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RESUMEN

INTRODUCCION: La obesidad en el adulto es un factor de riesgo para el
desarrollo de enfermedad cardiovascular, sin embargo es poco conocido el
impacto que tiene el desarrollo de obesidad de tardia (aquélla que inicia
posterior a los 65 afos) sobre el desarrollo de las enfermedades

cardiovasculares.

OBJETIVO: Investigar si existe asociacion entre la obesidad de inicio tardio y

el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular.

METODOS: Estudio transversal anidado en una cohorte de pacientes de la
delegaciéon Coyoacan, Ciudad de México. Se incluyeron 304 pacientes, con
evaluacion clinica completa, de los cuales 91 desarrollaron obesidad tardia y
213 no desarrollaron, de acuerdo a la escala visual de obesidad de Stunkard.
La obesidad actual fue determinada mediante el IMC y acorde a los criterios de
la OMS. El diagnéstico de enfermedad cardiovascular (angina, IAM, EVC, HAS,
DM2 y dislipidemia) fue obtenido por autorreporte.

RESULTADOS: No fue posible encontrar asociacion entre el desarrollo de
obesidad tardia y los siguientes factores de riesgo cardiovascular: DM, CI,
angina, EVC vy dislipidemia. Se observd mayor desarrollo de HAS en los que
desarrollaron obesidad tardia en comparacién con lo que no (63.74% vs
49.77%, p = 0.02). Se encontr6 asociacion entre la obesidad tardia y el
desarrollo de HAS (RM 1.77, IC 95%,1.07-2.93, p = 0.02). Al realizar el analisis
diferenciado por el género, s6lo en las mujeres se encontré este aumento de
riesgo aun y después de ajustado a la edad (RM 2.11, IC 95%, 1.07-4.12, p =
0.02).

CONCLUSIONES: Se observo asociacion entre obesidad tardia y el riesgo de
hipertension  arterial  sistémica  primordialmente en las  mujeres,
independientemente de la edad lo cual puede ser causado por diferentes

mecanismos fisiopatoldgicos.



ABSTRACT

BACKGROUND: Obesity in adults is a risk factor for cardiovascular disease.
However little is known about the impact of late obesity development (those

who appear after age 65) over cardiovascular disease.

OBJECTIVE: Investigate if there is an association between late obesity and the

development of cardiovascular disease.

METHODS: Cross-sectional study nested in a cohort of patients in Coyoacan,
Mexico City. We included 304 patients with complete clinical evaluation, of
which 91 developed late obesity and 213 who didn’t, according to Stunkard’s
visual scale. Current obesity was determined by BMI according to WHO" s
criteria. The diagnosis of cardiovascular disease (angina, MI, CVD,

hypertension, diabetes type 2 and dyslipidemia) was obtained by self-report.

RESULTS: It was not possible to find association between the development of
late obesity and the following cardiovascular risk factors: DM, Cl, angina, CVD
and dyslipidemia. We observed a higher development of hypertension in those
who developed late obesity compared with those who didnt (63.74% vs
49.77%, p = 0.02). We observed an association between late obesity and the
development of HAS (OR 1.77, Cl 95%, 1.07 - 2.93, p = 0.02). In the analysis
differentiated by gender, the association remains only in women after adjusted
by age (OR 2.11, Cl 95%, 1.07-4.12, p = 0.02).

CONCLUSIONS: We observed an association between late obesity and the risk
of hypertension in women, regardless of age which may be caused by different

pathophysiological mechanisms.



Il. MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES

En la actualidad, la esperanza de vida ha presentado un continuo crecimiento
durante las ultimas décadas, acompafado de un aumento en las enfermedades
cronico degenerativas. La obesidad, el sobrepeso y las enfermedades

relacionadas a éstas, son un gran problema de salud publica.

La Organizacion Mundial de la Salud define a la obesidad como un exceso en
la grasa corporal hasta un punto nocivo para la salud. Se reconocen distintas
sub-categorias basadas en el indice de masa corporal (IMC): bajo peso, menos
de 18.5 kg/m? peso normal de 18.5 a 24.9 kg/m?; sobrepeso de 25 a 29.9
kg/m?; obesidad clase | de 30 a 34.9 kg/m? obesidad clase Il de 35 a 39.9
kg/m? y obesidad mérbida o clase Ill mayor o igual a 40 kg/m?." La obesidad
central se evalua mediante el perimetro de cintura, considerandose como

valores normales las hasta 102 cm en hombres y 88 cm en mujeres.

Sin embargo, el hecho de utilizar los mismos puntos de corte en adultos
joévenes y en personas mayores ha sido muy cuestionado. La pérdida de altura
que se produce con el envejecimiento debido a la compresion de las vértebras
(3 cm en hombres y 5 cm en mujeres entre los 30 y 70 afios) resulta en

variaciones del IMC incluso manteniendo la misma masa corporal.

Ademas, si tenemos en cuenta que el aumento de grasa corporal total y la
grasa abdominal que se produce durante el envejecimiento ocurre
independientemente de los cambios en el peso corporal, se podria estar
enmascarando el aumento de la adiposidad en una persona mayor con una
masa corporal estable o incluso disminuida. Para evitar ésta posible
subestimacion del estado nutricional en este grupo de poblacién, Gallagher et
al., establecieron diferentes rangos segun edad y sexo basandose en el

porcentaje de grasa corporal total.



Para aquéllas personas con edades comprendidas entre los 60 y 79 afios,
valores por encima del 25 y 36% eran considerados como sobrepeso, y valores
del 30 y 42% se consideraban obesidad, en hombres y mujeres
respectivamente. Un estado nutricional por debajo del considerado como
saludable seria determinado por un porcentaje de grasa corporal menor del
13% en hombres y 24% en mujeres. Ademas, datos recientes muestran que el
67% de la poblacion mayor de 65 afos tiene un exceso de masa grasa y el

56% sufre de obesidad central.

La obesidad es causa muchas de complicaciones médicas, como alteraciones
metabdlicas, cancer, sindrome de apnea obstructiva del suefio, discapacidad
fisica e incontinencia urinaria. La resistencia a la insulina, como principal
alteracion relacionada con la obesidad, es mucho mas frecuente en pacientes
obesos o con sobrepeso. El grado de resistencia a la insulina aumenta con la
edad, por lo tanto los ancianos tienen un riesgo elevado de desarrollar
patologias asociadas al metabolismo de la glucosa (Ej. glucosa alterada en

ayunas o diabetes mellitus).

Se ha estudiado que la suma de factores de riesgo como obesidad abdominal,
intolerancia a la glucosa, dislipidemia e hipertensién diagnosticada en los
pacientes, eleva de manera significativa el riesgo de enfermedades

cardiovasculares y diabetes mellitus tipo 2.

En los ancianos el diagnostico de sindrome metabdlico y de la obesidad como
parte altamente prevalente se ha relacionado con un aumento en el deterioro
cognitivo ademas de discapacidad. Por lo tanto una rapida identificacion asi
como tratamiento de los factores de riesgo cardiovascular podria impactar en la
reduccion de morbilidad y mejorar por lo tanto la calidad de vida en el

envejecimiento.?
2.2 EPIDEMIOLOGIA

En la actualidad el grupo de edad con mayor crecimiento en el mundo son los

adultos mayores, se estima que seran casi dos billones en el afo 2050. El



envejecimiento de la poblacion mundial ha causado un cambio en el perfil
demografico, debido a varios factores que han permitido el incremento en la
esperanza de vida y han permitido una disminucion en las tasas de mortalidad
y natalidad. Esta transicion demografica ha causado importantes cambios en la
calidad de vida de la poblaciéon, permitiendo que la longevidad se acompafie de
enfermedades crénico degenerativas, reduccion en la funcionalidad, aumento
en la dependencia, pérdida de la autonomia y aislamiento social, teniendo

como consecuencia el aumento de peso en los ancianos.

