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1. AMBITO DE LA INVESTIGACION

La obesidad es un importante problema de salud publica en nuestro pais, con una
tendencia que ha ido aumentando dramaticamente en los dltimos afios y sobre
todo en las etapas tempranas de la vida, probablemente debido a los cambios en
los estilos de alimentacion, con un incremento en las grasas y azucares y una
disminucién de la actividad fisica, practicamente, esto se debe a un gran nimero

de horas viendo television, trabajando o estudiando sentados en la computadora.

Actualmente la obesidad es considerada una enfermedad y un factor de riesgo

para otras enfermedades croénicas.

En este contexto, el presente estudio, tiene como objetivo determinar la
prevalencia de sobrepeso y los factores asociados en un segmento de la
poblacién estudiantil que cursan el tercer afio carne 2010 y en auxiliares de
servicio de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San

Carlos de Guatemala.

Para esto se tomaran en cuenta a 80 estudiantes de tercer afio carné 2010 y 50
auxiliares de servicio de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la

Universidad de San Carlos de Guatemala.

Se tomaran medidas como el indice de masa corporal, la presion arterial, el
diametro abdominal, y el indice de glucosa en sangre y el peso, también se les

pasara una encuesta relacionada con sus habitos de vida.

Con la informacién recabada en la encuesta y la evaluacion fisica de las personas
que conforman la muestra en estudio, se obtendran los resultados que nos
permitiran determinar la prevalencia de sobrepeso y los factores asociados a este
segmento de la poblacion de estudiantes que cursan el tercer afio carné 2010 y
auxiliares de Servicio de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la

Universidad de San Carlos de Guatemala.



2. RESUMEN

La obesidad se ha convertido en la epidemia del siglo XXI. La incidencia y
prevalencia de factores asociados a ella en las etapas tempranas de la vida se ha

aumentado considerablemente en paises no desarrollados.

Por ello se decidi6é hacer un estudio transversal para determinar la prevalencia de
sobrepeso y factores asociados en un segmento de la poblacién estudiantil
tomandose como muestra a 80 alumnos cursantes del tercer afio con carné 2010 y
a 69 auxiliares de servicio, ambos de la Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala. En estos dos grupos se
asocio la obesidad a factores como: presion arterial, hiperglucemia, habito de
fumar, practica de deporte y el sedentarismo. Asi mismo se establecio la
asociacion entre ambas patologias y los diferentes hébitos adquiridos antes

mencionados.

Para tal efecto se procedi6 a entrevistar, pesar, tallar, tomar presion arterial,
medicion del perimetro de cintura y medicion de glucosa en sangre a un total de
149 personas incluidas en este estudio, de lo anterior se determino que de los 80
estudiantes encuestados el 25% presentan bajo peso, 62.5% estdn en su peso
normal, 6.25% tienen sobrepeso y el 6.25% restante presentan obesidad, estos
porcentajes tienen relacién con la presion arterial encontrada ya que el 56.25%
presento una presion arterial baja y el 25% presento normal; por lo tanto la
tendencia fue que los estudiantes que se encontraba dentro de parametros
normales de peso, presento también presiones arteriales dentro de los limites
establecidos. En cuanto a la medicion de glucosa el 96.25% se encontré normal, a
este dato mediante la prueba de Fisher no se encontrd asociacion con obesidad o

sobrepeso.

El 62% de los estudiantes admitié hacer deporte y el 37.5% no practica ningin
deporte; segun los datos obtenidos este no presento relacion con obesidad o
sobrepeso. De los estudiantes un 93.75% no poseen el habito de fumar mientras
que el 6.25% si fuma; en estos datos se encontrd relacién con el sobrepeso y
obesidad ya que los que no fuman tienden a tener valores normales de peso. En



cuanto a las horas que los estudiantes permanecen sentados el 43.75% pasan de
4 a 6 horas en un estado sedentario, segun este dato obtenido no se encontro

relacion con obesidad o sobrepeso.

En los auxiliares de servicio se logro obtener datos de 55 personas, ya que 14 de
ellos no estuvieron anuentes a colaborar con el estudio. De estos 55 encuestados
el 16.36% presentaron indice de masa corporal normal, el 56.36% presento sobre
peso y el 27.27% obesidad. En la presion arterial el 85.45% presento presion
normal, en los datos obtenidos no se encontré relacion con la obesidad o

sobrepeso.

De los 55 auxiliares de servicio encuestados el 72.72% presento valores normales
de glucosa en este parametro no se encontré relaciébn con la obesidad o
sobrepeso; de la misma manera la relacion de préactica de deporte, habito de
fumar y tiempo que la persona pasa sentado, no se encontrd relaciéon con la

obesidad y sobrepeso.

Por ultimo se concluyo que La prevalencia de sobrepeso y los factores asociados
al sobrepeso se presenta en un mayor porcentaje en Auxiliares de Servicio que en
los estudiantes de tercer afio carné 2010 de la Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia de la USAC.

Para lo cual se plantea la recomendacion que la poblacion de estudiantes y
auxiliares de servicio sea informada sobre maneras Utiles que contribuyan en la
mejoria de la salud asi como la incidencia nociva de la obesidad en el estado de

salud y la prevencion de la misma.



3.1.

3. ANTECEDENTES

REPUBLICA DE GUATEMALA

3.1.1. Datos geograficos

La republica de Guatemala es uno de los paises que conforma

América Central, con una extension territorial de 108,890 kmz2, se

divide en 8 regiones, 22 departamentos y 333 municipios. Limita al

norte y oeste con México, al norte y este con Belice y el mar Caribe,

al sur con el océano pacifico, al sur y este con Honduras y El

Salvador. La distribucién por regiones agrupa los 22 departamentos

de la siguiente forma:

e Region | metropolitana: Guatemala.

e Region Il Norte: Alta Verapaz y Baja Verapaz.

e Region Il Nororiental: Chiquimula, El Progreso, I1zabal y Zacapa.

e Regién IV Suroriental: Jalapa, Jutiapa, Santa Rosa.

e Region V Central: Chimaltenango, Escuintla y Sacatepéquez.

e Region VI Suroccidental: Retalhuleu, San Marcos, Solola,
Suchitepéquez, Totonicapan y Quetzaltenango.

e Region VII Noroccidental: Huehuetenango y el Quiché.

e Region VII: Petén.

3.1.2. Datos demograficos

En el informe de salud y desarrollo publicado en el afio 2006 por la
OMS, se estimO una poblacion total en Guatemala de 12,911,000
habitantes, de los cuales el 47.6% era poblacion urbana, el 52.4%
poblacién rural y la poblacion indigena representé el 40%. (OMS,
2007)

El Instituto Nacional de Estadistica (INE), estima para el afio 2010
una poblacion total de 14,361,666 habitantes y un crecimiento
poblacional anual de 2.5%. En cuanto a la distribucién por sexo, la
poblacién masculina representa el 48.78% y la femenina 51.22%. La

poblacidon urbana se encuentra en 46.1% y la rural en 53.9%. Para



3.1.3.

3.1.4.

los préximos 12 afios, la proyeccion en crecimiento poblacional para
Guatemala determina que se incrementara en 7 millones, como
consecuencia de que anualmente se agregan en promedio alrededor
de 400,000 nacimientos. (ORG, 2008)

Datos culturales

La cultura de Guatemala estd fuertemente influenciada por la
civilizacion maya y por los colonos espafioles del siglo XVI. El
idioma oficial es el espafiol, sin embargo existen mas de 20 idiomas
amerindios de los cuales los principales son: Quiché, Cakchiquel,
Kekchi y Mam. (Guatemala Arte y Cultura, 2010)

La religion principal es la catdlica con 50% aproximado de la
poblacion, los protestantes representan el 40%, el 10% restante se lo
reparten otras culturas y religiones como la evangelista, judia o
musulmana; también reconocidas en este pais. (Guatemala Arte y
Cultura, 2010)

El arte y la cultura guatemalteca colorida y dinamica estan marcados
por el contraste entre las costumbres modernas de la capital, centro
de la vida cultural urbana y por las vivas tradiciones de los
campesinos indigenas. Entre las diversas artesanias tradicionales
de Guatemala destacan los tejidos con muestras de colores, la
joyeria y los trabajos de cerdmica. Los famosos tejidos no sélo son
decoracioén, sino que la poblacion indigena hace con ellos sus trajes
diarios, teniendo cada pueblo un disefio propio y un tipo de traje
especifico. (ORG, 2009)

Datos socioeconémicos

Guatemala ha sido calificada por la OMS como un pais de ingresos
medios caracterizado por ser mayoritariamente pobre, rural, joven e
indigena, con un ingreso nacional bruto per capita para el 2009 de
US$5,120. La poblacion econdmicamente activa (PEA) mide la

fuerza laboral del pais y representa alrededor de 4.9 millones de



habitantes, creciendo a una tasa anual del 4%: actualmente la PEA

equivale a la tercera parte de la poblacion total. (OMS, 2007) (OMS,
2010) (ORG, 2008)

Estado econémico se define como el mecanismo que organiza la

produccion, distribucion y consumo en beneficio de una sociedad o

persona en particular. (INE, 2006)

El estado econdmico de una persona se clasifica de la siguiente

forma:

3.1.4.1.

3.1.4.2.

3.1.4.3.

Pobre extremo

Toda aquella persona que se ubica por debajo de la linea de
pobreza extrema cuyo consumo en alimentos es menor a
Q.3,206.00 por persona al afio (<Q.8.78/dia). Estas personas
viven en condiciones de indigencia al no poder cubrir el costo
minimo de los alimentos de subsistencia.

Pobre no extremo

Toda aquella persona que en la escala de bienestar se ubica
por encima de la linea de pobreza extrema pero por debajo de
la linea de pobreza general, es decir son aquellas personas
cuyos consumos estan por arriba de Q.3,206.00 (Q.8.78/dia)
pero por debajo del valor de la linea de pobreza general
estimada en Q.6,574.00 por persona al afio (Q.18.01).

No pobre

Toda aquella persona cuyo consumo se encuentra superior a
Q.6,574.00 al afo (Q.18.01), que corresponde a la linea de
pobreza general. En el afio 2000, 6.4 millones de personas se
encontraban viviendo en condiciones de pobreza (con un
ingreso diario que se situaba en Q.18.01 por persona), ademas
el 16% vivia debajo de la linea de extrema pobreza (ingreso
diario menor de Q.8.78 por persona). ElI monitoreo de los
Objetivos de Desarrollo del Milenio (ODM) registra que para el

2005, 21.5% de la poblacion vivia con menos de 1US$



(Q.8.78) diario predominantemente en zonas rural y de etnia
indigena.
A pesar de que la poblacién indigena representa mas del 40%
de la poblacién total, el ingreso y el consumo de esta poblacion
constituyen menos del 25% del total del pais. (OPS, 2009)
(Bolafios, 1999)
3.1.5. Situacion de salud
El financiamiento en salud se refiere a la movilizacién de recursos
desde las fuentes de financiamiento hacia los agente financieros en
salud. En Guatemala, los agentes financieros como el Instituto
Guatemalteco de Seguridad Social (IGSS) y el Ministerio de
Finanzas Publicas, recolectan los recursos y los asignan a diferentes
servicios prestadores de atencion y poblaciones meta. (Valladares,
2002)
El informe de salud y desarrollo del afio 2006 indica que en
Guatemala el gasto publico en salud es uno de los mas bajos en las
Américas y el 20% de la poblaciébn no tiene acceso regular a los
servicios de salud. Datos de la OMS revelan que el gasto total en
salud por habitante para el 2006 fue de $259 y el gasto total en salud
como porcentaje del PIB fue 5.3%. (OMS, 2010)
La baja inversion en salud publica no ha creado a través de los afios
el impacto esperado en la salud de la poblacion, ya que el 57% del
gasto total en salud es pagado directamente por las personas y las
familias (4.7% del PIB), lo que se conoce como gasto de bolsillo. De
estos, el 98% para consumir servicios de salud y el 2% para seguro
médico. (USAID, 2009)
En cuanto a los costos econdmicos que generan las enfermedades
cronicas no transmisibles a nivel mundial: las enfermedades
cerebrovasculares y las cardiopatias isquémicas constituyen una
condicién con costos elevados, estimado en mas de US$73 billones
de ddlares anuales en términos de gastos de cuidado de la salud,
esto para el 2009. (Mancia, 2009) (OMS, 2002)



3.1.5.1.

Morbilidad nacional

El informe de Situacion de Salud de Guatemala para el afio
2009, indica que las enfermedades transmisibles ocupan las 5
primeras causas de morbilidad general. En cuanto a la
morbilidad por enfermedades cronicas no transmisibles, las

principales causas durante el afio 2009 fueron:

Principales causas de morbilidad por enfermedades crénicas no

transmisibles en Guatemala, afio 2009

No. | CAUSAS TOTAL DE CASOS
1 Hipertension Primaria 54,588

2 Diabetes Mellitus no especificada 35,970

3 Insuficiencia Cardiaca 1,352

4 Evento Cerebrovascular 390

5 Diabetes Mellitus no insulino dependiente | 368

3.1.5.2.

El exceso de peso corporal se asocia con un aumento de la
incidencia de las enfermedades mas importantes en el ser
humano, incluyendo Diabetes Tipo |II, Dislipidemias,
Enfermedades Cardiovasculares (Infarto Agudo al Miocardio,
Hipertension), y Cancer.

