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1. INTRODUCCION 

1.1 ANTECEDENTES 

l.1.1 Definición de obesidad 

La obesidad y el espectro de alteraciones metabólicas que la acompañan son 

un problema importante de salud pública. La obesidad se define como una 

condición en la que hay un exceso de grasa corporal. lo cual es diferente a 

sobrepeso. que es una cond1cion en la que el peso corporal excede el valor de 

referencia. y es el exceso de grasa corporal. mas que el sobrepeso como tal. el 

que causa las alteraciones metabólicas de la obesidad , Segal=-' demostró que 

sujetos con sobrepeso. pero sin exceso de grasa corporal (con un porcentaje de 

grasa corporal menor a "15°/o). no tuvieron alteraciones metabo!Jcas comparados 

con sujetos del mismo peso pero con un elevado porcenta1e de grasa corporal 

(mayor del 25°/o). El nivel en que el contenido de grasa corporal se considera 

excesivo se basa en el aumento de morbilidad y mortalidad asociados con dicho 

incremento de grasa corporal 1 El indice de masa corporal (IMC). que resulta 

del cociente del peso en kilogramos entre la talla en metros al cuadrado. es un 

indicador del contenido de grasa corporal total. con coeficientes de correlación 

generalmente arriba de 0.5 (Bray 3
). Sin embargo. en un estudio realizado 

recientemente, la correlación entre el IMC y el porcenta1e de grasa corporal 

derivado de medir el peso bajo el agua. alcanzó solo un 40o/o 4 Otros estudios 

han encontrado mayor correlación del IMC con el procenta1e de grasa corporal. 

r=0.65 (Sanley5 
) y r=0.60-0.82 (Smalley6

), aunque en este Ultimo estudio la 

sensibilidad para hacer diagnóstico de obesidad en base el IMC fue de 50.6º/o. 



Wellens encontró una buena correlación entre el IMC y el porcentaje de masa 

grasa (0.65 en hombres y 0.79 en mu1eres). medido por densitometria. La 

asociación fue mayor en la terc1la superior del IMC. mientras que en las tercilas 

inferiores el IMC correlacionó mejor (el doble) con la masa libre de grasa que 

con el porcentaje de grasa corporal. La sensibilidad del IMC para diagnóstico de 

obesidad de 43.6°/o y la espec1fic1dad cercana al 100°/o. Mediante curva ROC 

obtuvo el meJOr nivel de corte de IMC. que fue de 25 para hombres (sens1biltdad 

de 76 6°/o y espec1fic1dad de 69 8°/o) y de 23 para mu1eres (sensibilidad de 61.4 

y especrfic1dad de 64 4°/o). El IMC se ha criticado ya que el numerador no 

discrimina entre musculo. grasa. hueso y órganos vitales. y por lo tanto un 

individuo con una mayor cantidad de masa libre de grasa en relación a su 

estatura puede ser catalogado como obeso sin serlo por tener un IMC elevado'. 

A pesar de estas ilmitac1ones. el IMC es una medida Util en estudios 

epidemiológicos de obesidad, ya que la cantidad de grasa corporal es dtfic1I de 

medir. en este tipo de estudios y se l1m1ta a muestras pequeñas de pacientes 

porque es costoso y consume mucho tiempo 

Algunos sistemas tienen drferentes puntos de corte del IMC para definir 

obesidad. uno de las mas usadas considera obesidad a partir de un tMC >30 

kg/m 2 La curva de relación de mortalidad e IMC. en forma de U. indica que la 

probablidad de muerte empieza a aumentar gradualmente a un IMC entre 29 y 

34 en diferentes poblaciones 1 

El indice cintura cadera (ICC) que resulta del cociente de la circunferencia de 

la cintura entre la circunferencia de la cadera. en metros. señala s1 la obesidad 

es de tipo androide. central o abdominal (si es > 0.9 en hombres o >0.8 en 

mujeres) o bien gineco1de. si es menor de estos parámetros respectivamente 1
• 

El ICC es un importante predictor de alteraciones metabólicas. de enfermedad 

cerebrovascular. cardiopatia isquém1ca. y diabetes mellitus forma 

independiente de la obesidad generalizada (IMC) Las diferencias se 
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encuentran en la tasa de lipólisis de el tejido adiposo de cada sitio. La 

respuesta lipolitica es más alta en el tejido abdominal que en el gluteo o 

femoral. 

La distribución de grasa puede variar entre diferentes grupos étnicos. Estudios 

realizados en los habitantes de las islas del Pacifico han demostrado que 

pueden ocurrir grandes diferencias en el IMC. sin d1ferenc1as en el ICC. En 

melanes1os de Papua Nueva Guinea. se estudiaron 6 diferentes poblac1ones 

con distintos niveles de modern1zac1on. y encontraron pequeñas drferenc1as en 

el ICC y grandes diferencias en el IMC' Se han comparado mu1eres aborígenes 

austrahanas con mu1eres blancas del mismo IMC y las primeras tuvieron mayor 

contenido de grasa abdominal Por lo anterior, la RCC es el indice que 

correlaciona meJOr con las alteraciones rnetabollcas mas que el IMC y es el 

indice mas utilizado en estudios ep1dem1ológ1cos para referirse a obesidad 

central 

Para d1soc1ar la contribución de la grasa corporal total y la grasa visceral en la 

homeostasis glucosa-insulina. se estudió el pertil metabólico de dos subgrupos 

de mujeres obesas pareadas por edad y porcentaje de grasa corporal. pero un 

grupo tenia bajos niveles de tejido adiposo visceral y el otro altos niveles de 

grasa visceral. ambos grupos tuvieron un nivel elevado de insulina pero las 

pacientes con mayor obesidad visceral tuvieron deterioro de la tolerancia oral a 

la glucosa". 

