Muestral.- Se empleó un diseño aleatorio por conglomerados de etapas 

múltiples esquematizado en la Figura 12. En la primera etapa se formaron dos grandes 

bloques uno de población económicamente activa y otro de población 

económicamente inactiva; de acuerdo a la información obtenida del Censo General de 

la Población de 1990, se consideraron 19 ocupaciones para la población 

económicamente activa y para el segundo bloque a las amas de casa, estudiantes, 

jubilados y desempleados, se realizó una asignación proporcional que permitiera una 

representitividad significativa de la población del D.F. 
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Población Económicamente 
Activa 

Catado de ?Mico  

LO udad de Mé,tco~ 

C.72:4115°71°51 °C./ 

III °cuneamos según 
L Censo Economeo 1990 

• Industries: *minadora 
refintquera 
teOd 

*Comercio 
• Taller 

Delegaclon Politica 
Universidad  

PEA 

Elección de fuentes 
de Unidades Muestreles 

Figura 12.- Diseño Muestra! 

PRIMERA ETAPA 

Pottlacite Económicamente 
Inichda 

_l'Amas de cesa, 'Mediante*, j 
— 	jubilado« y desempleados 

SEGUNDA ETAPA 

• Etanoles Secundarias 
• Universidad 

Centro Comunitario 
pera el d'una° 
de la Familia 

TERCERA ETAPA 

Trabajadores de 16 
ocupaciones principales 

de acuerdo al 
Censo de 1990 

Selección Aleatoria de 
Unidades muestrales 

Amas de casa, 
estudiantes, 
jubilados y 

PEI 
	

desempleados 

PEI 

PEA 
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En la segunda etapa se eligieron al azar y según su ubicación en la Ciudad de México, 

siete centros de trabajo donde se encontraran las ocupaciones seleccionadas: tres 

industrias, que incluyeron una laminadora, una refresquera y una industria textil; una 

universidad, una delegación política, un comercio y un taller, cubriendo 16 de las 19 

principales ocupaciones, no se consideraron las relacionadas a la agricultura debido a 

que no es una actividad importante en la zona metropolitana. La población 

económicamente inactiva se seleccionó de cuatro escuelas secundarias, una de 

estudios superiores y un Centro Comunitario de Desarrollo Integral de la Familia. 

A continuación se presentan las ocupaciones de los participantes de este estudio: 

Tabla 6.. Ocupaciones de los participantes quo participaron en este 
estudio: 

Población Activa 

Ocupación 

Población Inactiva 

Ocupación 

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

públicos privados 
-supervisores 	-artesanos -oficinistas -estudiantes 
de obreros 	-obreros 

-vendedores 	-vendedores -trabajadores -desempleados 
ambulantes 	dependientes domésticos 

-operadores de -protección -empleados de 
transporte 	vigilancia servicio 

En la tercera etapa se obtuvieron listados de los trabajadores, alumnos o miembros de 

los diferentes programas del Centro de Desarrollo para hacer una elección aleatoria de 

las unidades muestrales. De los centros de educación seleccionados se eligieron los 

padres y familiares mayores de 20 años sin actividad econónica remunerada. 
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A cada participante se le informó el propósito de la investigación y se obtuvo su 

autorización por escrito. El protocolo del proyecto fue aprobado por los Comités de 

Investigación y Etica del Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez". 

Recolección de Datos y Muestras 

•Cuestionario.- Se ubicaron cubículos especiales en los centros que sirvieron como 

fuente de las unidades muestrales, a fin de practicarle a cada participante un 

cuestionario, determinación de la presión arterial, electrocardiograma en reposo, 

punción venosa pera la muestra sanguínea y mediciones antropomátricas. 

En el cuestionario, estandarizado y validado previamente, se investigaron 

antecedentes familiares de primer grado sobre infarto agudo del miocardio, 

hipertensión arterial, enfermedad vascular cerebral, claudicación intermitente, obesidad 

y diabetes mellitus; los mismos padecimientos se investigaron como parte de la historia 

clínica del participante. Otros datos obtenidos fueron sobre el consumo de cigarrillos, 

sal y alcohol, así como nivel de actividad física y ocupación. 

Las cifras de tensión arterial se determinaron con un esfignomanómetro de mercurio 

por triplicado a intervalos de 5 minutos, la presión arterial del sujeto se obtuvo del 

promedio de la segunda y tercera lecturas. 

Se realizó un electrocardiograma en reposo como parte de la evaluación 

cardiovascular, el cual fue interpretado en forma ciega por un cardiólogo. 
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♦Muestra Sanguínea.- La muestra sanguínea fue obtenida bajo las recomendaciones 

que se incluyen como condiciones estandarizadas de toma de muestra en el laboratorio 

del Instituto Nacional de Cardiología: merienda ligera un día antes, ayuno previo de 12 

horas mínimo, no ingesta de alcohol en las últimas 48 horas, y no presentar 

sintomatología de infección o enfermedad. 

Se mantuvo a cada participante en posición sedente por lo menos 15 minutos antes de 

realizar la punción. La muestra obtenida se colocó en tubos con EDTA a razón de 1 

mg/mi de sangre, se mantuvieron a 4° C hasta su separación. Se obtuvo el plasma por 

centrifugación a 2000 rpm durante 20 minutos, una vez separado, se guardó en 

refrigeración por un período máximo de 4 días para el análisis de lípidos y glucosa 

mientras que para la determinación de insulina se guardaron alícuotas de 250 Id_ a 

-70 °C. 