Mortalidad nacional

El infarto agudo del miocardio se encuentra en segundo lugar
como causa de mortalidad general con 2,927 casos reportados
en el informe de Situacién de Salud de Guatemala 2009; el
evento cerebrovascular aparece en quinto lugar con 1,446

casos. Las principales causas de mortalidad por



Principales causas de mortalidad por enfermedades crénicas no

enfermedades cronicas no transmisibles reportadas en el afio

2009 muestran que las enfermedades cardiovasculares son un

problema importante para la salud:

transmisibles en Guatemala, afio 2009

No. | CAUSAS TOTAL DE CASOS
1 Evento Cerebrovascular 1,446
2 Diabetes Mellitus 1,299
3 Tumor Maligno de estdbmago 786
4 Insuficiencia Renal no especificada | 586
5 Hipertension Primaria 553
3.1.5.3. Indicadores béasicos

El andlisis de situacién de salud en las Américas muestra que
para el afio 2005 la tasa de mortalidad general en Guatemala
fue de 6 por cada 1,000 habitantes. Ademas en ese mismo
periodo la mortalidad por enfermedades cronicas no
transmisibles representaron proporciones que
substancialmente contribuyen a la carga global de la
enfermedad: la tasa de mortalidad por diabetes mellitus fue de
26.5% por cada 100,000 habitantes, la tasa de mortalidad por
enfermedades isquémicas del corazén fue de 22.2% por cada
100,0000 habitantes y la tasa de mortalidad por enfermedades
cerebrovasculares fue de 16.2% por cada 100,000 habitantes.
(OPS, 2009)

La esperanza de vida al nacer es una estimacion de la

cantidad de afios que una persona podria vivir si las tasas de
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mortalidad por edad especifica para un momento determinado
permanecieran igual durante el resto del tiempo. Segun la
OMS la esperanza de vida al nacer en Guatemala es de 65
afios en hombres y 71 afios en mujeres y la esperanza de vida
sana al nacer es de 55 y 60 afos, respectivamente. La
probabilidad de morir entre los 15 y los 60 afios en los hombres
es de 284 por cada 1,000 habitantes y en mujeres de 163 por
cada 1,000 habitantes. (OMS, 2010)

Para el afio 2004, se reportd una tasa de mortalidad infantil de
39 por 100,000 nacidos vivos, la tasa cruda de natalidad para
el 2006 fue 33.8%, la tasa global de fecundidad fue 4.2%, la
tasa neta de escolaridad en ensefianza primaria fue de 92.3%
entre 2000-2004 y la tasa de alfabetizacion entre los 15-24
afos de edad fue de 82.2%. (OMS, 2007)

3.1.6. Transicion epidemioldgica

Se define como proceso de cambio a largo plazo de las condiciones
de salud de una sociedad, constituido por variaciones en los patrones
de enfermedad, discapacidad y muerte; en respuesta a cambios mas
amplios de caracter demogréfico, socioeconémico, tecnoldgico,
politico, cultural y biologico. La transicion demogréfica se refiere al
proceso de ruptura en la continuidad del curso del movimiento de la
poblacién hasta un momento determinado, que explica el paso de
niveles altos de mortalidad y fecundidad a niveles bajos de estas
variables. (Bolafios, 1999) (Gomez, 2001)

Durante el siglo pasado las enfermedades cardiovasculares fueron
cambiando en todo el mundo, desde ser una enfermedad de poca
trascendencia, hasta ser la principal causa de morbi-mortalidad. Este
efecto se observa sobre todo en aquellos paises en desarrollo
afectados por los cambios en los estilos de vida caracterizados por
sedentarismo, alta ingesta de grasas, sobrepeso y tabaquismo. La
OMS reporta que las enfermedades cardiovasculares provocaron
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17.5 millones de muertes a nivel mundial durante el 2005, lo que se
traduce en 30% de muertes alrededor del mundo. Ademas se estima
que para el afio 2020 esta patologia causara la muerte de 25
millones de personas y serd la principal causa de muerte e
incapacidad a nivel mundial, dejando atrds a las enfermedades
infecciosas. (Pearson, 1993) (Lopez, 1996)
Conforme las sociedades se desarrollan, los éxitos en la lucha contra
las enfermedades infecciosas y la disminucion de la fecundidad dan
lugar a una transicién demografica, desde sociedades tradicionales
donde casi todos los habitantes son jovenes hacia sociedades en las
gue el numero de personas de edad madura crece rapidamente, a
esta evolucibn se le conoce como el modelo de transicion
epidemioldgica descrito originalmente por Omran, que lo divide en
épocas o etapas basicas:
3.1.6.1. Epocade pestey hambre
En donde predominan las muertes causadas por malnutricion y
enfermedades infecciosas, asi como altas tasas de mortalidad
infantil resultando en una baja esperanza de vida. En esta
etapa la proporcion de muertes causadas por enfermedad
cardiovascular implican el 5%-10%.
3.1.6.2. Epocade recesion de pandemias
En esta etapa las mejoras en nutricion y salud publica llevan a
la disminucion de muertes relacionadas a las infecciones. La
proporcibn de muertes causadas por enfermedad
cardiovascular aumentan a 10%-35%.
3.1.6.3. Epocade enfermedades degenerativas y del trabajo
El incremento en la ingesta de alimentos con alto contenido
calorico y disminucion de la actividad fisica permiten que
aparezcan la hipertension arterial y la aterosclerosis. La
proporcion de muertes relacionadas a enfermedad

cardiovascular en esta etapa corresponde a 35% - 65%,



3.1.6.4.
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predominando la enfermedad coronaria y el infarto agudo del
miocardio.

Epoca de la prevencién de enfermedades degenerativas
Descrita afios después por Olchansky y Ault en donde las
enfermedades cardiovasculares y el cancer son las causas
principales de morbi-mortalidad; en esta etapa la proporcion de
muertes relacionadas a enfermedad -cardiovascular es
notablemente alta (50%) predominando la enfermedad
coronaria aguda y fallo cardiaco congestivo. (Gémez, 2001)

En una sociedad, la variacion en ritmo e intensidad de la
transicion  epidemiolégica obedece a  determinantes
socioeconémicos, ecoldgicos y cientificos médicos; apoyado
en la influencia de estos determinantes, Omran propone los

siguientes modelos explicativos de transicion epidemiolégica:

3.1.6.4.1. Modelo occidental o clasico

Corresponde a las sociedades Europeas. El patron de
descenso en las tasas de mortalidad y fecundidad
obedece a la acciobn de factores socioeconomicos,
ecobiolégicos, revolucion sanitaria y progresos en la
medicina; hechos que ocurrieron durante los siglos XIX
y XX cuando los cambios demogréaficos ya habian

comenzado.

3.1.6.4.2. Modelo acelerado semioccidental

Corresponde a los paises de Europa del Este y Japén.
El patrén de descenso en las cifras de mortalidad ocurre
en tiempo menor al observado en el modelo anterior, lo
cual se debe a los avances médicos sanitarios y a las

mejoras sociales generalizadas.

3.1.6.4.3. Modelo no occidental

Ocurre en el tercer mundo, en donde el descenso de la
mortalidad comenzé tardiamente entre 1930 y 1950. En
este modelo la fecundidad va en aumento al igual que el
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tamafio de la poblacion, y las enfermedades cronicas se
suman a las degenerativas.

3.1.6.4.4. Modelo de transicion rapida
Ocurre en paises que se han industrializado
rapidamente como Taiwan, Hong Kong, Singapur,
Cuba, Chile, China, entre otros. Son regiones que se
encuentran en el tercer estadio de transicion y que
presentan grandes semejanzas con el modelo
Occidental.

3.1.6.4.5. Modelo de transicion intermedia
Corresponde a paises con niveles de ingreso medio o
medio bajo localizados en Latinoamérica (Colombia,
México, Brasil, Panama, Perd, Venezuela, Ecuador),
Asia (India, Indonesia, Tailandia, Libano) y Africa
(Egipto y Marruecos). En estos paises los patrones de
mortalidad y fecundidad se ubican entre los modelos
rapido y lento. Ademas aun enfrentan problemas de
enfermedades infecciosas, malnutricion, incremento de
enfermedades cronicas y expansion de enfermedades
emergentes.

3.1.6.4.6. Modelo lento
Describe la situacion observada en los paises mas

pobres de Africa, América Latina y Asia.

3.1.7. Enfermedades cronicas no transmisibles
El Centro de Control de Enfermedades (CDC por sus siglas en
inglés) define las enfermedades crénicas no transmisibles (ECNT)
como un grupo de enfermedades de etiologia incierta, habitualmente
multicausales, con largos periodos de incubacion o latencia; largos
periodos subclinicos y prolongado curso clinico; sin tratamiento

especifico y sin resolucién espontanea en el tiempo. (OPS, 2008)
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Durante el afio 2001, las ECNT fueron responsables del 46% de la
carga mundial de morbilidad, de las 56.5 millones de muertes
notificadas para ese afo, 60% se debi6 a este tipo de enfermedades.
Se estima que la carga mundial de morbilidad por ECNT aumentara
a 57% para el 2020. (OMS, 2003)

OBESIDAD Y NUTRICION

La poblacion cada vez esta méas sensibilizada frente a la necesidad y el
deseo de mantener la salud y la importancia de la dieta. Pero factores
externos como moda, publicidad, horarios laborales, disponibilidad
econOmica, entre otros, influye también a la hora de seleccionar los
alimentos, la frecuencia de las comidas y el tipo de preparacion

culinaria. (Moreno, 2005)

3.2.1. Caracteristicas de una dieta equilibrada

Para que una dieta sea equilibrada deben estar presentes todos los
nutrientes necesario y en las cantidades precisas para cubrir las
necesidades establecidas para cada edad y evitar deficiencias. Para
ello la dieta deberé ser variada e incluir alimentos de distintos grupos,
ya que los nutrientes se reparten de forma heterogénea. La
moderacién en las cantidades consumidas de todos ellos constituye
una norma de oro para evitar el sobrepeso y la obesidad. (Labayen)
Dentro de los cambios observados en la distribucion de las comidas,
lo mas destacable es la tendencia a la desaparicion del desayuno,
asociado a un menor rendimiento fisico e intelectual, y la disminucion
de la ingesta en la cena. Estos desajustes, conllevan a una menor
ingesta de nutrientes y periodos de ayuno prolongados.

Las recomendaciones actuales, son realizar mas de 3-4 comidas/dia
con un valor cal6rico total, menos del 30-35% de lipidos y 50-60% de
hidratos de carbono, limitando los hidratos de carbono sencillos y las

grasas saturadas. (Labayen)
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La ganancia de peso puede depender de la distribucion de los
sustratos energéticos de la dieta, ya que pueden tener un impacto
diferente sobre el metabolismo y el apetito, asi como sobre la
respuesta del sistema nervioso simpdtico y, por tanto, en el balance
energético del peso corporal.

Distribucion de nutrientes y regulacion del peso y composicion
corporal

El mantenimiento del peso y de la composicién corporal depende del
equilibrio entre la ingesta y el metabolismo de los distintos nutrientes.
La regulacion homeostatica de los hidratos de carbono y de las
proteinas es mas eficiente que la de los lipidos.

La ingesta excesiva de grasa, es uno de los factores que con mas
frecuencia se asocia a la obesidad, ya que conlleva una estimulacién
de la sobrealimentacion, inhibicibn de la oxidacibn de grasa y
aumento de la lipogénesis.

El tratamiento nutricional de la obesidad debe ser basado en
alcanzar los objetivos de reducir la morbilidad e incrementar la
calidad de vida. La reduccion de los valores de LDL vy triglicéridos y la
elevacion del nivel de HDL, junto con el control estricto de la tension
arterial y una reduccion de peso razonable, esta totalmente

establecido que reduce la morbimortalidad cardiovascular. (Labayen)

CONCEPTO Y CLASIFICACION DE OBESIDAD

La obesidad es una enfermedad crénica que se caracteriza por un

aumento en la masa grasa, ocurre un aumento de las reservas

energéticas del organismo en forma de grasa. Se considera obesa a una

persona con un indice de Masa Corporal (IMC) igual o superior a 30

KG/m?2. En funcién del porcentaje graso corporal, un sujeto obeso es

aquel que presenta un porcentaje por encima del 25% en los hombres y
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del 33% en las mujeres. Los valores normales son del orden del 12 al

20% en varones y del 20 al 30% en las mujeres. (Moreno, 2005)

Porcentaje de Grasa Corporal

Hombres Mujeres
12-20% 20-30% Normopeso
21-25% 31-33% Limite
>25% >33% Obesidad

La Obesidad se clasifica en tres diferentes apartados:

3.3.1. Por su clasificacion etiolégica
Esto se da debido a una alteracién de la regulacion del ajuste de
peso, o bien a una alteracibn del ponderostato. Acd también
destacan las obesidades de origen endocrinolégico, hipotalamico y
las ocasionadas por farmacos. La obesidad es producida cuando
coinciden en una misma persona la predisposicibn genética y
factores ambientales desencadenantes.
3.3.1.1. Esencial: es la mas frecuente.
3.3.1.2. De origen endocrino
3.3.1.2.1. De obesidad ovarica
Se observa en el Sindrome de Stein-Leventhal, y se
caracteriza por amenorrea, hirsutismo y aumento
progresivo de peso. Con frecuencia también existe una
hiperfusion adrenal.
3.3.1.2.2. Hiperinsulinemia
Aumento en la produccion de glucocorticoides, que
conlleva a un incremento de peso con una distribuciéon
caracteristica de la grasa en la region faciotrocular del

cuerpo.
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3.3.1.2.3. Hipotiroidismo

Cursa con incremento de peso.

3.3.1.3. De origen hipotalamico

Es poco frecuente en humanos. Sucede cuando se lesiona el
nacleo ventromedial (NVM) del hipotdlamo. Esto provoca
hiperfagia y como consecuencia obesidad. Se asocia a

traumatismos, tumores, lesiones y cirugias.

3.3.1.4. De origen genético causado por anormalidades

cromosomicas
Son sindromes de rara aparicibn que cursan con obesidad,

Prader-Willi, Alstrom, Carpenter, Cohen, Bardet-Biedl.

3.3.1.5. Por medicamentos

3.3.2.

3.3.3.

Algunos farmacos pueden causar o aumentar el grado de
obesidad. Para mencionar algunos, tenemos a los
glucocorticoides, insulina en Diabetes mellitus tipo 2,
antidepresivos triciclicos en especial la amitriptilina, las
fenotiacinas, los estrogenos (anticonceptivos orales) vy las

hidracidas.

Segun el IMC
Se establece un indice en el que se relaciona el peso del individuo
(en Kg) con su altura expresada en m y elevandola al cuadrado.

A patrtir de un valor de 40, la obesidad se denomina maérbida.

Disposicion topografica de la acumulacion de grasa

La distribucion de la acumulacion de grasa, puede tener un
predominio superior, obesidad central o androide, o inferior, obesidad
periférica o ginoide. En la de tipo superior, es propia de los varones,
la grasa se acumula sobre todo en la cara, region cervical, tronco y
region supraumbilical y aumenta de forma visible la grasa abdominal
profunda. Este tipo de acumulacién de grasa, esta asociado a
complicaciones metabdlicas y cardiocirculatorias vinculadas a la
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resistencia insulinica (diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial).
En la obesidad periférica o ginoide, es propia de las mujeres, la grasa
se acumula en la parte inferior del cuerpo: region infraumbilical del
abdomen, cadera, region glutea y muslos. La diferenciacion entre
ambos tipos de acumulacién adiposa, tiene gran importancia para
poder valorar el grado de riesgo metabdlico y -cardiovascular
vinculado a la acumulacion adiposa. Desde el punto de vista
antropomeétrico, esta valoracion suele hacerse mediante la medicion
del cociente cintura/cadera (C/C). Valores superiores a 0.9 para las
mujeres y 1 para los hombres, representa un riesgo importante para
la salud. Si se realiza una medicion solamente de la circunferencia de
cintura, los valores se fijan en 95 cm para los varones y en 82 para
las mujeres. El riesgo es elevado cuando la circunferencia de cintura
es superior a 102 cm en los varones y a 90 cm en las mujeres.
(Moreno, 2005)

SITUACIONES FAVORECEDORAS O DESENCADENANTES DE LA

OBESIDAD
Existen algunas situaciones que pueden favorecer o desencadenar la

acumulacion adiposa. (Bambany, 2002)

3.4.1.