Apoyando el concepto de que es la distribución de la grasa la que contribuye a 

las compl1cac1ones metabólicase. K1ssebah estudió mujeres con obesidad 

androide y otro grupo con obesidad gineco1de y encontró que las primeras 

tuvieron mayores niveles de glucosa durante una curva de tolerancia oral a la 

glucosa (area bajo la curva de 801 vs 628 mg/dUmin) y de insulina basal 34 vs 



20 JtU/mL y 10 de 16 de las mujeres con obesidad androide tuvieron criterio de 

diabetes por la curva. 

t.1.2 t:pidemiolo¡:ia de In ohc~idad 

La prevalencia de obesidad. a nivel mundial no se conoce con certeza. se sabe 

que es extremadamente alta en algunas poblaciones y parece estar relacionada 

al cambio en el estilo de vida ocasionado por la modernización y la 

industriallzac16n. En Estados Unidos se ha informado una prevalencia de 23º/o 

en hombres y 30°/o en mu1eres (considerando un IMC>28). En Europa se ha 

estimado que de 6-13º/o de los hombres y 6-16o/o de las mujeres adultos tienen 

obesidad con un IMC >30 kg/m~ '' En Canada 35°/o de hombres y 25°/o de 

mujeres tienen un IMC>27 kg/m..'.' ' 

En las islas del Pacifico. Nauru y F111. la prevalencia de obesidad oscila entre 7 y 

78 '% En Samoa la prevalencia es de 11 a 55'% y en los Samoanos de Hawa1i 

la prevalencia es de 44°/o en hombres y de 54°/o en mujeres En los habitantes 

de las islas polinesias la prevalencia va desde 17°/o en áreas rurales hasta 58°/o 

en areas urbanas' Estos datos confirman el efecto de la modernización y 

occ1dental1zac16n 

En México la prevalencia varia segUn la región estudiada. de un 10°/o en el área 

rural a 12º/o en zonas suburbanas y 30°/o en el área urbana'º Considerando un 

IMC>30. se ha estimado que en el Distrito FederaJ 11
• alcanza niveles de hasta 

36°/o en las mu1eres entre 50 a 69 años de edad del estrato socioeconóm1co 

inferior y de 22.2 °/o en hombres entre 40 y 49 años del estrato socioeconómico 

supertor. 



1 ~1 J Cun1plicncionc" e.le In nhcsidud 

La evaluación de los daños a la salud por la obesidad es muy compleja . ya que 

el peso corporal está determinado por factores genet1cos. culturales, 

socioeconóm1cos. y de hábitos personales por lo que es d1fíc1I evaluar la 

contribución ind1v1dual de cada uno de estos factores La obesidad se asocia a 

un incremento del nesgo de res1stenc1a a la insulina. h1pertens1ón. d1sl1pidem1a, 

enfermedad card1ovascular, diabetes mellitus no 1nsullno dependiente {DMNID). 

colec1st1t1s y ht1as1s vesicular. osteoartr1t1s. d1sfunc1on respiratoria y ciertos tipos 

de cáncer. como cancer de colon. próstata, vesicula. endometr10. cerv1x. ovario 

y mama•:: 

En la población micronesia de Naurú y la melanes1a e india de FiJi la obesidad 

se ha relacionado con intolerancia a la glucosa y diabetes mellitus no 

insulinodepend1ente. h1pertens1on artenal y enfermedad coronaria. sin embargo 

algunos autores no han encontrado que los indios Nauru y F111 tengan mayor 

mortalidad asociada a la obesidad. sin embargo si han reportado a la DMNID 

entre las primeras causas de mortalidad de esta poblac1on u 

Se ha demostrado que la obesidad incrementa el nesgo de enfermedad 

coronaria en forma independiente El estudio Framsngham'•. en forma 

prospectiva demostró que la 1nc1denc1a de enfermedad card1ovascular aumentó 

con la elevación de peso· en hombres con un sobrepeso de mas del 130º/o, la 

incidencia fue de 41711000 y en muieres del mismo sobrepeso fue de 278/1000, 

comparado con 135/1000 para hombres con peso menor a 110°/o. y 241/1000 

para mu1eres con un peso menor al 11 Oº/o Entre hombres menores de 50 años. 

el grupo de mayor peso corporal {mas de 130°/o) expenmento el doble de riesgo 

de enfermedad card1ovascular comparado con el grupo de menor peso corporal 

(menos de 110°/o) En muieres menores de 50 años. el riesgo aumentó 2.4 

veces. El anáhsts mult1vanado indicó que la obesidad era un factor 



independiente y significativo de riesgo card1ovascular. En hombres el riesgo 

relativo fue de 1 46 para aquellos con un peso igual o mayor de 130°/o. y para 

muJeres en el mismo sobrepeso de 1 26 

En las Ultimas décadas se ha observado que existe una correlación entre la 

distribución de la grasa corporal y la tasa de mortahdad. Varios estudios 

long1tud1nales y prospectivos han mostrado una asociación pos1t1va entre el 

incremento en la grasa abdominal superior y la tasa global de mortalidad La 

distribución central de la grasa se asocia con un incremento del riesgo de 

enfermedad coronaria Estudios transversales han mostrado que el incremento 

de la grasa abdominal se relaciona a resistencia a la insulina. h1perinsulinemia, 

y DMNID 

1.1.4 Asuciaciún de ohc!oidad cun di.abete§ 111ellilu'i no in!>ulino dcpcndienle 

La adiposidad corporal total, representada por el indice de masa corporal (IMC). 

la adiposidad central, abdominal. o androide representada por el indice cintura

cader-a (ICC) y la adiposidad de segmento superior. representada por la relación 

entre los pliegue cutaneos subescapular/triceps se relacionan pos1t1va e 

independientemente a la tolerancia a la glucosa y la prevalencia de diabetes ''!>. 

l. l . ././ Fi.<uºopatolo¡.:ü.1 d~· la relaciún entre ohe,idad y di abete .. 

La predisposición genética puede contribuir tanto al grado de obesidad como a 

la d1str1buc1ón de la grasa corporal y al nesgo de diabetes En la f1s1opatología 

de la diabetes mellitus asociada a obesidad se ha postulado que inicialmente, la 

obesidad Juega un papel en la elevación de los niveles circulantes de rnsulma. 

disminuyendo la sensibilidad penfénca a la 1nsul1na. alugunos estudios 
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metabólicos han sugerido que hay una disminuci?n del número de receptores 

de lnsulina 115
• El resultado neto es un aumento de los niveles de insulina. que 

puede ser seguido de un agotamiento de las células beta del páncreas. llevando 

a una falla de la captación de glucosa mediada por insulina. un estado 

patológico caracterizado por h1perglucemia de ayuno•'!> 

1.1.4.1.1 Papel do lo5 ácidos grasos en la palogenos1s de la res1s1oncia a la insulina. 

en sujetos con obesidad 

El concepto de que la elevación de los ácidos grasos juega un papel en el 

desarrollo de resistencia a la insulina en su1etos con obesidad fue propuesto por 

