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INTRODUCCION

La obesidad se ha convertido en la pandemia del siglo XXI. El aumento
exponencial que ha sufrido, ha hecho que los gobiernos de los paises
industrializados y en vias de desarrollo volteen la mirada hacia un problema
que no hace mucho se consideraba como un problema nutricional
Gnicamente. Las constantes investigaciones sobre la fisiopatdégenia de la
obesidad y las comorbilidades que le acompafian ponen de manifiesto la

importancia de este estado morbido.

Actualmente es aceptado que la obesidad moérbida, definida asi por ser
causal de mudltiples patologias, como es el caso de la arteriosclerosis, que
desencadena aterosclerosis y esta a su vez produce hipertension arterial y el
riesgo aumentado por ende de padecer infarto al miocardio, ictus e
insuficiencia ventricular izquierda. Patologias con un alto indice de mortalidad
mundial. La obesidad moérbida se asocia fuertemente al desarrollo de
diabetes mellitus tipo 2, con sus complicaciones implicadas como
hiperglucemia e hipoglucemia.

La obesidad también esté relacionada fuertemente con el sindrome de apnea
obstructiva del suefio, colelitiasis, osteoartritis, sindrome de ovarios
poliquisticos e infertilidad, asi como algunos tipos de cancer, como, cancer

de colon, de endometrio y mamario.

1. El odont6logo no puede quedar de lado ante esta situacion, ya que
cada vez sera mas frecuente encontrar pacientes con obesidad
morbida que demandan atencién bucodental y es de vital importancia
estar preparados para afrontar cualquier complicacion que pudiese
desencadenarse a causa de las comorbilidades concomitantes. El
mejor entendimiento de las alteraciones fisiopatolégicas vy
complicaciones asociadas a esta condicion devendra en un mejor

manejo y atencion de estos pacientes.
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PROPOSITO

Desde 1980, la obesidad se ha mas que duplicado en todo el mundo. En

2008, 1500 millones de adultos (de 20 y mas afios) tenian sobrepeso.

Dentro de este grupo, mas de 200 millones de hombres y cerca de 300

millones de mujeres eran obesos @,

El 65% de la poblacion mundial vive en paises donde el sobrepeso y la

obesidad cobran mas vidas que la insuficiencia ponderal.

En 2010 alrededor de 43 millones de nifilos menores de cinco afos tenian

sobrepeso ¥,

Algunos autores refieren que el aumento simultaneo de la obesidad en casi
todos los paises parece estar impulsada principalmente por los cambios en la
calidad de los alimentos, asi mismo, manifiestan que la manufactura de
alimentos mas elaborados y con mayor carga energética, asi como el

consumo desmedido y en gran cantidad favorece el desarrollo de obesidad.
Ante tal contexto, y considerando que la obesidad se asocia con todo un

“arcoiris” de comorbilidades, entre las cuales destacan: Hipertension Arterial,
Diabetes mellitus tipo 2, Dislipidemias, Alteraciones Cardiovasculares,
Sindrome de Apnea/Hipoventilacion del suefio, Infertilidad, Varices,
Colelitiasis, Trastornos Psicolégicos, Incontinencia urinaria de stress,
menstruaciones irregulares, reflujo gastroesofagico e Hirsutismo; el propdsito
de este estudio se centra en investigar y analizar los diferentes
procedimientos odontolégicos en la atencion bucodental de pacientes con
obesidad morbida, identificando las principales complicaciones que pudiesen

acontecer antes, durante y después de la consulta dental 9.
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OBJETIVOS

» ldentificar las comorbilidades que presentan los pacientes de 19 a 45

anos de edad con obesidad morbida.

» Analizar las complicaciones generales que se derivan de dichas

comorbilidades

» Explicar el manejo de dichas complicaciones por parte del cirujano

dentista en la consulta dental.
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COMPLICACIONES QUE SE PRESENTAN EN
PACIENTES DE 19 A 45 ANOS DE EDAD CON
OBESIDAD MORBIDA EN LA CONSULTA DENTAL
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CONCEPTO

La obesidad es un estado de exceso de masa de tejido adiposo. Aunque
considerada como equivalente al aumento de peso corporal, no siempre es
necesariamente asi, ya que muchas ya que muchas personas sin exceso de
grasa pero con una gran cantidad de masa muscular podrian tener
sobrepeso segun las normas establecidas (indice de masa corporal (IMC),

indice cintura — cadera (ICC), y circunferencia abdominal (CA).

Para efecto de esta investigacion se utilizara el indice de masa corporal
(IMC) que aunque no es una medida directa de adiposidad, es el método
mas utilizado para calibrar la obesidad asi como el mas utilizado en estudios
de investigacion y epidemioldgicos. Se calcula dividiendo el peso de la

persona en kilos por su talla en metros, elevada al cuadrado.

La mejor forma de definir la obesidad es a través de su relacion con la

morbilidad o la mortalidad.

La descripcidon de esta relacibn no es reciente; ya en el siglo IV a.C.
Hipocrates afirmo que “la muerte subita es mas comun en aquellos que son

naturalmente gordos que en los delgados” 2.

Segun algunos autores la delimitacion del concepto de obesidad como factor
de riesgo debe reunir tres condiciones: aumento de peso, aumento de grasa

corporal y aumento de la morbimortalidad

Segun la NOM — 008 — SSA3 — 2010, Para el tratamiento integral del
sobrepeso y la obesidad, el sobrepeso y la obesidad se caracterizan por la

acumulacién anormal y excesiva de grasa “?.

Ambas, se acompafian de alteraciones metabodlicas y endocrinas que
incrementan el riesgo para desarrollar comorbilidades tales como:

arterosclerosis, aterosclerosis, hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2,
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enfermedades cardiovasculares y cerebrovasculares, asi como neoplasias en

mama, endometrio, coldn y pristata, entre otras.

En la actualidad la obesidad es considerada a nivel mundial y en México
como un problema de salud publica, debido a su magnitud y trascendencia;
por esta razon, los criterios para su manejo deben orientarse a la deteccion
temprana, la prevencion, el tratamiento integral y el control del nimero de

pacientes que presentan esta enfermedad.

El término de obesidad morbida es aceptado por la clasificaciéon
internacional de las enfermedades en la version 9 CM (ICD9CM numero
278.01) para designar el exceso de peso absoluto mayor que 45 kilogramos,
o relativo mayor que 100%, por encima del peso teorico asociado a la mayor
esperanza de vida. ‘9 Este es considerado por la Sociedad Espafiola de
Cirugia de la Obesidad o SECO como el que mejor define al paciente en

términos de cantidad y calidad de obesidad, asi como, morbilidad ©®.
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METODOS DE VALORACION

INDICE DE MASA CORPORAL (IMC)

En 1869, el autor belga Quetelet propuso el indice de masa corporal para

valorar el exceso de peso corporal.

En 1983, fue recordado por el Rollal Collage Britanic como parametro de
eleccion para evaluar el grado de obesidad, y desde 1988 la OMS lo ha

adoptado.

En 1987 la Bray a patrtir de los datos de cinco estudios prospectivos (8000
hombres de raza blanca) observd que la mortalidad se incrementaba
levemente a partir de un IMC de 25 y que a partir de 30 el exceso de

mortalidad era mucho méas acusado ©®.
Este indice se obtiene de la siguiente manera.
Peso en kilogramos + El cuadrado de su Talla en metros

Por lo comun, el IMC se usa en estudios epidemiologicos para estimar la
gravedad de la obesidad. La ventaja que se le atribuye sobre otras
mediciones es que es independiente de la estatura, lo que permite la
comparacion de los pesos corporales de individuos de distintas estaturas. El
IMC representa tanto la masa grasa como la masa libre de grasa, por lo que

es un indice de peso (0 masa) y no de adiposidad como tal. 3%

La figura 1, sefialada a continuacion es un nhomograma que es utilizado por
diversas compafiias de seguros americanas para obtener de manera sencilla
el IMC.

17



Peso (Kg) Altura, fom])

150
115
140

130 InAC

130

110 =Bl 13%

100 50 1400
65

150
155 Fig. 1. Nomograma para calcular el indice de masa corporal
&0 . . (IMC). Uniendo con una linea los valores del peso (en kg) y de
: . la altura (en cm) de las dos escalas laterales, el punto donde
esta linea corta la escala central, marca el valor del IMC.

180 Fuente:

http://www.vihsalud.es/materiales/Vihvir _saludablemente/Vihvir

T saludablemente 1.php

INDICE DE CINTURA CADERA (ICC)

Los estudios epidemiolégicos de la década de 1990 constataron que,
ademas del exceso de peso, también resultaba de capital importancia el
patrén de distribucion de la grasa corporal. Las personas que presentaban
predominio de la grasa en torax y abdomen superior (obesidad central o de
tipo androide) tenian una morbimortalidad cardiovascular mayor,
especialmente por cardiopatia isquémica, que aquellas en las que la grasa

se acumulaba por debajo de la cintura 29,

El ICC se obtiene dividiendo el parametro abdominal, medido en un punto
equidistante del borde inferior de la ultima costilla y de la cresta iliaca por el
perimetro de las caderas en los trocanteres mayores femorales (cuatro
centimetros por debajo de la espina iliaca superior). El punto de corte a partir
de que aumenta el riesgo cardiovascular es > 1 en hombres y >0.85 en

mujeres.
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La férmula para calcular el indice cintura cadera es:

ICC= Circunferencia de cintura (cm.) + Circunferencia de cadera (cm.)

E - =1
£ z Fig. 2. Muestra el nomograma para calcular el
= ar R =
= n b ; indice cintura cadera que se utiliza de manera
= [T
I= = similar al del IMC.
E . [H] an ;
= u =
'rE - - o ® Fuente:
au
= u E http://www.medicentro.com.co/metodo-
= - . .
F 1a ﬂ i = star/STAR-101/1-Diagnostico.htm

CIRCUNFERENCIA ABDOMINAL (CA)

El aumento de la grasa abdominal es un predictor independiente de riesgo
cardiovascular y mortalidad. Se ha comprobado que la medida de la
circunferencia abdominal se relaciona, mejor que el ICC, con el contenido de

grasa abdominal medido por TC.

La OMS propone el uso de la CA parea detectar la obesidad abdominal
visceral. Para su medida se utiliza el mismo nivel topografico que el ICC
(figura 3). Los valores de normalidad se fijan en 95 cm para los hombres y en
82 cm para las mujeres % y se considera que el riesgo es elevado cuando la

circunferencia abdominal es = 102 cm en el hombre y = 88 cm en la mujer.
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Fig. 3. Muestra el nivel topografico adecuado para realizar la medicion de
la circunferencia abdominal. Este mismo nivel es utilizado para el ICC.

Fuente: http://www.miscaminatas.com/provincia/buenosaires/medir-la-

circunferencia-abdominal.html

METODOS ESPECIFICOS DE MEDIDA DE LA GRASA
CORPORAL

Técnicas de imagen. Tomografia axial computarizada (TAC) vy
resonancia magnética (RM)

En ambas exploraciones la grasa tiene un comportamiento especifico, lo que
permite calcular el &rea y volumen de masa grasa regional. Puede valorarse
de forma independiente el volumen de grasa visceral y subcutanea de la
pared abdominal. La TAC parece superior y con mejor reproductividad que la
RM ),

Antropometria de pliegues adiposocutaneos

Se han establecido féormulas para conocer la masa grasa a partir del grosor
de los pliegues adiposocutaneos. Se utilizan los lipocalibradores (skin —
calipers), y se miden distintos pliegues (fig. 4.): tricipital, subescapular,
abdominal, etc. Se suele infraestimar la cantidad de grasa en individuos con
predominio de grasa abdominal. Existe, ademas, una amplia variabilidad
interobservador. (11 — 24%)
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Fig. 4. Muestra la mediciéon del pliegue adiposocutaneo del

abdomen con un lipocalibrador. Fuente: www.bodybuilding.com

A I
(e LA

Bioimpedancia eléctrica

Analiza el comportamiento del organismo ante el paso de una corriente
alterna, inocua y no percibida por el individuo, a una frecuencia en general de
50 kHz. La grasa presenta una resistencia elevada al paso de la corriente, al
igual que el hueso y el pulmdn, mientras que la masa muscular ofrece muy

poca resistencia % 4.

En general, subestima la cantidad de grasa en
delgados y la infraestima en obesos. Es Util también para valorar pérdidas de
peso agudas y determinar si es a expensas de masa magra o0 masa grasa, y

para monitorizar los pacientes con dietas entérales.

Técnicas de estimacion de la grasa total.

Se basan en modelos de composicion corporal. El mas sencillo asume que la
composicién corporal es bicompartimental, y considera al organismo
compuesto por dos compartimentos: masa libre de grasa (masa magra) y

masa grasa.
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TIPOS DE OBESIDAD
Clasificacion segun el indice de masa corporal (IMC)

Garrow, en 1988, propuso la clasificacion que se presenta en la tabla 1.,
asumida por la OMS @, y que distingue varios puntos de corte, a partir de
los que definié al individuo como afectado de sobrepeso u obesidad, y a
partir de valores = 40 kg/m? denominé a la obesidad como grado Ill o
morbida, debido al incremento exponencial que experimenta la mortalidad en

individuos con estos valores. ¢®

Tabla 1. Clasificacion del estado ponderal segun el IMC

IMC = peso (kg) / [talla (m)]?

Valor del IMC Situacioén ponderal Grado de obesidad
<185 Bajopeso 00 s
18.5-24.9 Normopeso -
25-29.9 Sobrepeso 0000000 -
30-34.9 Obesidad Grado |

35-39.9 Obesidad Grado Il

2 40 Obesidad Grado llI

* Adaptada de Zurro M, Cano J. atencion primaria, conceptos, organizacion y practica clinica.
Tomo |. 52 ed. Madrid Espafia: Elsevier; 2003.

CLASIFICACION SEGUN LA DISTRIBUCION DE GRASA
Obesidad gluteo - femoral (ginecoide)

En ésta el cimulo de tejido adiposo se produce en la regién inferior del
cuerpo: caderas, regién glutea y muslos (fig. 5). Es mas frecuente en mujeres
premenopausicas y no involucra un exceso de riesgo cardiovascular ni de
diabetes. Se asocia con mayor frecuencia a osteoartritis en las articulaciones

de carga, insuficiencia venosa y litiasis biliar. ¢®
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En relacion al ICC, se considera la obesidad como ginecoide cuando el

cociente es inferior a 1 en hombres y a 0.85 en mujeres.

?

w

Tipo Ginecoide
Fig. 5. Muestra la distribucion caracteristica de la obesidad ginecoide. Fuente:

http://medtempus.com/archives/los-hombres-son-manzanas-las-mujeres-peras/

Obesidad abdominal o central (androide)

La masa grasa se acumula en la region cervical, tronco, abdomen superior y
facies (fig. 6). EIICC es =1 en hombres y =2 0.85cm en mujeres, y la CA es 2
102 en hombres y = 88 cm en mujeres.