Otros factores importantes relacionados con el envejecimiento son los aspectos
antropométricos y nutricionales. En los ancianos hay una pérdida de la masa
magra y un incremento en el porcentaje de grasa corporal. Estos cambios
pueden ocurrir por una pérdida de la altura, xifosis, relajacion de los musculos
abdominales y disminucion en la elasticidad de la piel, que contribuyen a la
acumulacion de la grasa central. Asimismo, la inactividad fisica que se
incrementa con el envejecimiento, se convierte en el factor de riesgo mas
importante para el desarrollo de enfermedades cronico degenerativas y
mortalidad, especialmente de enfermedades cardiovasculares siendo la

principal causa de muerte en los ancianos.

En México, la prevalencia de sobrepeso y obesidad se incrementa hasta los 60
afos y posteriormente tiende a disminuir, de acuerdo con los datos de la
Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT 2006)%. En comparacion
con Estados Unidos en donde el 68.6% de los adultos de 60 afios y mas tienen
sobrepeso (IMC = 25) y 30.5% son obesos (IMC = 30), de acuerdo con el
NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) 2005-2006.* Esto
puede ser debido en parte a que los individuos susceptibles a los efectos
nocivos de la obesidad tienen mas probabilidades de fallecer a una edad mas

temprana.

La incidencia de hipertensién, diabetes y sindrome metabdlico aumenta con la
edad; y el envejecimiento se encuentra asociado al incremento en la
prevalencia de la mayoria de los componentes del sindrome metabdlico. En

pacientes mayores de 65 afios es mas frecuente la incidencia del sindrome



metabdlico en comparacion con adultos jovenes, la cual se eleva con el
incremento en el IMC y la circunferencia de la cintura. La presentacion del
sindrome metabdlico alcanza su pico en la sexta década en hombres y en la
séptima década en mujeres, teniendo una disminucion en la octava década

para ambos géneros.
2.3 FISIOPATOLOGIA

La obesidad es el resultado del desequilibrio entre el consumo y el gasto de
energia. Si el consumo de energia se mantiene en un nivel demasiado alto
para determinado gasto energético o si el gasto energético es demasiado bajo
para un determinado consumo de energia, entonces se da como resultado la
obesidad. Se calcula que si el consumo de energia excede el gasto energético

en 5% al dia, provocara una ganancia de 5 kg de masa grasa en un afio.’

El aumento de la masa grasa relacionado con la edad es causado por la
disminucién en el gasto de energia, secundario a la disminucion en la tasa
metabdlica basal y al efecto termogénico de los alimentos, asi como a la
reduccion en la actividad fisica. La combinacion de ésta disminucion en el
gasto de energia con un consumo calorico estable da como resultado una

acumulacion de grasa gradual.

Ademas de la relacion entre el balance energético, la obesidad también se
basa en interacciones entre factores ambientales y genéticos. Estudios en
gemelos monocigotos en donde se ha demostrado que los valores de IMC se
correlacionan entre los integrantes de la familia cuando se les separa, han
concluido que existe una fuerte influencia genética.® A parte de las formas
monogeénicas de obesidad se han encontrado mas de 100 genes en comun en
pacientes obesos, ésta gran variedad afecta la regulacion en el peso corporal,

la diferenciacion en los adipocitos y el metabolismo.

Por lo tanto, el riesgo de obesidad se basa en los antecedentes genéticos,
factores ambientales, incluyendo el estilo de vida, el alto consumo de energia y

los aspectos sociales. Un estudio reciente publicado de la evaluacién del
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estudio de Framingham proporciond una explicacion alternativa para el
incremento en la prevalencia de la obesidad a nivel mundial, demostrando que
el riesgo de que una persona sea obesa se incrementa de manera significativa

cuando un amigo, hermano o esposo son obesos.

Se han descrito varias vias metabdlicas alteradas en la obesidad que traen
como resultado final el desarrollo de diferentes comobilidades. Recientemente
se han descrito estudios que nos permiten comprender parcialmente la
fisiopatologia de la obesidad en los pacientes ancianos. En este sentido se han
identificado varias sustancias endocrinas y proinflamatorias derivadas del tejido
visceral adiposo, que interactuan en la cascada de senalizacion de la insulina.
Entre ésta se encuentra la adiponectina que protege de la resistencia a la
insulina y de enfermedad cardiovascular, mientras los acidos grasos libres,
leptina y algunas sustancias inflamatorias promueven el desarrollo de

resistencia a la insulina.

Los niveles séricos de acidos grasos libres elevados, se asocian con un
aumento en resistencia de la insulina, lo que provoca un efecto inhibitorio de la
insulina en la produccién de la glucosa hepatica y la lipogénesis. Como
consecuencia, el depédsito de lipidos en higado, musculo esquelético y en los
islotes del pancreas causan lipotoxicidad.

La deficiencia de los adipocitos para el almacenamiento de los lipidos, puede
ser la causa del incremento de la resistencia de insulina en el envejecimiento,

aumentando la prevalencia de sindrome metabdlico en los ancianos.

Los cambios en la composicion corporal asociados al envejecimiento son
resultado de un proceso multifactorial en el que se pueden ver involucrados
factores de muy diversa indole. Se ha observado que la obesidad en los
ancianos asociada a los cambios de la composicidon corporal podria tener

algunos desencadenantes comunes.

Cambios del apetito y la ingesta de alimentos con la edad
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El envejecimiento se asocia con el consumo de una dieta mas monétona y
menos variada. La ingesta caldrica diaria media disminuye hasta en el 30%
entre los 20 y los 80 afios.” Gran parte del descenso de energia relacionado
con la edad probablemente es una respuesta al descenso del consumo
energético que también se produce al envejecer. Sin embargo, en muchos
individuos el descenso de la ingesta caldrica es mayor que el descenso del
consumo energético, de forma que adelgazan. Esta reduccion fisiologica,
relacionada con la edad, del apetito y la ingesta caldrica se ha denominado

anorexia de la vejez.®
Cambios del peso corporal con la vejez

Durante la vida adulta el peso y el indice de masa corporal aumentan hasta los
50 a 60 afios y posteriormente tiende a disminuir.? Por ejemplo, en un estudio
prospectivo de 2 afos, hombres norteamericanos mayores de 65 afos
perdieron un promedio del 0.5% de su peso corporal al afo, y un 13.1% del
grupo tuvo una pérdida de peso del 4% o mayor al afio."® Una minoria
importante de ancianos tiene cambios de peso importantes a lo largo del
tiempo. En otro estudio se reporté que el 17% de las personas que vivian en
sus hogares en Estados Unidos y tenian mas de 65 afos perdieron el 5% o
mas del peso corporal inicial en 3 afios, mientras que el 13% gandé un 5% o

mas.
Cambios en la composicién corporal con la vejez

En el envejecimiento normal se produce un aumento progresivo de la grasa y
un descenso de la masa muscular, principalmente debido a la pérdida de
musculo esquelético, con pérdidas de hasta 3 kg de masa magra corporal por
década después de los 50 anos. Por lo tanto, los ancianos tienen mayor

cantidad de grasa corporal en comparacién con la de los adultos jévenes.