♦Medidas Antropométricas.- Sin zapatos y sólo con bata de exploración se realizó el 

registro del peso corporal en una balanza calibrada diariamente cerrando el peso a la 

fracción más cercana de 0.1 Kg. La medición de estatura se realizó con un estadímetro 

de pared a estiramiento máximo cerrando la lectura al centímetro más cercano. 

Con estos datos se calculó el Indice de Masa corporal al dividir el peso en Kg entre la 

estatura en m elevada al cuadrado (KgIm2  ). 

Se midieron circunferencias de cintura y cadera. La cintura fue medida en posición 

erecta después de una expiración ligera utilizando como referencia la cicatriz umbilical; 

la cadera se midió en la circunferencia más amplia a la altura de los glúteos, ambas 

54 



mediciones se realizaron por duplicado y cerraron a la fracción más cercana de 0.5 cm. 

Se calculó la relación cintura/cadera como medida de distribución de grasa corporal. 

Usamos la medida de cintura como herramienta auxiliar para la evaluación de la 

distribución corporal de grasa porque estudios anteriores", han demostrado que su 

empleo puede aportar información valiosa sobre la asociación de ésta con las 

complicaciones metabólicas de la obesidad, sobre todo en las mujeres, donde en 

ocasiones la relación C/C y el IMC pierden significado estadístico al relacionarlos con 

diferentes variables. 

Determinaciones 

♦Perfil completo de lípidos.- Se empleó un autoanalizador bicromático ABBOTT VP 

serie II con reactivos enzimáticos Boehringer-Mannheim. La determinación de 

colesterol Total se realizó por el método enzimático CHOD-PAP (Boehringer 

Mannheim) n. Los Triglicéridos se determinaron por el glicerol libre obtenido después 

de hidrólisis enzimátican. 

La determinación de colesterol de HDL se realizó previa precipitación de lipoprotelnas 

que contienen apo-B con Dextrán Sulfato-MgCL27, por el mismo método empleado en 

la determinación de CT. La concentración de Colesterol de LDL se obtuvo por la 

fórmula de Friedewald modificada por DeLongn: 

C-LDL= CT - ((TG x 0.16)4. C-HDLI 

Los coeficientes de variación intra e interanálisis 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 Programa de Estandarización del Centro de 

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

*La glucosa de ayuno.- se determinó enzimáticamente por el método conocido como 

GOD-PAP con reactivos de Boehringer Mannheimn. 

*La insulina de ayuno.- se cuantificó con estuche comercial de la misma casa 

utilizando un método de ELISA de doble anticuerpo leyendo en un equipo automatizado 

ES 33 Boehringer Mannheim. En este método se usan tubos con anticuerpo 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 reacción colorimétrica obtenida se lee a 420 nm, utilizando 

una curva que va desde 0.2 hasta 250 	Los coeficientes intra e interanálisis 

fueron de 2.1% y 6.8% respectivamente. 

Definiciones v Criterios empleados: 

La cardiopatía aterosclerosa se estableció por historia clínica de infarto agudo del 

miocardio (IAM). 

Las dislipidemias se definieron de acuerdo al panel de Expertos del Programa de 

Educación en Colesterol; Hipercolesterolemia (HC) si las concentraciones plasmáticas 

de C-LDL>160mg/d1, Hipertrigliceridemia (HTG) si TG>20001, Hipoalfalipoprotelnemia 

(HA) cuando C-HDL) < 35 mg/d1. 



La Diabetes mellitus se diagnosticó de acuerdo a los criterios de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS), cuando la glucemia de ayuno venosa fue mayor a los 140 

mg/dl y/o por historia clínica previa y/o tratamiento con hipoglucemiantes orales o 

insulina. Los sujetos con diagnóstico de DM posterior a los 40 años de edad o cuyo 

IMC fue mayor a los 30 Kg/m2, se consideraron como diabéticos no Insulina 

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 análisis de asociación de DM con los parámetros de obesidad y 

adiposidad central. 

La HTA, se definió en base a la OMS cuando la presión sistólica fue superior a los 140 

mmHg o si la presión diastólica fue superior a los 90 mmHg, el diagnóstico se sostuvo 

cuando había sido establecido por médico previamente o si el individuo se encontraba 

tomando algún antihipertensivo. 

El tabaquismo se consideró si el sujeto fumaba desde 1 cigarrillo al día. 

Análisis Estadístico 

Se calcularon las medidas de tendencia central y de dispersión para las diferentes 

variables estudiadas, la diferencia con significado estadístico entre grupos se obtuvo, 

en el caso de variables con distribución normal por análisis de varianza paramétrico 

(ANOVA), y para las variables con distribución anormal se utilizó el análisis de 

varianza no paramétrico. 
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Tanto las prevalencias de obesidad como las variables metabólicas y antropométricas, 

se ajustaron por edad y sexo (método directo), usando como población de referencia, la 

registrada en el Censo Nacional de Población de 1990. Las diferencias entre las 

prevalencias se calcularon usando el indicador de X2, de Mantel y Haenzel. 

Se dividió la población (por sexos) en terciles de acuerdo a su distribución por IMC, 

valores de relación C/C y medidas de cintura; en la tabla 7 se muestran los puntos de 

corte obtenidos para los tres parámetros antropométricos usados: 

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

HOMBRES MUJERES 
Tercil 1 Tercil 2 'red! 3 	Tercil 1 Tercil 2 Tercil 3 

IMC(Kg1m2) < 24.38 24.38.27.12 a 27.13 < 24.45 24.45-27.84 z 27.85 

C/C < 0.935 0.935-0.979 / 0.98 < 0.83 0.83-0.888 2 0.89 

Cintura(cm) < 87 87-94 2 95 <78 78-88 / 89 

IMC= Indice de Masa Corporal, C/C= relación cintura/cadera. 