%

Tipo Androide

Fig. 6. Muestra la distribucién caracteristica de la obesidad androide. Fuente:

http://medtempus.com/archives/los-hombres-son-manzanas-las-mujeres-peras/

Se distinguen a su vez dos sub tipos: obesidad abdominal subcutanea (OAS)
en la que el depdsito de grasa se encuentra en el tejido celular subcutaneo, y
si predomina profundamente, con disposicion perivisceral en el area
mesentérica, se habla de obesidad abdominal visceral (OAV)
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La OAV se relaciona con el sindrome metabdlico, con mayor riesgo
cardiovascular, diabetes e intolerancia a la glucosa. En la OAS los riesgos

no estan significativamente aumentados. 82

OBESIDAD SECUNDARIA

La mayor parte de las obesidades deben considerarse como esenciales, pero
aunqgue con poca frecuencia (1 — 3 % de los casos), puede ser secundaria a

distintas enfermedades e incluso a farmacos ©#*?. (Tabla 2.)

Tabla 2. Obesidad de causa secundaria.

Enfermedades endocrinoldgicas
e Ovario poliquistico (sindrome de Stein — Leventhal)
e Hipotiroidismo
e Hiperfuncion corticosuprarrenal
e Hipogonadismo (sindrome de Klinefelter)
e Insulinoma
e Seudohiperparatiroidismo
e Déficit de GH
Sindromes hipotalamicos (muy raros)
e Tumores
e Traumatismos
e Irradiacion
e Enfermedades inflamatorias
e Sindrome de la silla turca vacia
Sindromes genéticos
e Sindrome Prader — Willi =5§ ?

e Sindrome DIDMOAD

e Sindrome de Laurence — Moon — Biedl|
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e Sindrome Kleine — Levin

e Sindrome de Morgagni — Morel — Stewart
Farmacos

e Antidepresivos (amitriptilina)

e Fenotiacinas

e Corticoides

e Ciproheptadina

e Litio

e Megestrol (prostageno)

e Valproato
Seudoobesidad

e Lipomatosis multiple

e Lipodistrofia

Adaptada Kaufer M, Tavano L, Avila H. Obesidad en el adulto. En nutriologia médica. 32 ed. México:
Editorial médica panamericana; 2008. 349 - 388.

ETIOLOGIA

La obesidad es un desorden multifactorial al que contribuyen multiples
factores genéticos y ambientales, los nutrientes en particular, asi como la
interaccion entre ellos. El conocimiento de los genes y moléculas implicados
en su desarrollo permite entrever nuevas estrategias potencialmente Utiles

para la prevencion y/o tratamiento de la obesidad humana.

Se estima que entre el 40 — 70% de la variacibn en los fenotipos
relacionados con la obesidad es hereditario, mientras que las influencias

ambientales podrian explicar cerca del 30% de los casos de obesidad. El
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enorme incremento en la prevalencia de la obesidad en poblaciones, cuyos
antecedentes genéticos han permanecido relativamente estables, aporta una
confirmacion de que los agentes ambientales pueden tener una importancia
considerable. ®® El proceso de modernizacién y reestructuracion
socioeconémica en paises desarrollados y en vias de desarrollo ha
modificado los modelos nutricionales y de actividad fisica. Los sistemas de
alimentacion han mejorado su disponibilidad de alimentos de alta densidad
energética, mientras que los estilos de vida sedentarios estan extendiéndose

constantemente.
Papel de la herencia en la obesidad

La predisposicién genética para la obesidad esta relacionada tanto con la
ingesta como con el gasto. En este contexto, algunos hallazgos informan de
mutaciones individuales con implicaciones en la obesidad (leptina, receptor
de leptina, PPAR, POMC, etc.), de sindromes mendelianos en los que la
obesidad es una manifestacion clinica (Prader — Willi, Wilson — Turner,
Bordet — Bield, etc.) de modelos animales con obesidad genética (animales
transgénicos, animales genéticamente obesos o ensayos de cruzamiento con
animales) ®*”, y a través de estudios de asociacion, ligamiento, y casos
control destinados a la identificacion de genes candidatos y busquedas de

marcadores en el genoma.

Los genes pueden determinar sefales aferentes y eferentes asi como
mecanismos centrales implicados en la regulacion del peso corporal. Algunos
genes estan implicados especificamente en el control de la ingesta
(neuropéptido, leptina, POMC, CCK, MCH, etc.) o la regulacion de la
termogénesis (receptores adrenérgicos B2 y B3, proteinas desacoplantes,
leptina, etc.), mientras que la expresion de algunos otros genes influencian

diferentes vias de sefalizacion, adipogénesis, etc., que podrian afectar la
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ecuacion energética. Otros posibles mecanismos fisioldgicos en los que la
susceptibilidad genética puede actuar, son una baja tasa de metabolismo
basal, la disminucion en la oxidacion de macronutrientes, o el perfil hormonal,

incluyendo la sensibilidad a la insulina.

Por otra parte, la obesidad es un sindrome complejo de origen multifactorial,
que podria ser explicado por mutaciones monogénicas, aunque en la mayor
parte de los casos parece resultar de interacciones poligénicas, que podrian

a su vez ser afectadas por una serie de factores ambientales. ®

Bases del control de la ingesta

El ndmero de comidas por dia y los ritmos de alimentacion varian
ampliamente segun la disponibilidad y tipo de comida, situacion social, estilo
de vida u otras condiciones, y, sin embargo, la mayoria de personas
mantienen estable, a largo plazo, su peso corporal. El control de la ingesta se
puede describir considerando, dos sistemas de regulacion, a corto y a largo
plazo. Las sefales de adiposidad (control a largo plazo) funcionan
modulando la efectividad de las sefiales de saciedad (que regulan el tamafo

y la duracién de las comidas individuales a corto plazo). ®*

La insulina y la leptina generan “sefiales de adiposidad” para el control
central y a largo plazo del peso corporal. Los cambios en los niveles
plasmaticos de leptina y/o de insulina reflejan cambios en el estado
energético y la adiposidad, frente a los cuales, el sistema nervioso central
(SNC) responde ajustando la ingesta para restablecer el tamafio de los
depdsitos grasos. La grelina, por su parte, ejerce su papel estimulando el
inicio de la ingesta. Otras diversas hormonas y nutrientes reguladores

interactian en este sistema, que se esquematiza en la Figura 7. A
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continuacién se describen cada una de las tres y se analiza también la

influencia de la serotonina y el cortisol en la ingesta.

Figura 7. Vias y sefiales implicadas en la regulacion central de la ingesta y la homeostasia energética

Adaptado de Nutrigendmica y obesidad, disponible en:

web.udl.es/usuaris/e4650869/.../Nutrigenomica%20y%20obesidad.pd...
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Insulina

La insulina fue propuesta por Woods, et al. ¥ como un regulador a largo
plazo de la ingesta, el balance energético y la adiposidad corporal. La
secrecion de insulina por las células b en respuesta a la ingesta es un efecto
coordinado, resultado de la activacion parasimpatica que enerva el pancreas,
el efecto directo de nutrientes, especialmente glucosa y aminoécidos, y la
estimulacibn de hormonas incretinas como el polipéptido insulinotrépico

dependiente de glucosa (GIP) y el péptido 1 analogo al glucagén (GLP-1).

En general, los individuos obesos secretan mas insulina en respuesta a una
determinada dosis de glucosa que los no obesos, y los niveles circulantes de
insulina en un periodo de 24 horas son proporcionales al contenido de grasa
corporal y a la ingesta reciente de carbohidratos y proteinas. Por otra parte,
la estimulacion eficiente de la secrecion de insulina por glucosa requiere
niveles elevados de acidos grasos circulantes, cuyos efectos dependen de la

longitud de la cadena y del grado de insaturacion ®2.

La administracion central de insulina determina una reduccion de la ingesta y
del peso corporal proporcional a la dosis y reduce la hiperfagia en modelos
animales de diabetes, mientras que la administracion central de anticuerpos

antiinsulina provoca un aumento de la ingesta y una ganancia de peso.

Los efectos anorexigenos de la insulina implican interacciones con diversos
neuropéptidos hipotalamicos que forman parte del sistema leptinico de
regulacion del comportamiento alimentario, incluyendo el neuropéptido Y
(NPY) y ligandos de las melanocotinas y sus receptores. La insulina, ademas
de inhibir la ingesta, también incrementa centralmente la actividad simpética

y el gasto energético.
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Diferentes resultados en modelos genéticos alterados apoyan la implicacién
directa del sistema de la insulina en el control de la homeostasia energética,
y existen numerosas evidencias experimentales que muestran que la insulina
limita la ingesta (en parte por si misma y en parte estimulando la produccién
de leptina por el tejido adiposo) y que, a largo plazo, la secrecion de insulina
contribuye a la sefializacion de la energia ingerida y de la adiposidad
corporal *? 29 Sin embargo, la interpretaciéon del papel de la insulina se
complica por el caracter dual de esta hormona que, por una parte, controla a
la baja el tamafio de la ingesta y, por otra, tiene efectos periféricos
anabdlicos y es critica para el aprovechamiento y almacenamiento de los

nutrientes ingeridos (incrementa la sintesis de lipidos y su almacenamiento)

En conjunto, una menor secrecién de insulina podria contribuir a la hiperfagia
y la obesidad en animales y en humanos consumidores de dietas con
elevado contenido lipidico, las cuales no estimulan directamente la secrecion

de insulina.
Leptina

La leptina, producto del gen lep, es una hormona producida mayoritariamente
por el tejido adiposo, que juega un papel central en la regulacion del balance
energeético, inhibiendo la ingesta e incrementando el gasto energético. La
leptina circula en sangre a concentracion bastante proporcional al tamafio de
las reservas grasas, atraviesa la barrera hematoencefalica mediante un
sistema saturable, y ejerce la mayor parte de sus efectos sobre el balance
energético a nivel central, subsiguientes a la interaccion de la hormona con
receptores presentes en neuronas hipotalamicas y de otras regiones del

cerebro %,

30



El receptor de la leptina se expresa también en tejidos periféricos, incluyendo
el pancreas, tracto gastrointestinal, o el tejido adiposo blanco y marrén, sobre
los que la hormona tiene efectos directos. La activacion de los receptores de
leptina altera la expresion geénica, al propiciar la fosforilacion activante de
factores de transcripcion de la familia STAT (signal transducers and

activators of transcription).

Los animales con defectos en la via de la leptina, ya sea porque no producen
hormona funcional (ratones ob/ob) (fig. 8), o porque, expresan formas
defectivas de su receptor (ratones db/db y ratas fa/fa), se caracterizan por
hiperfagia y obesidad masiva de aparicion temprana, ademas de padecer

diabetes, hipotermia e infertilidad ©3 9.

Fig.8. muestra dos ratones, uno de ellos con supresion del gen

ob, que lo hace incapaz de producir leptina, generando

obesidad severa.

Fuente: http://www.javeriana.edu.co/Facultades/Ciencias/neurobioquimica/libros/perinatal/I[UGRed.html

En humanos, defectos congénitos en la via de la leptina (ausencia de leptina
0 de su receptor) también se asocian a una obesidad morbida de aparicion
temprana. Sin embargo, esta situacion es la causa de muy pocos casos de
obesidad humana. Al contrario, lo habitual es que los individuos obesos
tengan niveles mas elevados de leptina circulante, ya que tienen mas tejido
adiposo, y que desarrollen una resistencia a sus efectos. La resistencia a la
leptina podria deberse a defectos en el sistema que la transporta al SNC o
bien en las vias de transduccion post-receptor de la leptina. El impacto
bioldgico de la leptina parece mas pronunciado a niveles circulantes bajos, y

asi la leptina podria actuar como un regulador fisioldgico de la ingesta a largo
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plazo, particularmente en situaciones de déficit energético, asi como en la

sefalizacion del estado nutricional en una situacion de ayuno.

Aunque el tejido adiposo es la fuente principal, la leptina también es
producida por otros tejidos, incluyendo la placenta, el epitelio mamario, y el
estdmago.

Regulacion de la producciéon de leptina

La glucosa y la insulina estimulan la produccion y secrecion de leptina. El
incremento del metabolismo de la glucosa mediado por la insulina, mas que
la insulina per se, podria ser el responsable de la estimulacion de la

produccién y secrecién de leptina %33

. Los niveles circulantes de leptina
descienden (independientemente de cambios en el contenido corporal de
grasa) durante cortos periodos de ayuno o durante una restriccion dietética, y

aumentan después de una re-alimentacion o por una sobreingesta.

Aunque hay wuna considerable variabilidad, las mujeres tienen,
sistematicamente, un contenido de leptina en sangre mas elevado que los
hombres y unos niveles mas elevados de ARNm de leptina en el tejido
adiposo. Las hormonas sexuales —activacion de la expresion de leptina por
estradiol e inhibicién por Testosterona, pueden contribuir, al menos en parte,
a dicha diferencia entre géneros, aunque hay datos controvertidos.

El impacto de la composicion de la dieta sobre la expresion de leptina ha sido
poco estudiado. El consumo de dietas ricas en grasa (que inducen una
menor secrecién de insulina) se ha relacionado con menores niveles

circulantes de leptina.
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Por otro lado, dado que la respuesta insulinica y leptinica es menor con
fructosa que con glucosa, se ha especulado que el consumo de bebidas o
dietas con alto porcentaje de energia derivada de la fructosa podria favorecer
la sobreingesta energética y la obesidad. Sin embargo, hay pocos resultados
precisos sobre el control especifico de la leptinemia por nutrientes o

componentes alimentarios.

Efectos centrales de la leptina

Los sistemas neuronales sensibles a la leptina mejor conocidos arrancan del
ndacleo arqueado (ARC) del hipotdlamo, donde se localizan somas de
neuronas ricas en el receptor de leptina. Un subgrupo de estas neuronas
coexpresan dos neuropéptidos anorexigenos, de efectos catabdlicos: la
hormona estimulante de los melanocitos a (aMSH) y el transcrito relacionado
con anfetamina y cocaina (CART). Otro subgrupo de neuronas del ARC
coexpresan dos neuropéptidos orexigenos, de efectos anabdlicos, el NPY y
la proteina relacionada con agouti (AGRP) 9.