3.4.2.

Embarazo

Durante la gestacion se producen una serie de cambios hormonales
y psiquicos que en ocasiones se acompafia de un aumento de la
ingesta, lo que puede concluir con un excesivo aumento de peso, con

un cambio en los habitos alimentarios.

Lactancia
Suele aumentar el estado de ansiedad, haciendo que aumente la
ingesta de la madre. Afadiéndole el reposo preceptivo después del

parto, el resultado puede ser un aumento de peso.
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Menarquia

Durante esta etapa se producen cambios hormonales, con un
desarrollo fisico y psiquico mas acelerado que en etapas anteriores.
Son frecuentes los cambios de peso, aunque se desconoce su

mecanismo.

Supresion de la actividad fisica

Paralelamente a la disminucién del ejercicio, se produce un descenso
de las necesidades energéticas, que no se acompafa de una
disminucién en la ingesta, lo que da como resultado un aumento
excesivo de peso. La vida sedentaria propia del mundo occidental es,
en parte, responsable del incremento de la prevalencia de obesidad.

Abandono del tabaquismo

Al dejar de fumar puede producirse un aumento de peso que suele
oscilar entre 3 y 10 Kg. La nicotina, tiene poder anorexigeno y
estimula la produccion de adrenalina. Estos dos mecanismos ayudan
a regular el peso, a través de una reduccion de la ingesta. Al dejar de
fumar se produce un estado de ansiedad, causado por la privacion
de nicotina y por el cambio de habito, que muchas personas intentan

aliviar comiendo mas, sobre todo alimentos ricos en carbohidratos.

Después de una intervencién quirdrgica

Después de una intervencion se produce una etapa de reposo, y esto
unido al aumento de glucocorticoides, puede dar como resultado un
aumento de peso. (SEEDO, 2000)

EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD
En

los paises desarrollados el sobrepeso y la obesidad estan

adquiriendo dimensiones epidérmicas y constituyen en la actualidad uno



20

de los principales problemas de Salud Publica, por su impacto sobre una
mayor morbilidad colateral asociada, principalmente en la poblacion
adulta, y por el coste sanitario derivado de la misma. Se trata de un
problema a menudo subestimado pero que tiene una repercusion
potencial sobre la salud de dimensiones similares al consumo de
tabaco. (Eberwine, 2002)

Para el aflo 2002, la poblacion afectada por el sobrepeso se habia
incrementado en forma epidémica, teniendo mas de un billébn de adultos
con sobrepeso en todo el mundo y aproximadamente 300 millones de
personas con obesidad, segun informes de la OMS. En el 2005,
aproximadamente 1.6 billones de adultos en el mundo tenian sobrepeso
y por lo menos 400 millones se encontraban en obesidad; se prevé que
estas estimaciones incrementaran a 2.3 billones y mas de 700 millones
respectivamente, para el afio 2015. Esta estimado que 2.6 millones de
personas mueren como consecuencia del exceso de peso u obesidad.
(Eberwine, 2002)

Desde 1991, el porcentaje de personas con obesidad se ha ido
incrementado en 74% en los Estados Unidos de América. Actualmente,
64% de los adultos en este pais tiene sobrepeso y 30.5% obesidad. En
las Américas, Canada se ubica en segundo lugar después de Estados
Unidos, debido a que 50% de los adultos tiene sobrepeso y 13.4%
obesidad. Datos de Argentina, Colombia, México, Paraguay, Peru y
Uruguay muestran que mas de la mitad de su poblacion tiene sobrepeso
y mas del 15 % obesidad. (Tunstall, 2005)

También en EE.UU. se ha estimado que el gasto sanitario directo
ocasionado por la obesidad representa el 5-7% del presupuesto total
anual. A esto hemos de afadir que la obesidad es uno de los principales
factores de riesgo para la enfermedad coronaria, hipertension arterial,
diabetes mellitus tipo 2, dislipemias y otras alteraciones importantes.
Como lo demostroé un estudio que comparo los valores de IMC (1975,
1989, 1997) en Brasil, la prevalencia de obesidad en hombres aumenta

cada vez mas; las mujeres de regiones urbanas experimentaron un
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aumento considerable al principio, pero las mujeres del area rural
sobrepasaron lo esperado en cuanto a prevalencia de obesidad segun
su valor anterior. EIl nivel socioeconomico interactia activamente con la
prevalencia de obesidad en regiones urbanas o rurales. En general, en
paises pobres conforme los ingresos econdmicos aumentan, aumenta la
prevalencia de obesidad; sin embargo, en paises con mayores ingresos,
la prevalencia de obesidad es mayor a menor nivel socioecondémico.
(Albala, 2001)

En el estudio NHANES Ill se puso en evidencia que las personas con un
indice de Masa Corporal (IMC) (Peso en kg/ talla en m?)227 tienen un
riesgo 70% mayor de padecer patologias relacionadas con la obesidad,
y por lo tanto, que la obesidad tenga un impacto negativo sobre su nivel
de salud. Van Itallie ha referido que valores del IMC>28 se asocian con
un incremento 3 6 4 veces mayor en la aparicion de enfermedad
cerebrovascular, enfermedad isquémica y diabetes tipo Il. Las personas
obesas tienen un mayor riesgo de padecer ademas de los problemas ya
mencionados otras patologias como la apnea del suefio, problemas
respiratorios, osteoartritis y colecistopatias. Mas del 70% de los obesos
tienen, al menos, un problema de salud relacionado con su obesidad.
(Aranceta, 2000)

Otro de los aspectos debatidos en la actualidad es el papel
desempefiado por la edad en la delimitacién del intervalo de peso
deseable. Un informe reciente de la Asociacion Americana del Cancer
concluye que el riesgo relativo asociado con un aumento del IMC
disminuye con la edad, por lo que los esfuerzos encaminados a la
prevencion y tratamiento adecuado de la obesidad deben centrarse

especialmente en los adultos de edad media y en los jovenes.

3.5.1. Prevalencia de obesidad en Guatemala
En Guatemala, la encuesta nacional de demografia y salud de
1995 mostré que 34% de las mujeres de 15 a 49 afios de edad

tenian sobrepeso. En el 2000, la encuesta nacional sobre
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condiciones de vida revel6 que la prevalencia de sobrepeso se
elevo a 48% en mujeres adultas, mientras que en hombres fue
de 34%. En el 2006, el estudio sobre factores de riesgo asociados a
enfermedades cronicas realizado por la Organizacion Panamericana
de la Salud (OPS) indic6é que la prevalencia de sobrepeso en Villa
Nueva fue 59.7%. La sobrenutricion es un problema serio de salud
para Guatemala, la mujer guatemalteca tiene la prevalencia de
obesidad y sobrepeso més alta de Latinoamérica (16% y 32%
respectivamente). Por otro lado la obesidad y sobrepeso se ha
incrementado en Guatemala en los ultimos afios, la obesidad se ha
duplicado entre 1995 y 2000, incrementandose de 8.1% a 16%.
(OPS, 2007)

La informacioén antropométrica recogida por ENCOVI/INE para todos
los individuos en los hogares examinados, permite hacer un estudio
completo del logro del crecimiento de la poblacion guatemalteca
entera. La sub-nutricion del adulto no constituye un problema
importante de salud en Guatemala. Menos de 1 por ciento de adultos
presentan subalimentacién severa o moderada, mientras que 2 por
ciento son levemente subalimentados. Los adultos urbanos tienden a
ser mas gordos que individuos rurales sin importar su estado
econdmico. No hay diferencia significativa en el indice de masa
corporal (IMC), que es el indicador preferido del estado alimenticio

del adulto, entre la gente indigena y no-indigena. (OPS, 2007)

ASPECTOS CLINICOS DE LA OBESIDAD

La obesidad esta considerada en estos momentos como una
enfermedad cronica, constituyendo un importante problema de salud
con consecuencias meédicas y economicas. Se define obesidad como un
exceso de grasa corporal o de tejido adiposo y no de peso, aunque

estos términos se utilicen indistintamente de forma habitual. Cada vez
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adquiere mayor protagonismo la distribucién regional de la grasa,
tomando entidad propia como factor de riesgo para otras enfermedades.
Desde los afios 90, se empiezan a conocer factores genéticos y
neurohormonales implicados en la etiologia de la obesidad,
entendiéndose ésta hoy dia como una enfermedad de origen
multifactorial y compleja, resultando de un estilo de vida que provoca un
balance energético positivo favorecido por una susceptibilidad inherente.
Recientemente se ha demostrado que la cantidad de grasa abdominal
esta influenciada por factores genéticos en un 50-60% de los casos.

La valoracion clinica en el paciente obeso debe contemplar diferentes
aspectos para un enfoque individualizado. Hay que definir el grado y el
tipo de obesidad, buscar las causas y averiguar si existe alguna tratable
secundaria que lo justifique y, finalmente evaluar el conjunto de
comorbilidades. Para ello es necesario una buena anamnesis,
exploracién clinica y pruebas de laboratorio. Aunque existen varios
métodos complejos para la valoracion de la composicion corporal, nos
podemos aproximar bastante contando simplemente con un
estadiometro, una bascula y una cinta métrica, que se hacen

indispensables en la practica clinica diaria. (Moreno, 2005)

3.6.1. Patrones de distribucién de la grasa corporal
La distribucion regional de la grasa corporal desempefia una especial
importancia en la morbimortalidad asociada a la obesidad, de ahi el
interés en establecer criterios clinicos que nos sirvan para medirlo.
Tendriamos tres patrones caracteristicos:
3.6.1.1. Obesidad de distribucion homogénea o generalizada.
3.6.1.2. Obesidad central, androide o abdominal: Cuando el tejido
adiposo queda depositado alrededor de la cintura. Puede
subclasificarse con técnicas de imagen (TC, RMN) en grasa
subcutanea y grasa visceral (perivisceral), siendo ésta ultima la
gue se asocia con un aumento en el riesgo cardiovascular y al

sindrome metabdlico.



3.6.1.3.

24

Obesidad periférica, ginoide o gluteofemoral: Cuando el
tejido adiposo queda depositado en caderas y muslos,
predominado en mujeres y no relacionandose con el riesgo
cardiovascular.

Son diversos los factores que van a influir en la distribucién
regional de la grasa corporal. Asi, aunque la cantidad total de
grasa corporal es mayor en la mujer que en el hombre a
cualquier edad, la adiposidad visceral o intraabdominal
predomina en varones, siendo 2.6 veces mayor. En ambos
sexos tiende a aumentar con la edad y en la mujer, a partir de
la menopausia, el incremento es similar al del hombre. Las
mujeres tras los embarazos tienen una ganancia de 2-3 Kg en
el seguimiento a 5 afos, respecto a mujeres nuliparas, y
presentan un mayor indice cintura-cadera (ICC).

El estilo de vida sedentario junto con una dieta hipercalérica
tienen una relacion directa con la distribucion de la grasa
corporal. El incremento de grasa abdominal correlaciona
positivamente con la ingesta de grasas y negativamente con la
de hidratos de carbono y fibra. Existe una asociacion positiva
entre obesidad central y la ingesta de alcohol y el habito de
fumar, y negativa con el ejercicio fisico. (OPS, 2007)

Las hormonas también desempefian un papel primordial en la
distribucion de la grasa corporal. En el varén de mediana edad,
la grasa abdominal guarda una correlacibn negativa con la
testosterona plasmatica. Cuando se realiza un tratamiento con
testosterona de forma prolongada se favorece la respuesta
lipolitica, lo que se traduce en una disminucion de la masa
grasa. En la mujer en la menopausia, al perder la actividad de
estrogenos y progesterona, se invierte el patron habitual de
distribucion de grasa gluteo-femoral favoreciendo la obesidad

abdominal.
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El sobrepeso se produce invariablemente cuando la ingesta de
calorias supera el gasto de energia. Por lo general, el obeso no
reconoce que como en exceso. Existen estudios en los que se
demuestra que los pacientes obesos minimizan o infravaloran
lo que comen, declarando cuando se les pregunta, menos de la
mitad de lo ingerido. (Arrizabalaga, 2003)

3.6.2. Valoracion clinica del paciente obeso
Para una correcta valoracion del paciente obeso debe realizarse una
anamnesis y una exploracion fisica encaminada a identificar:

e Gradoy tipo de obesidad.

. Causas de obesidad secundaria a enfermedades

endocrinolégicas o a ingesta de farmacos.

Obesidad Secundaria a Enfermedades Endocrinoldgicas y a Farmacos

Endocrinoldgicas Farmacologicas

Sindrome de Cushing (obesidad central) | Neurolépticos (Tioridazina, Olanzapina, Quetiapina, Risperidona,
Hipotiroidismo Clozapina)

Sindrome del ovario poliquistico Antidepresivos (Amitriptilina, Nortriptilina, Imipramina, Mirta
Insulinoma zapina)
Sindrome de Fraehlich Anticomiciales (Valproico, Carbamacepina, Gabapentina)
Hipogonadismos Antidiabéticos orales (Sulfonilureas, Tiazolidindionas)
Déficit de GH Insulina

Antiserotoninérgicos (Pizotifeno)

Antihistaminicos (Ciproheptadina)

Betabloqueantes (Propanolol)

Alfablogueantes (Terazosin)

Esteroides (Anticonceptivos, Glucocorticoides, Progestdgenos)

e La busqueda de sindromes polimalformativos con

obesidas o sindromes lipodistréficos.



Sindromes Polimalformativos Asociados a Obesidad

Sindrome

Sindromes polimalformativos asocia

d

-

os a obesidad.

Caracteristicas clin

Autosémicos dominantes

Prader-Willi

Hipotonia, retraso mental, talla baja con manos y pies pequerios,
criptorquidia e hipogonadismo.

Osteodistrofia de Albright (pseudohi-
poparatiroidismo)

Facies redondeada, aspecto rechoncho, retraso de crecimiento,
braquimetacarpia del 4° y 5° dedo, convulsiones hipocalcémicas,
resistencia a PTH.

Sindrome X fragil

Facies redondeada, manos y pies pequefos, retraso mental.

Autosémicos recesivos

Laurence-Moon-Bield

Retinitis pigmentaria, retraso mental, polidactilia, hipogonadismo
hipotaldmico, afectacion renal.