En un estudio, la grasa corporal media de hombres de 20 afios y 80 kg fue del
15%, en comparacion con el 29% en hombres de 75 afios del mismo peso."" El

aumento de masa corporal con el envejecimiento tiene un origen multifactorial,

12



el descenso de la actividad fisica es una causa importante, a la que se anade
una secrecion reducida de somatotropina, disminuyendo asi la accion de las
hormonas sexuales y condicionando una reduccion de la tasa metabdlica en

reposo Y el efecto termogénico de los alimentos.

No sélo los adultos mayores tienen mas grasa que los jovenes, sino que ésta
tiene otra localizacion. Una mayor proporcion de grasa corporal en las
personas mayores es intrahepatica, intramuscular e intraabdominal; estos
cambios se asocian con un aumento de la resistencia a la insulina y, por tanto,

es probable que se asocien con resultados metabdlicos adversos.'?

En concreto, la masa muscular, comienza a descender progresivamente con un
aceleramiento después de los 60 anos, siendo ésta pérdida mas caracteristica
en hombres que en mujeres, siendo ademas mayor en las extremidades
inferiores que en las superiores. El ritmo de pérdida se encuentra entre un 0.5y
un 2% por afio a partir de los 50 afos, atribuyendo ésta reduccion
principalmente al descenso del nimero de fibras musculares, tanto tipo | como

tipo 11."3

Ademas, se ha observado que éste fendmeno se produce en todas las
personas mayores durante el envejecimiento y que ésta pérdida puede ser
independiente al peso corporal del sujeto, por lo que el mantenimiento de una
masa corporal estable podria resultar en un enmascaramiento del descenso de

la masa muscular.'

Cambios en la masa 6sea

El hueso es un tejido que permanece activo a lo largo de la vida a través de su
continua formacion y reabsorcion. Sin embargo, en el envejecimiento se
presenta un desequilibrio entre la generacion y destruccion del tejido 6seo, lo
que conlleva un balance negativo. Actualmente sabemos que la masa ésea
disminuye durante el proceso de envejecimiento tanto en mujeres como en
hombres y que ésta pérdida de densidad y contenido mineral 6seo se acelera
con la edad. En relacion a las mujeres postmenopausicas, Nguyen et al."
mostraron que la tasa de pérdida de densidad mineral 6sea aumenta

progresivamente con la edad; - 0.6, - 1.1 y - 2.1% anual para los diferentes
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grupos de edad, 60-69, 70-79, y = 80 anos, respectivamente. Sin embargo, otra
investigacion ha estimado pérdidas de hasta un 5% de masa dsea anual en los
primeros anos después de la menopausia, seguido de un 2-3% de pérdida los
afios posteriores.’ En hombres se estima que la pérdida de masa dsea es

menor que en las mujeres, siendo mas pronunciada a partir de los 65 afos.

En los ancianos, la obesidad se asocia con un aumento de la densidad 6sea en
los huesos que cargan peso. Esto se combina con una amortiguacion de las
caidas por los depésitos extras de grasa, especialmente alrededor de las
caderas (protectores enddgenos) lo que reduce las fracturas de cadera en los
ancianos. Muchos estudios muestran que cuando las personas mayores se
adelgazan intencionadamente también pierden masa 6sea. La pérdida de peso
sustancial no intencionada en personas mayores se asocia con un mayor
riesgo de fractura de fémur, pero se desconoce si el riesgo esta aumentado en

las personas con sobrepeso que adelgazan intencionadamente.
Factores genéticos

Como ocurre con un gran numero de patologias y problemas asociados al
envejecimiento, la variacion entre individuos que se observa en el ritmo de
incremento de masa grasa, descenso de la masa muscular y descenso de la
densidad mineral ésea puede estar parcialmente determinada por factores

genéticos.

En estudios realizados en gemelos monocigotos, se ha concluido que la
genética puede influir hasta un 60-70% sobre la antropometria, siendo ésta
influencia diferente en hombres y mujeres dependiendo del parametro
antropométrico medido.” Sin embargo, Holzapfel et al., mostraron que la
influencia de varios polimorfismos sobre el IMC era unicamente del 0,006%,

siendo ligeramente mayor la influencia del estilo de vida."®

Cambios hormonales
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Paralelamente al descenso de la masa muscular y 6sea, se produce una
disminucién de los niveles de hormonas sexuales a lo largo del proceso de
envejecimiento.” El hecho de que los niveles de testosterona disminuyan de
una manera mas gradual que los de estrogeno, podria ser una de las causas
por las que la pérdida de masa 6sea en hombres se produce mas lentamente.
Por otra parte, el descenso paulatino de la hormona del crecimiento,
andrégenos y estrégenos que se produce con la edad parece estar también

muy vinculado a la reduccion de la masa magra y desarrollo de sarcopenia.20

Los péptidos gastrointestinales tienen gran importancia en la mediacion del
apetito y la saciedad. Entre los péptidos mas estudiados en este sentido esta la
grelina, la colecistocinina, el glucagon, el péptido 1 ligado al glucagéon (GLP-1)
y la leptina. La leptina, hormona neuroendocrina liberada por las células
adiposas al torrente sanguineo actua como factor de senalizacion desde el
tejido adiposo hasta el sistema nervioso central (SNC), produciendo una sefal
de saciedad e incremento del metabolismo. Se ha observado que las
concentraciones de ésta hormona estan mas elevadas en personas mayores,
especialmente en hombres, en los que el descenso de los niveles de
testosterona provocan un aumento de la concentracion de leptina, pudiendo

12" En relacién con

afectar a la regulacién de la ingesta y composicion corpora
la masa Osea, se ha observado que la leptina esta asociada con diversos
marcadores de formacion ésea y que los niveles de ésta hormona pueden

influir en la actividad de los osteoblastos tanto en hombres como en mujeres.22
Cambios en el sistema inmunoldgico

El envejecimiento estd asociado con un progresivo aumento en el nivel de
citocinas pro-inflamatorias principalmente se ha observado que se encuentran
muy elevadas en sarcopenia, obesidad y osteoporosis.23 La grasa es un tejido
metabodlicamente activo que secreta citocinas pro-inflamatorias como
interleucina (IL-8) y factor de necrosis tumoral (TNF-a).?* Cesari et al.,
investigaron que ambas estaban relacionadas positivamente con la masa grasa
y negativamente con la masa muscular, participando activamente en el

desarrollo de la sarcopenia al provocar una pérdida involuntaria de la masa

15



libre de grasa sin que el descenso del peso este inicialmente presente.25
Existen también teorias que sugieren que la inflamacién contribuye
significativamente al desarrollo de la osteoporosis.?® Se ha observado que la
produccion de IL-1, IL-6 y TNF-a esta correlacionada positivamente con la
reabsorcidon 6sea y la pérdida de hueso de la columna en mujeres saludables
pre y post-menopé\usicas.27 Sin embargo, otros estudios han sugerido que
algunas de las citocinas habitualmente clasificadas como pro-inflamatorias,
podrian ocasionalmente tener un efecto anti-inflamatorio en el organismo
humano, especialmente después de la realizacidon de ejercicio. Pedersen et al.,
demostraron que la masa muscular de las personas mayores tiene la misma

capacidad para producir IL-6 durante el ejercicio que en personas jévenes.28
Estilo de vida

Si bien los cambios en la composicién corporal son consecuencia de un
proceso multifactorial y se producen a lo largo del proceso de envejecimiento
existen evidencias de que el estilo de vida juega un papel muy importante
sobre la masa grasa, muscular y 6sea. Es por esto que la Organizacion
Mundial de la Salud apoya a la nutricion y la actividad fisica como factores de
gran influencia sobre la composicién corporal de las personas mayores.29 El
envejecimiento esta asociado con un deterioro de la capacidad para regular la
ingesta de energia. Las personas mayores son menos capaces de adaptarse a
los periodos de los cambios de ingesta, y de volver a su peso corporal habitual

lo que los hace mas susceptibles a los cambios de peso.