Los dos subgrupos de neuronas envian proyecciones (axones) a otros
nacleos hipotaldmicos implicados en el control del balance energético, entre
ellos el nacleo paraventricular (NPV) y el area hipotaldmica lateral (LHA), y
los dos responden a la leptina, pero de manera opuesta: la leptina activa a
las neuronas aMSH/CART e inhibe a las neuronas NPY/AGRP. Las
neuronas del NPV y del LHA son sensibles a estos neuropéptidos, producen
otros neuropéptidos reguladores del balance energético y conectan con
circuitos neuronales que implican al cortex cerebral y a centros autonémicos,
entre ellos el nucleo del tracto solitario (NTS), un area del cerebro que
también procesa la informacion contenida en las sefiales de saciedad
procedentes del tracto digestivo y cuyo output resulta critico para la
interrupcion de la ingesta. Asi pues, estos circuitos neuronales pueden
regular tanto respuestas conductuales como autonémicas implicadas en el

control de la ingesta y el peso corporal.
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Grelina

La grelina fue identificada como una proteina ligando natural del receptor de
los secretagogos de la hormona de crecimiento, aunque actualmente se la
implica directamente en el control a corto y a largo plazo de la ingesta. Se
expresa principalmente en células endocrinas del estémago, desde donde se
libera a la circulacion, y también de manera significativa en el hipotalamo. En
contraste con otras hormonas del tracto gastrointestinal, su administracion
periférica induce en ratas un incremento de la ingesta y del peso corporal, y
diversos estudios muestran que los niveles circulantes de grelina son

elevados en el ayuno y se reducen en respuesta a la alimentacion ©¢* 2.

Se ha sugerido que la grelina podria ejercer un papel en la regulacién del
comportamiento alimentario, particularmente en el desencadenamiento del
inicio de la ingesta. Sus efectos orexigénicos parecen estar mediados, al
menos en parte, por la estimulacion de las neuronas NPY/AGRP en el

hipotalamo, de manera opuesta y competitiva con la leptina

Serotonina

La serotonina es un neurotransmisor, que se encarga de la transmision de
sefales entre las neuronas a través de las sinapsis, que conlleva un papel
importante en el humor.

Las principales funciones de la serotonina son: regular el apetito mediante la

saciedad, equilibrar el deseo sexual, controlar la temperatura corporal, la
actividad motora y las funciones perceptivas y cognitivas.
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Interviene en otros neurotransmisores como la dopamina y la noradrenalina,
que se relacionan con la angustia, ansiedad, miedo, agresividad, y los

problemas alimenticios.

También es necesaria para elaborar la melatonina, una proteina que es
fabricada en el cerebro en la glandula pineal, y es la encargada de la
regulacion del suefio. La serotonina se encuentra en sus niveles mas altos
durante el dia y en el transcurso del mismo va decreciendo su concentracion
e induce al suefio. Actia como el reloj interno de nuestro cuerpo, lo que a su
vez determina nuestros ciclos de suefio y vigilia. El reloj interno es el
encargado de coordinar varias funciones biolégicas como la temperatura
corporal, la hormona del estrés, cortisol, y los ciclos del suefo. La correcta
coordinacién de estos 3 elementos hace que podamos dormir profundamente
y despertar descansados ®* 2. Los hombres producen hasta un 50% mas de
serotonina que las mujeres, por lo tanto, éstas son mas sensibles a los

cambios en los niveles de serotonina.
Cambios en los niveles de serotonina

El estrés, los niveles de azucar en sangre y los cambios hormonales, sobre
todo en los estroégenos, son algunas de las causas por las que serotonina se
ve alterada. Los niveles bajos de serotonina, se asocian a desequilibrios
mentales como la esquizofrenia, autismo infantil, trastorno obsesivo
compulsivo, hiperactividad infantil, depresion, estados de agresividad,

migrafias, estrés e insomnio %28,

El aumento de serotonina en los circuitos nerviosos produce una sensacion

de bienestar, relajacion, mayor autoestima y concentracion.
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Cortisol

Cuando existe estés y ansiedad, el cerebro envia una sefal a las glandulas
adrenales para que liberen la hormona cortisol. Si el estrés y la ansiedad
permanecen por tiempo prolongado, los niveles de cortisol se mantendran

provocando:

1. Liberacién de glucosa a la sangre cuando no es requerida provocando
gue esta se deposite como grasa en el tejido adiposo al no ser
utilizada.

2. La habilidad del cerebro para la utilizacion de la glucosa se encuentra
disminuida lo que produce alteraciones en el centro de saciedad

3. Neurotransmisores como la serotonina, dopamina y endorfinas se
alteran, lo que produce la sensacion de “antojo” de dulces y otros
alimentos como el chocolate, que posee sustancias que actuan de
manera similar a la serotonina.

4. Existe una vasoconstriccibn provocada por el estrés para dirigir la
sangre y nutrientes hacia el cerebro ignorando los requerimientos de

otros 6rganos, llegando a producir trastornos en ellos.

El cortisol es un aliado incondicional del cerebro. Su objetivo principal es
proveer de glucosa al cerebro para lo cual destruira todo otro tejido,
proteinas musculares, acidos grasos y glucosa *? (mediante el bloqueo del la
entrada de la glucosa a las células). Es decir que regula los tres

combustibles en pos de proteger al cerebro.
Con respecto a los acidos grasos ésta hormona acelera y moviliza el uso de

acidos grasos libres una forma de energia proveniente de las células

adiposas que puede ser utilizada en el musculo.
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Los niveles de cortisol en sangre alcanzan su nivel mas elevado a los 30 —
45 minutos de actividad, decreciendo luego hasta niveles casi normales, sin
embargo la concentracion de acidos grasos libres continua elevandose por
accion de otras hormonas (catecolaminas y hormona del crecimiento). En
conjunto, estos procesos que direccionan la energia, preparan al individuo
para lidiar con agentes estresantes y asegurar que el cerebro reciba fuentes

de energia adecuadas.

El cortisol toma las proteinas del musculo para reconvertir por
gluconeogénesis, glucosa en el higado. Para lo cual incrementa la
degradacion de proteinas ya formada, disminuye la sintesis de nuevas
proteinas e inhibe el transporte de glucosa hacia las células, y para limitar la
entrada de glucosa al musculo, disminuye la sensibilidad a la insulina. Es
decir, conduce a una pérdida progresiva de proteinas, debilidad muscular y
atrofia, y pérdida de masa 6sea, por un incremento en la excrecion de calcio

y una menor absorcion del mismo.

Elevados niveles de cortisol promueven el depdsito de grasa en las regiones
subcutineas y viscerales del abdomen. Esto contrasta con los bajos niveles
de cortisol que, en combinacibn con una elevada proporcion de
estradiol/testosterona, promueven el depdésito de grasa cerca de las regiones
de los gluteos y muslos. Las células grasas localizadas en la region
abdominal son mas sensibles a la lipolisis que las encontradas en la region
gluiteo — femoral. Los acidos grasos libres plasmaticos llevan una
disminucién en el consumo de insulina por el higado y por lo tanto aumenta

la resistencia a la insulina.
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COMORBILIDADES MAYORES

Se definen como comorbilidades mayores por ser las morbilidades que
pueden desencadenar mayor mortalidad cuando estan presentes en el
individuo obeso.

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES

La obesidad favorece la formacion de coagulos en los vasos sanguineos
debido al taponamiento progresivo de la luz del vaso, lo que dificulta el flujo
de sangre a los tejidos, y un bajo grado de inflamacion crénica que acelera
la aterosclerosis, es decir, el deposito de placas de ateromas, los lipidos y
dentro de ellos principalmente al colesterol como uno de los factores mas
importantes en la produccién de aterosclerosis. Cuando este proceso ocurre
en las arterias coronarias que irrigan al corazon se produce la cardiopatia
iIsquémica, un estado en que disminuye el riego de sangre al propio corazén
y produce la necrosis o muerte de las células cardiacas por falta de oxigeno
y nutrientes, cuyos eventos mas graves son la muerte subita y el infarto del
miocardio agudo, ademas de la angina de pecho, patologias que se

observan con mas frecuencia en las personas con obesidad.

La trombosis puede ocurrir en alguna de las arterias que irrigan al cerebro y

producir un infarto cerebral por un mecanismo similar.

La obesidad provoca debilidad del corazén como bomba y lleva a la
insuficiencia cardiaca congestiva. Los acidos grasos en el corazén producen
lipotoxicidad (dafio) en modelos animales. Ademas de los acidos grasos, el

tejido adiposo libera adipoquinas que pueden contribuir a esta cascada.
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Otro factor de riesgo de cardiopatia, comun en obesos, es la disminucion de
los niveles de lipoproteinas de alta densidad (HDL), debido al efecto de la
proteina transferidora de ésteres de colesterol sobre estas particulas, que
favorece su eliminacion del arbol circulatorio y su reduccion en la sangre. La
principal funcién de las HDL es eliminar el exceso de colesterol de los tejidos
y de los vasos sanguineos para su excrecion por la bilis, por lo que tienen

una funcidon protectora. El colesterol, unido a estas particulas, es el

«colesterol bueno». €%

A continuacion se detallara brevemente los procesos que favorecen la
aparicion de la hipertension arterial y que son favorecidos por la presencia de

obesidad. Estos son arterosclerosis, aterosclerosis y dislipidemias
ARTERIOESCLEROSIS

La palabra arteriosclerosis significa literalmente <<endurecimiento de las
arterias>>, se trata de un término genérico que refleja el engrosamiento de la
pared arterial y su pérdida de elasticidad ©® 2”. Existen tres patrones

generales, con diversas consecuencias clinicas y anatomopatoldgicas.

e Afecta las arterias pequeiias y las arteriolas, y puede ocasionar
una lesion isquémica distal.

e La esclerosis de la media de Modnckeberg se caracteriza por
unos depositos calcicos en las arterias musculares que suelen
darse en personas mayores de 50 afios. Su composicion puede
experimentar transformacion metaplasica en hueso. No obstante
las lesiones no invaden la luz del vaso y en general carecen de
trascendencia clinica.

e La aterosclerosis cuyas raices griegas quieren decir <<papilla>>
y <<endurecimiento>>, es la configuracion mas frecuente e

importante en la clinica.
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ATEROESCLEROSIS

Se caracteriza por unas lesiones de la intima llamadas ateromas (fig. 9) (o
bien placas eteromatosas o ateroscleréticas) que sobresalen hacia la luz de
los vasos. Cada placa ateromatosa corresponde a una lesion elevada con
ndcleo grumoso, amarillo y blando, integrado por lipidos (en especial
colesterol y ésteres de colesterol), revestido por una cubierta fibrosa de color
blanco. Ademas de la obstruccion mecanica al flujo sanguineo, las placas
aterosclerdticas pueden romperse, lo que da lugar a una grave trombosis
vascular; también pueden debilitar la media subyacente y de este modo

conducir a la formacién de una aneurisma @ 1228,

Formacidn Formacién de cubierta  células Células

i iay
/ R - 5
Acumulacién de macréfagos ﬁ:.:ﬁm fibrosa misculoliso  espumosas Células T ,' q del t

Fig. 9. Muestra la formacién de un ateroma. Fuente:www.cardioguiron.com/.../arterioesclerosis.php

La hiperlipidemia (y mas en concreto la hipercolesterolemia) es un factor de
riesgo fundamental para la aterosclerosis. El principal componente del
colesterol sérico asociado a un mayor riesgo corresponde a las lipoproteinas

de baja densidad (LDL); este es el tipo distribuido hacia los tejidos
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periféricos. En cambio las lipoproteinas de alta densidad (HDL) lo movilizan
desde los tejidos y lo transportan hacia el higado para su excrecién en la
bilis. Por consiguiente, las concentraciones altas de HDL guardan una

correlacion con el descenso del riesgo ©®

El consumo elevado de colesterol y grasas saturadas con la comida
incrementa las concentraciones plasmaticas de colesterol. La obesidad y el
tabaquismo disminuyen las concentraciones de HDL. La diabetes mellitus
causa hipercolesterolemia incrementando de forma acusada el riesgo de
sufrir aterosclerosis, asi como ictus y gangrena de extremidades inferiores

por aterosclerosis.
Patogenia de la aterosclerosis.

La aterosclerosis se produce a partir de los siguientes fendmenos

patogénicos ¥ (Fig. 10):

e Lesion endotelial, que causa un aumento de la permeabilidad
vascular, la adhesion de los leucocitos y una trombosis.

e Acumulacién de lipoproteinas (en especial LDL y sus formas oxidadas)
en la pared del vaso.

e Adhesion de los monocitos al endotelio, seguida de su migracién hacia
la intima y su transformacion en macréfagos y células espumosas.

e Adhesién de las plaquetas.

e Liberacion de factores desde las plaquetas activadas, los macrofagos
y las células de la pared vascular, que provoca una captacion de
células musculares lisas a partir de la media o de sus precursores
circulantes.

e Proliferacion de las células musculares lisas y produccion de matriz
extracelular (MEC)

e Acumulacion de lipidos a nivel extracelular en el interior de las células

(macréfagos y células musculares lisas).
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Endotelio

Fagocitosis espumosa
Oxidacion
de LBD

Proliferacion y migracion
de musculo liso

Fig.10. Se muestran los diversos fendmenos que generan la formaciéon de un ateroma.
Fuente:www.medilegis.com/.../Tribunal02n7pamc2.asp

Lesion endotelial

La pérdida del endotelio debida a cualquier tipo de lesiébn da lugar al
engrosamiento de la intima; los ateromas caracteristicos aparecen cuando el
paciente consume una alimentacion rica en lipidos.

En la ateroesclerosis humana “ ® lo que subyace es una disfuncion
endotelial; las células endoteliales afectadas muestran una mayor
permeabilidad, un fomento de la adhesividad leucocitica y una alteracion de

la expresion genética.

Trastornos hemodinamicos

La importancia de la turbulencia hemodindmica en la aterogenia queda
ejemplificada en la observacion de que las placas tienden a situarse en los
orificios de salida de los vasos, los puntos de ramificacién y a lo largo de la
pared posterior de la aorta abdominal, donde existen patrones de circulacion
alterados.
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Lipidos

Las alteraciones mas frecuentes de las lipoproteinas entre la poblacién
general son las siguientes: 1) aumento de la cantidad de colesterol LDL, 2)
disminucién de la cantidad de colesterol HDL, 3) ascenso de la cantidad de la

lipoproteina (a) anémala.
Inflamacion

Las células y las vias de la inflamacion colaboran en el inicio del avance y las
complicaciones de las lesiones arteroescleroticas. Aunque los vasos
normales no se unen a las células inflamatorias, pronto en la arterogenia las
células endoteliales alteradas de las arterias expresan moléculas de
adhesion que fomentan la adhesion de los leucocitos; una vez que estas
células han quedado ligadas al endotelio, emigran hacia la intima bajo la

influencia de las quimiocinas locales.
Infeccion

Esta hipdtesis todavia se tiene que confirmar de manera concluyente. En las
placas ateroscleréticas se han detectado, herpes, citomegalovirus y clamidia

pneumoniae que no existen en las arterias normales.