Alstrom Degeneracidn retiniana, sordera nerviosa, acantosis nigricans, hipogo-
nadismo primario en varones, diabetes insulinorresistente.
Cohen Retraso mental, microcefalia, oftalmopatia, facies dismorfica (puente

nasal elevado, implantacién baja de orejas, paladar ojival), talla baja.

Ligados al cromosoma X

Borgeson-Forssman-Lehmann

Retraso mental, hipogonadismo, orejas grandes.

Mehmo

Retraso mental, epilepsia, hipogonadismo, microcefalia.

Simpson-Golabi-Behmel tipo 2

Defectos craneofaciales, anormalidades esqueléticas y viscerales.

Wilson Turner

Retraso mental, ginecomastia y dedos afilados.

Sindromes Lipodistroéficos

Sindrome lipodistr

Sindromes Lipodistréficos.

Comentario

Generalizado

Lipodistrofia congénita generalizada

Ausencia de grasa excepto Orbitas, boca, palmas y plantas, periné
y regién periarticular. Apetito voraz, altura final normal, acantosis
nigricans, abdomen protuberante, musculatura prominente, precocidad
sexual, diabetes mellitus sin cetosis, hipertrigliceridemia.

Lipodistrofia adquirida generalizada

Causada por infeccién-paniculitis.

Parcial
Dunnigan Cara llena de grasa con lipoatrofia de tronco y extremidades.
Kobberling Pérdida tejido adiposo en extremidades con resto normal.

Lipodistrofia con sindrome dismdrfico

Incremento troncular de tejido adiposo.

Barraguer-Simons

Pérdida grasa en cara y parte superior del tronco con aumento en el
resto del cuerpo. Puede aparecer tras fiebre.

Asociada a inhibidores de proteasa
en VIH

Pérdida grasa en extremidades, gliteos y cara. Excesivo depdsito
en cuello.

e Comorbilidades asociadas.

26
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Anamnesis

Es importante recoger los antecedentes personales, familiares
y farmacos que esté tomando el paciente. Si existe una
enfermedad, deberia apuntarse el peso previo al inicio de la
misma. Cada vez cobra mas importancia la edad de inicio de la
obesidad y la ganancia de peso en si misma, constituyendo un
factor prondstico. Nos tendremos que fijar en la evolucion del
peso respecto al peso maximo y al minimo, y en las
circunstancias desencadena referidas por el paciente como:
Matrimonio, embarazos, servicio militar o cambio de trabajo.
Conocer el entorno es fundamental. Con ello nos referimos a
donde come, con quién come, tiempo que dedica a las
comidas, preferencias alimentarias, ingesta de alcohol, habito
tabaquico... En definitiva, datos acerca de ambiente familiar,
social y cultural en el que vive. Se debe investigar acerca de la
historia menstrual y gestacional en la mujer. Una historia
dietética, que puede realizarse mediante un recuento de 24
horas, nos dara idea del nimero de comidas realizadas y de
las caracteristicas tanto cuantitativas como cualitativas de las
mismas, teniendo en cuenta que el paciente tiende a
infravalorar su ingesta.

Otro aspecto a recoger es el de la actividad fisica, ya sea la
cotidiana como la programada.

Debemos recoger intentos previos de pérdida de peso y
resultados de éstos, para realizar un enfoque individualizado y
para marcar la posterior pauta a seguir, teniendo en cuenta el
grado de motivacion actual.

También se buscard sintomatologia sugestiva de patologia
asociada a la obesidad, principalmente disnea, ronquidos,

apneas nocturnas, reflujo, dolores articulares, etcétera.
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Exploracion fisica

La exploracion fisica debe ser completa, buscando signos de

obesidad secundaria y/o patologia asociada a la misma. Para

determinar el grado y el tipo de obesidad contamos con

diferentes parametros, aunque en la practica clinica diaria los

mas utilizados son el indice de masa corporal (IMC) y el

perimetro de la cintura.

3.6.2.2.1.

3.6.2.2.2.

Peso y Talla

El peso se determinar4 en una béscula de precision
(intervalos minimos de 100 gramos) en condiciones de
ayuno, sin calzado, en ropa interior y, preferiblemente,
con la vejiga y el recto evacuados.

La talla se realizard con un estadiometro vertical
(intervalos minimos de 0.1cm) con la cabeza alineada
siguiendo la linea del trago y en las mismas condiciones
en las que hemos realizado el peso.

indice de Masa Corporal (IMC)

Descrito por Quetelet, relaciona el peso con la talla por
la siguiente férmula IMC=peso (kg)/talla® (m)>.

En el Documento de Consenso realizado por la
Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad
(SEEDO) en el afio 2000 se establece la siguiente
clasificacion para adultos entre 25 y 64 afos:
Normopeso (18.5-24.9), Sobrepeso grado | (25-26.9),
Sobrepeso grado Il o preobesidad (27-29.9), Obesidad
Grado | (30-34.9), Obesidad Grado 1l (35-39.9),
Obesidad Grado Il o Morbida (40-49.9) y Obesidad
Grado IV o extrema (>50). El IMC como medida aislada
presenta una serie de problemas. En primer lugar,
predice pobremente el grado de adiposidad, tanto en
mujeres como en hombres, variando esta relacion en

funcién de la etnia, edad y sexo. En segundo lugar, no
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expresa datos acerca de la distribucion de la grasa
corporal. Sin embargo, es una medida sencilla de
obtener y universalmente utilizada en la practica clinica
que por si misma refleja el riesgo de morbimortalidad
independientemente de la distribucion de la grasa
corporal.

Pliegues Cutaneos

La medida de los pliegues se realiza con un plicometro
y hoy en dia se utiliza poco en la practica clinica. Es un
meétodo que sirve para medir la grasa subcutanea, no la
visceral. Puede determinarse la medida de los pliegues:
Tricipital, bicipital, subescapular, abdominal, muslo y
pantorrilla, y sus resultados se comparan con unas
tablas de referencia. El mas utilizado
internacionalmente es el pliegue tricipital, medido en la
cara posterior del brazo, en el punto medio entre el
acromion y el olécranon.

Circunferencias o Perimetros

Se miden en cm con una cinta métrica. Su
determinacién es mas fiable que la medida de los
pliegues cutaneos y reflejan mejor la distribucion de la
grasa corporal.

La Circunferencia de la Cintura (W, utilizando la palabra
inglesa waist) se mide a la altura del punto medio entre
la ultima costilla y la cresta iliaca con el paciente en
bipedestacion y espiracion. Esta medicion, mas sencilla
de realizar que el indice de cintura-cadera (ICC), ha
demostrado en diversos estudios que correlaciona bien
con el IMC, el ICC y la grasa total. Asi se establece su
medida aislada como un excelente marcador de
obesidad, de su distribucion y con una excelente
correlacion con el riesgo cardiovascular. Aplicable a
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obesos de la raza caucéasica, varones con una
W>102cm y mujeres con una W>88cm presentan un
riesgo muy aumentado y han de perder peso. Por otra
parte, varones con una W entre 94-102cm y mujeres
con una W entre 80-88cm deben evitar ganar peso por
presentar un riesgo aumentado. Estos limites pierden
su valor predictivo en aquellos individuos con un
IMC>35kg/m? en los que la cintura va a ser mayor. La
importancia de combinar W con IMC aparece por la
necesidad de conocer la cuantia de la adiposidad
central, por ello recientemente se han elaborado tablas
con ajustes del IMC en funcion de la W como la descrita
por Bray. De esta manera, individuos con IMC entre 22-
29, una cintura mayor de 102cm para varones u 88cm
para mujeres, tienen un alto riesgo de complicaciones

teniendo en cuenta obviamente su etnicidad.

Ajuste del Riesgo para IMC entre 22-29 en Funcion de la Cintura

Tabla 4.

Riesgo Bajo Moderado Alto

Ajuste

Cintura en varones

de IMC 0 . 2 oA

94-102 \

\O
02
/ < QN QN 9Q ~ O

a en mujeres (cm =< 30 30-88 A\bJ

La Circunferencia de la Cadera (H, utilizando la palabra
inglesa hip) se mide alrededor de las nalgas a nivel de
los trocanteres mayores o a la altura de la sinfisis del
pubis.

La Circunferencia del Muslo (M) mide el perimetro del
muslo en el punto medio entre el pliegue inguinal y la
rodilla en sentido horizontal y paralelo al plano del

suelo.
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3.6.2.2.5. Didmetros

El Diametro Sagital Abdominal (DA) se mide con un

calibrador abdominal portatil tipo Holtain (ver figura 5)

con el paciente en decubito supino, a la altura del

espacio L4-L5 por debajo, y por arriba en el punto

medio entra ambas crestas iliacas.

Determinacién con un Calibrador Abdominal Portatil

El DA es un mejor predictor de grasa visceral que la W,

aungue es menos utilizado por su mayor complejidad de

uso.

3.6.2.2.6. indice de Distribucién de la Grasa Corporal

3.6.2.2.6.1.

indice Cintura-Cadera (ICC)

Se viene utlizando universalmente como
predictor de obesidad central y, por tanto, de
riesgo cardiovascular y sindrome metabdlico. Sin
embargo, estd cayendo en desuso, ya que es
mucho mas sencilla de realizar la medicion de W
y ademas es mas fiable, sobre todo, en mujeres
donde la variabilidad de la medicion de la cadera
es mucho mayor. Utilizando las recomendaciones
establecidas por la SEEDO son patologicos e
indicativos de obesidad central un ICC mayor de

1 en varones y mayor de 0.9 en mujeres.
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3.6.2.2.6.2. Indice Abdomen/Muslo
Al relacionar obesidad central con periférica la
medicion de la circunferencia de la cadera no
parece ser el lugar méas idéneo para informar
acerca de “adiposidad de bajo riesgo’. En
contraposicion, la circunferencia del muslo (M)
parece ser una medida adecuada que refleja la
obesidad periférica (subcutdnea) frente a la
obesidad central (subcutdnea y visceral) del
abdomen. En esta linea se propusieron dos
indices de gran interés:
ICM=indice  Cintura/Muslo  (relaciona la
circunferencia de la cintura con la circunferencia
del muslo).
Cociente Abdomen/Muslo (relaciona el didmetro
sagital abdominal con la circunferencia del
muslo).
Ambos indices presentan una excelente
correlacion con el riesgo cardiovascular y el
sindrome metabdlico en ambos sexos, muy
superior a la que presenta el ICC.
3.6.2.2.7. Otros Datos de la Exploracién Fisica
Ademas de la exploracién fisica habitual, no debe faltar
en la evaluaciéon de un paciente obeso por parte del
endocrindlogo la busqueda de estigmas de sindrome de
Cushing (hipertension arterial, cara de luna llena, giba
retrocervical, estrias violaceas en abdomen y raiz de
miembros), basqueda de signos de disfuncion tiroidea y
la palpacion del cuello por descartar bocio y/o nédulos,
signos de hiperandrogenismo como acné y/o hirsutismo,
asi como acantosis nigricans que puede reflejar la

presencia de insulino-resistencia.
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3.6.2.3. Pruebas complementarias
En la analitica realizaremos hemograma, bioquimica general
con glucemia basal, urato, funcion renal, perfil lipidico, perfil
hepatico, insulinemia para calcular si existe insulino-resistencia
por el método de HOMA y muchas veces, realizaremos
pruebas para descartar enfermedades  endocrinas
concomitantes como estudio de funcion tiroidea suprarrenal y/o
gonadal.
Aunque existen métodos mas precisos para analizar la grasa
corporal, cada vez se generaliza mas la impedanciometria en
la clinica diaria para valorar la proporcién de grasa corporal.
Pero, sin duda, los métodos mas faciles de usar son la altura,
el peso y la circunferencia de la cintura que nos van a dar una
idea muy aproximada y practica de la distribucion de la
adiposidad. (Moreno, 2005)

3.6.3. Consecuencias clinicas de la obesidad

La obesidad debe considerarse por si misma una enfermedad, no
Unicamente un factor de riesgo. El paciente con sobrepeso y el obeso
tiene aumento de la morbimortalidad en relacién con el grado de
exceso de peso. Existe un aumento en la mortalidad por enfermedad
cardiovascular y por todas las causas en relacién el aumento de IMC.
La baja forma fisica y la distribucion de la grasa corporal se
relacionan también con dicho aumento. De esta manera, aparte de
elevado coste que supone la obesidad, se encuentra en asociacion
con patologias como la hipertension arterial, dislipidemia,
enfermedades cardiovasculares, diabetes mellitus tipo 2, litiasis biliar,
colecistitis, disfuncion respiratoria y ciertas formas de cancer.
(Arrizabalaga, 2003)
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Hipertension Arterial (HTA)

La asociacion entre obesidad e hipertension esta
suficientemente probada. En el estudio Framingham se
evidencié que una ganancia ponderal del 15% se asociaba con
un incremento de la presion sistélica de 18%. En la evolucion
de este estudio prospectivamente se prob6 que el exceso de
peso podia explicar hasta el 26% de casos de hipertension en
varones y el 28% en mujeres. Por otra parte, la pérdida de
peso permite mejorar las cifras de hipertension, de tal manera
gue por cada kilogramo de peso que se pierde, la tension
arterial cae en 0.3 a 1 mmHg. Esta asociacion aparece incluso
cuando se mantiene constante la ingesta de sal. La distribucion
de la grasa a nivel abdominal tiene relacién aditiva e
independiente sobre la hipertension.

En la préactica clinica es necesario el uso de un manguito de
presion adecuado a la circunferencia del brazo de forma que el
brazo no quede muy apretado. Utilizando un brazalete
estandar se sobreestiman las cifras de presion.

Dislipemia

Los niveles de lipoproteinas se encuentran con frecuencia
alterados en los obesos, sobre todo, en los que presentan
distribucion central de la grasa, con una correlacibn mayor con
la circunferencia de la cintura (W) que con el indice cintrua-
cadera (ICC). El patron habitualmente observado en el obeso y
gue origina un incremento del riesgo aterogénico son cifras
disminuidas de lipoproteinas de alta densidad (HDL-colesterol),
junto a un aumento de triglicéridos procedentes de
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL-colesterol). EI LDL-
colesterol puede estar normal o aumentado. En el estudio
Framingham, se observd que por cada 10% de aumento de
peso relativo se producia un aumento del colesterol total de
12mg/dl. Un metaanadlisis de casi 70 estudios concluye que por
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cada kg de peso perdido se reduce un 1% el colesterol total, un
3% los triglicéridos y aumenta el HDL-colesterol en un 1%.
Diabetes Mellitus

Un gran porcentaje de pacientes con diabetes tipo 2 es obeso.
La causa parece ser la insulinorresistencia y ésta se desarrolla
a partir del 120% del peso ideal.