Randle hace más de 30 años basado en la observación de que el incremento 

en la d1spon1bll1dad de ácidos grasos d1srn1nuye la ox1dac1on de carboh1dratos 

en müsculo de corazón aislado de rata El aumento de los ácidos grasos 

produce un incremento de acetll-CoA y de citrato. a nivel intramuscular. el 

acetll-CoA inhibe la p1ruvato desh1drogenasa y esto a su vez d1sm1nuye la 

oxidación de la glucosa. el citrato 1nh1be la fosfofructocmasa 1 y as1m1smo la 

glucólts1s_ Todos los grupos que han estudiado recientemente la interacción 

glucosa-ácidos grasos. comc1den en encontrar que la elevación de 3c1dos 

grasos incrementa la oxidación de los lip1dos e inhiben la oxidación de 

carbohidratos El concepto de que los ácidos grasos inhiben la captación de 

glucosa mediada por insulina. era motivo de discusión porque Jos estudios que 

infunden ácidos grasos durante 2 hrs, no encuentra estos hallazgos. pero los 

que infunden los ácidos grasos por 4 hrs sí demuestran que la captación de 

glucosa se inhibe en una forma dosis-dependiente. hay inhib1c1ón de la sintes1s 

de glucógeno y de la glucól1s1s. lo que es compatible con un defecto en el 

transporte o en la fosforilac1ón de la glucosa. Parece razonable asumir que Jos 

ácidos grasos crónicamente elevados. contribuyen a la resistencia a la insulina 

comunmente observada en la obesidad. La mayoría de los Sujetos con obesidad 
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tienen tolerancia normal a la glucosa, porque su resistencia a la insulina se 

acompaña de un aumento de la secreción de insulina. La h1perinsulinemia que 

tienen es. en parte. secundaria a una reduce:1ón en la captación hepática de 

insulina. ocasionada por la exposición hepática a elevación de los ácidos 

grasos provenientes de los grandes depósitos intra-abdominales de grasa 17 

Estudios 1n v1tro han den1ostrado que la elevac1on crónica de ac1dos grasos 

produce una respuesta b1fás1ca. 1n1c1almente estimula la secreción pancreática 

de insulina y posteriormente causa d1sm1nuc1ón de la secreción de insulina. es 

posible que la h1perlip1demia asociada a la obesidad pueda también tener 

efectos a este nivel Los ácidos grasos también incrementan la producción 

hepática de glucosa. esto se ha confirmado en humanos• •:r 

Recientemente (Hennes'". 97) se publicó un estudio realizado con infusión de 

ácidos grasos en mu1eres delgadas y se observó que los ácidos grasos 

producen un incremento en la tasa de secreción de insulrna y una disminución 

en la depurac1on endógena de insulina . lo que cond1c1ona la h1perinsullnemia 

ya comentada 

Estudios transversales han dado fuerte evidencia de que la distribución de la 

grasa también es importante en la f1siopatog1a de la diabetes Se ha observado 

que la obesidad de tipo androide se asocia a mayor nesgo de diabetes'~ La 

adiposidad abdominal parece aumentar la resistencia a Ja insulina. además los 

adipocitos abdominales tienen mayor lipolls1s. lo que lleva a mayor tasa de 

recambio de ácidos grasos libres. los que en la circulación portal inhiben la 

extracción hepática de insulina. lo que ocasiona hiperinsulinem1a. y por un 

fenómeno de regulación a la ba1a de receptores de insulina. se condiciona 

resistencia a la insulina 
19 

Otra explicación para la resistencia a la insulina. es 

que la masa grasa aumentada aporta un incremento de ácidos grasos libres. y 

se favorece la ox1dac1ón de dichos ácidos grasos predominantemente antes que 
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la oxidación de la glucosa. estableciéndose una competencia de sustrato que 

lleva a disminución de la utilización de la glucosa 20
. Se ha dicho que este 

incremento en la oxidación llpid1ca es uno de los factores más importantes en la 

progresión a diabetes. junto con la duración de Ja obesidad 
21

. 

Estudios en animales y en humanos han demostrado que el aumento de peso 

disminuye la sensibilidad a la insulina mientras que el descenso de peso la 

incrementa 1
.,. 

Krotkievski estudio 930 sujetos obesos y encontró que a medida que aumentaba 

el grado de sobrepeso aumentaba la alteración de la tolerancia a la glucosa. 

encontrando que los hombres eran más sucept1bles a las alteraciones 

metabólicas que las mu1eres a un mismo nivel de sobrepeso. dado que las 

mujeres tenian principalmente d1stnbuc1ón penfénca de la obesidad. mientras 

que los hombres tenian una distnbuc1ón abdominal. el número de su1etos con 

OMNID e intolerancia mediante una CTOG fue dos veces mayor en hombres 

que en mujeres y aumentaba con el mayor porcenta1e de sobrepeso, 

encontrando un valor de 2 hrs >de 8 4 mM en O 9°/o en peso 100-125, 6º1'E> en 

125-150°/0 y 16.3°/o de aquellos con sobrepeso 150-200°/0 en hombres y 0,2.6 y 

10.8 respectivamente en mu1eresz:? 

/, J.4.2 E.'itudio."' ~·piden1iulágie<.1\ de ub~.\iÚaú y úiabete.~ 

La asociación entre obesidad y la prevalencia de OMINO se ha observado en 

forma repetida. La duración de la obesidad es un determinante importante del 

riesgo de DMNID. En estudios transversales y longitudinales se ha demostrado 

que hay una mayor prevalencia de DMNIO en personas con obesidad. El riesgo 

se incrementa a medida que aumenta la obesidad 1 En Estados Unidos el 85º~ 

de los pacientes con DMNID son obesos 1
-:-. 



l.1 

En los indios Pima, un grupo conocido por su alta prevalencia de obesidad y 

diabetes. Ja obesidad es un importante factor de riesgo para diabetes. la 

incidencia de diabetes va de O a casos 11000 personas-año, en su1etos con un 

IMC<20 kg/m~ a 72 2 casos/1000 personas-año. en su1etos con un IMC>40 

kg/m7 .Se ha calculado qu~ es la población con la más alta prevalencia de 

DMNJO, ya que afecta a !a mitad de los su1etos de más de 35 años. y la 

obesidad predice el desarrollo de DMNID En los adultos Jovenes el IMC es 

mayor en aquellos con OMNID que en aquellos con tolerancia normal a la 

glucosa, a mayor edad hay menor asoc1ac1ón del IMC y de la d1stnbuc1ón de 

grasa corporal con ra DMNID ya que después del d1agnóst1co de DMNID los 

su1etos pierden peso Sin embargo la obesrdad no es el Unico determinante de 

el riesgo de DMN/D en los P1mas ya que el factor genético es muy importante y 

en JMC de 20-25 la mc1denc1a de diabetes es de 10.9 por 1000 personas-año. 