Proliferacion del musculo liso

La proliferacion de las células de la intima y el depdsito de MEC convierte
una estria adiposa, la lesion mas incipiente, en un ateroma maduro, y
coopera en el crecimiento progresivo de las lesiones ateroscleréticas. Las
células musculares lisas sintetizan MEC (en particular colageno) que

estabiliza las placas ateroscleroticas.

43



Estrias grasas

Son las lesiones més iniciales de la aterosclerosis. Estan compuestas por
macrofagos espumosos Y llenos de lipido. En sus comienzos son mdltiples
puntos planos diminutos de color amarillo, que con el tiempo, confluyen en
unas bandas alargadas con una longitud de 1 cm, como minimo. Estas
lesiones no alcanzan una elevacion apreciable ni generan ningun trastorno

de flujo 229,

Placas ateroescleréticas

Las placas ateromatosas invaden la luz de la arteria y su aspecto
macroscopico es blanco o amarillo; los trombos superpuestos a las placas
ulceradas son de color rojo o pardo. Su diametro varia de 0.3 a 1.5 cm pero
pueden fusionarse para formar masas mas grandes. Las lesiones
ateroescleroticas siguen una distribucién irregular, que en general no afecta
mMAas que a una porcidon de alguna pared arterial determinada, y rara vez
adoptan una disposicion circunferencial, pueden volverse mas numerosas y

difusas con el tiempo.

Las placas ateroscleréticas tienen tres componentes fundamentales: 1)
células, entre ellas, musculares lisas, macrofagos y linfocitos T, 2) MEC
especialmente colageno, fibras elasticas y proteoglucanos y 3) lipidos

intracelulares e intracelulares.

Las placas siguen en permanente modificacion y crecen de manera
progresiva debido a la muerte celular y a la degeneracion, sintesis y
degradacion (remodelacion) de la MEC, y a la organizacion del trombo. Por

afiadidura, con frecuencia los ateromas sufren una calcificacion %29,

Las placas estan expuestas a los siguientes cambios de importancia clinica:
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e La rotura, ulceracion o erosion induce la trombosis. Su aparicion
puede obstruir parcial o totalmente la luz y dar lugar a una isquemia
distal.

e Hemorragia sobre placa. La rotura del casquete fibroso que cubre la
placa, o de los vasos de pared delgada en las zonas de
neovascularizacion, se asocia el riesgo de hemorragia en su interior.

e Ateroembolia. La rotura de la placa puede verter residuos
ateroscleroticos hacia el torrente circulatorio, lo que genera
microembolos.

e Formacion de un aneurisma. La presion o la atrofia isquémica de la
media subyacente suscitada por la aterosclerosis, con desaparicion
del tejido elastico, provoca una debilidad que desemboca en una

dilatacion aneurismatica y una posible rotura.
Consecuencias de la enfermedad ateroscleroética.

Las arterias elasticas de gran calibre y las musculares de calibre grande y
mediano son las mas afectadas por la aterosclerosis. Lo mas frecuente es
que las enfermedades ateroscleréticas sintomaticas afecten a las arterias
que irrigan el corazon, el encéfalo, los rifiones y las extremidades inferiores.
El infarto de miocardio, el infarto cerebral, los aneurismas aodrticos y las
vasculopatias periféricas son las principales consecuencias de la

aterosclerosis %29,

e Los vasos mas pequefios pueden quedar ocluidos, poniendo en
peligro la perfusion tisular distal.

e La placa rota puede mandar émbolos con las particulas
ateroscleroticas y provocar una obstruccion de los vasos distales o dar
lugar a una trombosis vascular aguda.

e La destruccion de la pared vascular subyacente puede conducir a la

formacion de un aneurisma, con rotura y o trombosis secundaria.
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HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertension arterial es un padecimiento que se ha relacionado en forma
directa con el grado de obesidad y, junto con las coronopatias, incrementa de
manera importante el riesgo de morir, sobre todo en hombres menores de 40

afios 13

Es una enfermedad crénica caracterizada por un incremento continuo de las
cifras de presion sanguinea en las arterias. Aunque no hay un umbral estricto
que permita definir el limite entre el riesgo y la seguridad, de acuerdo con
consensos internacionales, una presion sistdlica sostenida por encima de
139 mm/Hg o una presién diastélica sostenida mayor de 89 mm/Hg, estan
asociadas con un aumento medible del riesgo de aterosclerosis y por lo
tanto, se considera como una hipertension clinicamente significativa. Se
asocia a tasas de morbilidad y mortalidad considerablemente elevadas, por
lo que se considera uno de los problemas méas importantes de salud publica,
especialmente en los paises desarrollados, afectando a cerca de mil millones
de personas a nivel mundial. La hipertension es una enfermedad
asintomatica y facil de detectar; sin embargo, cursa con complicaciones
graves Y letales si no se trata a tiempo. La hipertension cronica es el factor
de riesgo modificable mas importante para desarrollar enfermedades

cardiovasculares, asi como para la enfermedad cerebrovascular y renal ¢ 2.

Tipos de hipertensién arterial
Hipertension Esencial: En el 90% de los pacientes con Hipertension arterial,
la causa es desconocida, aunque puede ser de origen genético o por ingesta

exagerada de sal, tabaguismo, sedentarismo, entre otros.

Hipertension Secundaria: En la cual los individuos poseen una condicion que

explica la presencia de hipertension. Estas condiciones incluyen enfermedad

46


http://es.wikipedia.org/wiki/Enfermedad_cr%C3%B3nica
http://es.wikipedia.org/wiki/Presi%C3%B3n_sangu%C3%ADnea
http://es.wikipedia.org/wiki/Arteria
http://es.wikipedia.org/wiki/Aterosclerosis
http://es.wikipedia.org/wiki/Tasa_bruta_de_mortalidad
http://es.wikipedia.org/wiki/Salud_p%C3%BAblica
http://es.wikipedia.org/wiki/Pa%C3%ADs_desarrollado
http://es.wikipedia.org/wiki/Enfermedad_cerebrovascular

renal, desordenes endocrinos y problemas neuroldgicos. La mayoria de las
condiciones que causan hipertension secundaria llevan a una elevaciéon de la
presion diastdlica y sistdlica. En ocasiones puede ser la alerta para localizar

enfermedades, de las que la HTA es Unicamente una manifestacion clinica.

Factores de riesgo

La edad, el sexo (masculino) y la raza (negra, debido a que poseen
acentuados desde el nacimiento una serie de mecanismos genéticos en su
organismo que los hace ser de mayor riesgo que los de raza blanca) son los
mayores factores de riesgo para desarrollar presion sanguinea alta. Varios
factores en cuanto al estilo de vida son determinantes a la hora de estudiar
los niveles de presiébn sanguinea en aquellos pacientes que tienen una
predisposicion genética a sufrir ésta enfermedad: el exceso de grasa corporal
es una causa predominante de hipertension, otros factores como dietas
saladas, exceso de alcohol, tabaquismo, dietas altas en hidratos de carbono,
sedentarismo también pueden contribuir a padecer la enfermedad en

aquellas personas con predisposicién genética 2 30

FISIOPATOGENIA

En general, la presion sanguinea dentro del arbol arterial depende del gasto
cardiaco, de la resistencia vascular periférica y de la volemia. Aumentando el
tono simpatico, se aumenta el gasto cardiaco y la resistencia periférica; esta
Gltima también aumenta por la accién de la angiotensina Il y localmente por
accion de la endotelina.

Ademas de estos mecanismos tensopresores, hay otros factores

tensodepresores que también influyen en la presion arterial como son las
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bradicininas, prostaglandinas y factor relajante endotelial. En general, se
puede decir que la presion arterial esta regulada por los siguientes factores:

a) Participacion del simpatico.

b) Sistema Renina — Angiotensina — Aldosterona.

c) Volumen extracelular (VEC): El sodio es el 90% de los iones que dan
osmolaridad efectiva al VEC. Por lo tanto, el tamafio del VEC depende
de la masa total de sodio y si esta dificultada su excrecién, aumenta el
VEC.

d) Cambios en la musculatura lisa arteriolar: Los pacientes hipertensos
han mostrado tener alteraciones en el contenido iénico intracelular y
en las bombas de litio—sodio, sodio-potasio, etc., en los eritrocitos y
leucocitos, desencadenando aumento del contenido de sodio

intracelular.

e) Disminucion de hormonas vasopresoras.

Signos y sintomas de hipertension arterial

La Hipertensién arterial usualmente es asintomatica al principio y el paciente
se presenta sin conocimiento de su patologia. El paciente con el tiempo
comienza a percibir los sintomas tempranos de hipertensién arterial como
son la cefalea occipital, cambios en la visién, oidos retumbantes, vértigo,
decaimiento, prurito en manos y pies. El examen del fondo de los ojos puede
mostrar tempranos cambios de hipertension consistiendo en hemorragias,

estenosis de arteriolas, exudado, y en casos mas avanzados, papiloedema y
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glaucoma. También en casos mas avanzados, el ventriculo izquierdo puede
estar hipertrofiado. El riion afectado puede resultar en hematuria,

proteinuria, y falla renal .

Personas hipertensas pueden quejarse de fatiga y de frio en piernas como
resultado de cambios arteriales periféricos que ocurren en la hipertension

avanzada.

Estos hallazgos pueden ser vistos en pacientes que tienen hipertension
esencial como en pacientes que tienen hipertension secundaria. Sin
embargo, signos y sintomas adicionales pueden ser presentados en
hipertension secundaria que estan asociados con la enfermedad

fundamental.
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DISLIPIDEMIAS

ETIOLOGIA

Pueden ser causadas por defectos genéticos (dislipidemias primarias), o ser
consecuencia de patologias o de factores ambientales (dislipidemias
secundarias). En muchas ocasiones, los defectos genéticos requieren de la
presencia de factores secundarios para expresarse clinicamente

(dislipidemias de etiologia mixta) %9,

1) Defectos genéticos: Las principales dislipidemias de causa genética son la
Hipercolesterolemia Familiar, la Dislipidemia Familiar Combinada, la
Hipercolesterolemia Poligénica, la Disbetalipoproteinemia, las
Hipertrigliceridemias Familiares y el déficit de HDL. Su prevalencia a nivel
poblacional es alrededor del 4 %, lo que sube a 30-40% en poblaciéon
portador de cardiopatia coronaria.

2) Patologias causantes de dislipidemias: Las principales son la obesidad, la
diabetes mellitus, el hipotiroidismo, la colestasia, la insuficiencia renal y el
sindrome nefratico.

3) Factores ambientales: Los principales son cambios cualitativos y
cuantitativos de la dieta y algunas drogas

Diagnastico clinico

Se basa en las alteraciones de los niveles séricos, de las lipoproteinas y de
sus lipidos y/o de la presencia de depdsitos de ellos en la piel y tendones. La
determinacion cuantitativa de las lipoproteinas es compleja, de tal manera
que el diagndéstico se hace con la evaluacion de sus lipidos componentes.
(Tabla 3).
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VALORES NORMALES

Lipidos totales 450-1.000 mg/100 ml
Triglicéridos 40-150 mg/100 ml
Colesterol Total Normal: < 200 mg/100 mi

Limite elevado: 200-240 mg/100 ml
Anormal: >240 mg/100 ml

LDL Normal: < 130 mg/100 ml
Limite elevado: 130-159 mg/100 ml
Anormal: >160 mg/100 ml

HDL Normal: > 35 mg/100m|
Limite elevado: 34- 25 mg/100 ml
Anormal: < 25 mg/100 ml

Tabla 3. Muestra los valores séricos normales de los acidos grasos. Fuente: Harrison T. Principios de
medicina interna. Tomo I. 172 ed. Mc Graw - Hill interamericana; 2008.

Clasificacion de las dislipidemias

Se utiliza una clasificacion clinica de estas patologias metabdlicas:
1) Hipercolesterolemia aislada

2) Hipertrigliceridemia aislada

3) Hiperlipidemia mixta

4) Déficit de HDL aislado

Para cada categoria debe agregarse la calificacion de primaria o genética, o

secundaria.
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1) Hipercolesterolemia aislada:

Las principales causas genéticas son la Hipercolesterolemia Familiar, la
Dislipidemia Familiar Combinada y la Hipercolesterolemia Poligénica. Se
asocia a patologias como el hipotiroidismo, el sindrome nefrético en etapa
avanzada y a la colestasis. Los principales factores ambientales son un
consumo excesivo de colesterol, grasas saturadas y trans-acidos grasos y el

uso de andrégenos, progestagenos y anabdlicos de origen androgénico.
2) Hipertrigliceridemia aislada:

En general, corresponden a defectos leves a moderados del metabolismo de
VLDL, ya que los defectos severos se expresan como hiperlipidemia mixta,
debido al contenido significativo del colesterol de las VLDL. Como causas
genéticas, se reconoce a las Dislipidemias Familiares Combinadas, el déficit
leve de Apo C2 vy lipasa liproteica periférica y la sobre-expresion de Apo C3.
Como causas patolégicas secundarias, a la obesidad, Diabetes y a la
insuficiencia renal y al sindrome nefrético en etapas tempranas. Como
causas ambientales, al consumo excesivo de hidratos de carbono
especialmente refinados y de alcohol, al uso de betabloqueadores,

estrogenos y diuréticos tiazidicos.

En el Sindrome de Resistencia a la Insulina e hiperinsulinemia hay
incremento de la sintesis de VLDL y se acelera el catabolismo de las HDL.
Este se encuentra asociado a la obesidad de predominio abdominal y a la
diabetes tipo 2 y entre sus componentes existe la dislipidemia que
caracteristicamente se expresa como una hipertrigliceridemia con nivel de
Col-HDL bajo *2?®_ Los betabloqueadores y diuréticos tiazidicos, acenttian la

resistencia insulinica. En la diabetes tipo 1 y en la insuficiencia renal pueden
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encontrarse estas dislipidemias a causa de una inhibicion del sistema lipasa
lipoproteico periférico.

Los estrégenos administrados por via oral y el alcohol inducen un incremento
de la sintesis y secrecion de VLDL. Su efecto es dosis dependiente y
magnificado en la presencia de otras condiciones que alteren el metabolismo
de las VLDL.

Una dieta rica en fructosa, glucosa, sacarosa o con una alta proporcion de
calorias glucidicas puede inducir hipertrigliceridemia aislada, en especial si
hay coexistencia con otros factores que modifiquen las VLDL.