El grado de obesidad, su duracion, el tipo de dieta y la
distribucién central son factores de riesgo para el desarrollo de
diabetes tipo 2. Una circunferencia de la cintura (W) mayor de
100 cm aumenta el riesgo de diabetes 3.5 veces, incluso con
un IMC normal. La pérdida de peso mejora de forma llamativa
el riesgo de diabetes. Algunos autores han comprobado el
efecto beneficioso de perder 5kg de peso con una reduccion
del riesgo de desarrollar diabetes del 50%. Ademas, la pérdida
ponderal disminuye la mortalidad en aquellos que tienen
diabetes establecida. Una pérdida de 9kg disminuye la
mortalidad relacionada con la diabetes entre el 30% y el 40%, y
una disminucién en el peso del 10%-20% normaliza el control
metabdlico y mejora la expectativa de vida.

Enfermedad Cardiaca

La anomalia cardiaca méas caracteristica en estos pacientes es
la hipertrofia ventricular izquierda (HVI). En el obeso existe una
hipervolemia “fisiolégica” para hacer frente al exceso de masa
corporal. Este incremento de volumen circulante provoca
dilatacion ventricular que al final desembocara en hipertrofia
excéntrica izquierda con disfuncion diastolica. Debido al estrés
ocasionado en las paredes cardiacas, acabara apareciendo
también disfuncion sistélica, dando lugar a la llamada
Miocardiopatia de la Obesidad. Las alteraciones funcionales y
estructurales aparecen incluso en ausencia de HTA, aunque
ésta lo facilite. Estos cambios son reversibles parcialmente en

un momento inicial y se hacen irreversibles en la obesidad de
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larga evolucion. Cuando la HVI no permite mantener la presion
parietal normal del ventriculo, sobreviene una disfuncion
ventricular izquierda. Al cabo del tiempo puede desarrollarse
una insuficiencia ventricular derecha, sobre todo, en caso de
hipertension pulmonar asociada con el sindrome de Pickwick.
El riesgo de insuficiencia cardiaca, segun recientes estudios,
esta duplicado en pacientes con IMC>30 respecto a los no
obesos, estableciendo que por cada 1kg/m? que aumenta el
IMC, el riesgo de insuficiencia cardiaca se incrementa en un
5% en varones, y en un 7% en mujeres. La relacion entre
obesidad y Cardiopatia Isquémica (IC) quedd patente en el
estudio Framingham, donde la obesidad aparece como factor
de riesgo independiente para Cl. En un estudio controlado en
mujeres se encontré que el riesgo para enfermedad coronaria
se duplicaba en mujeres con IMC entre 25-28.9 y se
multiplicaba por 3.6 cuando el IMC era mayor de 29. Similares
resultados se han encontrado en otros estudios para varones.
Cobra importancia también en este aspecto la distribuciéon
central de la grasa, que predice mejor el riesgo de enfermedad
coronaria que el propio IMC, estableciendo como factor
independiente de riesgo una cintura (W)>96.5cm. También se
ha demostrado que la obesidad predispone a la muerte subita,
aunque el mecanismo sigue siendo objeto de discusion.

También se puede presentar el Infarto Agudo de Miocardio
(I.LA.M.), el cual ocurre cuando el musculo cardiaco (miocardio)
gueda privado del oxigeno porque la circulacion de sangre se
detuvo en una de las ramas de las arterias coronarias. El
origen de esta patologia se encuentra en la aparicion de un
engrosamiento de la pared de una arteria del corazdn, a
expensas del depésito graso, para ser mas exactos de
Colesterol LDL, en el endotelio de la arteria (capa interna).
Este proceso de acumulacién grasa en la pared arterial
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evoluciona a través de los afios aumentando el volumen de la
placa, proceso que generalmente no produce sintomas que
puedan pasar desapercibidos por las personas. Pero, Ssi
durante su crecimiento ocurre bruscamente la rotura de esa
placa, (accidente de placa) se producen fendmenos
bioquimicos, con formacion de coagulos sanguineos, que
ocluyen en pocos segundos la luz de la arteria afectada,
provocando la isquemia (falta de oxigeno) del tejido cardiaco,
gue posteriormente muere (necrosis): proceso que culmina con
el infarto agudo de miocardio. Si el area afectada es muy
extensa puede producir la muerte, si la zona de isquemia es
parcial, recibiendo la asistencia correspondiente, puede
superarse el evento. El infarto de miocardio no lo padece
cualquier persona; solo aquellas que son vulnerables a sufrirlo.
Las personas que tienen los llamados “factores de riesgo
cardiovascular” tienen un mayor indice de probabilidades de
padecerlo, entre estos factores se encuentran: Factores
Mayores: Hipertension Arterial, Hipercolesterolemia (aumento
de colesterol), Diabetes tipo IlI, Tabaguismo. Estos son los mas
importantes para provocar un infarto agudo de miocardio.
Factores Menores: Pero ademas existen otros, como
Obesidad, Sedentarismo, Estrés, Menopausia, personalidad
tipo A, entre otros. Factores No Modificables: El sexo
masculino, la edad avanzada y los factores hereditarios (tener
un familiar de primer grado que haya sufrido un I.A.M. 0 un
A.C.V)).

Enfermedad Cerebrovascular y Neurolégica

Ya existen estudios que avalan la obesidad como factor de
riesgo cerebrovascular. En un estudio prospectivo reciente en
varones se demostré que pacientes con IMC>30 tenian
duplicado el riesgo de sufrir un ictus isquémico o hemorragico.
Asi, por cada aumento de 1kg/m? el riesgo relativo se
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incrementa en un 6%. Similares resultados habian encontrado
en mujeres para ictus isquémico, aunque no para ictus
hemorragico. ElI Pseudotumor Cerebri o Hipertension
Intracraneal Benigna estd4 claramente relacionado con la
obesidad. También son frecuentes en obesos los sindromes de
atrapamiento nervioso, como el sindrome de Tunel Carpiano
(por compresion del nervio Mediano) y la Meralgia Parestésica
(por compresién del nervio Femorocutaneo).

Enfermedad Respiratoria

El Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) es el
principal problema respiratorio en el obeso. EI 70% de los
individuos con SAOS es obeso. Por cada incremento en el IMC
de 6kg/m?, se multiplica por 4 el riesgo de SAOS. Los rasgos
clinicos predictivos de la presencia de SAOS son: Ronquidos,
apneas presenciadas, somnolencia diurna, sexo masculino,
mayor edad, IMC aumentado, incremento de W y una
circunferencia del cuello > de 40cm. Durante estos episodios
son frecuentes las arritmias que pueden llevar a la muerte
subita, ademéas en el obeso con coronariopatia aumenta la
isquemia miocardica. El diagndstico se realiza mediante un
estudio polisomnogréafico. Este sindrome suele ser reversible
con la pérdida de peso.

Cuando a la hipoxemia se afiade retencion de acido carbénico
se produce el Sindrome de Hipoventilacion Obesidad (SHO) o
sindrome de Pickwick. Este sindrome afecta cuatro veces mas
a hombres que a mujeres y se caracteriza por obesidad
importante con un peso superior al 140% del peso ideal
somnolencia, que a principio se vence facilmente pero que mas
tarde aparece en plena actividad, incluso estando de pie,
acompafada con frecuencia de mioclonias.

También se encuentra riesgo incrementado de asma bronquial

en relacion con el aumento del IMC. De esta manera podria
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explicarse el aumento de casos de asma en la poblacion
general, junto con el aumento de casos de obesidad.
Tendriamos, por tanto, un potencial factor de riesgo
modificable para el asma.

Enfermedad Hepatobiliar y Gastrointestinal

Existe un progresivo aumento de riesgo de colelitiasis a mayor
IMC. Es tres o cuatro veces mas frecuente en obesos, sobre
todo, en mujeres, y su prevalencia aumenta con la edad. Hay
que tener en cuenta que el riesgo de desarrollar célculos
biliares aumenta durante la pérdida de peso, sobre todo, si se
produce de forma rapida.

La esteatosis hepatica es caracteristica comun en la obesidad
y es reversible con la pérdida de peso.

El reflujo gastroesofagico y la hernia de hiato son comunes en
la obesidad mérbida de larga evolucion. El numero de reflujos
parece incrementarse con el indice cintura-cadera, el IMC y
con el grado de ingesta de grasa y calorias, pero este punto
tltimamente no queda aclarado del todo. El vaciado gastrico se
encuentra enlentecido en obesos, lo que también favoreceria el
reflujo.

Enfermedad Venosa

La circulacién venosa de retorno se encuentra alterada en
sujetos obesos y estas perturbaciones se asocian, casi
invariablemente, a las de la circulacion linféatica. El resultado
final es el edema intersticial y el sindrome varicoso. La
aparicion de trastornos venosos es mas frecuente en mujeres,
principalmente las que presentan obesidad de tipo ginoide. El
riesgo de trombosis venosa profunda aumenta con el peso sin
relacion con el tipo de distribucion grasa. Las secuelas

postflebiticas son mas importantes y duraderas en obesos.
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Cancer

Un estudio prospectivo reciente realizado en la sociedad
estadounidense, en el que se siguié a 900,000 sujetos durante
16 afios, encontré que el riesgo relativo de morir de cancer era
de 1.52 y 1.62 en individuos obesos morbidos segun fueran
hombres o mujeres respectivamente. Demostré que, tanto en
hombres como en mujeres, existe mayor riesgo de muerte en
cancer de esoOfago, colorrectal, hepético, vesicula biliar,
pancreatico, renal, linfoma no Hodgkin y mieloma mudltiple.
Ademas, en hombres se ve incrementada la mortalidad en
cancer de estbmago y de préstata. En mujeres, cancer de
mama, cérvix, endometrio y ovario. El aumento de incidencia
de los tumores hormonodependientes se haya en relacion con
las anomalias endocrinas, especialmente el aumento del
cociente estrogenos/andrégenos, que acompafian a la
obesidad central. En cuanto al cancer de mama, hay que decir
gue una ganancia de peso de 20kg duplica el riesgo de sufrirlo
en edad postmenopausica y no asi en edad premenopausica.
La aparicion de cancer colorrectal muestra una fuerte
correlacion con el IMC vy el indice cintura-cadera. Los
adenomas colorrectales, que pueden considerarse precursores
de carcinoma, son mas frecuentes en obesos, especialmente
en los que presentan un predominio de grasa central.
Enfermedad Articular y Masa Osea

En los obesos se acelera el desarrollo de osteoartrosis,
importante componente en el coste global de la enfermedad.
Las articulaciones mas frecuentemente afectadas son las
rodillas y los tobillos, sobre todo, en la obesidad ginoide. Pero
también se ve incrementado el riesgo en articulaciones que no
soportan peso (como las de las manos), haciendo pensar que
el factor mecanico es sélo uno de los implicados y que algunas

de las alteraciones metabdlicas coexistentes son también
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responsables. Por cada kg que se aumenta de peso, el riesgo
se incrementa de un 9 a un 13%.

Al contrario de lo que ocurre con la mayor parte de las
alteraciones asociadas a la obesidad, no se ha podido
demostrar que la disminucion de peso mejore la artrosis ya
establecida, aunque si queda demostrado que la disminucién
de 2kg/m? durante 10 afios previene en un 50% la futura
aparicién de osteoartrosis. Sin embargo, los obesos mérbidos,
puedan notar alivio de los dolores de espalda, rodillas y pies
cuando adelgazan a pesar de que permanezcan las lesiones.
Los niveles de acido arico aumentan con el peso y pueden
precipitar artritis gotosa. Cuando se comienza una dieta, la
uricemia se eleva de forma aguda, siendo éste un periodo de
riesgo para gota.

Los obesos tienen una masa Osea aumentada y ésta
disminuye cuando pierden peso.

Alteraciones de la Piel

Las estrias abdominales e inguinales son tipicas y reflejan la
expansion de los depoésitos de grasa. La acantosis nigricans
alrededor de cuello, axilas, nudillos y superficies de extension
aparece y estad en relacién con resistencia a la insulina. Si
existe hiperandrogenismo asociado encontramos acné e
hirsutismo.

En la zona de pliegues, generalmente humedos, son
frecuentes el intertrigo y las infecciones por hongos.
Enfermedades Endocrinoldgicas

Aparece de las mencionadas anteriormente (resistencia
insulinica, diabetes y dislipemia), existen otro tipo de
alteraciones endocrinologicas en la obesidad. Los cambios
endocrinos que acompafian a la obesidad sueles ser
secundarios y reversibles con la pérdida ponderal. Son mas

[lamativos cuando predomina la grasa central.



Alteraciones hormonales en obesos.
Pancreas endocrino Qvario

Resistencia insulinica Aumento de LH

Hiperinsulinismo Aumento androgenos (produccidn)

Glucagén normal o elevado Disminucion de SHBG

3 Aumento de estrogenos (conversion
Tiroides genos ( )

T4L y TSH normal
T3L normal o elevada

Suprarrenal Testiculo
Cortisol urinario elevado Disminucion testosterona total
Supresidn de cortisol tras dexametasona Testosterona libre normal
Hiperrespuesta de cortisol tras CRF y ACTH Disminucién SHBG
Hipotalamo-hipdfisis Disminucién DHEA y DHEA-S
GH normal o disminuida Disminucién androstendiona
IGF-1 normal Aumento estrona
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Alteraciones Hormonales en Obesos

3.6.3.13. Alteraciones Ginecolégicas y Obstétricas, Malformaciones

Fetales

La alteracion ginecoldgica mas frecuente en la obesidad es el
Sindrome de Ovario Poliquistico (SOP), que asocia obesidad
con hiperandrogenismo, alteraciones menstruales e infertilidad.
Aparece una mayor prevalencia de abortos en mujeres obesas
con SOP que en delgadas, probablemente por un aumento de
androgenos a nivel del foliculo.

Durante el embarazo de una persona con normopeso, se
produce un estado de hiperinsulinismo fisioloégico, que en
situacion de obesidad se hace mas marcado, con
empeoramiento de la hipertensién y de la diabetes mellitus
asociada a la obesidad. Esto puede conllevar mayor riesgo de
macrosomia fetal que, unido a un aumento de tejido graso en
la region pélvica, provoca que exista mayor numero de
cesareas. En estudios de malformaciones fetales, se ha
observado que los hijos de mujeres obesas tienen mayor
riesgo de padecer alteraciones del tubo neural, principalmente

espina bifida y otras malformaciones como defectos del
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sistema nerviosos central, de los grandes vasos, de la pared

abdominal y otros defectos intestinales.