El incremento del peso y la masa grasa durante la primera etapa del
envejecimiento puede estar originado por el descenso del gasto de energia
total derivado de una disminucion de la actividad fisica y del metabolismo basal
en presencia de una ingesta calérica estable o aumentada. Asi mismo, existen
otros factores que contribuyen a un déficit en la ingesta y que suelen conllevar
un aumento del ritmo de la pérdida de masa corporal: como disminucion del
gusto y el olfato, patologia periodontal y mal estado dental, coexistencia de
otras enfermedades (demencia, depresion, plenitud postprandial por

disminucién en el vaciado gastrico y reduccion de la capacidad del estdmago,
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asi como efectos secundarios de farmacos). Independientemente de la causa,
la pérdida de peso corporal se asocia con la aparicion y desarrollo de

sarcopenia y osteoporosis.*

En relacion a la actividad fisica, con el aumento del nivel de sedentarismo se
produce un aumento de la masa grasa y descenso de la masa muscular que al
mismo tiempo favorece que la actividad fisica se vuelva cada vez mas escasa.
Gran cantidad de estudios han demostrado que la actividad fisica, medida a
través de acelerometros asi como programas especificos de entrenamiento son
capaces de revertir de forma parcial los cambios de la composicién corporal en
personas mayores sedentarias, lo que indica que un estilo de vida activo

permite preservar la masa muscular, masa grasa y masa osea.’’!
2.4 CONSECUENCIAS EN LOS ANCIANOS
Mortalidad

El aumento del riesgo relativo de muerte asociado con la obesidad no es tan
grande en los ancianos como en los adultos jovenes. Una evaluacion de 13
estudios observacionales, prospectivos, en los que se controlé a personas no
hospitalizadas mayores de 65 afnos por 3 afos, no encontré asociacion entre
mortalidad e IMC alto.®? En coincidencia con esto, un analisis combinado de los
resultados del estudio NHANES I-lll (1974-2000) tampoco hallé un aumento
significativo de la mortalidad con ningun grado de sobrepeso en personas
mayores de 70 afos, sin embargo se observé un aumento del riesgo relativo de
muerte entre pacientes entre 60 y 69 afios con IMC de 35 kg/m?.** No obstante,
el riesgo relativo de mortalidad aumenta con IMC alto hasta los 75 afos
encontrando una mortalidad de 25% atribuida en el analisis del NHANES.* Las
causas de la mayor mortalidad son basicamente las mismas que en los adultos
mas jovenes: diabetes, hipertension, apnea obstructiva del sueno, enfermedad
cardiovascular y un mayor riesgo para desarrollar cancer de mama,

cervicouterino, colon y préstata.

Morbilidad
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La obesidad en ancianos se asocia con mayor frecuencia a cataratas,
problemas mecanicos urinarios y vesicales, apnea obstructiva del suefio y otros
problemas respiratorios.®*® Después de los 65 afos, mas del 60% de las
personas tiene artrosis sintomatica, que habitualmente afecta a la cadera y
ambas rodillas, y es una causa importante de discapacidad. El peso excesivo
acelera el desarrollo de la artrosis de rodilla, exacerba los sintomas de artrosis
de las extremidades inferiores y hace que el tratamiento quirdrgico sea mas

peligroso.®

La obesidad puede contribuir al desgaste articular, reduccién de la capacidad al
ejercicio, aumento en el dolor y una tasa elevada de enfermedad croénica, que
implica discapacidad. Los ancianos obesos tienen una peor calidad de vida,
mas limitaciones de la funcion fisica y mas sedentarismo. La obesidad es un
factor predictivo de futura discapacidad, disminucién del estado funcional y una

mayor frecuencia de ingreso en residencias de ancianos y hospitalizacic')n.37

Esta demostrada la mayor prevalencia de fragilidad e inicio mas temprano de
discapacidad entre los ancianos con alto IMC, circunferencia de la cadera e
incremento de la masa grasa. La obesidad moderada (IMC 30-34.9) se vincula
con aumento de 50% en la posibilidad de limitacion de las actividades de la

vida diaria, y la obesidad severa con incremento del 300%.

En personas de edad avanzada, la obesidad se asocia con reduccion de los
anos libres de limitacién en las actividades de la vida diaria de 5.7 afos en
hombres y 5.02 afios en mujeres. En Estados Unidos los obesos de 70 afos y
mas, viven los mismos afos que las personas con peso normal, pero gastan
mas de 39,000 ddlares al ano en el cuidado de su salud y tienen menos afos
libres de discapacidad. En la investigacion Nurses Health Study, mostré que el
aumento de peso de 9 kg 0 mas en 4 afos en mujeres de 65 afios 0 mas se
asocio con una reduccion de la funcion fisica del 50%.% El aumento de masa
grasa parece un factor especifico responsable de la discapacidad relacionada

con la obesidad.
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Ademas, de que el sobrepeso y la obesidad se asocian con incremento en el
riesgo de discapacidad fisica y cognitiva, mayor riesgo de dependencia,
institucionalizacion y costos para atencion de la salud. Los ancianos con IMC
mayor de 35 tienen mas del doble de riesgo de referir pobre salud fisica y
enfermedades cronicas en comparacion con las personas con IMC dentro del

rango normal.*’

La obesidad puede llevar a alteraciones en la funcién pulmonar, como: dafio
pulmonar restrictivo, que implica reduccion de VEF4, disminucién de la
capacidad vital forzada, de la capacidad pulmonar total, de la capacidad
funcional residual y del volumen espiratorio de reserva. También puede
incrementar la capacidad de difusion de mondxido de carbono y disminuir la
capacidad al ejercicio. La obesidad aumenta el riesgo y gravedad de diversos
trastornos respiratorios: asma, enfermedad pulmonar obstructiva cronica,
sindrome de apnea obstructiva del suefio y sindrome de obesidad-
hipoventilacion, asi como complicaciones respiratorias postoperatorias, como

atelectasias y tromboembolia pulmonar.

También la obesidad se ha asociado con un aumento en el riesgo de
desarrollar enfermedad renal cronica debido a una disminucién de la filtracion
glomerular. El flujo renal plasmatico, la actividad del sistema renina
angiotensina aldosterona y la presion intra-glomerular se incrementan con la
obesidad, independientemente de que también aumenta el riesgo de diabetes
mellitus e hipertensiéon arterial sistémica, las causas mas comunes de

enfermedad renal cronica.*?

Se ha sugerido que la obesidad también se asocia con un incremento en el
riesgo de desarrollo de deterioro cognitivo.43 Los ancianos con IMC vy
circunferencia de cadera altos han mostrado mayor riesgo de demencia. Esta
asociaciéon puede estar relacionada con los efectos de la obesidad en la tension
arterial sistémica, concentraciones séricas altas de lipidos y alteraciones en la
salud cardiovascular.** Existen muchos efectos toxicos del tejido adiposo
visceral, el cual secreta varias citocinas inflamatorias y hormonas. Se ha

documentado que existe secrecion de adiponectina, interleucina-6 y leptina
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entre la grasa visceral abdominal y la grasa subcutanea. Algunas de
adipocitocinas como leptina e interleucina-6 estdn asociadas a un deterioro

cognitivo.