Para evaluar la asociación entre las medidas de obesidad con las diferentes variables 

metabólicas, se empleó el análisis de correlación de Pearson y el parcial ajustado por 

edad y sexo. Por último, para establecer cual medida antropométrica explica mejor y de 

manera independiente las variables metabólicas, se realizó un análisis do regresión 

múltiple. Las variables independientes que entraron al modelo fueron IMC, relación C/C 

y circunferencia de cintura. 

Se consideró diferencia con significado estadístico cuando la p< 0.01 El análisis se 

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

En la tabla 8 se muestran las características físicas y metabólicas de la población 

estudiada, el peso, talla, circunferencia de cintura, relación cintura cadera, la cifras de 

tensión arterial sistólíca y diastólica, así como las concentraciones de triglicéridos, 

índice aterogéníco de Castellí (CLDL/CHDL) fueron significativamente mayores en los 

hombres al compararse con las mujeres. Por otro lado, las mujeres tuvieron cifras 

significativamente mayores que los hombres en el índice de masa corporal y perímetros 

de cadera, así como en las concentraciones del colesterol de HDL. No se encontraron 

diferencias con significado estadístico en la edad, glucosa, colesterol total y colesterol 

de las LDL, . 

Aunque la población estudiada fue relativamente joven, la frecuencia de alteraciones 

metabólicas 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 significativamente mas altas de hipertrigliceridemia (TG200 mg/dl), 

hipoalfalipoproteinemia (CHDL<35 mg/dl), y de hábitos tabáquicos al compararse con 

las mujeres; mientras que las mujeres muestran mayores frecuencias de hipertensión 

(p<0.005), diabetes (p<0.05) y obesidad (p<0.001) en relación con los hombres. 

Aunque sin significancia estadística, los hombres mostraron mayor frecuencia de 

hipercolesterolemia (CLDL.160 mg/di) y menor de adiposidad del tipo central al 

compararlos con las mujeres. 
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Tabla 8.- Resultados de Características Generales do la Población 

CARACTERISTICAS HOMBRES 
Media ± D.E. 

MUJERES 
Media ± D.E. 

n 371 341 
Edad (años) 41.8±13.2 42.1±12.6 N.S. 
Peso (Kg) 71,3±11,1 62.5±11,1 <0.001 
Talla (cm) 165,3±6.8 153.0±6.6 <0.001 
IMC (Kg/m2) 26.1±3.6 26.7±4.5 <0.05 
Cintura (cm) 91.2±10,7 85,2±11.9 <0.001 
Cadera (cm) 95.1±7.4 98.4±9.5 <0.001 
CIC 0.957±0.06 0.864±0.07 <0.001 
CT 	(mg/dl) 210.8±42.9 206.6±37.1 N.S. 
C•LDL (mg/dl) 142,2±37.9 136.1±32.6 N.S. 
C-HDL (mg/dl) 40.4±10.9 47.3±12,1 <0.001 
TG 	(mg/dl) 176.4±95.8 144.8±75.2 <0.001 
C-LDUC-HDL (IA) 3.77±1.7 3.06±1.03 <0.001 
Glucosa (mg/dl) 97.4±23.7 98.2±33.8 N.S. 
Insulina (mg/dl)' 10.3±7.5 11.4±7.5 N.S. 
TAS (mmHg) 122.9±17.2 118.5±18.0 0.001 
TAD (mmHg) 78.2±11,3 74.7±11.5 <0.001 
'n=700. IMC=Indice de Masa Corporal, C/C= relación cintura/cadera, 

CT= Colesterol Total, C-LDL=colesterol de LDL, C-HDL= Colesterol de 
HDL, TG= Triglicéridos, IA= Indice Aterogénico TAS=Tensión arterial 
sistólica, TAD= Tensión arterial destaca, N.S =No significativo. 

ANOVA. 

Debido a que existen diferencias entre razas en la obesidad y adiposidad central, y en 

nuestra población no existen antecedentes sobre la distribución y un punto de corte 

para definirla , se procedió a dividir a la población en terciles en función 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 la edad en hombres (p<0.05) y mujeres (p<0.005), hasta los 60 años, 
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Tabla 9.• Prevalencia de Factores de Riesgo por Sexos. 

FACTOR DE RIESGO HOMBRES MUJERES • 

n 387 363 
HIPERCOLESTEROLEMIA 28.7 22.6 0.056 
HIPERTRIGLICERIDEMIA 54.8 38.6 <0.001 
HIPOALFALIPOPROTEINEMIA 31.8 14.8 < 0.001 
HIPERTENSION ARTERIAL 17.6 26,2 <0.005 
DIABETES 8.2 10.5 <0.05 
OBESIDAD' 28.1 39,1 <0.001 
ADIPOSIDAD CENTRAL 23.7 29.0 N. S. 
TABAQUISMO 42.0 18.0 <0.001 

Obesidad: en Hombres índice de masa corporal>27.7 Kg/m ; en mujeres Indice de 
masa corporal>27.3 Kg/m2; 
2Adiposidad central: en hombres (n=371) cintura/cadera> 0.9, en mujeres (n=341) 
cintura/cadera>0.8. 
*X2  de Mantel y Haenzel. 

después de la cual, se encontró una disminución en la prevalencia de obesidad en 

ambos sexos, Cabe destacar que en edades inferiores a 50 años la prevalencia de 

obesidad es mayor en los sujetos del sexo masculino, mientras que después de los 50 

años, las mujeres presentan mayor frecuencia de esta condición. Al comparar la 

prevalencia de la obesidad del tipo central (panel B) indicada por la relación 

cintura/cadera se observó un patrón 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 aún después de los 60 años en ambos sexos. 