3.6.4. Beneficios Clinicos de la Pérdida de Peso
Actualmente, no se considera ni se maneja el peso “ideal” como
objetivo para que el paciente mejore su salud. Asi, se ha constado
gue una pérdida moderada de peso (del 5-10% con respecto al peso
inicial) produce beneficios considerables en disminuir factores de

riesgo.

Beneficios de una Pérdida Ponderal de 10kg

Beneficios de una pérdida pon-
deral de 10 kg.
Mortalidad
Disminucion de la mortalidad total: 20-25%
Disminucion en mortalidad relacionada con dia-
betes: 30-40%
Disminucién en mortalidad por cancer relacio-
nado: 40-50%
Tensidon arterial
Disminucién de 10 mmHg en presidn sistdlica
Disminucién de 20 mmHg en presién diastdlica
Angina
Disminucion de sintomas en 91%
Aumento de la tolerancia al ejercicio en un
33%
Lipidos
Disminucién de un 10% en colesterol total
Disminucion de un 15% en colesterol LLDL
Disminucion de un 30% en triglicéridos
Aumento de un 8% en colesterol HDL
Diabetes
Disminucion del riesgo de desarrollar diabetes
> 50%
Disminucion de un 30-50% en glucemia basal
Disminucion de un 15% en HbAIlc

LA OBESIDAD EN DIFERENTES EPOCAS DE LA VIDA
La adolescencia es una etapa de grandes cambios sociales,

psicoldgicos y fisicos. La masa corporal practicamente se duplica.
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A la obesidad se han asociado las mutaciones o polimorfismos de
diversos genes que intervienen en la regulacion del apetito y el peso.
Entre ellos los que codifican las siguientes proteinas o receptores:
leptina, receptor de la leptina, neuropéptido Y, proopimelanocortina,
receptor de la melanocortina nimero 4, prohormona convertasa I, etc.
(Moreno, 2005)

En las familias donde uno de los progenitores es obeso, el riesgo es de

40% vy, si ambos lo son, aumenta el 80%.

3.7.1. La obesidad durante la adolescencia

El estilo de vida de las nuevas sociedades favorece el sedentarismo.
Los datos en cuanto este aspecto son alarmante: el 67% de los
adolescentes ve dos horas television al dia y el 26% més de 4 horas.
La adolescencia es una etapa con mas trastornos de la conducta
alimentaria: anorexia nerviosa, bulimia nerviosa y el reciente
denominado trastorno alimentario por atracén. Esta enfermedad
puede ser etiopatogénico de la obesidad o consecuencia de la
misma.

El primer paso para el diagnéstico de obesidad en adolescentes es la
historia clinica completa, que debe recoger los siguientes datos: edad
de inicio, evolucién del peso, posibles causas desencadenantes,
tratamientos previos, etc. Es preciso saber el grado de actividad
fisica del paciente; es importante fijarse en la presencia de signos
sugerentes de enfermedad causal: genitales hipoplasicos vy
proporciones  eunucoides  (hipogonadismo), pseudoacantosis
nigricans e hirsutismo (sindrome de ovario poliquistico); piel seca o
fria (hipotiroidismo), fascies redondeadas y obesidad troncular
(hipercortisolismo).

Las consecuencias generadas por la obesidad del adolescente se
veran sobre todo en la edad adulta, el obeso adolescente va a tener
peor salud y mas complicaciones: respiratorias,

endocrinometabdlicas, sindrome de ovarios poliquisticos, aceleracion
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de la talla y maduracion 6sea y ortopédicas. También es importante
las consecuencias psicosociales como el aislamiento social, la baja
autoestima, etc.

La obesidad en la adolescencia predispone en la vida adulta: 14-74%
de los nifios obesos se convierten en adultos obesos y el 23-55% de
los adultos obesos fueron nifios obesos. Para evitar el problema de la
obesidad en los adolescentes se les debe de ensefar un estilo de
vida saludable que le permita lograr un peso adecuado para la talla.
Existen muchos farmacos antiobesidad en fase de desarrollo e
investigacién, pero solo dos estan aprobados actualmente. El
Orlistat, que actua bloqueando parcialmente la absorcion de lipidos,
recientemente aprobado en casos extremos de obesidad en
adolescentes.

La metformina tiene un efecto inhibidor del apetito y ha comenzado a
indicarse en algunos casos de adolescentes obesos con
insulinoresistencia y diabetes. La cirugia restrictiva puede
considerarse en caso de obesidad morbida con grandes problemas

fisicos asociados. (Moreno, 2005)

La obesidad durante la menopausia

Evento que ocurre en una edad media de 51 afios, la menopausia
favorece el aumento de peso. Este se ha estimado en torno al 6% y
se produce a expensas de un aumento aproximado del 17% de masa
grasa. En el estudio SEEDO-97 la prevalencia de obesidad mas
elevada (33.7%) se encontré en el grupo de mujeres de 55 a 60
afos. El aumento de peso durante la menopausia no esta totalmente
aclarado, no tiene relacién directa con ella, si no mas bien con la
edad, y otras dependen claramente de la disminucién de estrégenos
endogenos; en la menopausia el gasto energético disminuye, se
sabe que una disminucién de la actividad del sistema nervioso
simpatico es un factor de riesgo para la ganancia de peso. Con la

edad aumenta el estimulo simpatico, pero se produce una regulacion
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a la baja de la respuesta alfa adrenérgica. También la actividad de la
17,20 desmolasa declina con la edad, con la consiguiente caida de
los niveles de la dehidroepiandrosterona (DHEA) y su sulfato
(adrenopausia). (Lovejoy, 2003)

Las causas relacionadas con el hipoestrogenismo es que la leptina
informa al cerebro de la magnitud de las reservas energéticas. Los
estrogenos intervienen estimulando su secrecion. Asi en ratas, se ha
observado una disminucién de los niveles de leptina tras la
ovariectomia, y en mujeres, su concentracion disminuye con la
menopausia.

La sensacion de saciedad estimulada por la colecistoquinina se ve
aumentada por estrégenos y disminuye con hipoestrogenismo. El
descenso de los niveles estrogénicos también se ha asociado con
una disminucion de la actividad péptidos opioides endégenos como
la beta endorfina. Estas relaciones parecen indicar un posible efecto
de la deprivacion estrogénica sobre la ingesta de grasa y
carbohidratos en mujeres postmenopdausicas. Los niveles de
galanina, estimulante de la ingesta de grasa, se encuentran
aumentados. (Lovejoy, 2003)

Los cambios de la distribucion de la grasa corporal en la
menopausia, el tejido adiposo no sisntetiza esteroides sexuales de
novo, pero es responsable de la captacién, almacenaje, conversion y
secrecion de las hormonas sexuales. Expresan enzimas que
metabolizan tanto hormonas sexuales como glucocorticoides y posee
receptores para estrogenos, andrégenos y glucocorticoides. Estas
hormonas influyen en el desarrollo de tejido adiposo regional.

La lipoproteina (LPL) es una enzima determinante para la reserva
intracelular de triglicéridos y su accién esta influenciada por
hormonas sexuales. Estrégenos y progesterona estimulan la LPL en
adipocitos. El cese en la secrecion de estrogeno, con el consiguiente
disbalance andrégenos/estrogenos, favorece el depdsito graso

abdominal y el aumento de la grasa visceral.
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La incidencia de eventos cardiovasculares que en la edad fértil es
menor que en los hombres, se iguala tras la menopausia. Entre sus
factores de riesgo parece que la hipertension arterial (HTA) parece
tener prevalencia superior en mujeres menopausicas. Los datos del
“‘Women Health initiative Study” mostraron una tension arterial mayor
a 140/90 en el 44.6 de mujeres con un IMC superior o los 27 kg/m?.
(Morinos, 2001)

Se ha demostrado que una mujer con intolerancia a los carbohidratos
tiene una actividad androgénica elevada. El riesgo de sufrir cancer de
mama se mantiene mas alto en mujeres con IMC superior a 25 tanto
durante el periodo perimenopausico como en la postmenopausia.

Un unico beneficio de la obesidad en el climaterio ocurre sobre la
densidad mineral 6sea. Los riesgos de osteoporosis y fracturas
disminuye segun aumenta la masa corporal.

El tratamiento hormonal sustitutivo influye en la distribucién de la
grasa corporal y varios estudios han demostrado que se encuentra
relacionado con la disminuciéon de cintura-cadera. A pesar de su
también efecto favorecedor de los estrégenos endégenos como un
cardioprotector no ha podido ser confirmado.

La obesidad en los ancianos (personas mayores de 65 afios), segun
un estudio espafol donde 3.605 sujetos mayores de 60 afios, la
prevalencia de obesidad fue de 31.9% en varones y 41.1% en
mujeres. La proporcion de individuos obesos aumenta con la edad,
alcanzando un maximo a los 65 afios en varones y a los 75 afios en
mujeres.

La obesidad por lo general no se inicia con etapas avanzadas de la
edad, si no que es el resultado previo de sobrealimentacion.

La obesidad tiene menor efecto de mortalidad en ancianos que en
individuos mas jovenes. Muchos indican que el IMC entre 25y 27 no
representa un factor de riesgo de morbilidad cardiovascular. Para

IMC mas elevados los resultados son contradictorios.
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La relacion de la morbilidad con la circunferencia de cintura se
correlaciona con riesgo cardiovascular en poblacion adulta y también
con diabetes mellitus tipo 2. En ancianos la cintura se relaciona con
la tension arterial, el colesterol total y las enfermedades
cardiovasculares, en especial si también el IMC y el indice cintura
cadera esta aumentado.

En personas obesas la incapacidad aparece 10 afios antes que en
personas con el peso recomendado y esto parece obedecer a la
sobrecarga grasa. La obesidad empeora el prondstico de una
enfermedad renal y puede provocarla en sujetos sanos; también
aumenta el riego trombatico.

La disminucion de peso en ancianos disminuye la necesidad de
farmacos para control de las consecuencias metabdlicas de la
obesidad. (Morinos, 2001)

COMPLICACIONES DE LA OBESIDAD

La obesidad deja de ser un problema puramente estético cuando
adquiere un grado tal que aumenta la morbimortalidad y altera la
calidad de vida de quien la padece. Aparecen entonces problemas sobre
los mas diversos Organos, que pueden ser catalogados como
complicaciones de la obesidad, cuando ésta juega un papel patogénico
destacado. Por el contrario, conforme avanza la edad un cierto grado de
sobrepeso no es tan perjudicial, de forma que después de los 65 afios la
mortalidad puede que no aumente si no se supera un IMC de 28. El
incremento de mortalidad derivado de la obesidad est4
fundamentalmente relacionado con problemas cardiovasculares a los
que predisponen la diabetes mellitus tipo 2, la HTA y la dislipemia, asi
como las complicaciones respiratorias, el cancer y las alteraciones en la
calidad de vida. (Moreno, 2005)
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Ovarios poliquisticos (OPQ)

Las pacientes obesas frecuentemente muestran de forma crénica
una aumentada produccion de andrégenos, en general, y ovaricos,
en particular, que es la clave diagnéstica del OPQ, que afecta al 4-
7% de la poblacion, la mitad de ellas con obesidad. El abanico de
manifestaciones clinicas es muy amplio, generalmente con
alteraciones dermatoldgicas androgénicas (hirsutismo, alopecia
androgénica, acneé) y/o ginecoldgicas (oligo—amenorrea, alteraciones
de fertilidad).

Crecimiento y desarrollo

El obeso tiene una secrecibn menor de hormona del crecimiento,
tanto cuando se mide en una muestra basal, como cuando se
determina su secrecion integrada en 24 horas, o bajo estimulo
farmacoldgico. Esta anomalia no tiene repercusiébn sobre el
crecimiento porque cursa con una secrecion normal o incluso

elevada del efector hepatico de dicha hormona.

Alteraciones de la secrecion adrenal

A pesar del aumento de secrecion y turnover metabdlico de cortisol
en los obesos, son normales tanto sus niveles plasméaticos basales
de cortisol y adrenocorticotropina (ACTH), como su ritmo cardiaco y

sus niveles de cortisol libre urinario.

Otras alteraciones endocrinologicas

La grasa es capas de transformar activamente androgenos en
estrogenos y, por tanto, el varon obeso tiene niveles elevados de
estrogenos. No obstante no aparecen signos de hipogonadismo,
salvo en obesidades importantes. Los obesos no padecen patologias
tiroideas en mayor grado que los no obesos, a pesar del interés por
algunos en atribuir a la tiroides el origen de todos los males. Un
hipotiroidismo, en caso de cursar con obesidad, apenas justifica unos
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pocos kilos, que mas bien son de mixedema, y rapidamente se
pierden al iniciar el tratamiento sustitutivo.

Los niveles de noradrenalina estan elevados en la obesidad y
pueden reflejar un aumentado tono simpatico, que juegue un papel
en la hipertension arterial en algunos pacientes. También influye un
aumento de la secrecion de aldosterona. La respuesta de la glandula
suprarrenal en cuanto a la secrecion de adrenalina se encuentra en

cambio normal o disminuido.

Alteraciones artromialgicas

La artrosis de columna y rodilla es frecuente en obesos, tanto si se
siguen criterios radiolégicos (estrechamiento del espacio articular,
esclerosis subcondral y formacion de esteofitos).

La artrosis es mas frecuento en la mujer a partir de los 50 afios,
sobre todo, en la rodilla y en la mano. Los factores de riesgo mas
importantes son la edad, la obesidad, las lesiones y las anomalias
congénitas.

La artrosis de rodilla aumenta un 15% el riesgo de padecerla por
cada unidad de IMC cuando éste supera 27. Esta relaciéon es mas
evidente que la encontrada para el grado de adiposidad u otros
parametros metabdlicos, lo cual hace pensar que es dependiente de

factores biomecéanicos.

3.8.6. Alteraciones digestivas
3.8.6.1. Colelitiasis

Clasicamente se ha relacionado la colelitiasis con la obesidad
de la mujer. Se han barajado como factores de riesgo las
cuatro “F” anglosajonas (Female, Fertility, Fat, Forty, es decir,
mujer, multipara, obesa y cuarentona). Entre las pacients mas
obesas, la colelitiasis afecta al 21% de las mujeres y al 9% de

los varones.



3.8.6.2.

3.8.6.3.