Con excepcion del alcohol y de los estrogenos, las hipertrigliceridemias
cursan con una reduccion de los niveles del colesterol de HDL, en virtud de
la transferencia de triglicéridos de VLDL hacia HDL. Esto incrementa la
afinidad de las HDL por la lipasa hepatica, la que las lleva a catabolismo
terminal. El alcohol y los estrégenos estimulan la sintesis de Apo Al y la
sintesis de HDL y en general, se asocian a elevacién de sus niveles. El
riesgo cardiovascular de las hipertrigliceridemias aisladas sigue siendo
materia de controversia. Sin embargo, se acepta como un factor de riesgo
independiente en mujeres y en diabéticos y posiblemente en hombres sanos
y también en aquellos con cardiopatia coronaria. Su posible rol patogénico
estaria relacionado con la reduccién de los niveles del colesterol de HDL y
por un incremento de la densidad y reduccién del tamafio de las LDL, que las

hace mas susceptibles a la oxidacion 229,

Ademas, la hipertrigliceridemia tiene un efecto trombogénico, al incrementar

los niveles del inhibidor del factor activador del plasmindgeno (PAI-1).
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3) Hiperlipidemias mixtas

Pueden tener un origen genético: Dislipidemia Familiar Combinada,
Disbetalipoproteinemia, defectos severos relacionados con déficit de Apo C2
y lipasa lipoproteica periférica y por sobre-expresion de Apo C3.

Una de las caracteristicas de esta forma de dislipidemia es su
multicausalidad, con concurrencia de factores genéticos, patoldgicos
asociados y ambientales que interfieren con el metabolismo de las VLDL y
LDL. Asi por ejemplo, se puede dar un defecto genético del metabolismo de
las VLDL asociado a obesidad o a diabetes con una dieta alta en grasas
saturadas o un paciente con una hipercolesterolemia familiar que desarrolla
una diabetes.

Tiene un elevado riesgo de cardiopatia coronaria precoz y de ateroesclerosis
periférica. Obedece a un déficit de Apo E, o a la presencia de la condicion de
homocigoto de isoformas Apo E2/E2, por lo que existe un defecto de la
captacion de remanentes de quilomicrones y de VLDL. Se expresa con una
elevacion de los triglicéridos y del colesterol total con una relacion cercana a
1. Se identifica por una banda ancha que cubre la zona de beta y prebeta en
la electroforesis y en la ultracentrifugaciéon clasica con separacion de VLDL,
LDL y HDL, el colesterol se encuentra en forma predominantemente en las
VLDL. Se asocia a depoésitos lipidicos tisulares (xantoma palmar) y
frecuentemente, a diabetes tipo 2 y a obesidad.

Los defectos severos del sistema lipasa lipoproteico, de Apo C2 y la
sobreexpresion de Apo C3, se asocian a dislipidemias mixtas con triglicéridos
muy elevados (>1000 mg/dl), quilomicrones en ayunas y colesterol de HDL
muy bajos. Existe una forma que se expresa en la infancia, se asocia a
xantomatosis eruptiva, lipemia retinales y hepatomegalia, que habitualmente
no requiere de una condicidon agregada. Existe una forma de expresion en la
edad adulta asociada con alta frecuencia a diabetes tipo 2, obesidad y

alcoholismo. Tanto la forma infantil como la del adulto conllevan un elevado
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riesgo de pancreatitis aguda. No existen evidencias concluyentes acerca del
riesgo cardiovascular de las formas infantiles, lo que es dificil de demostrar
por su baja frecuencia. En cambio, existe acuerdo que las formas del adulto

significan un elevado riesgo de cardiopatia coronaria.

4) Déficit aislado de HDL

Un nivel de colesterol de HDL igual o inferior a 35 mg/dl significa un factor de
riesgo independiente de cardiopatia coronaria.

La reduccién de los niveles del C-HDL puede resultar de un defecto de la
sintesis de Apo A o de una aceleracion de su catabolismo por un mayor
contenido de triglicéridos, producto de una transferencia desde VLDL cuando

éstas estan elevadas.

Aunque existen los déficit de C-HDL aislado la gran mayoria de los casos se
observa en las hipertrigliceridemias aisladas o hiperlipidemias mixtas. Si bien
los defectos genéticos son infrecuentes, se presentan asociados a una
cardiopatia coronaria precoz, con niveles de colesterol de HDL bajo 25 mg/dl.
La interrelacion entre triglicéridos altos y C-HDL bajos, se expresa a niveles
de triglicéridos inferiores a los niveles considerados aceptables para cada
categoria de riesgo cardiovascular global y no es infrecuente encontrar un
nivel del C-HDL igual o bajo 35 mg/dl y triglicéridos en rangos aceptables.

En aquellos casos en que se sospecha una reduccion de los niveles de C-
HDL dependiente de una alteracién del metabolismo de las VLDL, todos los
factores ya discutidos, como obesidad, diabetes, consumo excesivo de
glucidos, betabloqueadores, diuréticos tiazidicos pueden estan involucrados

en su expresion.
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DIABETES MELLITUS TIPO Il

Segun algunos autores la diabetes mellitus tipo 2 se asocia estrechamente
con obesidad en ambos sexos y en todos los grupos étnicos. Mas del 80%

de los casos de diabetes tipo 2 se pueden atribuir a la obesidad ©.

Existe un paralelismo perfecto entre el incremento de obesidad y el de
diabetes tipo 2 en los ultimos 30 afios. El riesgo de diabetes mellitus tipo 2
incrementa con el grado, duracion de la obesidad y con la distribucion de
predominio central de la grasa corporal. En el estudio Nurses Health Study
que incluy6 a 114.281 enfermeras de Estados Unidos con un seguimiento de
14 afos, el riesgo mas bajo de diabetes se asocié a un indice de masa
corporal (IMC) inferior a 22kg/m2, incrementandose gradualmente con el
aumento de IMC. De manera que el riesgo relativo de diabetes ajustado por
la edad se incrementdé 40 veces en mujeres con un IMC entre 31 y 32,9
kg/m2 y hasta 93,2 veces en mujeres con un IMC superior o igual a 35
kg/m2. Una relacion curvilinea similar se observé en los mas de 51.000
hombres profesionales de la salud, participantes en el Health Professionals
Follow-up Study4. En hombres el riesgo méas bajo se asocié con un IMC
menor a 24 kg/m2 y el riesgo relativo de diabetes con IMC superior o igual
35kg/m2 fue 42 veces superior ©.

Diversos autores ? han sefialado que otro factor independiente del
grado de obesidad es la distribucion central de la grasa corporal que también
es un factor de riesgo para el desarrollo de diabetes mellitus tipo 2. Un
perimetro de cintura mayor de 102 cm se acomparfa de un incremento de 3
veces y media en la incidencia de diabetes a los 5 afios, tras corregir la
influencia del IMC.

La hiperinsulinemia y la resistencia a la insulina son caracteristicas
omnipresentes de la obesidad, aumentan con el incremento de peso y

disminuyen con el adelgazamiento ©%9.
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Receptores de Insulina

La accion bioldgica de la insulina se realiza a través de su interaccidon con

receptores especificos. Se componen de 2 unidades alfa, responsables del

reconocimiento de la de insulina y de 2 unidades beta, de ubicacién al interior

de la membrana, con la funcion de transmitir el mensaje a los efectores

intracelulares (fig. 11). Los receptores son degradados y resintetizados

continuamente. El nimero de receptores esta contrarregulado en forma

negativa por la concentracion de la insulina (Down regulation) y su afinidad

se reduce por la accion de otras hormonas, entre las que destacan las

catecolaminas, glucagon, hormona de crecimiento, corticoides, estrogenos,

progesterona y lactégeno placentario ©2%.
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Fig.11. Muestra como la regulaciéon de
entrada de la glucosa a la célula a
través de los receptores de insulina.

Fuente:http://themedicalbiochemistrypa

ge.org/spanishimages/insulin-action-2-
sp.jpg

Se ha podido establecer que el bioefecto maximo de la insulina se puede

mantener alin con una concentracion del 10% de receptores.
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La resistencia a la insulina esta mas ligada a la grasa intraabdominal que a
los depdsitos en otros lugares. Durante afios investigadores han buscado el
vinculo molecular entre la obesidad y la resistencia a la insulina y los

principales factores investigados han sido:

1) La propia insulina, que induciria la regulacion a la baja de su receptor.

2) Los éacidos grasos libres, que se encuentran en mayores
concentraciones y son capaces de alterar la funcion de la insulina.

3) Acumulacién de lipidos en el interior de la célula.

4) Péptidos circulantes de diversos tipos, producidos por los adipocitos,
que incluyen las citocinas TNF-a y la interleucina 6, RBP4 y las
“adiposinas” adiponectina y resistina, producidas por los adipocitos,
muestran expresion alterada en los adipocitos de obesidad, y pueden

modificar la accién de la insulina.

Pese a la resistencia casi universal a la insulina, la mayoria de los obesos no
padece diabetes, lo que indica que para que ésta aparezca se requiere una
interaccién entre la resistencia a la insulina provocada por la diabetes y otros
factores que predisponen a la enfermedad, como la alteracibn de la

secrecion de la hormona®t229

. Sin embargo la obesidad es un factor de
riesgo importante para la diabetes y hasta 80% de los pacientes con diabetes
tipo 2 son obesos. La pérdida de peso, incluso en cantidad moderada,
aumenta la sensibilidad a la insulina y, a menudo, mejora el control de la

diabetes *?
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OSTEOARTRITIS

La relacion entre peso corporal o grasa corporal y alteraciones
musculoesqueléticas ha venido siendo reportada en algunos estudios. Un
incremento en el peso corporal determina un trauma prolongado y adicional
para las articulaciones, sobre todo las que soportan la mayor carga, esto
puede ser determinante para facilitar el desarrollo de osteoartritis **”, una
enfermedad articular no inflamatoria, degenerativa que se asocia,
mayormente, con la edad avanzada, caracterizada por degeneracion y

sobrecrecimiento de los cartilagos y proliferacién y esclerosis 6sea.

La asociacion y entre el incremento de peso y el riesgo para desarrollar
osteoartritis de rodilla es mayor en la mujer que en el varén, por otra parte no
existe evidencia de que la limitacion funcional articular pueda ser factor

determinante en el incremento de peso, a su vez.

En términos generales la osteoartritis se presenta a partir de dos

mecanismos:

1. Las propiedades biologicas del cartilago articular y del hueso
subcondrial son normales, pero el exceso de carga sobre la
articulacion determina la falla tisular.

2. El peso sobre la articulacion es razonable, pero las propiedades

biologicas del cartilago y el hueso son deficientes.

Las alteraciones mencionadas determinan, a su vez, cambios a nivel de
cartilago y hueso: en los estadios tempranos de la enfermedad, el cartilago
es mas delgado que lo normal, pero con la progresion se adelgaza de
manera progresiva, se endurece y sufre pequefias fracturas *2¥. Ulceras
pequefias, cartilaginosas y 0seas pueden aparecer. La capacidad de auto

reparacion del cartilago, finalmente disminuye, de manera progresiva.
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En cuanto al hueso, las caracteristicas fundamentales son la remodelacién e
hipertrofia 6sea, con esclerosis y desarrollo de crecimientos marginales

(osteofitos).

Los pacientes afectados por sobrepeso u obesidad presentan un riesgo
incrementado para el desarrollo de osteoartritis, el cual, ademas, es mayor

en la mujer que en el varon.

En cuanto a la frecuencia de osteoartritis, mientras que existen evidencias
clinicas y radiologicas de la enfermedad en aproximadamente 30% de las
personas mayores de 65 afios, de las cuales el 40% son sintométicas, este
riesgo se eleva hasta el 42.1% en hombres y hasta el 55.7% en mujeres, con
promedios de edad de apenas 36 afios, portadores de obesidad severa,
estableciendo asi, un deterioro superior al de la poblacién general y por lo

menos 30 afnos prematuro.

Un incremento de peso se asocia con aumento de dolor en las articulaciones
sometidas a peso excesivo. Una reduccion en el IMC de 2 unidades 0 mas,
durante un periodo de 10 afios, se correlaciona, estadisticamente, con una
reduccion en el riesgo de presentar osteoartritis de la rodilla, de mas de un
50%. La ganancia de peso se asocia con un incremento similar en el riesgo

para este tipo de enfermedad.
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SINDROME APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO

La obesidad origina multiples trastornos sistémicos con importante
comorbilidad, asociandose al sindrome de apnea obstructiva del suefio
(SAOS) como un factor de riesgo mas de enfermedad cardiovascular.
Diversos autores han descrito al SAOS como una enfermedad muy
prevalente en la poblacion con sobrepeso constituyendo un verdadero
problema de salud publica ¢ 3"

La obesidad central o androide es la responsable de un elevado porcentaje
de SAOS. Segun la bibliografia alrededor del 70% de los pacientes con
SAOS tienen un IMC = 30 ©9),

El exceso de grasa en el cuello es responsable de que las almohadillas de
grasa parafaringea causen obstruccion de la via aérea (disminucion del
diametro lateral) durante el suefio. Se producen episodios de apnea (al
menos 10 segundos) durante el suefio, con fragmentacion del suefio,

hipoxemia, hipertension sistémica y pulmonar, y arritmias cardiacas.

Su diagndstico (fig. 12) se realiza mediante polisomnografia y el tratamiento
requiere la aplicacién, durante las horas de suefio, de presion positiva
continua nasal, (CPAP). Diversos estudios ©®® muestran que pérdidas de
peso, aunque pequefas, pueden ser realmente efectivas en el control de la
enfermedad, en especial en las formas menos graves. No obstante el
tratamiento de la obesidad en estos pacientes es especialmente dificil, ya
que la deprivacion del suefio induce aumento del apetito y puede ser la
causa y/o agravante de la obesidad, ya que debido a la fragmentacion del
sueflo se altera la secrecion de la hormona del crecimiento, lo que

favoreceria un aumento de la masa grasa.
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Pausas respiratorias
> 10 segundos

durante el suefio

Jadeo o <<falta de
aire>> al caminar

Ronquido habitual

SINDROME
APNEA
OBSTRUCTIVA

QL SUENO

Cefaleas al
levantarse

Fatiga éxtrema y/o
somnolencia
matinal, mientras se
realiza la actividad
laboral habitual o
después de comer

Fig. 12. Dos sintomas 0 mas
siguieren SAOS

Adaptado de: OBESIDAD,
SINDROME DE APNEA-
HIPOPNEA DEL SUENO Y
SOMNOLENCIA  DIURNA
EXCESIVA EN POBLACION
DE RIESGO
CARDIOVASCULAR.
http://www.scielo.cl/scielo.ph
p?script=sci_arttext&pid=S0
717-75182008000200004
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INFERTILIDAD

Diversos autores han descrito la relacion de la obesidad con el sindrome de

ovarios poliquisticos (SOP). Este sindrome es un grupo heterogéneo de

trastornos ginecoldgicos con grados variables de hiperandrogenismo ovarico

y suprarrenal ©.

Afecta ente el 5y 10% de las mujeres en edad reproductiva y se potencia en

pacientes con obesidad moérbida.