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

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

B 	Prevalencia de Adiposidad Central por Edad 
Hombres (C/C> 0.98) y Mujeres (C/C >0.89) 

9C7  de tendencia. 
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La figura 14 muestra los resultados del análisis de la prevalencia de obesidad general 

y de adiposidad central en función del estrato socioeconómico en ambos sexos. En el 

sexo masculino (panel A) la obesidad (IMC) y la adiposidad central en función de la 

circunferencia de cintura tuvo una relación directa con el estrato socioeconómico, 

aunque sin significado estadístico; caso contrario a lo observado entre la relación 

cintura/cadera y los diferentes estratos (pr-ns). Por otro lado, en las mujeres (panel B) 

se observa una relación inversa entre los niveles socioeconómicos y los diferentes 

indicadores de obesidad, aunque solo alcanzó significado estadístico (p<0.05) con la 

relación cintura/cadera. 

Figura 14.• Prevalencia de Obesidad (IMC) y Adiposidad Central (CIC y 
Cintura) por Estrato Socioeconómico, Edad y Sexo. 



La tabla 10 presenta los valores medios de las variables metabólicas estudiadas 

estratificada por tercil de IMC, C/C y cintura en sujetos del sexo masculino. El análisis 

de varianza mostró que la 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 relación CLDL/CHDL solo mostraron significado estadístico con el incremento 

del IMC y de la cintura. El incremento en la obesidad o la adiposidad central no mostró 

cambios significativos en el colesterol de LDL. Por otro lado, las mujeres tuvieron un 

comportamiento similar al de los hombres (tabla 11), con la diferencia de que la 

glucosa solo aumentó de manera significativa con el incremento del IMC y Cintura; la 

relación CLDL/CHDL mostró tendencia directa y significativa con los tres parámetros 

de obesidad; el colesterol de LDL presentó 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 relación cintura/cadera 

panel B) y perímetro de cintura (panel C). Se puede observar que las prevalencias de 

hipertrigliceridemla (HTG) e hipoalfalipoproteinemia (HA), aumentan significativamente 

conforme incrementa el tercil 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 

hipertrigliceridemla se relaciona directa y significativamente con el incremento en la 

obesidad, así como con la distribución de la grasa del tipo androide; la 
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hipoalfalipoproteinemia fue significativamente más frecuente en los terciles intermedio 

de IMC (panel A p<0.05), CIC (panel B p<0.05) y circunferencia de cintura (panel C 

p<0.001), al igual que en los hombres, la HC no se modificó con el aumento de 

cualquiera de los indicadores de obesidad. 

Figura 15.- Prevalencia do Dislipidemlas en Hombres por Terciles 
de Obesidad y Adiposidad Central. 

Tercil 1   Tercil 2 • Tercil 3 

Panel A=Indice de Masa Corporal, Panel B=CIC, Panel C= Cintura. 
HC=Hipercolesterolemia,HTGLIHIpertrigliceridemia,HA=Hipoalfalipo 
-proteinemia."' p< 0.001. X2  de Mantel y Haenzel. 

En la figura 17 se presentan las prevalencias de hiperinsulinemia (HIN), diabetes (DM) 

e hipertensión (HTA) estratificadas por tercil de IMC (panel A), relación cintura/cadera 

(panel (3) y circunferencia de cintura (panel C) en ambos sexos. La hiperinsulinemia 

fue más frecuente en los hombres obesos (49% p<0.001), con relación CIC alta (41% 
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p<0 001) y con mayor circunferencia de cintura (45.7% p<0.001) Un patrón similar se 

observó en las mujeres con obesidad (31.9% p<0.05), adiposidad central indicada por 

la C/C (30.3% p=ns), asi como en la que se basa en el perimetro de abdomen (33.0% 

p<0.01), la hipertensión arterial en los hombres muestra una mayor prevalencia en los 

tercites superiores del IMC (26.2% p<0.01), C/C (24.0% p<0.05) y de cintura (26.0% 

p<0.01), las mujeres muestran prevalencias aún mas altas (35.2% p<0.01 para el IMC; 

34.8% p<0.05 para la C/C y 40.7% p<0.001 para la cintura). 

Figura 16.- Prevalencia de Dislipidemias en Mujeres por Terciles 
de Obesidad y Adiposidad Central. 
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Es evidente que la prevalencia de diabetes tiene tendencia a aumentar en relación a 

cualquiera de los indicadores de obesidad, sin embargo, solo alcanza significado 

estadístico en las mujeres con adiposidad central evaluada por el perímetro de cintura. 

Figura 17.. Prevalencia de Factores de Riesgo en Hombres y Mujeres 
por Terciles de Obesidad y Adiposidad Central. 
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Panel A= Indice de Masa Corporal, Panel 8= C/C, Panel 
C=Cintura. HIN= Hiperinsulinemla, DM=Diabetes Mellitus, 
HTA=HipertensIón arterial. •'• p< 0.001, p< 0.01, p< 0.05. 
X2  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 IAM en los 

terciles superiores del IMC (panel A) y en el tercil superior de la relación C/C y cintura 

68 



2.5 	2.5 
Mujeres 3 

083 0.53 0.8 

IAM 	EVC 
1.3 

(panel B y C). La prevalencia do EVC fue mayor en los terciles superiores de los tres 

parámetros empleados relacionados con la obesidad. 