Jo cual es 8 veces mas que la poblac1on blanca de la misma edad e IMC:-J :-• 

En un estudio prospectivo. 7Tú .\~n ·Frzr,.,1u• :lí.-Jrt .\tu.fv ~. que es un estudio de 

riesgo de DMNIO y enfermedad card1ovascular en mex1co americanos. se 

encontró una relación positiva entre la obesidad de segmento superior y el 

riesgo de DMNID En un segu1m1ento a B años. aquellos que se conv1rt1eron en 

diabéticos tenian mayor IMC (29 8 vs 26.6), y mayor obesidad de tipo central. 

El nesgo relativo no a1ustado para DM en la cuartlla superior de BMI fue de 1.97 

(1.16-3.34), sin embargo tanto el IMC como el indice de obesidad centra/ 

perdieron su s1gnrf1canc1a estadística en el análisis mult1vanado en el cual sólo 

el nrvel de glucosa de ayuno y el de insulina basal fueron predictivos de DM. 

IMC RR 1 21 (0.75-1 96) Sin embargo esto no debe interpretarse como que Ja 

obesidad no tiene un papel en el desarrollo de DM. sino que la obesidad actúa a 

través de res1stenc1a a la 1nsul1na 
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Ohlson et al. en un estudio prospectivo realizado en Suiza"~. en hombres de 54 

años, a quienes siguió por 13 años. encontró que el JMC fue significativamente 

mayor en aquel/os que desarrollaron DM ( 27 4 vs 24 9 ). al igual que el ICC 

( 0.965 vs O 923). El nesgo de OM en la población en el So/o superior de el ICC 

fue 16 veces mayor que el nesgo en las qu1ntilas infenores (RR 4.4 -76. 7). 

Ningún sujeto en la quintila inferior de IMC desarrro//ó DM comparado con un 

21 .4'% de aquellos en el Sº/o superior de la d1stnbuc1ón del IMC En análisis 

univariado tanto IMC como e/ JCC fueron factores de riesgo s1gn1f1cativos para 

OM. En este estudio la poblac1on se dividió en tercilas de acuerdo al IMC y al 

JCC. obteniendo 9 grupos El nesgo de OM se incrementó con el aumento del 

ICC dentro de cada terc1la del IMC En la terclla inferior de ICC no aumentó el 

risgo de OM en ningún mver de IMC Así pues el nesgo mas alto de DM se 

encontró en aquellos su1etos en fa terclla superior del ICC y en la terc1/a 

superior del IMC (15-2'%) y el nesgo mas baJO en aquel/o:J su1etos en la terc1/a 

inferior de ambas vanables. Se puede concluir que no solo es importante el 

grado de obesidad sino Ja local1zac1ón del te11do adiposo con10 factor de riesgo 

para DM 

Cassano 1 ~ et al estudiaron Ja relación entre la adiposidad central corporal (IMC). 

Ja distribución de grasa corporal. y la glucemia de ayuno y 2 horas posterior a 

una carga de glucosa. y el riesgo de DMNID. en una cohorte de 1972 hombres 

sanos. de 20-80 años de edad. seguidos a 18 años Encontraron Que aquellos 

que desarrrollaron DMNID fueron mayores de edad, tuvieron un mayor IMC y 

mayores niveles de glucosa de ayuno y posterior a 2 horas postcarga. aquel/os 

que desarrollaron intolerancia fueron intermedios en dichos valores entre Jos 

pacientes con DMNID y Jos que conservaron su tolerancia normal a la glucosa. 

Después de ajustar para la edad no hubo cambios sign1f1cat1vos La incidencia 

de DMNID fue más a/ta para aquellos pacientes en fa terc1la super.ar de IMC y 

aquellos con mayor adiposidad central (119.4/10,000 personas-año. en aquellos 

en la tercila superior de ambas variables vs 39.3/10.000 personas-año en 
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aquellos en la tercila inferior de ambas variables). El nesgo proporcional para 

un IMC de 25 9 fue de O 6 (O 6-1.2) y para un IMC de 28.4 fue de 1.3 (0.9-1.8). 

El riesgo de DMNID BJUStndo por edad fue de el doble para hombres en la 

tercila supenor de IMC(>26.9 kg/m2) comparado con aquellos en la tercila 

inferior. y del tnple para aquellos en la tercila supenor de la relación 

cintura/cadera. comparado con la tercila inferior. por lo que concluyeron que la 

adiposidad abdominal se asoció a rnayor nesgo de DMNID. 

En el :Yuru.I ':Jft'.Jftli s1uJy se encontró una fuerte relación entre el IMC y el riesgo 

de DMNIO. Aún muieres con un IMC de 23-24 Kg/m;o . tuvieron un riesgo de 

DMNID 3 6 veces mayor que aquellas con IMC < 22 kg/m=- ;'ti 

En una cohorte de 41,837 mujeres de 55-69 años de edad la incidencia de 

DMNID se asoció con un mayor IMC y de ICC. y el ICC fue un factor 

significativo después de a1ustar para el IMC. Los casos tuvieron 4.6 veces más 

OMINO en la terc1la superior de ICC y aquellas en las tercilas más altas de 

ambos parámetros (IMC e ICC) tuvieron 14.4 veces más riesgo de desarrollar 

DMNID". 