También se ha sugerido que la leptina atraviesa la barrera hematoencefalica
jugando un papel en la neurodegeneracion. La leptina también se ha asociado
que actua en el depdsito de B-amiloide en los pacientes con enfermedad de

Alzheimer.

Asimismo, la obesidad es un factor de riesgo independiente de enfermedad
cardiovascular y de muchas de las causas de mortalidad en la poblacién
general. Esta relacionada con diversas enfermedades como: diabetes mellitus,
hipertension arterial sistémica, dislipidemia, enfermedad coronaria, insuficiencia
cardiaca y diversos canceres. Se han realizado diversos estudios prospectivos
que sugieren que la obesidad se traduce en tasas significativamente mas altas
de hospitalizacion y mortalidad en personas mayores de 65 afios de edad o
mas, comparado las personas con peso normal en situaciones

cardiovasculares similares al inicio del estudio.

Sin embargo, en contraste con los adultos jovenes, los estudios no avalan el
hecho de que el sobrepeso (IMC entre 25-30 kg/m?) sea un factor de riesgo
para mortalidad cardiovascular o para todas las causas de muerte entre los
ancianos; de hecho, la mayor parte de los estudios muestran que un IMC en
estos limites se vincula con riesgo de mortalidad mas bajo en ancianos, y se
reporta una asociacion inversa entre el IMC y todas las causas de muerte, lo
que aun es motivo de controversia y llevaria al replanteamiento de la definicidén
de sobrepeso en el anciano y la necesidad de tratamiento en este grupo de

poblacion.
2.5 DIAGNOSTICO

indice de masa corporal
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El IMC, un estimado del porcentaje de grasa corporal, es habitualmente la
medida indirecta estandarizada para determinar la obesidad y el sobrepeso. La

férmula para calcularlo es:

_ Peso (kg)
IMC = Talla (m2)

Sus limitaciones son que no distingue entre la masa grasa y la magra, los
valores de corte pueden ser diferentes en los ancianos y en la poblacién no

caucasica y que no toma en cuenta la distribucién de la grasa corporal.

La Organizacion Mundial de la Salud define a la obesidad como un exceso en
la grasa corporal hasta un punto nocivo para la salud. Se reconocen distintas
sub-categorias basadas en el IMC: bajo peso, menos de 18.5 kg/m? peso
normal de 18.5 a 24.9 kg/m?; sobrepeso de 25 a 29.9 kg/m?; obesidad clase |
de 30 a 34.9 kg/m?; obesidad clase Il de 35 a 39.9 kg/m? y obesidad mérbida o

clase Ill mayor o igual a 40 kg/m?."
Escala visual de obesidad de Stunkard

La escala visual de obesidad de Stunkard (Figura 1), consiste en nueve figuras
dependiendo del género que van desde delgada (Valor de 1) a muy obesa
(Valor de 9). La validacién de ésta escala se realizé en el estudio (Stunkard AJ,
Sorensen T, Schulsinger F: Use of the Danish adoption register for the study of
obesity and thinness. In The genetics of neurological and psychiatric disorders.
Edited by: Kety S. New Tork: Raven Press; 1983:115-20). La aplicacion de la
escala se realiza de la siguiente manera se pide a los pacientes que escojan a
la figura que mejor representa su figura a los 10 afos, 25 afos, 50 afos, 65
afos y actualmente. Se clasifica en tres grupos: 1) Delgado = con valores 1y 2;
2) Normal = con valores 3 y 4; 3) Sobrepeso = con valores 5y 6 y 4) Obesidad

=con valores 7,8 y 9.

La validacion para la poblacibn mexicana se realizé en el estudio (Osuna-

Ramirez, et. al., indice de masa corporal y percepcion de la imagen corporal,
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Salud Publica de México / Vol.48, No.2, Marzo-Abril de 2006); la correlaciéon
entre el IMC vy la percepcion de la imagen corporal fue de 0.64 (0.67 para las
mujeres, y 0.59 para los hombres). La sensibilidad y la especificidad, antes de
ajustar el autorreporte del IMC con las categorias de sobrepeso y obesidad que
se colapsaron en una, fueron 94.8 y 83.0%, respectivamente. Para la
percepcion de la imagen corporal esos valores fueron de 87.6 y 48.9%. Por lo
que se concluyd que el IMC y la percepcion de la imagen corporal
autorreportados pueden ser indicadores utiles acerca de la condicién de
sobrepeso en adultos mexicanos. Las sensibilidades y especificidades
asociadas con las categorias autorreportadas corregidas de IMC pueden
utilizarse para ajustar razones de momios y riesgos relativos, calculados de los
niveles derivados del IMC autorreportado. La percepcion de imagen corporal
permitié la correcta clasificacién de individuos con IMC > 25, y mostr6 que

puede ser un estimado valido para utilizarse en estudios epidemioldgicos.

II. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La obesidad es un factor de riesgo de enfermedad cardiovascular y de muchas
de las causas de mortalidad en la poblacién general. Esta relacionada con
diversas enfermedades como: diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica,
dislipidemia, enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca y diversos canceres.
Diferentes estudios han encontrado que la obesidad se relaciona con tasas
mas altas de hospitalizacién y mortalidad en personas mayores de 65 afnos o
mas, comparado con personas con peso hormal. Ademas de que el sobrepeso
y la obesidad se asocian con un incremento en el riesgo de discapacidad fisica
y cognitiva, mayor riesgo de dependencia, institucionalizacién y costos para
atencion de la salud.

El riesgo relativo de mortalidad aumenta con IMC alto hasta los 75 anos
encontrando una mortalidad de 25% atribuida en el andlisis del NHANES. Las
causas de la mayor mortalidad son basicamente las mismas que en los adultos
jovenes: diabetes, hipertension, apnea obstructiva del suefio, enfermedad
cardiovascular y un mayor riesgo para desarrollar cancer de mama,

cervicouterino, colon y préstata.
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La prevalencia de obesidad aumenta hasta los 60 a 69 afios en hombres vy
mujeres y luego disminuye, debido a las complicaciones asociadas ya que
tienen mas probabilidades de fallecer a una edad mas temprana. A pesar de
que se tiene bien identificado el impacto negativo en la poblaciéon adulta con
IMC elevado por el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular, su
influencia en la vejez no esta bien determinada, y mucho menos si el desarrollo

de obesidad se presenta después de los 65 anos.

Debido a que existen muchas controversias con respecto a si existe o no
asociacién de obesidad tardia y enfermedades cardiovasculares, es importante
fomentar la investigacion en este campo. Por lo tanto surge la siguiente
pregunta de investigacion: ;existe alguna asociacion entre el desarrollo de
obesidad de inicio tardio y el riesgo de presentar enfermedades

cardiovasculares?

IV.  JUSTIFICACION

La obesidad es un factor de riesgo independiente para enfermedad
cardiovascular y mortalidad en la poblacion general. La obesidad se relaciona
con varias enfermedades incluyendo diabetes mellitus, hipertension,
dislipidemia, enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca. Al mismo tiempo la
prevalencia de obesidad se incrementa en el grupo de edad avanzada a nivel

mundial.