Figura 18.- Prevalencia de Infarto Agudo al Miocardio y Enfermedad 
Vascular Cerebral en Hombres y Mujeres por Terciles de 
Obesidad y Adiposidad Central. 
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En las mujeres el IAM fue más frecuente en los terciles superiores de adiposidad 

central (panel B y C), mientras que el IMC no muestra una tendencia definida. Por 

último, la EVC no mostró cambios en su prevalencia en relación a las variables 

utilizadas como indicadores de obesidad. 
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Con objeto de conocer la fuerza de la asociación entre los tres indicadores usados 

(IMC, C1C y cintura) y las otras variables estudiadas, se procedió a realizar un análisis 

de correlación de Pearson, cuyos coeficientes se muestran para ambos sexos en la 

tabla 12. En ambos sexos la edad, las cifras de tensión arterial sistólica y diastólica, así 

cómo las concentraciones plasmáticas de triglicéridos, glucosa e insulina se asociaron 

de manera directa y significativa con las variables antropométricas estudiadas. Hubo 

una correlación negativa y significativa con el colesterol de HDL. El colesterol total y el 

Indice aterogénico (CLDUCHDL) corrrelacionaron de manera directa y significativa con 

los tres parámetros en las mujeres, mientras que el C-LDL se asoción con el IMC y la 

cintura. Por otro lado, en los hombres el Indice CLDUCHDL se asoció 

significativamente con el IMC y la circunferencia de cintura y el colesterol total sólo 

mostró correlación con el IMC. 

Tabla 12.- Coeficientes de Correlación de Pearson por Sexos entre Obesidad 
y Factores de Riesgo. 

VARIABLES HOMBRES 

CINTURA 

MUJERES 

CINTURA IMC C/C IMC C/C 

EDAD 0.156  0.35 0.31°  0.29 0.46 °  0,45° 
CT 0,13 c  0.07 0.09 0.13` 0.18 b  0.15` 
C• LDL 0.09 0.01 0.05 0,11 c 0.1 0,13c 
C-HDL -0.28 °  -0.18 6 

 •0.24 °  -0.14` -0.13` -0.2 °  
TG 0.34 a  0.28 a  0.26 a  0.23 a  0.35 e  0.32 e  
CLDUCHDL 0.24° 0.1 0.17 b  0.16 b  0.16 b  0.23 
GLUCOSA a 1c  Q16b  0.15` 0.19°  0,15` 0,2°  
INSULINA 0.51°  0.20 °  0.36°  0.26 °  0.18 b  0.25 °  
TAS 0,26 °  0.17 b  0.24°  0.33°  0.3°  0.35 °  
TAD 0.32 a  0.19 a  0.27 a  0.38 a  0,26 a  0.37 3  

Valor de significado estadistico: a= p<0.001, b= p<0.005 y c= p<0.05. IMC=Indice 
de Masa Corporal, C/C=relación cintura/cadera, CT=Colesterol Total, C. 
LDL=colesterol de LDL, C-HDL=Colesterol de HDL, TG=Triglicéridos, TAS=Tensión 
arterial sistólica, TAD= Tensión arterial diastólica. 
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Debido a la gran influencia de la edad y el sexo sobre la obesidad y la distribución de 

la grasa se procedió a realizar un análisis de correlación parcial ajustado por estas 

variables. En la tabla 13, se puede apreciar que la asociación significativa persistió 

entre los tres parámetros de obesidad y las cifras de tensión arterial, índice aterogénico 

concentraciones de triglicéridos, CHDL e insulina; la glucosa de ayuno con el IMC y el 

perímetro de cintura , mientras que el colesterol de LDL y el colesterol total con el IMC. 

Tabla 13.- Coeficientes de Correlación Parcial ajustados por 
Edad y Sexo entre Obesidad y Factores de Riesgo 

VARIABLES 
IMC C/C CINTURA 

COLESTEROL TOTAL 0.1c  0.06 0.07 
COLESTEROL- LDL 0.09 c  0.02 0.06 
COLESTEROL-HDL -0.22' -0.16' 4).25" 
TRIGLICERIDOS 0.25' 0.26' 0,25' 
CLDUCHDL 0.19' 0.1°  0.19' 
GLUCOSA 0.08°  0.07 0.1 c  
INSULINA 0.39' 0.21' 0.33' 
T. A. SISTOLICA 0.21' 0.08` 0.17' 
T. A. DIASTOLICA 0,28' 0.12 ° 0.24' 

Valor de Significado estadístico: a = p< 0.001, b = p< 0.005 y c = p< 0.05 

Para conocer la independencia de las asociaciones entre el IMC, la relación C/C y la 

cintura con los factores de riesgo, se procedió a realizar un análisis de regresión 

múltiple 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 tensión arterial sistólica y diastólica (Tabla 14). 
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En los hombres el IMC se asoció 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 tensión 

diastólica e inversamente con las concentraciones de CHDL. En las mujeres sólo la 

insulina mostró independencia en la asociación. También la relación cintura cadera se 

asoció de manera directa e independiente con las concentraciones de triglicéridos en 

ambos sexos y con las cifras de tensión arterial sistólica solo en las mujeres. La 

circunferencia de cintura solo se relacionó de manera independiente con el CHDL, el 

índice aterogénico y las cifras de glucosa en los sujetos del sexo femenino. El 

colesterol total y el colesterol de LDL no se asociaron con ninguno de los parámetros 

indicadores de la obesidad. 