El :Jfealtfi Prof~~nonaú · ,,..olkn.~ur Study 16 realizado en hombres sanos. de 40 a 75 

años de edad, por la escuela de Harvard de Salud Pública en Estados Unidos. 

mostró que el nesgo de DMNID aumentó continuamente con el incremento del 

IMC; Jos pacientes con un IMC de 25-26.9 kg/m2 tuvieron un riesgo 2.2 veces 

mayor que aquellos con un IMC < 23 kgtm='. El riesgo aumentó notablemente 

para índ1v1duos con un IMC > 29 kg/mz Los hombres en la categoría más alta 

(IMC > 35 kg/m2
) tuvieron el riesgo relativo más elevado (RR 42.1 ). El JCC 

también se asoció a mayor nesgo de OMNID. comparando hombres con un ICC 

<0.90. aquellos con un ICC > O 99 tuvieron un RR de 4 O. sin embargo después 

de controlar para IMC. el nesgo se atenuó a 1.7. Estos autores encontraron que 

el riesgo de DMNID empezaba a un IMC > 24 kg/m;.>. que es un valor por abajo 



de lo que se consider-a obesidad. y concluyeron que la obesidad global, más 

que la abdominal er-a la deter-minante del r-iesgo de DMNIO. 

Se ha dicho que Ja obesidad tiene una r-elación causal con la DMNID. 

sobretodo porque las alteraciones metabólicas que condiciona la obesidad 

desaparecen con el descenso de peso El :..Atul11l'ú n..J~ Juct1or mrerirnru.m trtdC. ;ol'I cuyo 

objetivo fue la prevención pnn1ana de mortalidad card1ovascular. un grupo de 

pacientes r-ecibió un tratamiento 1ntens1vo para disminuir sus factores de riesgo 

cardiovascular, que incluyó d1sminuc1ón de peso y el otro grupo se maneJÓ en la 

forma habitual. El nesgo de desarrollar DMNID se incrementó s1gnrficat1vamente 

con niveles mayores de IMC 29 6 vs 27 6 kgtm-=' en aquellos que recibieron el 

tratamiento habitual. 

Long:'9 et al realizó un estudio prospectivo en pacientes con obesidad mórbida. 

con intolerancia a la glucosa sometidos a cirugia banátr1ca y observó que el 

descenso de peso que obtuvieron evitó su progresión a diabetes comparados 

con un grupo control. obtuvo una tasa de de conver-s1ón a DM de 0.15 

casos/100 personas-año en el grupo de cirugía vs 4 7 casos/1 00 personas-año 

en el grupo control 

J .. J.5 Obesidad y dislipidcmia 

Algunos autores han encontrado que las anormalidades en el metabolismo de 

los lipidos se correlacionan con la presencia de obesidad. Los pacientes con 

obesidad frecuentemente tienen alteraciones de los lip1dos, tipicamente 

aumento de triglicE!ridos y disminución de HOL. La elevación de triglicE!ridos 

tambiEtn se ha descrito durante el incremento de peso 1 • 

Los niveles de colesterol total y LDL se han encontrado normales en algunos 

estudios y elevados en otros. El estudio de Framinghan encontró que por cada 
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10º'6 de incremento en el peso relativo había un aumento en el colesterol de 12 

mg/dL 12
. El incremento en la disponibilidad de ácidos grasos y la 

hiperinsulinem1a favorecen la sintes1s de part1culas de VLDL en el hígado. lo 

que a su vez puede aumentar la sintesis de LOL. La actividad de la lipoprotein

lipasa está dism1nu1da por lo que disminuye la depuración de triglicéridos 12
• 

Tamb16n se ha demostrado aumento de la síntesis de apo-B. Este perfil de 

lípidos es aterogén1co. y explica en gran medida el aumento del riesgo 

cardiovascular en estos pacientes'. Se ha pensado que las alteraciones 

genéticas puedan ser determinantes en estas alteraciones metabóhcas. un gen 

candidato es el de apo E. ya que está involucrado en el metabolismo de las 

lipoproteinas_ En los portadores del alelo E2 han encontrado asociación entre 

obesidad visceral. resistencia a la insulina e h1pertrigl1cendemia. 

En cacucásicos obesos. se ha encontrado que la presencia del alelo S2, un 

polimorfismo del grupo de genes de apo A-l/C-11/AIV se asocia a mayor riesgo 

de hipertngliceridem1a, Jo cual podría sugerir una alteración genética mútua 30
. 

La distribución abdominal de grasa se ha asociado a elevación de triglicéridos 

y disminución de HDL y parece que es determinante para la presencia de 

dislipidemia, más que la obesidad corporal total. numerosos estudios han 

confirmado que la obesidad central se asocia a elevación de triglicéridos y 

disminución de HDL. que puede ser HDL 2. La asociación entre obesidad 

central y LDL o colesterol total es poco consistente, sin embargo se ha 

encontrado que predominan las LOL pequeñas y densas (las más 

aterogénicas). Parece que Ja grasa visceral es la responsable de las 

alteraciones de lípidos, ya que estudiando pacientes obesos con Tomografía 

Axial Computada. que no tienen incremento de la grasa visceral. tampoco tienen 

dislipidemia 1 . La explicación de este fenómeno es que la grasa abomina! causa 

resistencia a la insulina y eso conlleva a la hipertrigliceridemia. En estudios de 

disminución de peso en sujetos con obesidad moderada e hipertrigliceridemia el 
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descenso de peso disminuye también tos triglicéridos20
, Jo que sugiere un papel 

causal de la grasa corporal, sobr-etodo de tipo abdominal en la 

hipertngliceridem1a '.JI. 

1.2 JUSTIFICACION 

Diversos estudios han demostrado la impor1anc1a de los aspectos genéticos en 

la fisiopatogenia de la intolerancia a los hidratos de carbono en poblaciones de 

Latinoamérica El impacto de la diabetes en un pais con pred1spos1ción genética 

como México ha sido de tal magnitud que se ha vuelto un problema de salud 

pública. Son pocos los hospitales latinoamericanos que cuentan con clinicas 

especializadas en problemas de obesidad y prácticamente no hay estudios que 

evalúen la influencia del grados de obesidad y la prevalencia de problemas 

metabólicos asociados a ella. en la Clinica de Obesidad del Instituto tenemos un 

gran número de pacientes a los que se les han realizado diversos estudios 

metabólicos. por lo que es posible hacer un análisis de tipo retrospectivo de 

dichos datos en pacientes mexicanos 

2. HIPOTESIS 

A medida que aumente el grado de obesidad aumentará la prevalencia de 

diabetes y de dislipidemia. 



3. OBJETIVOS 

1.-Describir la prevalencia de alteraciones en la tolerancia a la glucosa de 

acuerdo al grado de obesidad. 