Las manifestaciones mas importantes del sindrome de ovarios poliquisticos

se agrupan en las tres categorias descritas a continuacion:

a)

b)

Clinicas. Anormalidades menstruales, hirsutismo, acné, alopecia,
acantosis nigricans (alteracion dérmica caracterizada por lesiones de
color grisaceo, café o negro, rugosas, con placas engrosadas y lineas
prominentes que se presentan en areas de flexibn como axilas, parte
posterior del cuello y pliegues inguinales y que son indicativas de
resistencia a la insulina), anovulacion, infertilidad y abortos
recurrentes.

Endocrinoldgicas. Elevacion de las concentraciones de androgenos,
hormona luteinizante, estrégenos y prolactina.

Metabolicas. Resistencia a la insulina ®, sobrepeso u obesidad,
anormalidades en lipidos, aumento en el riesgo de intolerancia a la

glucosa, diabetes mellitus tipo 2.

Las principales razones por las que las mujeres con sindrome de ovarios

poliquisticos buscan atencidon médica son: hirsutismo, acné o ambos;

alteraciones menstruales e infertilidad.
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COMORBILIDADES MENORES

VARICES

Las venas varicosas se definen como venas tortuosas, contorsionadas, 0
alargadas. Es la relativa dificultad para el retorno venoso hacia el corazén.
Es decir, es el desequilibrio que se establece a nivel de la microcirculacion
entre unos factores que favorecen el retorno (centripetos) y otros factores
que lo dificultan (centrifugos) “*°. Cuando esto ocurre en las extremidades
inferiores, se dificulta la reabsorcion normal de los fluidos perivasculares,
produciéndose un acumulo de agua, y electrolitos en el espacio intersticial
gue rodea los capilares y linfaticos. Este fenbmeno se conoce como edema,
impidiendo el normal intercambio de oxigeno, agua, iones, glucosa,
necesarios para la oxigenacion celular de los tejidos subyacentes. Dicho

fendbmeno se acentla en el sedentarismo y el ortostatismo.

Ademas, las venas varicosas pueden estar ocultas en sujetos obesos. La
obesidad se asocia con venas varicosas en las mujeres pero no en los

hombres.

Etiopatogenia

La causa principal es la estasis originada por la lesion valvular, la dilatacion
varicosa, el sindrome postflebitico, o la presencia de Fistulas Arterio-
Venosas ya sean congénitas o postraumaticas.

Las consecuencias de la estasis es la extravasacion de liquido al intersticio,

lo que origina un edema, que en su fase mas extrema puede conducir a la

hipoxia tisular y posterior ulceracion de la piel perimaleolar.
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Esta extravasacion intersticial origina una dificultad para el intercambio de
catabolitos, creandose un microambiente acido, que estimula la presencia de
macrofagos liberadores de sustancias "histamina-like" que al estimular a los
receptores adventiciales hace que siga aumentando la permeabilidad y se
estimulen receptores sensitivos que condicionan el dolor. Tras la progresion
de este evento, la unidad venolinfatica perdera su funcionalidad originando

una isquemia tisular, y como ultima situacion la tlcera supramaleolar.

Los sintomas asociados con venas varicosas son pesadez, tension, dolor,

prurito, hormigueos y picazon.

Las complicaciones que se pueden producir son:

1- Edema

2- Pigmentacion de la piel
3- Atrofia

4- Hemorragia

5- Tromboflebitis

6- Lipodermatoesclerosis
7- Eczema varicoso

8- Ulceraciones.
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COLELITIASIS

La litiasis biliar o colelitiasis es una enfermedad que se caracteriza por la
presencia de célculos en el interior de la vesicula biliar. Esta compuesta
mayoritariamente por litiasis de colesterol, litiasis negra o litiasis pigmentaria.
Las litiasis de colesterol son las mas comunes Y. Estan compuestas de
colesterol en su totalidad o en su mayor parte. Al microscopio se aprecia que
estos calculos estan compuestos de cristales de colesterol monohidrato
unidos por una matriz de mucina con un nucleo negro de sales de calcio de

bilirrubina no conjugada.

La litiasis pigmentaria negra esta compuesta por bilirrubinato calcico o
compuestos poliméricos de calcio y cobre, asi como una gran cantidad de
mucina. No se presenta con una estructura cristalina regular. Ocurre mas

frecuentemente en pacientes cirréticos o con hemdlisis cronicas.

La litiasis pigmentaria marron esta compuesta por sales de calcio y bilirrubina
no conjugada, con cantidades variables de colesterol y proteinas. Estas
litiasis estan asociadas a infecciones. Las bacterias presentes en la via biliar
producen B — glucuronidasas que hidrolizan el &cido glucurénico. El
resultado es la formacion de sales de calcio de bilirrubina no conjugada con
acidos biliares no conjugados y acidos grasos de cadena larga. El examen
microscopico muestra el citoesqueleto de bacterias, siendo necesario el

antecedente de infeccion para la formacién de litiasis.

La obesidad es un factor de riesgo bien definido para el desarrollo de
colelitiasis, presumiblemente debido al aumento en la sintesis de colesterol y
secrecion a la via biliar. El riesgo es particularmente alto en mujeres y mas

en pacientes con obesidad morbida.
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Patogenia

Tres son los defectos que principalmente se ven afectados en la formacion
de célculos: supersaturacion de colesterol, aceleracion de la cristalizacion y
la_hipomotilidad de la vesicula biliar ®?®. Los tres factores conjuntamente

son los que van a intervenir en la formacion de litiasis biliar.
Supersaturacion de colesterol

El colesterol es esencialmente insoluble en agua y por tanto requiere de la
actividad detergente de las sales biliares, los fosfolipidos (lecitina), para
permanecer en solucion. El colesterol, los fosfolipidos y los acidos biliares
son los mayores componentes lipidicos de la bilis. En humanos, el aumento
de la saturacion de colesterol en la vesicula biliar es el determinante mas
importante de la formacién de cristales.

Alteraciones en el metabolismo del colesterol afectan de modo directo a los
porcentajes de acidos biliares y secrecion de colesterol a la bilis, produciendo
una bilis mas lipogénica ®. Algunos estudios muestran que los pacientes con
colelitiasis tienen una actividad de hidroxi-metil-glutaril-CoA (HMG CoA)
reductasa y aumentos en la sintesis de colesterol superiores a los controles.
La lovastatina es un inhibidor competente de la HMG CoA reductasa
bloqueando la formacion de calculos. Los porcentajes de esterificacion de
colesterol pueden influir en la lipogenicidad de la bilis, porque los farmacos
que reducen la esterificacion (progesterona y clofibrato) tienden a
incrementar la secrecion de colesterol. La actividad de la acil-CoA colesterol
transferasa (ACAT) se ha visto reducida o normal en pacientes con
colelitiasis. La importancia de ello radica en que el colesterol libre regula la
sintesis de colesterol aumentandola. Este colesterol libre puede estar
alterado por el aumento o descenso de la actividad de la ACAT. Una
actividad baja aumenta el colesterol libre, que a su vez estimula la secrecion

de colesterol a la bhilis.
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La composicion de los &cidos biliares es también un determinante de interés
en la lipogenicidad de la bilis. Cuanto méas hidrofébicos sean los acidos
biliares, mayor sera su induccion en la secrecion de colesterol y la supresion
de la sintesis de acidos biliares. La concentracion relativa de los diferentes
acidos biliares influye en el indice de saturacion, y por tanto es mas propensa
a la formacion de cristales. Los pacientes con colelitiasis tienen menos
cantidad de acido cdlico y mayor cantidad de su metabolito &cido deoxicélico
(producido por accidén bacteriana). Este acido es hidrofobico y aumenta el

indice de saturacioén, asi como incrementa la secrecion de colesterol.

Aceleracion de la cristalizacion

En una bilis supersaturada, el primer paso en la formacién de colelitiasis es la
nucleacion, que consiste en un proceso de condensacion o agregacion por el
cual se forman cristales microscopicos o particulas amorfas a partir de la bilis
supersaturada. Después de la nucleacion ocurre la cristalizacion, que da
lugar a cristales de colesterol monohidrato que pueden aglomerarse y formar
macrolitiasis. El tiempo de nucleacidn en pacientes con colelitiasis es inferior
respecto a los pacientes sanos. También, la cantidad de proteinas en la bilis
con cristales de colesterol es superior a la de la bilis que no presenta

cristales.

La glucoproteina mucina es el factor pronucleador mas importante que ha
sido identificado. El core de las glucoproteinas de mucina contiene regiones
hidrofébicas que pueden unir el colesterol, los fosfolipidos y la bilirrubina. La
unién de vesiculas ricas en colesterol a las regiones hidrofébicas parece ser
el motivo que acelera la nucleacién ®*' 2. La mucina es secretada de forma
continua a la vesicula biliar, sin embargo la secrecion es excesiva en la bilis
lipogénica. La hipersecrecion de mucina precede a la formacion de cristales

de colesterol. La secrecién de mucina esta regulada, al menos en parte, por

68



las prostaglandinas, y puede ser inhibida por los antiinflamatorios no
esteroideos (AINE). Desafortunadamente, la frecuencia de colelitiasis es la
misma en pacientes que toman AINE durante mucho tiempo que en los que

no los toman.

La concentracion de calcio en bilis desempefia un papel importante en la
precipitacion y formacion de colelitiasis. Las sales de calcio estan presentes
en la mayor parte de las litiasis biliares. Los pacientes con colelitiasis pueden
tener mayores concentraciones de calcio y supersaturacion de carbonato
calcico. El carbonato calcico, asi como el bilirrubinato calcico y el fosfato
calcico, pueden servir como caldo de cultivo para la formacion de cristales de

colesterol.

Hipomotilidad de la vesicula biliar

La vesicula en si misma contribuye a la patogénesis de la colelitiasis. La
mucosa de la vesicula biliar tiene uno de los mayores indices de absorcidn
del cuerpo. El volumen de bilis disminuye en un 80 a 90% mientras reside en
la vesicula biliar, mediante un transporte activo de sodio unido a una

absorcién pasiva de agua.

El control neurolégico del vaciado de la vesicula biliar estd mediado por el
sistema nervioso parasimpatico y el simpatico *Y. En conjunto incrementan la
contractilidad de la vesicula biliar, y la posterior relajacién. En los pacientes
con colelitiasis se han evidenciado defectos de la motilidad, demostrados por

el aumento del volumen residual tras las comidas.

La inhibicion del estimulo colinérgico con atropina aumenta el tiempo de
vaciamiento de la vesicula biliar después de una comida en respuesta a la
colecistoquinina (CCK). Esta es la sustancia del cuerpo humano que

presenta un estimulo mayor sobre la contraccion de la vesicula biliar. Los
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pacientes con colelitiasis presentan una disminucién de dicho estimulo tras
inyeccion intravenosa de CCK. Las sustancias que estimulan la liberacion de
CCK son los acidos grasos de cadena larga, aminoacidos e hidratos de

carbono.

El fallo de la produccién de dichos estimulos es el mecanismo que con mas
frecuencia ocurre en pacientes con litiasis biliar. Otras hormonas como la
somatostatina y los polipéptidos pancreaticos afectan a la motilidad de la

vesicula biliar, pero su papel no esta del todo claro.

Una complicacion potencial de la estasis de la vesicula biliar es la formacién
de barro biliar, como ocurre en pacientes con lesiones en la médula espinal,
nutricion parenteral prolongada, tratamientos prolongados con octreétidos, el
embarazo y la pérdida de peso rapida.
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TRASTORNOS PSICOLOGICOS

En México se ha encontrado un mayor porcentaje de poblacién obesa y con

sobrepeso en los sectores socioeconémicos bajos con pobreza patrimonial
(14, 32)

Si bien no se ha demostrado que exista un trastorno especifico en la
personalidad del obeso, estos sufren, con gran frecuencia, diversos
trastornos psicologicos. La obesidad aparece asociada con problemas
especificos del peso que pueden afectar adversamente la calidad de vida y
obstaculizar el tratamiento, aun si no son tan severos como para causar

complicaciones clinicas significativas.

La obesidad no soélo expone a quien la padece a una larga lista de
enfermedades, como cardiopatias, hipertension arterial y diabetes, sino
también a psicopatias como depresion , ansiedad, que en estos casos estan
asociadas a trastornos de la conducta alimentaria o distorsion de la imagen
corporal. Las personas con sobrepeso viven hoy en una sociedad “obeso-
fébica” que estigmatiza al obeso. Esto trae consecuencias en la autoestima,
alteracion en sus relaciones interpersonales, menos posibilidades de acceso

a los mejores trabajos, a las mejores parejas.