La figura 19 muestra la agregación de los factores de riesgo en los diferentes terciles 

de obesidad y adiposidad central en ambos sexos: en los hombres, la presencia de 2 o 

3 factores aumenta conforme aumenta el tercil de IMC, relación C/C y cintura; la 

presencia de cuatro alteraciones sólo existe en el tercil superior del IMC y cintura, y en 

el tercil intermedio de la relación C/C. Por otro lado, en las mujeres, la presencia de 2 

factores muestra tendencia directa con cualquiera de los parámetros indicadores de 

obesidad, la presencia de 3 factores no muestra tendencia, pero su frecuencia es 

mayor en los terciles superiores de IMC, relación C/C y cintura. La conjugación de 4 

factores no muestra un patrón definido en ninguno de los parámetros empleados. 



Tabla 14.- Análisis de Regresión Múltiple por Indice de Masa Corporal, C/C y 

Circunferencia de Cintura. 

Variable 
De endiente 

Variables 
Inda endientes 

Hombres Mujeres 

%Varianza 
ex licada 

p %Varianza 
ex • licada 

CT IMC 1.74 2.08 0.066 0.82 0.99 0.379 
C/C 1.75 0.00 0.974 76.78 2.32 0.115 
Cintura -0.21 0.27 0.609 -0.18 0.35 0.899 

C-LDL IMC 1.06 0.69 0.209 0.27 0.14 0.745 
C/C -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 
C/C 2.75 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 286.6 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 
(IA) CIC -1.56 0,29 0,480 -1.59 1.23 0.246 

Cintura 0.00 0,03 0.861 2.5 11.37 0.015 

GLUCOSA IMC -0.39 0.27 0.505 -1.00 1.72 0.253 

CIC 44,77 1.09 0.183 -25.03 0,29 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 
C/C -7.91 0.45 0.349 18,5 3.38 0.075 
Cintura -0.00 0.00 0.976 -0.09 2.05 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 4.21 0.056 

C/C -1.57 0.00 0.908 15.64 0.98 0.28 

Cintura 0.11 1.09 0.284 0.12 1.45 0.4 

pr- coeficiente de Regresión Múltiple, IMC=Indice de Masa Corporal, C/C= relación cintura/cadera, 
CT= Colesterol Total, C-LDL=colesterol de LDL, C-HOL= Colesterol de HDL, TG= Triglicéridos, 
IA=Indice aterogénico, TAS=Tensión arterial sistólica, TAD= Tensión arterial diastólica, 
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Figura 19.- Asociación de dos o más factores de riesgo en Hombros y 
Mujeres por Terciles de Obesidad y Adiposidad Central. 
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DISCUSION 

El objetivo de este trabajo fue analizar la prevalencia de obesidad y adiposidad central 

en función del IMC, relación C/C y circunferencia de cintura; así como la asociación 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 mujeres), es mayor que la reportada en poblaciones sajonas21.5B, 

pero no alcanza la frecuencia reportada por González y cols52  (36.9% en hombres y 

60.3% en mujeres) en una muestra de población adulta residente del D.F., cuya 

caracteristica principal es que pertenecían a un nivel socioeconómico bajo. Braxton y 

cols.m  reportaron para población adulta méxico-americana residente de San Antonio, 

Tx. un IMC promedio de 30.4 Kg/m2  en mujeres y de 28.6 Kg/m2  en hombres, mientras 

que la media obtenida en este estudio fue de 26.7 Kg/m2  y de 26.1 Kg/m2  en mujeres y 

hombres respectivamente. La diferencia entre ambas poblaciones puede ser por las 

diferentes condiciones ambientales que rodean a cada grupo de estudio, ya que los 

antecedentes genéticos son similares. Aunque también el diseño de los estudios 

puede ser importante, ya que nuestra serie proviene de una población abierta, 

estratificada por edad, sexo y tipo de ocupación, mientras que la población méxico-

americana de San Antonio es una muestra seleccionada de bajos recursos 

económicos. 

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•americana78; anglosajona (E.U.A.) 21, y del 

Pacifico5t; puede ser explicada por la alta mortalidad en los sujetos de edad avanzada 

y por consiguiente, expuestos a más de un factor de riesgo. 

La adiposidad central, mostró una tendencia similar a la encontrada por IMC al 

estratificar por edad. Aunque en este estudio no se investigó el estado hormonal de las 

mujeres, es muy probable que la alta frecuencia de adiposidad de tipo androide 

encontrada después de la sexta década, tenga su origen en la depleción de los 

estrógenos, hecho que favorece el depósito de grasa abdominal"'. 

Al evaluar la prevalencia de obesidad y adiposidad central por estrato socioeconómico 

se observó en los hombres una relación directa entre la obesidad y el nivel 

socioeconómico, lo cual puede ser explicado en parte por diferencias raciales, ya que 

en el estrato superior la mayoría de la población 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 autores52.8', la adiposidad central (C/C) fue mayor en el estrato 

bajo, lo cual podría ser explicado por el estilo de vida y la carga genética. 

En las mujeres fue más evidente que al aumentar la capacidad económica, y con ello 

la educación y posibilidad de realizar algún tipo de ejercicio físico, la tendencia a 

incrementar el peso corporal es menor, lo que se reflejó en una relación inversa, tanto 

de la obesidad como de la adiposidad central con el estrato socioeconómico. 
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Jipidos 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 parámetros 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 

(CLDUCHDL) mostró incremento significativo incluso desde el tercil medio por IMC, 