La prevalencia de sobrepeso y obesidad en los ancianos ha llegado a ser un
problema de salud publica, debido a la asociacidén que existe entre el elevado
IMC vy el riesgo de sobrevida menor. Paraddjicamente, se ha encontrado que

en los ancianos la obesidad se asocie con un bajo riesgo de mortalidad.
En contraste con los adultos jévenes, numerosos estudios, no apoyan que el

sobrepeso o la obesidad en ancianos sean un factor de riesgo para el aumento

en la mortalidad cardiovascular en ambos géneros.
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A pesar de que es verdadera la asociacion que existe en la poblacion general
de obesidad y alta mortalidad, todavia no queda claro si existe ésta asociacion
en ancianos, motivo por el cual esto ha causado gran controversia. Por lo tanto
es importante realizar diferentes investigaciones para saber si existe o no la
relacion entre obesidad y riesgo de mortalidad en ancianos, ademas de buscar
una definicién exacta de obesidad en el anciano y la necesidad de tratamiento

para ésta poblacion.

V. OBJETIVOS

5.1 OBJETIVO PRIMARIO

e Investigar si existe asociacién entre la obesidad de inicio tardio y el
desarrollo de enfermedad cardiovascular (angina, infarto agudo del
miocardio, eventos vasculares cerebrales, hipertension, diabetes y
dislipidemia).

5.20BJETIVOS SECUNDARIOS

o Describir las caracteristicas de la poblacién estudiada con obesidad

tardia.

e Investigar si existen otros factores que influyan en el desarrollo de

enfermedad cardiovascular.
VI. HIPOTESIS
La obesidad de inicio tardio se asociara con el desarrollo de enfermedad
cardiovascular, angina, infarto agudo del miocardio, eventos cerebrales,

hipertension, diabetes y dislipidemia.

6.1HIPOTESIS NULA
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La obesidad de inicio tardio en ancianos no se asociara al desarrollo de
enfermedad cardiovascular, angina, infarto agudo del miocardio, eventos

cerebrales, hipertension, diabetes y dislipidemia.

6.2HIPOTESIS ALTERNA

La obesidad de inicio tardio en ancianos se asociara al desarrollo de
enfermedad cardiovascular, angina, infarto agudo del miocardio, eventos

cerebrales, hipertension, diabetes y dislipidemia.

VIl. METODOLOGIA

7.1DISENO DEL ESTUDIO

Estudio transversal anidado en una cohorte de pacientes de la delegacion
Coyoacan, en la Ciudad de México. (Estudio de marcadores nutricios y

psicosociales del sindrome de fragilidad).

7.2POBLACION

La poblaciéon de este estudio se obtuvo del “Estudio de marcadores
Nutricionales y Psicosociales del Sindrome de Fragilidad”, el cual es una
cohorte prospectiva que tiene la finalidad de investigar los determinantes
nutricionales y psicosociales del sindrome de fragilidad en una poblacién de
ancianos Mexicanos que viven en la comunidad. Los participantes se
obtuvieron mediante los registros de un programa gubernamental que incluye al
95% de sujetos ancianos de 70 afos y mas que vivian en sus casas en la
Ciudad de México. El reclutamiento se realizé con base en una seleccion al
azar, estratificado por edad y sexo, y circunscrito a la delegacién Coyoacan,

una de las 16 delegaciones de la Ciudad de México.

El tamafo de la muestra original se calcul6 en base a la estimacion de la
prevalencia del sindrome de Fragilidad del 14%, obteniéndose asi un total de

1294 con un error a = 5% y B = 20%. De los sujetos contactados, la tasa de
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aceptacion fue de 86.9% obteniéndose asi un total de 1,124 participantes que
finalmente se incluyeron en el estudio (24 participantes no pudieron ser
contactados, 37 se negaron a participar, 18 fallecieron antes del estudio y el

resto no fue incluido por otras causas). (Figura 2)

La recoleccion inicial de los datos se realizé a partir del 30de abril de 2008 al
14 de mayo de 2008 a través de un cuestionario y una evaluacion clinica. Las
muestras bioldgicas se tomaron entre Junio de 2008 a Julio de 2009 durante
una entrevista en persona en la cual se uso un cuestionario estandarizado, el
cual fue completado por encuestadores previamente capacitados para la

evaluacion.

La informacioén se realizd6 de manera personalizada, tomando especial atencion
en factores socio-demograficos (edad, género, ocupacion, escolaridad y
situacion laboral) asi como factores asociados a la salud (cognicion,
funcionalidad, enfermedades crénicas, comorbilidades, uso de tabaco, alcohol,
percepcion de salud y sintomas depresivos), lo cuales se obtuvieron en la

primera fase.

En la segunda fase, se reunié a un equipo multidisciplinario conformado por un
médico, una nutridloga y un odontdlogo, los cuales evaluaron a todos los
participantes. En ésta fase se incluyeron 945 participantes (84%) de la muestra
final y se incluyo: el estado funcional, comorbilidades, tratamientos
farmacoldgicos, desempefio fisico, estado nutricional, estado bucal, tension
arterial y antropometria, llevando a cabo de esta forma una evaluacion

geriatrica completa.
Cada participante firmé y leyo el consentimiento informado el cual fue aprobado
por el Comité de Etica del Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién

Salvador Zubiran.

7.3 CRITERIOS DE INCLUSION
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o Pacientes sin historia de sobrepeso u obesidad acorde a la escala
visual de Stunkard antes de los 65 afios y con IMC al momento de la
evaluacién < 25 kg/(m?).

o Pacientes sin historia de sobrepeso u obesidad acorde a la escala
visual de Stunkard antes de los 65 afios y con IMC al momento de la

evaluacion superior a > 30 kg/(m?).

7.4CRITERIOS DE EXCLUSION

o Historia previa de enfermedad cardiovascular (desarrollada antes de
los 65 anos).

o Historia de sobrepeso acorde a la escala visual de Stunkard.

o Ausencia parcial o total de los diferentes parametros clinicos.

7.5ASPECTOS ETICOS

Se considerd un estudio sin riesgo de acuerdo con Titulo segundo, Capitulo |,
Articulo 17, Seccion Il del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia
de Investigacion para la Salud (Diario Oficial de la Federacion del 6 de enero
de 1987). No requirié del empleo de consentimiento informado ya que se

cuenta con el basal recopilado al momento de incluirse en el estudio.

7.6 VARIABLE DEPENDIENTE

Las variables dependientes que se tomaron en cuenta para observar la
asociacion del riesgo de enfermedad cardiovascular son: hipertension arterial
sistémica, enfermedad cerebrovascular, tabaquismo, hipercolesterolemia e
hipertrigliceridemia. Para cada una de ellas, se considero como positivo el
diagnodstico, si por autorreporte contestaban si padecian la enfermedad
cuestionada, o si algun médico le habia dicho en alguna ocasion que tuviera
dicha enfermedad o si actualmente tomaban algun medicamento para la

enfermedad en cuestion.
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7.7VARIABLE INDEPENDIENTE

La variable independiente en este estudio fue la obesidad tardia la cual se
definié acorde al IMC al momento de la evaluacién basal > 30 kg/(m?) y
ausencia de historia de obesidad conforme a la escala visual de Stunkard
previo a los 65 afos. Se defini6 como peso normal aquéllos pacientes que
tuvieran IMC entre 20 — 25 kg/(m?). Se definid6 como ausencia de historia de
sobrepeso/obesidad aquéllos sujetos que se refirieran dentro de las imagenes

1-4 de la escala visual de Stunkard hasta antes de los 65 afos.