2.- Describir ta prevalencia y tipo de dishpidemia de acuerdo al grado de 

obesidad. 

!9 
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4. MATERIAL Y METODOS 

4. ~ DISEÑO DEL ESTUDIO. 

Se realizó un estudio transversal, retrolectivo ( ), en el que se registró el grado , 

la edad de inicio de la obesidad, la frecuencia de diabetes mellitus y 

alteraciones en los lípidos sé-ricos. Entraron 500 pacientes que acudieron por 

primera vez a la Clínica de Obesidad del Instituto Nacional de la Nutrición 

durante el periodo comprendido entre julio de 1986 y enero de 1996. 

Los pacientes fueron clasrficados de acuerdo con el grado de obesidad 

(tomando como referencia las Tablas de la Metropohtan lnsurance Company: 

Grado 1:110-125º/o del peso ideal. grado 11· 126-150°/o, grado 111 151-175°/o, 

g..-ado IV: 176-200°/o, grado V: >200°/o) Se realizó también una clasrficac1ón de 

acuerdo con el inicio de obesidad. a) Infancia· aparición de obesidad antes de 

los 12 años de edad, b) Adolescencia: aparición de la obesidad entre los 12 y 

los 20 años. y c) Edad adulta: aparición de obesidad después de los 20 años de 

edad. 

Se siguieron los criterios diagnósticos de diabetes mellitus recomendados por el 

Grupo Nacional de Datos de Diabetes (NDDG). Se consideró 

hipertriglicendemia una concentración de triglicéndos >200 mgº/o.e 

hipercolesterolemia una concentración de colesterol total > 240 mgº/o 

4.2 ANAL/SIS ESTADISTICO 

Los datos se expresan como medianas (cuartil 1, cuartil 3), a menos que se 

especjfiquen promedios :t:DE. El cálculo de los estimadores porcentuales se 

realizó con intervalos de confianza al 95°/o. Se realizaron pruebas de contraste 

con x= para variables categóricas, U de Wilcoxon-Mann-Whitney para las 
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variables continuas. análisis de la varianza para una sola vía (previo test de 

Barttlet) y coeficiente de correlación de Pearson El nivel de error critico que se 

consideró como sigmficat1vo fue de O.OS 

5. RESULTADOS 

Se estudiaron 500 pacientes. 410 (82º/o) mujeres y 90 (18°1&) hombres. No se 

encontraron diferencias significativas en la edad entre hombres y mujeres 48 

(35-56) vs 45 (32-58) años para hombres y mujeres respectivamente. La talla 

fue significativamente mayor en hombres que en mujeres 1.66 m (1.62-1.70) vs 

1.55m (1.51-1.55). como se esperaba. Aunque las mujeres tuvieron un mayor 

valor de IMC no se encontraron diferencias estadísticamente significativas, 

siendo la mediana de 32.84 (30.04-37 27) en hombres y 34.22 (30.58-39.02) 

en mujeres. El porcentaje de sobrepeso fue mayor en tas mujeres 150 º/o 

(132.66-171.59) vs 140°/o (128.12-159.44) y la d1ferenc1a fue estadisticamente 

significativa, y el ICC fue mayor en hombres y la mediana fue de O 98 (0.93-

1.02) en hombres y de 0.84 (0.8-0.89) en mujeres . lo que implica obesidad tipo 

androide, en ambos grupos ( Ver tabla 1 ). 

TABLA 1. VARIABLES ANTROPOMÉTRICAS EN LOS SUJETOS DEL ESTUDIO, DIV1DIDOS 

POR SEXO. MEDIANAS (CUARTIL INFERIOR Y CUARTIL SUPERIOR). 

Variable Hombres Mujeres p 
90 •10 

Ecimod (•ño•> "'ª (35-56) .. s (32-58) 0.52 

Talla (mt) 1 66 (1 62-1.7) 1.55(1 51·1.8) < O.CX>01 

IMC (kg/m2) 32.84 (30 04-37 27) 34.22 (30.58-39 02) 0.2 

Porcentlilljede •obrepeao 1.CO 63 (128 12-159 4"') 150 CM (132 66-171 59) 0.01 

R .. aciónCIC 0.98 (0 93-1 02) 0.8 .. (O 8-0 89) <0.00CJ1 
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La tabla 2 muestra la frecuencia de distribución de los grados de obesidad y la 

edad de cada grupo. El mayor porcentaje de pacientes tuvieron obesidad grado 

11 (38º/o) seguida de obesidad grado 111 (27º/o), posteriormente hubo el mismo 

porcentaje de pacientes en el subgrupo de obesidad grado 1 y IV (14°/o). y el 

menor porcentaje de pacientes tuvo obesidad grado V (6.6°/o). Hubo una 

correlación inversa entre el grado de obesidad y la edad (ver tabla 2. p=0.03). 

Tabla 2. Distribución de la población de acuerdo con el grado de obesidad 

y edad promedio de cada grupo (ANDEVA: F=2.7. p=0.03, Bartfett= 0.36). 

Gr91doa %(1C95%) Edad (IC 95CV.) 

71 , ... 2 (11 4·178) 47 e (-45 2-so 5> 

11 190 38 (33 8-42 2) 46 3 (+4 7-47 9) 

135 27.2 (23-31) 4'62(4•3-48 1) 

IV 70 14 0{10 716 9} "'º 7 (38 1-<43 •l 

V 33 e e (<4 32-a 9) "'' "'<37 a.......s 2) 

No hubo correlación entre el grado de obesidad y el indice cintura/cadera en el 

grupo en general (ANDEVA p=0.16. Bartlett P=0.3). Sin embargo cuando los 

grupos se analizaron por sexo, se observó que en las mujeres el grado de 

obesidad sí se relacionó estrechamente con el valor del cociente cintura/cadera. 

con un gradiente de aumento signrticativo (ANDEVA p=0.03, prueba de Bartlett 

0.13). (tabla 3) mientras que en los hombres no se obtuvo significancia 

estadística (ANDEVA p=0.38. Bartlett 0.27). Sin embargo en la tabla se aprecia 

que a mayor grado de obesidad el ICC fue mayor en ambos sexos. 

Es importante señalar que la signrficanc1a en la correlación entre el grado de 

obesidad y el ICC en el sexo femenino estuvo fuertemente influida por el 
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resultado de dicho cociente en el grado V de obesidad; de hecho, un análisis 

por el método de cuadrados minimos mostró que dicho grado se comportó de 

manera diferente de los grupos de obesidad grados 1 a IV (Tabla 3). 