C/C o perímetro de cintura, ya que el promedio de la relación entre colesterol de LDL y 

el de HDL superó el valor do 3.5, cifra considerada de riesgo aterogénico. En las 

mujeres, los valores obtenidos para la relación en los diferentes parámetros de 

obesidad, muestra el mismo comportamiento, pero sin sobrepasar el punto de corte 

mencionado, comportándose de manera similar a las mujeres de Polonia e Italia". En 

función de dislipidemia, el incremento en el riesgo coronario en los hombres, esta dado 

principalmente por la alta frecuencia de HA, más 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 parámetro 

de obesidad. González y cols. en dos trabajos sobre la misma población62", 

destacaron la prevalencia de HTG en todos sus grupos de estudio con y sin obesidad 

para ambos sexos en población de bajos recursos del D.F., mientras que Stern" desde 
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1981 y Braxton D. en 19957°  reportaron niveles plasmáticos de TG mucho mayores en 

sujetos méxico-americanos que en anglosajones. La causa principal de este fenómeno 

radica en el patrón alimenticio de las poblaciones estudiadas que se caracteriza por un 

consumo elevado de carbohidratos refinados" aunado a la baja actividad física. Se ha 

postulado la participación del genotipo ahorrador como factor etiológico importante, 

dicha hipótesis propone la persistencia de una facultad de los pueblos nómadas 

antiguos que les permitía almacenar grandes cantidades de energía para utilizarlas en 

épocas de ayuno, de tal suerte que en la actualidad, con la mayor disposición del 

alimento, los hábitos nutricionales y el sedentarismo, la facultad que ayudaba a 

sobrevivir en épocas difíciles, constituye una herencia nociva para la salud en nuestros 

días. 

Se cree que la alta prevalencia de HA reportada aquí y en otros grupos étnicamente 

semejantes (méxico-americanos y de la Cd. de México"), se debe principalmente 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, es consecuencia del 

efecto hormonal que favorece a las mujeres, quienes tienen niveles plasmáticos de 

CHDL más altos, sobre todo antes de la menopausia. Los estrógenos tienen actividad 

inhlbidora sobre la LH, favoreciendo la actividad de la LLP, lo que permite una fácil 

depuración de partículas ricas en triglicéridos, disminuyendo el intercambio con las 

lipoproteínas de alta densidad. La LH (inhibida), disminuye la velocidad de catabolismo 

de las partículas de HDL, permitiendo que se incrementen sus concentraciones. Por 
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ESTA ESIS 	IJEBU 
Sin 11 LA PAILIOTIC.) 

otro lado, los andrógenos activan a la LH que deslipida a las partículas de HDL y 

facilita su catabolismo"". Aunque no se ha esclarecido completamente la 

aterogenicidad del perfil lipidico del obeso, se sabe que a grandes concentraciones de 

TG, las partículas de LDL que se originan, son pequeñas y densas, con alta capacidad 

aterogénica". 

La asociación entre los indicadores de obesidad y adiposidad central y las 

concentraciones de TG y el CHDL se confirmó mediante el análisis de correlación, 

obteniéndose una relación directa con los TG e inversa con el CHDL por cualquiera de 

los parámetros evaluados, al igual a lo reportado por Jakicic y cols67, estas 

asociaciones fueron independientes de la edad y el sexo. Resultados semejantes a los 

obtenidos en otros estudios en ambos sexos, independientemente de la herramienta 

utilizada para evaluar la obesidad o la adiposidad centrar". 

El análisis de regresión múltiple ajustado por edad mostró que en los hombres, la 

variable antropométrica que más se asoció con los lípidos de manera independiente 

fue el IMC, explicando un 11.6% y 7.3% de las concentraciones de triglicéridos y de 

CHDL respectivamente; mientras que en las mujeres, los indicadores de adiposidad 

central fueron los que mostraron independencia, la C/C explicó 8.5% las 

concentraciones de TG y el perímetro de cintura 14.1% las cifras de el CHDL. 

Resultados semejantes so encontraron en otros estudios, donde los niveles de lípidos 

plasmáticos en varones se explican mejor por el sobrepeso, que por la distribución de 

grasa corporal". Sin embargo, en trabajos realizados con tomografía computarizada se 

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 más alto es el sobrepeso de éstas", mayor es el 

impacto metabólico de la adiposidad central". 

Glucosa, Insulina y Diabetes Mellitus asociados a la Obesidad. 

En poblaciones asiáticas".93, se ha establecido la asociación entre las concentraciones 

de glucosa e insulina con la adiposidad central, tanto en hombres como en mujeres. 

Nuestros resultados revelan que el IMC se asoció con mayor significado estadístico a 

las concentraciones plasmáticas de insulina que a la distribución de grasa corporal; 

mientras que la glucosa mostró una asociación débil con los indicadores de obesidad 

al ajustar por edad y sexo. 

Pouliot y cols.", reportaron asociación entre mediciones antropométricas y niveles 

plasmáticos de glucosa e insulina de ayuno, hallazgos que correlacionaron con los 

valores obtenidos por TC. El resultado del análisis de regresión múltiple en sujetos del 

sexo masculino, mostró que el IMC se asoció de manera independiente con las 

concentraciones de Insulina explicando el 23.1% de su varlanza. Nuestros resultados 

son similares a los de Pouliot, ya que el IMC explicó de manera más significativa las 

concentraciones de insulina (28.0%), independientemente de las variables 

relacionadas con la adiposidad central. 

Reaven9I, propuso que la liberación continua de ácidos grasos por el tejido adiposo 

visceral hacia el hígado disminuye el catabolismo de la insulina, lo que permito un 

mayor tiempo de residencia en el organismo, promoviendo la resistencia periférica a la 
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insulina y en consecuencia alteraciones en la homeostasis de glucosa y con ello la 

posibilidad de desarrollar intolerancia a carbohidratos. 