51

Higado graso (esteatosis hepética)

La esteatosis hepatica o enfermedad grasa no alcoholica es
definida como el acumulo hepatico mayor del 5 — 10 % de su
peso, calculado por biopsia. La obesidad es el factor mas
frecuente relacionado, de tal forma que entre el 9 y el 26% de
la poblacion obesa puede presentarla. Hasta el 70% de los
pacientes que ingresa para una gastroplastia quirdrgica por
obesidad severa tiene esteatohepatitis no alcohodlica (ENHA),
de los que un 40% padece ya formas avanzadas de
enfermedad hepatica con fibrosis e incluso cirrosis. Entre los
factores predictores clinicos de mayor agresividad en la
evolucioén, se encuentran una edad mayor de 40-50 afios, el
grado y duracion de la obesidad, la presencia de diabetes, la
hiperlipidemia, y posiblemente el sexo femenino.

Cada vez se encuentra mayor asociacion del higado graso con
diversos componentes del sindrome metabdlico (obesidad,
diabetes mellitus, hiperlipemia HTA, hiperuricemia y OPQ). La
resistencia a la insulina podria actuar inicialmente permitiendo
el acumulo de acidos grasos en los hepatocitos, para
posteriormente actuar un estrés oxidativo que lleva a necrosis,
inflamacion y fibrosis.

Reflujo gastroesofagico

Tabaquismo, ingesta de alcohol, sobrealimentacion y obesidad
son algunos factores relacionados con el reflujo
gastroesofagico, que conviene evitar en quienes lo padecen.
No esta totalmente demostrada la mayor prevalencia de reflujo
gastroesofagico en obesos, y la reduccion de peso por

gastroplastia no reduce dicho reflujo cuando existe.
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OBESIDAD Y DIABETES MELLITUS TIPO Il (DM-2)

La obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 constituyen un grave problema
de salud en todo el mundo. La importancia de esta asociacion viene
dada por varios hechos: a) su alta prevalencia, b) se asocia a otros
factores de riesgo cardiovascular (hipertension, dislipemia y estados
protrombaéticos) lo que produce una alta morbimortalidad por
enfermedad cardiovascular constituyendo lo que se conoce con el
nombre de “Sindrome Metabdlico” y c) porque la prevalencia de estas
dos enfermedades, asi como de las comorbilidades asociadas, se
podria disminuir en un porcentaje significativo si se fuera capaz de
poner medidas para evitar o controlar el desarrollo y la aparicion de
estas dos enfermedades.

Ademas de la predisposicion genética, la obesidad es el principal factor
de riesgo para padecer diabetes mellitus tipo 2. La reduccion de peso ha
demostrado ser muy util para prevenir o retrasar el desarrollo de la
diabetes. (Moreno, 2005)

3.9.1. Patogenia de la diabetes tipo 2 en la obesidad

Existen abundantes pruebas que implican a la obesidad como uno de
los principales factores de riesgo para el desarrollo de DM-2.
Ademas, la obesidad actla de manera sinérgica con otros factores
diabetdégenos, en particular con los antecedentes familiares de DM—
2. El riesgo de presentar DM-2 aumenta progresivamente a medida
gue se incrementa el indice de masa corporal. Asi el riesgo de
presentar DM-2 es 40 veces mayor para las personas con un IMC
mayor 35kg/m? que para aquellas con un IMC menor 23 kg/m?. Por
otra parte es la grasa troncular y, en concreto, la grasa visceral la
gue mas se asocia a la aparicion posterior de DM-2. La obesidad se
ha vinculado con resistencia a la insulina e hiperinsulinemia. Ahora
bien, el IMC solo explica un tercio de la variacion total en la

sensibilidad a la insulina. Mucho mas fuerte es la correlaciéon entre
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obesidad troncular, especialmente el acumulo de grasa visceral, y la
resistencia a la insulina.

Los mecanismos propuestos para explicar como el exceso de tejido
adiposo intraabdominal provoca resistencia a la insulina son 1) el
aumento en la secrecion del factor de necrosis tumoral a (TNF- a) la
cual estimula la lipdlisis en el tejido adiposo y muscular, 2)
alteraciones hormonales relacionadas con el adipocito (leptina,
resistina y adiponectina) y 3) el aumento de los &cidos grasos no
esterificados con acumulo excesivo de triglicéridos en tejidos

insulinsensibles.

3.9.2. Prevencion de diabetes tipo 2 mediante el control del sobrepeso
En los dltimos afios hay cada vez mas evidencias de clase A que
muestran que las pérdidas de peso — reducciones del 5 — 10%- del
peso inicial- se acompafian de una menor incidencia de diabetes en

pacientes con alto riesgo de padecerla.

3.10. OBESIDAD E HIPERTENSION ARTERIAL
Entre las posibles vias de la obesidad y la hipertension encontramos

fundamentalmente tres:

3.10.1. La resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia,

frecuentemente observada en obesos.

3.10.2. La sensibilidad a la sal y las alteraciones intrarrenales.

3.10.3. La hiperreactividad del sistema nervioso simpatico.

El efecto natriurético inducido por insulina, se conoce desde los estudios
iniciales realizados por Atchley en 1933, y posteriormente, por Miller en

1954, un incremento en los niveles de insulina plasmatica, tanto dentro
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como ligeramente por encima del rango fisioldégico, produce una
reduccion marcada de la excrecion de sodio, y durante el clamp
euglucémico hiperinsulinémico dicha excrecion puede disminuir hasta un
50%. Aunque los mecanismos exactos de esta natriuresis no son bien
conocidos, parece que se produce por una aumento de la reabsorcion
tubular de sodio a nivel distal. En los utimos afios, se ha postulado que
la insulina puede producir una resistencia a la accion natriurética del
péptido natriurético atrial, y éste seria el mecanismo subyacente del
efecto natriurético de la insulina. (Haffner, 2003)

Segun Rowe en sus trabajos demostré que la infusion de insulina
elevaba los niveles de noradrenalina, aunque la interpretacion de este
estudio es dificil. Ya que usaron dosis farmacologicas de insulina.
Posteriormente se ha reportado que dosis farmacolégicas de insulina en
sujetos normales producia incremento en la actividad simpatica, aunque
no se hall6 un aumento paralelo en la presion arterial. En la obesidad y
la DM-2, la accion vasodilatadora de la insulina esta disminuida o
abolida; se ha postulado que en la obesidad y en otros estados de
resistencia a la insulina existe no sé6lo una disminucion del endotelio, si
no también un menor nimero de capilares en musculo esquelético.

Se ha considerado que pequefios incrementos de la presion arterial
tiene un gran impacto sobre la morbi-mortalidad cardiovascular, y que
las modificaciones en el peso corporal tienen una relacion lineal con los
niveles de presion arterial diastdlica —PAD- y presion arterial sistolica —
PAS-, la pérdida de peso y su mantenimiento constituyen un primer
paso esencial en el tratamiento de la hipertension asociada a la
obesidad. Debido a la gran dificultad que presentan los obesos
conseguir bajar de peso con medidas Unicamente dietéticas y las
frecuentes recidivas, el abordaje farmacolégico de la obesidad

constituye una alternativa importante. (Hall, 2003)
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3.11. OBESIDAD Y LIPIDOS

La obesidad constituye, sin duda, una de las principales causas de
dislipemia secundaria. Sin embargo, no podemos olvidar que en el
paciente obeso también nos podemos encontrar con una forma
asociada de dislipemia primaria. (Moreno, 2005)

En la segunda mitad del siglo XX se fue describiendo la asociacién de
obesidad y alteraciones del metabolismo de los lipidos y, de forma mas
concreta, a la aparicién de hipertriglicericemia. Un enfoque inicial del
problema pudiera relacionar esta alteracién con una ingesta desmedida
de grasas y/o hidratos de carbono propia de los estados de excesiva
ingesta tan frecuentes en el paciente obeso. Ciertamente, el 90-95% de
las grasas que ingerimos con la dieta son triglicéridos (TG) que se
absorben practicamente al 100%, por lo que éste podria ser un
mecanismo a tener en cuenta, sin embargo, en condiciones normales
los mecanismos delipidantes hacen que en pocas horas el aclaramiento
de triglicéridos de origen alimentario sea total. Similares razonamientos
podemos hacer con los carbohidratos. También se ha podido demostrar
gue las dietas especialmente ricas en grasas saturadas incrementan la
resistencia a la accién de la insulina (RI), mientras que con dietas
pobres en este tipo de grasas disminuia la RI. Del mismo modo, dietas
ricas en grasas monoinsaturadas y de bajo contenido hidrocarbonado
mejoran a sensibilidad a la insulina. La Rl juega un importante papel en
la dislipemia del obeso. (Moreno, 2005)

También en las décadas de los 70 y 80 se vio como, ademas de la
hipertrigliceridemia, algunos obesos presentaban una disminucion de las
lipoproteinas de alta densidad (HDL), y como simplemente con la
pérdida de peso se obtenia una importante correccion de las
alteraciones lipidicas. Sin embargo, la escasa repercusiéon de la
obesidad sobre el colesterol total y el escaso conocimiento, en esa
época, de la importancia de las modificaciones de las lipoproteinas de

baja densidad (LDL) hacian que no se incidiese mucho en este aspecto.
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Por la misma época, se empezaron a describir similares alteraciones
lipidicas en la diabetes tipo 2 (DM2) y, viendo la frecuente asociacion de
obesidad y DM2, se pensé en un nexo de union entre obesidad, DM2 y
dislipemia. También se vio que estas alteraciones agregaban un alto
riesgo cardiovascular (RCV). No obstante, y fundamentalmente desde
las observaciones de Vague, se sabia que no todas las formas de
obesidad comportan el mismo riesgo y grado de dislipemia o el mismo
riesgo que intervienen en diferentes reacciones biologicas, como la
produccién de hormonas o de citoquinas, entre otras. La actividad
secretora del adipocito adulto tiene mucho que ver con la dislipemia del
obeso. Asi, la leptina, principalmente relacionada con la regulacion del
apetito, con la reproducciéon y con la densidad 6sea, también se
relaciona con el metabolismo lipidico a través de su accion inhibitoria del
depdsito de grasa tanto en el musculo como en el tejido adiposo, lo que
da lugar a una disminucion de la Rl y de los fenémenos de lipotoxicidad
en la célula beta pancreatica. La resistina ha sido también implicada en
los fendmenos de RI, hipo6tesis que se encuentra ampliamente discutida
en la actualidad, sobre todo, en humanos, en los que se descarta su
implicacién en estos fendmenos. Mayor interés tiene la adiponectina,
principal molécula secretada por el tejido adiposo, cuya principal
caracteristica es la de mejorar la sensibilidad a la insulina
independientemente de la cantidad de grasa corporal, y de la que se ha
encontrado una correlacion negativa con la enfermedad cardiovascular
ateromatosa. Por el contrario, el factor de necrosis tumoral (TNF-a),
cuya principal fuente podria ser el tejido adiposo, se relaciona
positivamente con la RI, disfuncion endotelial y aumento de proteina C
reactiva y de interleuquina-6 (IL-6), por lo que se considera un factor de
RCV importante. A su vez, la IL-6, que también se asocia a RI, ha
demostrado una accion lipolitica al aumentar las concentraciones
plasmaticas de glicerol y de acidos grasos libres cuando se inyecta
intravenosa. Otra proteina producida por el adipocito es el proliferador
del peroxisoma gamma (PPAR-v) regulado por la proteina relacionada
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con angiopoyetina (PGAR), que pese a ser todavia mal conocido, se
sabe que interviene en el metabolismo lipidico e hidrocarbonado y que
su inyeccion intraperitoneal induce hiperlipemia. Por ultimo, la mayor
actividad de la 11 B-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo | en el tejido
adiposo intraabdominal es también responsable del aumento de
produccion de cortisol por el adipocito, asi como del aumento del
deposito de grasa y de la aparicion de RI. (American Diabetes
Association, 2004)

La familia de los proliferadores del peroxisoma (PPARS) fue descrita por
Isseman y Green en 1990. Son receptores nucleares que, tras unirse a
determinados ligandos, ponen en marcha mecanismos de trascripcion
genética para modular importantes vias metabdlicas, involucradas
fundamentalmente en el metabolismo de lipidos e hidratos de carbono,
pero también en mecanismos de diferenciacion y proliferacion celular o
en relacion con la respuesta inmune o inflamatoria. Se conocen tres
tipos de PPARs: a, B/B y v. De ellos, el PPAR-a se expresa en células
caracterizadas por su alta capacidad para oxidar acidos grasos libres,
como el hepatocito. Sus principales ligandos naturales son los acidos
grasos libres de cadena larga como el araquidénico o el linoléico,
mientras que un importante ligando artificial lo forma la familia de los
fibratos. Esto permite entender que los principales efectos de los PPAR-
a sean sobre el metabolismo de &cidos grasos y lipoproteinas. Las
funciones concretas de PPAR-B/B son mal conocidas en humanos pero
también se involucran en la regulacién de los lipidos séricos, sin
embargo, los PPAR-v, que se expresan sobre todo en el tejido adiposo
actian tanto en areas metabdlicas muy implicadas en el riesgo
cardiovascular, como en procesos antiinflamatorios o modulando
cambios en la diferenciacion celular.

Por su implicacion en el metabolismo lipidico e hidrocarbonado, tanto los
PPAR-v como los a, son un elemento importante en la terapia

antiarterioesclerosis.



58

Un andlisis lipoproteico mas preciso demostraré la existencia de mayor
concentracion de lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL), asi como
un aumento de su tamafo respecto a las del individuo normopeso, y
unas LDL pequefias y densas, que globalmente expresan un aumento
de apo B y que son mas aterogénicas que en condiciones de
normalidad. Es decir, el obeso androide tiene un perfil lipidico
aterogénico, lo que unido a los otros factores aterogénicos que
aparecen en la obesidad, como la diabetes, la hipertensién arterial, etc.,
hacen que el RCV del obeso sea muy alto. En definitiva, el perfil de
estos pacientes obesos se corresponde con el del sindrome metabadlico,
cuya definicién segun las guias del ATP-Ill (Adult Treatment Panel) es
cuando en una persona se dan al menos tres de los siguientes cinco
parametros: 1) Obesidad abdominal con un perimetro de cintura mayor
de 102cm en el hombre, y 88cm en la mujer. 2) Elevacion de la
concentracion plasmética de triglicéridos por encima de 150mg/dl. 3)
Baja concentracion plasmatica de HDL, definida como menor de
40mg/dl para el hombre y menor de 50mg/dl para la mujer. 4) Elevacion
de la cifra de presion arterial por encima de 130mmHg de sistdlica u
85mmHg de diastdlica. 5) Glucemia en ayunas igual o superior a
110mg/dl. (American Diabetes Association, 2004)

3.12. EJERCICIO

3.12.1. ¢Cbmo actua el ejercicio fisico?
La practica del ejercicio estimula diferentes respuestas locales
y sistémicas encaminadas con un fin comun: la produccién de
energia demandada por la actividad muscular. Este es un
proceso complejo en el que interviene respuestas enzimaticas
endocrino-metabdlicas, neurolégicas, cardiocirculatorias, etc.
(Moreno, 2005)

Las respuestas al ejercicio se pueden dividir en dos fases:
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La fase de actividad propiamente dicha, en la que predomina
los procesos catabdlicos, oxidativos e inflamatorios.