Lo obesos viven sentimientos de desvalorizacion cotidianos, todos se
enfrentan a la misma presion social, lo que no quiere decir que todos la
elaboren de la misma manera. Asi, de acuerdo a su historia personal y en
combinacion con los conflictos generados por un medio social hostil, la
persona obesa puede o no desarrollar una psicopatia y en algunos casos

trastornos alimentarios.
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Sumado a todo esto, estan las consecuencias psicopatolégicas del
seguimiento de dietas hipocaléricas estrictas (como aumento de depresion,
ansiedad, nerviosismo, debilidad e irritabilidad), de los ciclos de pérdida —
recuperacion de peso (efecto yo — yo), que los hacen sentir culpables,
avergonzados, inadecuados y criticados por su fracaso por familiares,
compaferos de trabajo y profesionales de la salud, logrando conducir al
obeso al desarrollo de nuevas patologias psiquiatricas, entre las que
destacan la depresion, la ansiedad, angustia y hasta el trastorno alimentario

compulsivo &2

Las terapias de la conducta estan disefiadas para ayudar al obeso a cambiar
aguellos patrones de alimentacién que contribuyen a su exceso de peso.
Estas estrategias procuran que el individuo obeso conozca y comprenda el
significado que para él tienen los alimentos y aprenda a identificar las

conductas perjudiciales, con el fin de tratar de modificarlas

REFLUJO GASTROESOFAGICO

En mudltiples revisiones y publicaciones cientificas, se ha establecido a la
obesidad como una posible causa de la enfermedad de reflujo

gastroesofagico, ya que esta se ha asociado con %29

» Presion intra-abdominal aumentada

» Deterioro del vaciamiento gastrico

» Disminucion de la presion del esfinter esofagico inferior (EEI)
>

Aumento en la frecuencia de las relajaciones transitorias del EEI
Lo que conlleva al reflujo, llevando a un aumento de la exposicion del
esoéfago al 4cido, e incluso a la probabilidad de desarrollar cancer de eséfago

debido a las quemaduras con el &cido gastrico (clorhidrico).
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HIRSUTISMO

Se entiende por hirsutismo a la proliferacion excesiva de vello terminal en la
mujer, siguiendo un patrén masculino de distribucion. Afecta a 10% de las
mujeres. El pelo se clasifica en vello (fino, suave, no pigmentado) o terminal
(largo, aspero y pigmentado).El nimero de foliculos pilosos no varia durante
la vida pero tamafio folicular y tipo de pelo puede modificarse por efecto de

andrégenos ®,

Dependiendo de zona corporal la regulacion hormonal participa en el
crecimiento del pelo. Cejas, pestafias y vellos son insensibles. Zona axilar y

pubica son sensibles a dosis bajas de Androgenos.
Efecto de los androgenos en foliculo piloso

Los andrégenos producen crecimiento de pelo en cara, pecho, abdomen y
espalda pero requiere niveles mas altos de androgenos. El exceso de estos
produce aumento de crecimiento de pelo en mayoria de zonas sensibles y
caida de cuero cabelludo. El crecimiento de foliculo depende de factores

locales (sensibilidad del 6rgano), factores genéticos.
Produccion de androgenos
Son tres los andrégenos circulantes:

e Testosterona
e Androstenediona

e Dehidroepiandrosterona.
Provienen de:

e Ovarios—> células de la Teca
e Corteza suprarrenal-> zona reticular

e Tejidos periféricos-> tejido adiposo, masculo, entre otros.
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Globulina fijadora de los esteroides sexuales (SHBG).
SHBG une a los estrégenos y andrégenos con alta afinidad.
La testosterona esta ligada a:

e La SHBG en un 80%
e La albimina en un 19%

e Libreenun 1%

En la mujer hirsuta hay menor SHBG y esto aumenta la

testosterona libre.
Causas de hirsutismo
Las 2 principales causas:

e Hirsutismo idiopatico: hirsutismo sin presencia de otras anormalidades
clinicas (en especial alteraciones menstruales).

e Sindrome ovarico poliquisticos.
Tratamiento
Tratamientos no farmacoldgicos

e Blanquear el pelo
e Métodos de depilacién
e Electrolisis

e Fototerapia laser
Tratamientos farmacolégicos
Supresion de produccién andrégenos en ovarios y/o suprarrenales.

e Anticonceptivos orales

e Progesterona
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e Medroxiprogesterona (Depo Provera).

e Agonistas de la Gn-RH (Acetato de leuprolide)

Incremento de proteinas plasmatica fijadora de andrégenos (SHBG)
disminuyendo la testosterona libre.

e Tratamiento preferente para el hirsutismo y acné, después de métodos

cosmeéticos y dermatoldgicos.

e Supresion de LH hace que disminuye la produccion de andrégenos

OVaricos.
e Aumentala SHBG que disminuye la fraccién de testosterona libre.

e Efecto supresor directo sobre la funcidn de la célula sebacea.
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MANEJO ODONTOLOGICO DE LAS COMORBILIDADES DE
MAYOR TRASCENDENCIA POR SU CAPACIDAD DE PRODUCIR
MORTALIDAD.

En la practica del cirujano dentista pueden producirse urgencias que
amenazan la vida de los pacientes. Pudiéndose presentar no solo a estos,
sino también, al odontélogo, al personal del consultorio o incluso al
acompafiante que espera en las sala de estar *”. Aunque las situaciones de
riesgo vital no son habituales en la practica diaria, existen diversos factores

gue pueden aumentar su frecuencia, como son:

1) Personas comprometidas sistémicamente
2) Citas prolongadas

3) Utilizacion y administracion de farmacos

Por otro lado, existen recursos a disposicion del profesional que minimizan el

riesgo de que se produzcan situaciones de amenaza para la vida, como son:

1) La evaluacion fisica, que consta de un interrogatorio e historia clinica y
la exploracion fisica.

2) Modificacion de la atencion dental para reducir los riesgos del
paciente, en especial con el objetivo de disminuir el estrés.

En este contexto la existencia de los problemas médicos que acompafian a
la obesidad han de exacerbarse con el estrés y de especial importancia, por
su capacidad de producir mortalidad, son las urgencias cardiovasculares, por
ello el tratamiento eficaz del estrés en la consulta es un elemento esencial

para minimizar la aparicion de situaciones de catastrdéficas.

La adecuada evaluacion fisica del paciente antes de tratarlo, combinada con
el empleo de las distintas técnicas de manejo del dolor y la ansiedad, evitara

gran parte de la morbilidad y mortalidad 7.
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El cirujano dentista esta obligado a reconocer e iniciar el tratamiento de una
situacién de urgencia potencialmente vital, sélo con que se presenten los

signos y sintomas mas evidentes.
VALORACION DEL PACIENTE

El conocimiento del estado fisico previo del paciente permitira al cirujano
dentista llevar a cabo modificaciones en la atencion y el plan de tratamiento
para poder evitar complicaciones en el manejo del paciente adulto con

obesidad mérbida y sus comorbilidades
EVALUACION FISICA

La evaluacion fisica en odontologia consta de dos pasos 1) historia clinica y

2) examen fisico.
HISTORIA CLINICA

La anamnesis del paciente, con el llenado adecuado de la historia clinica
completa, no solo odontologica siendo esto una obligacion ética, legal, como
lo establece la norma, para la practica médica y odontologica.
Proporcionando informacion sobre el estado fisico, y a veces, psicoldgico del

paciente 7.

Existen diversos formularios de historia clinica que son adaptaciones de dos
tipos basico: el formulario de la American Dental Association (ADA) y el
formulario completo de la ADA. En esta investigacion se refiere el formulario
completo de la Facultad de Odontologia, de la Universidad Nacional
Auténoma de México por ser un mecanismo pedagogico simple y muy
didactico para los alumnos (anexo 1), y para ejemplificar la historia clinica y
su valor tanto diagnostico como para predecir y prevenir de futuras

complicaciones.
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MANEJO DE ALTERACIONES CARDIOVASCULARES EN EL
PACIENTE OBESO MORBIDO

Debemos recordar que la obesidad morbida conlleva serios problemas en
cuanto al sistema cardiovascular se refiere ya que puede desencadenar
multiples patologias dignas de preocupacion por su preponderancia para

producir morbilidad.

La posicion ideal del sillon dental para este tipo de complicaciones es la de
decubito supino, con el respaldo del sillén elevado a 45°. Se puede utilizar la

posicion fowler o la semi — fowler.

Si el paciente refiriese en la historia clinica insuficiencia cardiaca debera
valorarse si existe insuficiencia cardiaca congestiva (ICC), con disnea de
reposo, esté paciente requerird una estricta modificacion del tratamiento, con
posibilidad de administrar oxigeno suplementario durante el mismo @ 1617,
Estos pacientes pueden catalogarse como ASA 11, Il y IV, segn exista ICC
moderada, incapacidad ante el ejercicio o el estrés y disnea de reposo

respectivamente.

Si refiere enfermedad cardiaca (infarto agudo al miocardio). Sera
fundamental conocer su gravedad, las lesiones residuales y el tiempo
transcurrido desde que ocurrid, ya que estos pacientes requieren
obligatoriamente cambios en la atencion. El tratamiento debe posponerse
hasta 6 meses después del incidente. Deben ser considerados con un riesgo
ASA Il o IV segun el tiempo de evolucién del estado morboso.

! Sistema ASA de clasificacién del estado fisico.

ASA |: paciente sin enfermedad sistémica; paciente sano, normal

ASA 1I: paciente con enfermedad sistémica leve

ASA 1lI: paciente con enfermedad sistémica grave que limita su actividad, pero no es incapacitante
ASA IV: paciente con enfermedad sistémica incapacitante que afecta constantemente a su vida
normal

ASA V: paciente moribundo, que no se espera que sobreviva 24 horas, con o sin intervencion

ASA E: intervencidn de urgencia, en cualquier categoria; la E precede al nimero que indica el estado
fisico del paciente
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Medicacion de angina con el uso de O2 .Una historia de angina de pecho
suele indicar la presencia de arterosclerosis coronaria de grado significativo.
Su factor de riesgo se encontrara en ASA 1l y si es de comienzo reciente o

inestable se cataloga como ASA IV.

Hipertension. No seran raras las cifras altas en la consulta dental debido en
particular al estrés, ya que este por si mismo, genera taquicardia,
aumentando al gasto cardiaco y elevando la presion. Siempre que el
paciente refiera historia de hipertension el cirujano dentista debera conocer si
se encuentra bajo tratamiento meédico (controlado), asi como, los nhombres de
los medicamentos que esté tomando, sus efectos secundarios y las

interacciones con otros farmacos 1739,

La hipertensibn es de vital importancia como desencadenante de
complicacion en la consulta dental por ello a continuacién se presenta el

manejo odontoldgico de la crisis hipertensiva:
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CRISIS HIPERTENSIVA

Es la elevacion aguda de las cifras de la presion arterial diastélica mayor a
115mmHg, asintomatica o acompafada de cefalea, vision borrosa, nduseas,

vémito, disnea, oliguria, sintomas de déficit neurolégico " 3%,
Factores desencadenantes.

e pacientes hipertensos que no se medican o con terapia inadecuada.

e suspension del tratamiento
En la consulta dental se asocia al estrés.

e Suspender toda actividad odontoldgica.
e Colocar al paciente en posicion semi-fowler

e Administrar:
-nitroglicerina sublingual 0.5 mg se pude repetir esta dosis a los 15min.
- captopril 25 mg via oral
- nifedipino 10 mg via oral

Esperar a que el paciente se recupere.
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MANEJO DEL PACIENTE OBESO MORBIDO CON DIABETES
MELLITUS TIPO lII.

Este paciente no suele tener un excesivo riesgo durante el tratamiento
dental o durante la administracion de farmacos para tratar el dolor y la
ansiedad, pero debemos recordar que la mayoria de los farmacos utilizados
en odontologia son afines a los lipidos (exacerbados en estos pacientes) por
lo que su permanencia se ve incrementada y su metabolismo alterado,
pudiendo caer en sobredosis 1% E| paciente con diabetes mellitus suele
tener un ASA lll si se encuentra controlado. Si su control es deficiente o

irregular el riesgo es ASA Il y IV.

Los mayores problemas durante el tratamiento dental de este tipo de
pacientes estaran en el probable efecto del tratamiento odontoldgico sobre la

alimentacion y en el desarrollo de hipoglucemia.

Al respecto a continuacidon se desarrolla el manejo odontolégico de la

hipoglucemia en la consulta dental:
Signos y sintomas

Sensacion de frio, incoordinacion, temor de perder el conocimiento, palabra
escandida, palpitaciones, nauseas, cefaleas, estupor, vomitos, sudoracion,
temblor, visién borrosa, debilidad, hambre, confusién vértigo, conducta
extrafa, parestesia de labios y lengua, ansiedad

» Paciente consiente:
Preguntar sin tomo su dieta de acuerdo al médico que le esté tratando.
Que el paciente ingiera liquidos ricos en azlcar

» Paciente inconsciente:

Colocar una venoclisis con solucién glucosilada al 10%.
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Colocar en fondo de saco un dulce o caramelo.

Sensacion de frio, incoordinacion, temor de perder el conocimiento, palabra
escandida, palpitaciones, nauseas, cefaleas, estupor, vomitos, sudoracion,
temblor, vision borrosa, debilidad, hambre, confusién vértigo, conducta

extrafia, parestesia de labios y lengua, ansiedad
» Paciente consiente:
Preguntar sin tomo su dieta de acuerdo al médico que le esté tratando.
Que el paciente ingiera liquidos ricos en azlcar
» Paciente inconsciente:
Colocar una venoclisis con solucion glucosilada al 10%.
Colocar en fondo de saco un dulce o caramelo.

Siempre que se vaya a atender a un paciente diabético debemos tener en

cuenta los siguientes lineamientos para su atencion:

e Medir glucosa en el momento de la consulta junto con sus signos y
sintomas.

e Valorar su tension arterial y de acuerdo a esta tomar la decision del
anestésico (con o sin vasoconstrictor) que se debe administrar.

e Si considera necesario premédicar debera ser 1 hora antes del
tratamiento de acuerdo con el esquema de la AHAZ.

e Siempre citar al paciente 24 hrs. después del tratamiento.

>Esquema de la AHA.
Amoxacilina via oral 2 gr. Cefalosporinas igual que la Amoxacilina. Ampicilina: 2 gr via IV 6 IM
Clindamicina 600 mg Azitomicina 500 mg

Se deben administrar 30"- 60" antes del procedimiento.
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MANEJO ODONTOLOGICO DE PACIENTES CON OBESIDAD
MORBIDA Y OSTEOARTRITIS

Una historia de artritis puede asociarse al empleo cronico de salicilatos
(aspirina) u otro tipo de AINE, algunos de los cuales pueden afectar la

coagulacién alargando los tiempos de sangrado ®7.

Estos pacientes pueden estar recibiendo tratamientos con corticoides, que
posiblemente incrementen el riesgo de insuficiencia suprarrenal aguda, sobre
todo cuando el paciente los ha tomado recientemente. Estos pacientes
pueden requerir la reinstauracion del tratamiento con corticoides o la
modificacion (aumento) de la dosis de corticoides durante el tratamiento
dental, para que puedan responder a cualquier situacion de estrés asociado
a este. Otra preocupacion sera la comodidad del paciente que se vera
limitada segun el grado de afectacion o incapacidad fisica, pudiendo ser
necesario adaptar la posicion del paciente para favorecer su comodidad y
evitar la ansiedad. Casi todos los pacientes son considerados con riesgo
ASAII.
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MANEJO ODONTOLOGICO DE PACIENTES CON OBESIDAD
MORBIDA Y SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL
SUENO

La apnea obstructiva del suefio o la subita falta de aire durante el suefio,
suele ser una manifestacion clinica de insuficiencia ventricular izquierda o de
enfermedad pulmonar grave. Los pacientes con esta patologia, requeriran
modificaciones en su tratamiento dental, con cambios posturales incluidos.

Para ellos el riesgo ASA oscila entre Il y IV (617,

La obesidad morbida exacerba la dificultad para respirar (fig. 13) ya que
cuando es de tipo androide, la acumulacion del mayor volumen en la caja
abdominal y torécica, comprime los pulmones dificultando el intercambio

gaseoso y generando hipoxia.

Fig. 13. Muestra la
obstruccién de la via
aérea que ocurre en el
sindrome de apnea

obstructiva del suefio.

Fuente:
http://www.instrulab.com.a
r/cipap-ventilacion.htm

Blocked airway
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Existen tratamientos con aparatologia ortopédica intrabucal realizados por el
cirujano dentista que pueden ser utilizados como complemento en el
tratamiento de la apnea obstructiva del suefio y los ronquidos. Su finalidad
seria la de llevar la mandibula a una posicibn que permita posicionar la
lengua en la parte anterior, minimizando la posibilidad de obstruccion
orofaringea, y eliminando el ronquido que se produce como consecuencia de

la obstruccion.