En 1991 Stern92  , en población méxico-americana de San Antonio encontró que más 

del 50% de los sujetos que habían desarrollado diabetes eran obesos al inicio del 

estudio. Otros autores señalan que la coexistencia de obesidad y altas respuestas de 

insulina en pruebas de tolerancia a carbohidratos son factores de riesgo importantes 

para el desarrollo de diabetes mellitus tipo II, independientemenrte de la raza". 

En un estudio longitudinal desarrollado en sujetos masculinos de origen suizo°3, la 

adiposidad visceral más que la obesidad general, fue el factor determinante en el 

desarrollo de DMNID, ya que se encontró que en los sujetos con circunferencia de 

cintura > 95.3cm y/o relación C/C> 0.965, manifestaron la patología 13.5 años 

después. En nuestro estudio casi una cuarta parte de la población masculina (24%) 

tiene circunferencia de cintura > 96 cm, y casi la mitad (46.4%) presenta una relación 

C/C superior a 0,965; aunque los datos provienen de poblaciones étnicamente 

diferentes (lo que reduce su capacidad comparativa), debe considerarse que la 

población mexicana ha manifestado una alta predisposición 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 población 

metropolitana se encuentra en la etapa ascendente de la curva, en la que los factores 

de riesgo metabólicos se conjugan con la predisposición genética y con las 

condiciones ambientales°, para el desarrollo de la patología. 
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Cifras de presión arterial y prevalencia de Hipertensión asociados a la Obesidad. 

Numerosos estudios han reportado la relación existente entre la hipertensión y la 

obesidad medida por antropometría o por tomografía computarizada32.888784, 

Després y cols.", reportan en hombres, que las cifras de TAD se relaciona con el 

IMC, mientras que la TAS se asocia principalmente con la relación C/C, resultados 

similares a los encontrados en nuestro estudio, mientras que en las mujeres la 

circunferencia de cintura y el IMC se encontraron asociados sólo con TAD. El análisis 

de correlación parcial mostró que la relación entre las cifras TAD, el IMC y la cintura se 

mantuvieron independiente de la edad y el sexo. 

Se ha demostrado por TC32.87  que los depósitos del tejido graso a nivel de vísceras 

están íntimamente relacionados con la presión arterial, sin embargo, se ha propuesto 

que la hiperinsulinemia es el principal agente involucrado en la génesis de la HTA98, ya 

sea por el estímulo de la insulina sobre el SNC que incrementa la presión arterial, o 

por el desequilibrio osmótico inducido por la hormona (antiriatriuresis), lo que origina 

retención de líquidos y en consecuencia el aumento de la presión arterial'''. 

Cigolini y c,ols.83, reportaron en un estudio realizado en mujeres de cuatro países 

europeos (Suiza, Polonia, Holanda, Italia) la importancia que tiene la raza sobre los 

efectos que se le atribuyen a la insulina y a la obesidad sobro la regulación de la 

presión arterial, en su estudio encontró que sólo las italianas del sur mostraron 

asociación significativa entre las concentraciones de insulina y la presión arterial 

independientemente de la distribución de grasa corporal; este resultado indica que el 

impacto en la etiologia 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 encontradas 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 asociación entre obesidad y adiposidad central con la 

enfermedad coronaria'" .65, en nuestro caso es importante señalar que en los hombres, 

los eventos registrados ocurrieron entre los sujetos de los terciles superiores de 

obesidad y adiposidad central (preferentemente tercil 3), e igual comportamiento se 

observó en la ocurrencia de los eventos cerebrales, mientras que en las mujeres el 

IAM también se presentó en la población más obesa, aunque cabe señalar que la 

enfermedad cerebro-vasculares no se relacionó con los indicadores de la obesidad en 

el sexo femenino. 

La conjugación de dos o más factores de riesgo para el desarrollo de EAC, mostró 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 

ningún trabajo similar con el cual comparar, sin embargo, Haffnerw, en un estudio 

prospectivo, estudió la frecuencia de los factores de riesgo por cuartiles de insulina en 

méxico-americanos y encontró una incidencia mayor de sujetos con dos o más factores 

de riesgo de lo que esperaba e hizo notar que la frecuencia de la conjugación de 

factores de riesgo debería reflejarse en una cantidad de eventos coronarios mucho 

mayor a la reportada, nosotros creemos que nuestra sociedad se encuentra en tal 

momento de modernización que los efectos de los cambios en el estilo de vida podrán 

manifestarse en toda su magnitud durante los próximos años. 
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CONCLUSIONES 

• La población de la Ciudad de México presenta una mayor prevalencia de obesidad y 

adiposidad central en comparación con otras poblaciones. 

• La obesidad y adiposidad central se asociaron de manera directa con la edad 

independientemente del sexo. 

• La adiposidad central se relacionó inversamente con el estrato socioeconómico en 

ambos sexos 

• La asociación entre la obesidad y el estrato socieoecónomico mostró 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 asoció 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 

distribución de la grasa corporal sobre los niveles de lípidos, lipoproteinas, glucosa e 

insulina de ayuno así como sobre las cifras de tensión arterial sistólica y diastólica 

tanto en hombres como en mujeres. Debido al diseño del estudio, no se puede 

establecer que la obesidad, adiposidad central y su relación con la hiperinsulinemia 

sean causales de las Dislipidemias, Diabetes o HTA, sin embargo los hallazgos que 

aquí se presentan son indicadores potenciales de la estrecha asociación entre la 

obesidad y la frecuencia de patologías crónico-degenerativas cuyo descenlace 

generalmente es un evento cardiovascular. Si se evalúa el costo por individuo del 

tratamiento de cualquiera de estas patologías (incluyendo la obesidad)°, 

encontraremos que es necesario pensar en medidas de prevención 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. 
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