De acuerdo a la escala visual de obesidad de Stunkard (Figura 1), se
caracterizo la historia personal del peso hasta antes de los 65 afos. Consiste
en nueve figuras dependiendo del género que van desde delgada (Valor de 1)

a muy obesa (Valor de 9).
7.8 ANALISIS ESTADISTICO

La muestra fue descrita con el uso de media y desviacion estandar o mediante
la frecuencia y porcentaje de acorde al tipo de variable. De acuerdo a la
distribucion de las variables se utilizaron pruebas paramétricas o no
paramétricas para comparar a aquéllos sujetos con presencia o ausencia de
obesidad de inicio tardio con respecto a las variables sociodemograficas y de
salud. Se calcularon las Razones de Momios para investigar el valor predictivo
del desarrollo de obesidad de inicio tardio sobre la presencia o no de
enfermedad cardiovascular. Se realizaron ademas analisis multivariados
ajustando acorde a las variables de interés. Todas las pruebas se realizaron
con un nivel del 0.05% y se presentaron los intervalos de confianza al 95%. Los
anadlisis estadisticos se realizaron mediante el uso del paquete estadistico
STATA 8.0 para MAC.

VIIl. RESULTADOS

El tamano de la muestra comprendia un total de 1,124, de los cuales 698

pacientes tenian cuestionario y evaluacion clinica completa. Posteriormente se
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excluyeron aquéllos pacientes que tenian sobrepeso, obesidad temprana,
enfermedad cardiovascular antes de los 65 afios 0 peso normal, con un final
total de 304 pacientes. De los cuales 91 desarrollaron obesidad tardia y 213 no
desarrollaron obesidad. En cuanto al género el (53.62%) eran mujeres con una
media de edad de 76 anos. Se observo diferencia en cuanto al género, siendo
mayor el desarrollo de obesidad tardia en las mujeres que desarrollaron
obesidad tardia vs aquéllas que no desarrollaron (70.33% vs 46.48%, p =<
0.001).

En general la media de indice de masa corporal fue de 23.89 + 4.91, como era
de esperarse se observd una diferencia en el IMC entre los que desarrollaron
obesidad tardia en comparacion con el grupo que no desarrollo (32.19 vs 23.05
p =< 0.0001). En cuanto a la escolaridad, se observo que los pacientes que
desarrollaron obesidad tardia tenian menos afos de escolaridad en
comparacion con los que no desarrollaron obesidad tardia (6 + 5.2 vs 8 £ 5.20,
p = 0.005).

Dentro de los factores de riesgo cardiovascular estudiados, se encontré mayor
presencia de habito tabaquico en aquéllos que no desarrollaron obesidad tardia
en comparacion con los que si lo habian hecho (18.31% vs 4.4, p = 0.001). Si
bien se encontré mayor antecedente de ingesta de alcohol en aquéllos que no
desarrollaron obesidad en comparacion con los que si, no se obtuvo Ila
significancia estadistica necesaria para considerar como cierta ésta asociacion
(7.51% vs 3.35, p = 0.16).

En cuanto a la asociacion entre el desarrollo de obesidad tardia y las
enfermedades cardiovasculares investigadas, no fue posible encontrar
diferencias para el desarrollo de angina, IAM, EVC, DM, hipercolesterolemia o

hipertrigliceridemia. Los resultados se muestran en la Tabla 1y 2.

La unica diferencia encontrada en cuanto al desarrollo de obesidad tardia y
enfermedad cardiovascular fue el desarrollo de hipertension, siendo mas
frecuente en aquéllos pacientes que desarrollaron obesidad tardia en

comparacion con los que no desarrollaron (63.74% vs 49.77%, p = 0.02). Se
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observé una asociacién incrementada en la probabilidad de desarrollar
hipertension y obesidad tardia (RM 1.77, IC 95% 1.07 — 2.93, p = 0.02).

En el analisis multivariado al separar por género y realizar el ajuste en base a
la edad, se observé que la asociacién entre el desarrollo de hipertension y
obesidad tardia se mantuvo para el grupo de las mujeres (RM 2.11, IC
95%1.07 — 4.12, p = 0.001) mas no para el caso de los hombres (RM 1.03, IC
95% 0.43 — 2.42). Como se describe en la Tabla 2, para los demas factores de
riesgo investigados no fue posible establecer una asociacion con el desarrollo

de obesidad tardia.

IX. DISCUSION

En el presente estudio no se pudo demostrar asociacién entre obesidad tardia
y el riesgo de enfermedades cardiovasculares, a excepcion de la hipertension
arterial para las mujeres independientemente de la edad. Esto puede estar
relacionado a que la incidencia de hipertension, diabetes y sindrome
metabdlico se intensifica con la edad. En un estudio reciente de la American
Heart Association Professional Education Committe de Hipertension Arterial
elevada, se encontré que la edad mayor y la obesidad son dos de los factores
de riesgo mas poderosos para hipertension arterial no controlada y son el
mayor determinante de mortalidad y de incidencia de EVC. La obesidad
abdominal y el IMC se asocian de forma significativa e independiente, con un
incremento en la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 e hipertension, y la
obesidad contribuye al desarrollo de hipertensién en personas con diabetes en

todas las edades incluyendo en los ancianos.

En cuanto a la observacién del papel de la edad sobre el desarrollo de
hipertension, encontramos que para el caso de los hombres, la asociacién
reportada de manera general se perdia al incluir a la edad como variable. Esto
puede tener su explicacion entendiendo los fenémenos de cambio
cardiovascular relacionados a la edad. Hay estudios que demostraron un
incremento gradual en la presion arterial media braquial que comenzaba en el

adulto joven y continuaba hasta la octava década, a pesar de las diferencias
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entre poblaciones. También se ha observado una dilatacion de la aorta y de las
grandes arterias, asi como engrosamiento de las paredes arteriales, un
incremento en el numero de las fibras de colageno en la pared arterial y una
disminucién en las glucoproteinas de las fibras elasticas, un incremento en la
mineralizacion (CaPO4) de la elastina y un incremento en el grosor de la pared

posterior del ventriculo izquierdo.

Todos estos cambios fisiolégicos provocan un incremento en la tension arterial
de la pared, un incremento en la resistencia periférica y un incremento en la
rigidez arterial (a pesar de la ausencia de hipertension arterial) que se
manifiesta con un incremento en la onda de velocidad del pulso arterial lo que

resulta en un pulso arterial aumentado.

En los ancianos, esta onda alcanza a la aorta toracica antes del periodo de
eyeccion ventricular lo que provoca un aumento en la presion arterial sistolica y
un aumento en la postcarga del ventriculo izquierdo. Berry y colegas reportaron
que independientemente de otros factores las mujeres ancianas con
hipertension arterial tienen las arterias grandes mas rigidas y las presiones de
pulso elevadas en comparacion con los hombres hipertensos. Los
investigadores han postulado que esto se pude explicar por los cambios
postmenopausicos que aceleran la tasa de complicaciones cerebrovasculares y
cardiacas. Los cambios fisiolégicos con la edad también se asocian con una
disminucién en la funcién del barorreceptores carotideos y receptores [-

adrenérgicos, que median la relajacién vascular y la respuesta cronotrépica.

También se ha documentado que la presion arterial se pude incrementar por
una reabsorcion tubular acelerada y natriuresis alterada, lo que provoca un
expansion en el volumen debido a la activacién del sistema nervioso simpatico
y al sistema renina angiotensina aldosterona ademas de una compresion fisica
de los rifiones especialmente cuando la obesidad visceral esta presente. La
activacion de los mecanismos del SNC simpatico pueden estar causados por
hiperleptinemia e hiperinsulinemia. La leptina induce a la endotelina-1 (ET-1),
un potente vasoconstrictor mitégeno, parecido a la endotelina y aumentando la

expresion en las células del musculo liso. La hiperinsulinemia contribuye al
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desarrollo de hipertension activando al SNC simpatico mediante la retencion de

sodio y la estimulacioén en la secrecidén de ET-1.