El éxito o el fracaso de este aparato dependeran en gran medida del trabajo
en conjunto que realice el odontdlogo mediante el diagndstico y la propuesta
adecuada de tratamiento. Debe advertirse esta practica que puede acarrear
algunos efectos indeseables para la articulacion témporomandibular (ATM).
Es importante el seguimiento profesional frecuente en esta terapia e instruir
al paciente en ejercicios para contrarrestar las fuerzas de estiramiento y
traccion producidas por la aparatologia.

Existe un sinfin de modelos y variantes (fig. 14) de aparatologia registrada y
publicada, entre ellos estan:

e Uni o bi-maxilares

e Fijos o regulables

e Rigidos o blandos

--:__5;| Fig. 14. Aqui se muestran diversos
_é?‘ aparatos utilizados en el tratamiento de
la apnea obstructiva del suefio, cuya
finalidad es posicionar la mandibula,
para facilitar la permeabilidad de la via
aérea durante el suefio. Fuente:

http://www.eseci.com.ar/es_serv-

salud_sindr-apneas.asp
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INTERCONSULTA MEDICA

Se sugiere no pensar en la interconsulta hasta finalizar las evaluaciones
fisica y dental. El cirujano dentista debe estar perfectamente preparado para
analizar con el médico del paciente el tratamiento dental propuesto y
cualquier problema o complicacién que pudiese derivarse del mismo. El
consejo del médico debe considerarse cuidadosamente. Siempre que existan
dudas puede hacerse uso de una segunda opinion, quiza de un especialista
en el origen de la duda. Tras la interconsulta satisfactoria, el cirujano dentista
debe considerar la puesta en marcha de los mecanismos que consigan
disminuir el riesgo demostrado que tiene el paciente. La ultima
responsabilidad del plan de tratamiento dental y de sus riesgos es exclusiva

del odontologo.

CONCLUSIONES

La pandemia de la obesidad y su aumento exponencial, conlleva a que el
odontélogo, tarde o temprano, habra de tratar pacientes con obesidad
morbida que demanden atencion bucodental. ElI conocimiento de la
fisiopatologia de este estado morbido y sus complicaciones o comorbilidades
repercutira en un mejor manejo del paciente, tanto como para prevenir
alguna situacién catastrofica o de urgencia como para poder actuar en caso
de presentarse. Por medio de la evaluacién del paciente entorno a su estado
fisico (historia clinica), obtendremos dicho conocimiento lo que nos permitira

llevar a cabo modificaciones en la planificacion de la consulta dental.
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Las modificaciones que se realizan en la atencion del paciente adulto con
obesidad morbida dentro del consultorio, estaran encaminadas a reducir el
estrés y por ende el riesgo, asi como facilitar la comodidad del paciente y su
disposicion a ser atendido.

Cabe sefalar que muchos de estos pacientes no se consideran enfermos,
porque algunas veces no se dan cuenta o no perciben su estado, por la
existencia de factores psicologicos y culturales, lo que hace més importante

la evaluacion fisica y la valoracion del riesgo en la atencion.

Por ultimo me despido dejando la frase <<cuando se esta preparado para
una urgencia, ésta ha dejado de existir>>.

Fig. 15. llustrativa de la evolucion del hombre y las consecuencias de la industrializacion y el
sedentarismo. Fuente: www.blogalimentos.com/.../test-de-obesidad.jpg
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ANEXOS

1. Muestra la historia clinica completa que se maneja en la Facultad de Odontologia, de la
UNAM.

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA
HISTORIA CLINICA GENERAL

lFECHA: IEXPEDIENTE N<: / / ! l

SNNEL S .
Dia _Mes Afo I Namero Unidad Clinica Turno

. FICHA DE IDENTIFICACION.

Nombre del paciente: Edad: Sexo:
Apellido paterno Apellido materno Ncembre (s) Afos Mo F

Domicilio:

Calle N® Colonia Caodigo postal Delegacion o Estado

Teléfono: Estado civil: Ocupacion:

De domi o Soltero, casada, viudo, etc. Ama de casa, empleado, obrero
Escolaridad: Lugar de nacimiento. Interrogatorio:

Especificar grado escolar Entidad federativa o pais Directo o Indirecto

2. PADECIMIENTO ACTUAL.

Debe anotarse en este inciso la causa por la cual
asiste el paciente. Sefalar la fecha de inicio y después
hacer la descripcion de cada sintoma en orden
cronolégico; duracién, intensidad, periodicidad,
localizacién, radiacién, relacién con alimentos,
movimientos, factores que lo calman y lo aumentan.
Estudios realizados, diagnosticos anteriores,
terapéutica empleada y respuesta a la misma.

3. INTERROGATORIO POR APARATOS Y SISTEMAS.
Mencionar la sintomatologia que puede tener el paciente en el MOMENTO ACTUAL, no la del pasado.

DIGESTIVO:

Disfagia, odinofagia, hiporexia, polifagia, pirosis,
regurgitacién, eructos, nausea, vomito, dolor
abdominal, flatulencia, distensién abdominal,
hematemesis, melena, diarrea, estrefiimiento, prurito
anal, sangrado anal, tolerancia a los alimentos,
ictericia, otros.

RESPIRATORIO:

Rinorrea, epistaxis, obstruccion o prurito nasal,
estornudos, disfonia, tos, expectoracion, disnea,
cianosis, hemoptisis, dolor toracico, otros.

CARDIOVASCULAR:

Palpitaciones, disnea, cianosis, dolor precordial,
edema, sincope o lipotimia, tolerancia al ejercicio,
otros.

ENDOCRINO:

Poliuria, polidipsia, polifagia, pérdida de vello axilar o
pubico, hirsutismo, ginecomastia, cambios de voz,
tolerancia a frio o calor, crecimiento estatural (facial,
manos, pies) lento o rapido, variacion del peso
corporal, diaforesis, sequedad cutanea, nerviosismo,
temblor, hiperactividad, acumulo anormal de grasa,

acné, exoftalmos, libido, otros.
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HEMOLINFATICO:

Petequias, equimosis, hematomas, sangrado
espontaneo de mucosas (epistaxis, gingivorragias,
hematemesis, melena, hematuria), sangrado
prolongado de heridas, edema, adenomegalias,
palidez, cianosis, otros.

GENITOURINARIO:

Poliuria, polaquiuria, hematuria, disuria, nicturia, dolor
lumbar, incontinencia urinaria, urgencia urinaria,
expulsion de cdlculos, escurrimiento uretral,
preferencia sexual, otros.

ADEMAS EN MUJERES:

Leucorrea, dismenorrea, prurito vaginal, fecha de
altima mestruacién, menorragia, amenorrea,
embarazo, otros.

NERVIOSO:

Paresia, parestesia, motilidad general, temblores,
cefalea, vértigo, convulsiones, diplopia, visién borrosa,
escotomas, audicion, tinitus, insomnio, angustia,
depresion, memoria, atencion, afectividad, delirios,
otros.

MUSCULO ESQUELETICO:

Artralgias, artritis, deformidad articular, limitacion del
movimiento articular, chasquidos articulares, fuerza
muscular, atrofia muscular, otros.

TEGUMENTARIO: .
Méculas, papulas, vesiculas, ampollas, ronchas,
Glceras, prurito, diaforesis, sequedad cutanea, caida
de vello o pelo, descamacion cutanea, deformidad de
ufias, ofras.

4. SINTOMAS GENERALES.

Hiporexia o anorexia. fiebre, astenia, adinamia,
diaforesis, calosfrios, pérdida de peso corporal.

5. ANTECEDENTES HEREDITARIOS Y FAMILIARES.

Padres, hermanos, hijos, abuelos, colaterales,
conyuge, convivientes (edad y estado de salud, o
edad al morir y causas). Diabetes, tuberculosis,
obesidad, neoplasias, cardiopatias, hipertension,
artritis, hemofilia, alergias, padecimientos mentales,
epilepsia, alcoholismo, adiccion a drogas,
malformaciones congénitas, otras.

6. ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS (En orden cronolégico)

NEONATALES Y DE LA INFANCIA:

Duracién del embarazo, radiaciones, farmacos e
infecciones durante el embarazo, duracion del parto,
atencion médica del parto, condiciones al nacimiento
(llanto, cianosis), otros.

Sarampion, rubéola, varicela, escarlatina, tuberculosis,
fiebre reumdatica, can i pilepsia, hepatiti:
amigdalitis, hemorragias, otras.

JOVENES Y ADULTOS:

Enfermedades de transmision sexual, hipertension,
accidentes cerebrovasculares, infarto de miocardio,
nefropatias, lcera péptica, endocrinopatias, otras.
QUIRURGICOS:

Cirugia bucal, apendicectomia, amigdalectomia,
histerectomia, otras. Fecha, complicaciones, tipo de
anestesia y complicaciones.

TRAUMATICOS:

Caidas, fracturas, heridas, quemaduras. Fecha,
evolucion.

TRANSFUSIONALES:

Fecha, causas, producto transfundido, reacciones,
donante.

ALERGICOS:

Medicamentos, alimentos, polenes, COSMELICOS,
productos dentales, pelo de animales, antisueros,
otros.

ADICCIONES:

Alcohol, tabaco, mariguana, cocaina, opioides,
anfetaminas, otros.

ANTECEDENTES GINECO OBSTETRICOS:
Menarca, ritmo, inicio de actividad sexual, embarazos,
partos, abortos, cesareas, toxemias, menopausia,
otros.




7. ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS.

HABITACION:

Numero de habitaciones, tipo de construccion,
iluminacién, ventilacién, agua potable, drenaje,
nimero de habitantes.

ALIMENTACION:

Numero de comidas al dia, cantidad de liquidos
ingeridos (tipo), frecuencia con que come: leche,
came, huevos, frutas, leguminosas, verduras,
cereales, alimentos entre comidas (tipo).

Nifios: alimentacién al pecho materno u otra leche
(tiempo, tipo), ablactacion.

HIGIENE:

Bafio general, cambio de ropa, lavado de manos, aseo
bucal, (técnica, cepillo, enjuagues, hilo dental).
INMUNIZACIONES:

Poliomielitis, tuberculosis, DPT, triple viral, sarampi6n,
hepatitis B, otras.

DEPORTES:

Especificar |a actividad deportiva, frecuencia, tiempo
de practica.

8. EXAMENES, TERAPEUTICA Y DIAGNOSTICOS ANTERIORES.

Anotaciones no relacionadas con padecimiento
actual.

Anotar todos los estudios realizados, con fecha y
resultados. Anotar los farmacos que ha recibido o esté
recibiendo el paciente (liempo de administracion,
dosis, resultados), otras terapéuticas empleadas
(acupuntura, psicoterapia, herbolaria, otras).

Anotar los diagnosticos previos, investigar qué
recursos auxiliares de diagnéstico se emplearon.
Indagar si se realizaron en instituciones publicas o
privadas.




9. EXPLORACION FiSICA.

Sexo, edad aparente, marcha, facies, actitud,
constitucién, conformacién, complexién, movimientos
anormales, estado de la conciencia, actitud
psicoldgica, cuidado personal, cooperacion.

SIGNOS VITALES:
TA brazo derecho: / TA brazo izquierdo: / Pulso: X’
Frec. Resp.: X°  Temperatura: °C  Peso: kg Estatura: cm
INSPECCION GENERAL:

CABEZA:

Craneo. Forma y volumen, pelo (brllo, fragilidad,
color, alopecia), exostosis, hundimientos.

Cara. Color de la piel (iclericia, palidez, cianosis,
rubicundez), nevos, pelequias, efélides, irsutismo,
acné, neoformaciones, otros.

Ojos. Pelode cejas y pestafias, aberturas palpebrales,
epicanto, ptosis, exoftaimos, conjuntivas, tamaiio de
pupilas, reflejos a la luz, comea.

Nariz. Forma, volumen, tabique nasal, secreciones,
mucosa.

Oidos. Implantacion, forma, volumen, conducto
auditivo.

CUELLO:

Tamaiio, forma, volumen, movilidad, conlracturas,
puntos dolorosos. Ingurgitacion yugular, cadenas
ganglionares, posicion de la traquea, movimiento
traqueal a la deglucion, glandula tiroides.

TRONCO:

La exploracion del tronco s6lo sera mediante
inspeccion, en casos particulares se hara
completa.

Forma, volumen, observar la movilidad lordcica y
abdominal durante los ciclos respiratorios. Tratar de
detectar ruidos respiratorios anermales, audibles sin
estetoscopio,

En abdomen observar el tamario

EXTREMIDADES:

De especial imporlancia son las extremidades
superiores; observar sobretodo al momento de tomar
la tension arterial: color de |a piel, tatuajes, cicatrices,
deformidad de las manos, eslado de hidratacion de la
piel, movimientos anormales, forma y tamaio de las
manos, pliegues palmares. En ufias, observar
engrosamientos, deformidad, estrias, color del lecho
ungueal. Buscar signos de inflamacion articular, dolor
a la palpacion, atrofias musculares.

En extremidades inferiores (si estan descubiertas en
parte), observar color de la piel, Glceras, edema,
deformidad arficular, otros.

10. DIAGNOSTICO DE PRESUNCION SISTEMICO.

Anotar en este apartado él o los diagnésticos de
presuncién o en su caso, los juicos acerca del estado
de salud del paciente.
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11, EXPLORACION BUCAL.

Utilizar todos los métodos de exploracion (Inspeccidn, palpacién, percusion, auscultacion, olfacion, armada)

LABIOS:

Color, forma, volumen, humedad, frenillos, textura,
consistencia, movilidad, orificio bucal, saliva de
glandulas menores.

CARRILLOS:
Color, humedad, textura, consistencia, conductos
parotideos, saliva, linea alba bucal.

VESTIBULOS:
Color, humedad, textura, consistencia, frenillos.

LENGUA:
Color, forma, volumen, humedad, papilas,
consistencia, movilidad, gusto, frenillo, vasos raninos.

PISO DE BOCA:
Color, textura, humedad, consistencia, conductos
salivales.

PALADAR:
Color, textura, humedad, consistencia, movilidad,
Gvula, pilares anteriores.

DIAGNOSTICO DE PRESUNCION
BUCAL

NOMEBRE Y FIRMA DEL ALUMNO | NOMBRE Y FIRMA DEL PROFESOR

NOMBRE Y FIRMA DEL PACIENTE
O TUTOR

97



	Portada

	Índice

	Introducción

	Propósito

	Objetivos

	Concepto

	Métodos de Valoración

	Tipos de Obesidad

	Etiología

	Comorbilidades Mayores
	Manejo Odontológico de las Comorbilidades de Mayor Trascendencia por su Capacidad de Producir Mortalidad

	Interconsulta Médica   Conclusiones

	Bibliografía

	Anexos