Tabla 3. Relación cintura/cadera expresada como promedios :t:OE, en cada 

grado de obesidad • el grado 5 en mujeres se comportó diferente (p<0.05: 

método de cuadrados mínimos) 

Gr•do de obestd•d MuJ,,.,.•S Hombres Todo• 

o 83:t0 01 o 95:t0 01 o 86:t0 01 

O 85:tO 01 o 95:t0 01 o 87:t0 01 

O BS:tO 01 0~002 o 87:t0 01 

O B3:t:O 01 099-t:002 o 85:t0 01 

087:t001• 1 O:tO 02 o 89:t0 01 

ANDEVA (p) 003 038 º'ª 

La proporción de pacientes con historia de inicio de obesidad en la infancia fue 

de 38.4% (JC:34.1-42.3); en la adolescencia fue 10.2ºAI (JC:7.4-12.95) y en Ja 

edad adulta 51.4º,;ó (JC:46.9-55.9). respectivamente. Los pacientes con inicio de 

obesidad en la infancia tuvieron prevaJencias mas altas de obesidad grados IV 

y V (19.4 y 10.5 %. respectivamente). que Jos que iniciaron Ja obesidad en Ja 

edad adulta (9.0 y 3.9 % respectivamente). Tal observación fue significativa 

solamente en el sexo femenino cx=-==21.65, p==0.006 contra ;.: 2 ==11.69. p==0.17 en 

el sexo masculino). 
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Flg1. Relación entre el grado y la historia de edad de Inicio de la obesidad 

obesidad ( x 2 =-22.75, N=B. pm0.0037; t Kendall =-0.13, p-=0.00091 ) • 

.. .... 
.g - : 

tt * .!! •• . 
o 

TABLA 4. PREVALENCIA DE ALTERACIONES EN LA TOLERANCIA A LOS HIDRATOS DE 

CARBONO EN CADA GRADO DE OBESIDAD (x2
=14.83, n=B, p=0.06). 

Obesidad Glucemia Intolerancia a la Diabetes ("•) 

Grado nonnal (º/o) glucosa {°/o) 

29 (60.9) 6 (13) 12(25.1) 

11 96 (63 6) 14 (9.3) 41 (27.2) 

111 64 (591) 12 (10.9) 33 (30.0) 

IV 25 (43.1) 7 (12.1) 25 (44.8) 

V 11 (40.7) 7 (25.9) 9 (33.3) 

El porcentaje de pacientes con anormalidad en la curva de tolerancia oral a la 

glucosa (incluyendo intolerancia a la glucosa y CM) se incrementó en cada 

grado de obesidad, de 38.1°.-6 en el grado 1 a 59.3°/o en el grado V (p=0.06). En 

cada grupo de grados de obesidad, el porcentaje de pacientes con diabetes 

mellitus fue mayor que et de pacientes con diagnóstico de intolerancia a la 
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glucosa. Los pacientes con obesidad grado IV ó V. (ajustado por sexo. Mantel

Haenzel), tuvieron un riesgo 2.2 (JC95°/o: 1.4 a 3.6, p=0.01) veces mayor de 

padecer alteraciones en la tolerancia a la glucosa que los pacientes con menor 

grado de obesidad. 

La prevalencia de hipercolesterolemia y/o hipertnghceridemia fue de 36.Sº;Ei. (IC 

95º/o: 31-41 ). Aunque no hubo asociación estadística con ningún grado de 

obesidad (x.~=7.9, n=4. p=0.19), Ja h1pertriglicendemia aislada tuvo la mayor 

prevalencia (n=SS, 15.1 º/o). seguida de hiperlip1dem1a mixta (n=47, 12.9º/o) y de 

hipercolesterolemia aislada (n=31, 8.5°..-b). 

Al realizar un análisis de riesgo para cualquiera de las dislipidemias po,- grados 

de obesidad se encontró que. como grupo, los pacientes con grados IV y V 

mostraron RM=0.34 (IC95°/o 0.19 a 0.6) veces de padecer alguna disl1p1demia 

que los pacientes con g,-ados menores. Al realizar el an31isis por sexo, tampoco 

hubo mayor riesgo para ninguno de los grados de obesidad (hombres RM.,......_..= 

0.82. p=0.5; mujeres RMM .... = O 9. p=O 64). Los pacientes con g,-ados IV y V de 

obesidad menores de 40 años mostraron una razón de momios de 0.466 

(IC95%: 0.219~0.986, p=O 03); en cambio. en los mayores de 40 años con los 

mismos grados de obesidad el riesgo de alguna dislip1demia fue de 4.456 

(IC95%:1.9 4 10.43, p<0.0001). Al corregir por Mantel-Haentzel, el nesgo fue de 

1.34 (IC95°A.:0.83-2.15, p=0.0017), ro que sugiere una interacción entre la edad 

y dichos grados de obesidad en el riesgo de padecer alguna dislipidemia. La 

hipertensión arterial mostró una prevalencia de 35.03 (IC 95°/o: 30-40)º/o y no se 

asoció con ningún grado de obesidad. Al realiza,- comparaciones entre los 

grados de obesidad por sexo. no se encontraron dife,-encias sign;ficativas 

(hombres x..2 =5.35, p=0.25; mujeres z 2 =4.07, p=0.4). 
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6. DISCUSION 

La prevalencia de obesidad mórbida fue de 6.6 (IC 95°A:i 4.32-8.9)%, que es muy 

similar a lo informado por el Hospital San Pablo de Argentina32
. A nivel mundial 

se considera que aproximadamenle el 1ºA:i de la población tiene este grado de 

obesidad. 

En pacientes con mayor grado de obesidad fueron más frecuentes las 

alteraciones en la tolerancia a la glucosa. incluyendo el grupo de obesidad 

mórbida (grado V). Todos los estudios que han evaluado el riesgo de tener 

alteración en Ja tolerancia a la glucosa o diabetes, en pacienles obesos. 

coinciden en mostrar que a mayor grado de obesidad. se ha encontrado mayor 

deterioro de Ja tolerancia a la glucosa y mayor prevalencia de diabetes 

•
5 .us 1 ª·" 2"-~:- 7 El riesgo es más importante considerando obesidad central, y de 

hecho es probable que no esté aumentado en la obesidad de tipo grnecoide 19
. 