En lo que respecta a las otras enfermedades cardiovasculares en las que no se
encontré asociacion con obesidad tardia. Puede estar relacionado a que en
diferentes estudios se ha encontrado dos beneficios potenciales del exceso de
peso: uno de ellos es la disminucion en el riesgo de osteoporosis y otra es
aumento en la sobrevida de pacientes obesos con ciertos riesgos en la salud y
se conoce como “obesidad paraddjica”. Ya que se ha encontrado que la
obesidad esta ligada con un incremento en la densidad mineral 6sea y por lo

tanto con una disminucion en la tasa de fracturas de cadera.

La obesidad paradodjica se refiere a los hallazgos inesperados en los que
parece que a los sujetos obesos les va mejor en comparacién con sujetos
delgados y se refleja en menores tasas de mortalidad en el contexto de
enfermedad coronaria arterial en pacientes hipertenso, falla cardiaca
congestiva, enfermedad renal crénica, hemodialisis, revascularizacién
postcoronaria y en algunas ocasiones en infarto agudo al miocardio sin
elevacion del ST. Actualmente no queda claro si todas éstas situaciones
comparten algun mecanismo en comun todavia no identificado que éste
relacionado a la obesidad misma o refleje un estado o reserva nutricional y
posiblemente coexista con una terapia médica. Todavia queda muy incierto

como la edad interactua con los efectos protectores del exceso de adiposidad.

Ademas, la obesidad no puede ser llamada como salvadora en condiciones
agudas. Por lo tanto, éste fendmeno critico es potencialmente interesante y a
su vez enigmatico requiriendo una profunda investigacién. Ya que hace 20
afos, la obesidad en el anciano estaba ligado a un incremento dos veces
mayor en la mortalidad post-IAM y la mortalidad durante la estancia
intrahospitalaria en sujetos mayores de 65 afos. Por lo que pudiéramos
cuestionar: ¢ Si el fenotipo en los pacientes ancianos obesos ha cambiado por
el medio ambiente, la terapia crénica médica o por los avances en la calidad de

los cuidados criticos que afectan a los obesos?
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La principal limitante del presente estudio es la naturaleza del diagndstico de

enfermedad cardiovascular, lo cual fue realizado mediante autorreporte y lo

cual pudo haber generado sesgos. Sin embargo, hasta nuestro conocimiento

es el primer estudio que se plantea la asociacidon ya descrita y que establece

una historia de peso mediante un método validado como es la escala visual de

Stunkar. Hacen falta mas estudios observacionales que de manera

estandarizada investiguen si los hallazgos reportados se cumplen en diferentes

poblaciones

X. CONCLUSIONES

1. Se observé una asociacién entre obesidad tardia y el riesgo de
hipertension arterial sistémica en mujeres independientemente de la
edad, lo cual puede estar causado por diferentes mecanismos
fisiopatolégicos.

2. No fue posible encontrar asociacion con las otras enfermedades
cardiovasculares investigadas y la obesidad tardia pudiéndose deber
esto al efecto protector de la denominada “obesidad paraddjica”.

3. Aunque todavia no queda claro el tipo de mecanismo protector que se

encuentra vinculado en pacientes de edad avanzada y obesidad tardia,
se necesitan mas estudios de investigacion para conocer el mecanismo

relacionado.
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Xll.  ANEXOS

Figura 1. Escala visual de Stunkard.

Figura 2. Algoritmo de poblacion.

Participantes 1,124

698 Cuestionario y evaluacion clinica

completa

‘ 304 Estudio final

ﬂ 163 MUIJERES -— 141 HOMBRES
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Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblacion estudiada.

VARIABLES TOTAL SIN CON P
OBESIDAD | OBESIDAD
TARDIA

EDAD, ANOS, MEDIA (SD) 76, (6.57) 77, (6.88) 75, (5.55) | 0.0094
GENERO, MUJER, N (%) 163, (53.62) | 99, (46.48) 64, (70.33) | <0.001
ESCOLAR, ANOS, MEDIA (SD) 7,(5.32) 8, (5.30) 6, (5.20) 0.005
EDO CIVIL, MEDIA, (%) 131, (43.09) | 94, (44.13) 37, (40.66) 0.63
IMC, MEDIA (SD) 23.89, (4.91) | 23.05, (1.93) | 32.19, (1.94) | <0.001
TABACO, N (%) 43, (14.14) 39, (18.31) 4, (4.40) 0.001
ALCOHOL, N (%) 19, (6.25) 16, (7.51) 3, (3.30) 0.16

ANGINA, N (%) 48, (15.79) 36, (16.90) 12, (13.19) 0.41

IAM, N (%) 29, (9.54) 20, (9.39) 9, (9.89) 0.89

HAS, N (%) 164, (53.95) | 106, (49.77) | 58, (63.74) 0.02

EVC, N (%) 9, (2.96) 8, (3.76) 1, (1.10) 0.28

DM2, N (%) 67, (22.04) 49, (23) 18, (19.78) 0.53

HCT, N (%) 104, (34.21) | 74, (34.74) 30, (32.97) 0.76

HTGC, N (%) 60, (19.74) 47, (22.07) 13, (14.29) 0.11

N: numero, SD: desviacién estandar, IMC: indice de masa corporal,
IAM: infarto del miocardio, HAS: hipertensién arterial sistémica,
EVC: evento vascular cerebral, DM2: diabetes mellitus tipo 2, HCT:

hipercolesterolemia, HTGC: hipertrigliceridemia.
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Tabla 2. Analisis univariado y multivariado ajustado de la relacion entre

enfermedades cardiovasculares y obesidad tardia.

ANGINA IAM HAS EVC DM2 HCT HTGC
RM RM RM RM RM RM RM
(IC 95%) (IC 95%) (IC 95%) (IC95%) | (IC95%) | (IC 95%) (IC 95%)

NO 0.74 1.05 1.77 0.28 0.82 0.92 0.58
AJUSTADG | (0-36-1.51) | (0.46-2.42) | (1.07-2.93) | (0.03-2.3) | (0.44-151) | (0.54-1.55) | (0.30-1.15)

AJUSTADO 0.68 1.38 1.62 0.41 0.80 0.81 0.49
(0.33-1.40) | (0.57-3.30) | (0.96-2.73) | (0.04-3.61) | (0.42-1.50) | (0.47-1.39) | (0.24-0.99)

POR GENERO AJUSTADO A EDAD

MUJER 0.62 1.51 2.11 1.15 0.71 0.64
(0.29-1.64) | (0.42-5.33) | (1.07-4.12) (0.52-2.50) | (0.36-1.39) | (0.28-1.44)

HOMBRE 0.64 1.23 1.03 1.27 0.40 1.02 0.25
(0.17-2.41) | (0.36-4.19) | (0.43-2.42) | (0.13-12.44) | (0.12-1.28) | (0.41-2.54) | (0.05-1.16)

Ajustado: género y edad.

IAM: infarto del miocardio, HAS: hipertensién arterial sistémica,

EVC: evento vascular cerebral, DM2: diabetes mellitus tipo 2, HCT:

hipercolesterolemia, HTGC: hipertrigliceridemia.
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