Todos nuestros pacientes tenían obesidad central, por lo cual se hizo evidente 

el deterioro de la tolerancia a la glucosa. 

Existe controversia en cuanto las alteraciones de Jos líp1dos y su asoc1ac1ón con 

fa obesidad. En este estudio no se encontró ninguna asociación con algún 

grado de obesidad y prevalencia de hipertrigliceridemia o hiperllp1demia. 

Tampoco encontramos diferencias por sexo. Esto contrasta con lo que se ha 

reportado en otras poblaciones en donde la obesidad se asocia a dislipídemia y 

es más importante en hombres que en mujeres. En análisis multivanado, en 

niños, la obesidad se asocia de forma independiente a Ja hipercolesteroJemia 33
• 

En hombres blancos americanos. jovenes. las elevaciones del IMC se asocian a 

un leve incremento del colesterol. el aumento del JMC de 21 a 25 kg/m2 

incrementó el colesterol 23 mg y los triglicéridos de 62 a 11a mg/dL 3-4. 
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En el PROCAM~. que es un estudio con 19,698 pacientes, que evaluó la 

relación de obesidad con hiperlipidemia. el colesterol se incrementó levemente 

con el IMC. Fue mas notorio en hombres jovenes que en sujetos de mayor 

edad, y se observó una meseta cuyo punto mas alto está en pacientes con IMC 

de 25-30 y declina en aquellos con IMC mayor de >30. Esto ocurrió en todas 

las edades. Por ejemplo analizando al grupo de 40-49 años de edad de acuerdo 

a cada IMC. la frecuencia de LDL alta (>150mg/dL) fue de: 

IMC <25:10º/o. JMC 25-27.5: 20ºAi. IMC de 27.5-30: 34%> y con IMC >30: 39°/o 

En cuanto a los tnglicéridos. encontraron una fuerte relación con el IMC. a 

medida que aumentaba el IMC se incrementó la frecuencia de 

hipertrigliceridemia. sobretodo en los hombres. (cuatro veces más frecuente 

que en mujeres). Por ejemplo en hombres de 20-29 años el porcentaje de 

hipertrigliceridemia fue de 5°Ai en IMC<25. de 14 °/o con JMC 25-27.5, de 24º/o en 

IMC de 27.5-30 y de 39°/o en JMC<30. Esta misma tendencia de incremento 

lineal de triglicéridos con el IMC se observó en todas las edades. El porcentaje 

más alto fue de 42°/o en hombres de 40 a 49 años. con un IMC >30. En el grupo 

de mu1eres de 40-49 años. edad similar a la de nuestro grupo de pacientes, 

hubo una prevalencia de hipertrigliceridemia de 2ºAi en el IMC<25. de 12º/0 en el 

de 25-27.5. de 14º/o en el IMC de 27.5-30 y de 12%en el JMC>30. Esta 

prevalencia es semejante a la que nosotros encontramos, de 15.º~. 

considerando que nuestra población era en su mayoría de mujeres. 

En otros estudios, es la hiperinsulinemia durante una curva de tolerancia oral a 

la glucosa, la que ha mostrado asociación con las alteraciones en fipidos en 

forma mas estrecha que el grado de obesidad'. Esta variable no fue medida en 

este estudio. 

Krotkievsky encontró en pacientes obesos una elevación de triglicéridos en 

relación con la grasa corporal, que alcanzó su nivel máximo en grados 

moderados de obesidad (grado 11 y 111). hizo una meseta y descendieron en los 

valores más altos de grasa corporaln. 
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En un estudio realizado en la clínica de obesidad del Instituto Nacional de la 

Nutrición 38.se encontró un comportamiento similar al descrito previamente 

pero en cuanto a colesterol. con niveles más elevados en los grados de 

obesidad moderada (grado 11 y 111) y descenso en los niveles más elevados de 

obesidad. Este fenómeno es muy interesante y no existen exphcaciones en Ja 

literatura ya que dados las alteraciones en las lipoprote1nas comentadas en la 

introducción de la tesis, esperariamos que los transtornos de los lípidos fueron 

cada vez más frecuentes con cada incremento de la obesidad y esto no se ha 

observado. Pareceria que los transtornos de líp1dos se comportan de manera 

independiente de la resistencia a la insulina en grados extremos de obesidad. 

Aunque el ICC en mujeres con obesidad grado V fue de O 87±0 01. las 

anormalidades metabólicas en lipidos no fueron más prevalentes que en los 

grados menores de obesidad, a pesar de que se ha dicho que la obesidad 

central es la que ocasiona la hipertrigliceridemia por inducri mayor resistencia a 

la insulina. 

La distribución de grasa corporal mostró d;ferencias importantes entre Jos 

grados de obesidad solamente en el sexo femenino. aunque tal observación fue 

debida al valor observado en el grado V de obesidad. por lo que parecería que 

este grupo se comporta de manera d;ferente. sin embargo todos los valores en 

promedio están en et nivel de obesidad androide tanto en hombres como 

mujeres. lo que nos indica que nuestra población está en un nesgo importante 

de mayor enfermedad cardiovascular, lo que no se evaluó en este trabajo. y 

tienen mayor probabilidad de padecer CM, lo cual sí se pudo confirmar con 

nuestros datos. 

La obesidad es más frecuente a medida que avanza la edad En este estudio se 

observó que los pacientes con obesidad grados IV y V fueron en promedio 7 
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años menores y en ellos fue más frecuente el inicio de la obesidad en la 

infancia. La diferencia en la edad entre estos grupos podría deberse a un 

exceso de mortalidad en individuos jóvenes con obesidad mórbida2
• 

En loa pacientes en los que se inició Ja obesidad siendo adultos. el grado 11 de 

obesidad fue el más frecuente, y es justamente el nivel de obesidad en donde 

empiezan a aparecer las complicaciones metabólicas y cardiovasculares. 

En conclusión, el inicio de obesidad en Ja edad adulta fue más frecuente que el 

inicio de obesidad en Ja infancia en esta población. Los indices de masa 

corporal más altos se asociaron a mayor frecuencia de intolerancia a la glucosa 

o diabetes mellitus. pero no a mayor prevalencia de hipercolesterolemla o 

hipertrigliceridemia. 
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