Una fase de recuperacion pos ejercicio, en la que se induce
respuestas adaptativas contrarias a las desarrolladas en la
fase anterior.

El ejercicio fisico en la obesidad, la elevaciéon del gasto
energético mediante un aumento de la actividad fisica debe
ser uno de los objetivos tanto terapéuticos como preventivos
frente a la obesidad. El tipo de entrenamiento aumenta la
utilizacién de la grasa como fuente de energia, promoviendo
un ahorro de glucégeno muscular, cuya deplecion es causa de
fatiga muscular. Por ello, aunque un ejercicio de una mayor
intensidad pueda provocar aisladamente un gasto energético
mas elevado, lo que tedricamente seria mas adecuado para la
pérdida de grasa, la estimulacion repetida del metabolismo
aerdbico garantizard un mayor gasto de calorias a partir del
componente graso a largo plazo, promoviendo ademas otras
respuestas beneficiosas para tal fin. (American Diabetes
Association 2004)

La produccién de radicales libres durante el ejercicio es
relativamente a la intensidad del esfuerzo realizado. Asi,
aunque durante los ejercicios la intensidad suave a moderada
los mecanismos de defensa antioxidante consiguen mantener
un adecuado equilibrio oxidativo, los ejercicios de intensidad
mas elevada desbordan dichos mecanismos, produciendo un
estrés oxidativo que dafa estructuras celulares, y muy
especialmente las membranas. Dado a que es precisamente a
nivel de la membrana interna mitocondrial donde se produce
los procesos bioquimicos de la fosforilacion oxidativa, y por
tanto la mayor produccion de energia a través de la via

aerdbica oxidativa, este dafio también deteriora la produccion
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de energia por esta via aerdbica oxidativa. (American Diabetes
Association, 2004)

Es un hecho aceptado y corroborado por estudios cientificos
gue la obesidad es un trastorno asociado a un estado
inflamatorio crénico de bajo grado. Que es posible evidenciar a
través de elevadas concentraciones séricas de toda una serie
de marcadores de inflamacion. Entre ellos el factor de necrosis
tumoral alfa y la interleuquina 6, que son dos de los
indicadores sanguineos mas elevados en sujetos obesos. La
estrategia 6ptima de un programa de adelgazamiento consiste
en la combinacion de una restriccion calorica moderada con la
practica regular e individualizada de ejercicio fisico de
predominio aerdbico. Segun el American College of Sport
Medicine, para que un programa de este tipo se considere

adecuado debe implicar al menos los siguientes criterios:

e Aportar una ingesta calérica no menor de 1,200kcal

diarias para adultos normales.

eProporcionar un balance energético no superior a las
500 a 1,000kcal/dia.

eincluir un programa de ejercicio aerobico. Que

inicialmente sea 3 dias a la semana.

eFinalmente la regularidad en la practica del ejercicio es

pilar central para conseguir los objetivos deseados.

3.13. NORMAS ALIMENTARIAS EN LA OBESIDAD
El mejor tratamiento de la obesidad es su prevencion. Sin embargo, no
podemos obviar que las medidas preventivas en multitud en ocasiones
son desatendidas y resulta obligado el desarrollo de una estrategia

terapéutica definitiva. (Moreno, 2005)
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Garrow afirmé en cierta ocasién que “la mayoria de los obesos que
comienzan un tratamiento dietético lo abandonan; de los que contindan,
la mayoria no pierden peso; y los que logran perderlo, la mayoria
vuelven a recuperarlo”.

La consideracion por la sociedad y los distintos colectivos politicos y
sanitarios de la obesidad como una enfermedad crénica y no como un
problema circunstancialmente estético es la clave para establecer un
abordaje terapéutico eficaz. Debido a esto se ha de considerar que,
probablemente la concienciacién de los pacientes, sea en el momento
actual la mejor estrategia terapéutica a nuestra disposicion para
conseguir cambios en los habitos de vida ante los escasos resultados a
largo plazo de otro tipo de programas farmacoldgicos. (Bravata, 2003)
Se han generado un importante numero de “dietas para bajar peso
rapidamente” sin ninguna base cientifica, todas ellas son consideradas
por la comunidad cientifica como dietas milagrosas 0 magicas, porque
en este sentido son acogidas por la poblaciéon pero con escasa o nula
base cientifica, habiendo demostrado su ineficacia en el tratamiento
médico de la obesidad a largo plazo, condicionando ademas problemas
de salud graves en los pacientes que las siguen. (Bravata, 2003)

En el abordaje dietético de la obesidad, como en cualquier otra
patologia, un plan terapéutico debe considerar siempre:

e Objetivos terapéuticos

e Bases teorico-cientificas de una alimentacion hipocalérica

equilibrada
e Practica clinica
e Recomendaciones alimentarias

e Reevaluacion
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Normas generales. Consejos practicos para el obeso

10.

11.

12.

13.

14.

Elimine de su alimentacion alimentos muy cal6ricos: bolleria, helados,

almibares, dulces, azucar, chocolate, frutos secos, patatas fritas, etc.
Reduzca el aporte de aceite a 20 gr/dia.

Cocine de forma sencilla asados en su jugo, microondas, plancha, cocido,

etc. No fritos, empanados, rebozados, salsas.

Afada alimentos ricos en fibra alimentaria (legumbres, verduras y frutas).
Tome abundante agua.

No tome refrescos ni bebidas alcohdlicas.

Coma en 5-6 veces al dia.

Coma en platos pequeiios.

Mastique detenidamente y nunca coma haciendo otra actividad como ver
TV.

Haga la compra siempre con el estbmago lleno y lleve siempre una lista

cerrada.
Obtenga siempre la complicidad y el apoyo de los amigos y la familia.
No pigue entre horas.

Establezca un horario fijo de comidas e intente comer siempre en el mismo

sitio.

Intente ser creativo en la cocina y apartese de la monotonia.

Es fundamental conocer cuales son los habitos alimentarios del paciente
en concreto, su motivacion para realizar el tratamiento, su capacidad de

aprendizaje, su estilo de vida, su actividad laboral, su tiempo libre de
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obligaciones, su grado de compromiso, sus objetivos concretos, el
soporte familiar y de amigos con el que pueda tener que condicionen la
pérdida de peso y algo que parece ser fundamental es si tiene 0 no

conciencia de enfermedad crénica. (Flatt, 2001)

Piramide Alimentaria del Obeso

@ NO TOMAR NUNCA

Grasas (margarina, mantequllla 3
&3@ Dulces, bolleria..
? %Ck Carnes grasas, embutidos

Vino ( opctonal LIMITAR Carnes magras, pescado, huevos,
.’ .“%« legumbres y frutos secos
SIEMPRE DESNATADOS % 20~ LIMITAR CANTIDAD
Leche, yogur, queso B Aceite de oliva

>2 RACIONES . \ >3 RACIONES fruta
Verduras y hortalizas @ ‘O A Verduras+frutas>5/dia

DIARIO

‘:) 4-6 RACIONES

&

@ . ! /f Pan, cereales, cereales integrales,
~ arroz, pasta, patata

| \, 570
Actividad fisica <\ > Agua

AUMENTADA ABUNDANTE

3.14.

Para evitar los rebotes, se debera contrarrestar los fendmenos
adaptativos que se oponen al adelgazamiento y que causan en
numerosas ocasiones nuevas ganancias ponderales. Estos factores son
bioldgicos, comportamentales y psicolégicos. (Mcphees, 2008)

Es crucial que en el mantenimiento de la pérdida ponderal se lleve una
vida activa evitando el sedentarismo y perseverar en las

recomendaciones alimentarias de una dieta.

FARMACOLOGIA
En los Ultimos afios ha sido reconocida la obesidad como una

enfermedad cronica y recurrente, que sSe asocia a Su vez a un
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incremento del riesgo de aparicion de mdultiples comorbilidades como
diabetes mellitus, hipertension, enfermedad cardiovascular, apnea del
suefio, etc. Resulta preocupante en el momento actual la continua
tendencia de crecimiento de su prevalencia, favorecida potencialmente
por la gran accesibilidad a los alimentos sabrosos hipercaloricos, por un
estilo de vida sedentario y por una herencia genética orientada hacia el
ahorro energético. (Moreno, 2005)

La modificacion del estilo de vida en lo referente a alimentacion e
incremento de la actividad fisica, es todavia, hoy por hoy el pilar
fundamental del tratamiento de la obesidad. Sin embargo, si tras tres
meses de modificacion de conducta no se consigue pérdida de peso,
debe empezar a plantearse el tratamiento farmacologico. (Boozer, 2002)
El tratamiento farmacoldgico de la obesidad se dirige directamente hacia
la reduccién del apetito, la alteracion de la absorcion de nutrientes y el
incremento de la termogénesis. El farmaco ideal para conseguirlo seria
el que cumpliera las siguientes condiciones: producir una pérdida dosis-
dependiente de grasa corporal, no alterar el metabolismo proteico ni la
composicidn magra u otros tejidos no grasos del organismo, permitir el
mantenimiento de la reduccion de peso conseguida y encontrarse
exente de potencial adictivo y de riesgos secundarios en tratamientos
prolongados. (Bray, 1999))

Existe hoy en dia una serie de sustancias, que si bien no pueden ser
considerados farmacos para el tratamiento de la obesidad en sentido
estricto, se engloban en este entorno y son a menudo importantes
ayudas terapéuticas. Nos referimos en primer lugar a la fibra:
hemicelusosas, pectinas, glucomanano, goma guar, etc., que tienen un
escaso efecto saciante, pero que ayudan a corregir el estrefiimiento que
padecen habitualmente estos enfermos por la limitacion de la grasa en
la dieta. (Mcphees, 2008)
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3.14.1. Farmacos comercializados para el tratamiento de la obesidad

3.14.1.1.

3.14.1.2.

Sibutramina

Inhibidor de la recaptacion de serotonina y norepinefrina, y en
menor grado de dopamina, utilizada para el tratamiento de la
obesidad. Sibutramina actia disminuyendo la ingesta por
reduccion de la sensacién de hambre y ansiedad e incremento
de la sensacion de saciedad tras las comidas. A su vez,
produce un incremento de la termogénesis que compensa la
disminucién del gasto energético basal, (GEB) secundaria a la
pérdida de peso. Se ha demostrado en ensayos su eficacia
clinica, consiguiéndose en promedio una pérdida de entre el 5
y el 8% del peso corporal, que supera el 10% hasta en un 30%
de los individuos tratados. La pérdida de peso alcanza un
maximo a partir del sexto mes y se estabiliza a partir de ese
momento.

Orlistat

Derivado hidrogenado de la lipstatina producida por la bacteria
Streptococcus toxitricina, que actia como inhibidor de las
lipasas gastrointestinales, incluyendo la lipasa pancreatica con
minima absorcién sistémica. Impide la hidrélisis y absorcién de
las grasas sin interferir en la de proteinas, fosfolipidos e
hidratos de carbono. Evita la absorcion de hasta el 30% de la
grasa de la dieta, reduciendo de este modo la ingesta total
calorica y de grasa. EI mayor beneficio del uso de orlistat esta
en la mejora significativa de los factores de riesgo
cardiovascular asociados con la obesidad. El estudio OBESO,
realizado con 6,184 pacientes de los cuales el 49.43%
presentaba al menos una comorbilidad asociada a la obesidad
en el momento de la inclusion (diabetes, dislipemia, y/o
hipertension), demostré una reduccion del peso en un 51%

superior en el grupo tratado con orlistat frente al de sélo dieta.
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Se observO ademas una disminucion de colesterol total,
colesterol LDL y glucemia estadisticamente significativa.
Agentes noradrenérgicos

A este grupo pertenecen farmacos como la fentermina,
dietilpropion o fendimetracina, que actian fundamentalmente a
traves de la estimulacion de la libercion de noradrenalina.
Producen una inhibicién del apetito de entre 6-14 horas, y
secundariamente, una reduccion de la ingesta como principal
mecanismo de la pérdida de peso. Son farmacos en su
mayoria retirados del mercado y que forman parte de la

historia del tratamiento de la obesidad.

3.14.2. Futuras terapias potenciales

3.14.2.1.

3.14.2.2.

3.14.2.3.

Leptina

Hormona lipostética liberada por los adipocitos, que informa al
hipotdlamo del estado de las reservas energéticas en el tejido
adiposo, interviniendo, de esta manera, en la regulacién del
apetito y del balance energético.

Factor Neurotrépico Ciliar (CNTF)

Se trata de wuna neurocitoquina cuyo uso inicial como
tratamiento de la Esclerosis Lateral Amiotrofica (ELA)
demostré producir anorexia y pérdida de peso en estos
pacientes.

Antagonistas del receptor cannabinoide

Dentro de este grupo encontramos al rimonobant o0 SR141716,
gue acaba de concluir la fase 3 de ensayos clinicos, pendiente
de resultados. Su accion se basa en su antagonismo del
receptor cannabinoide, sobre el cual ligandos endb6genos o
exdgenos inducen la estimulacion del apetito y la ingesta, en

especial de alimentos sabrosos hipercaldricos.



67

3.14.2.4. Farmacos anticonvulsivantes
Zanisamide y topiramato son dos farmacos de este grupo en
evaluacion por sus efectos sobre la pérdida de peso.
En el caso del topiramato, entre sus mecanismos de accion se
encuentra el bloqueo de los receptores de glutamato,
reconocido agente orexigeno. Ha demostrado una disminucion
de la frecuencia de los atracones y del peso de hasta 4.7kg
superior al placebo en casos de ingesta compulsiva o bulimia
con tratamiento de 14 semanas.

3.14.2.5. Cafeina, efedrina y otros agonistas B3- adrenérgicos
Los derivados de la efedrina, que actian a través de la
liberacion de catecolaminas enddgenas, no han demostrado
pérdida de peso en monoterapia.

3.14.2.6. Metformina
Sin aparentes perspectivas de convertirse en un farmaco para
el tratamiento de la obesidad en monoterapia, se asocioé a una
disminucién de 2.1 kg de peso en el Diabetes Prevention
Program Research Trial frente a la ausencia de modificacion
del peso en el grupo placebo. Por el momento, en cualquier
caso, resulta muy efectivo en la prevencion de la diabetes en

obesos con resistencia insulinica.

En la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos
de Guatemala se encuentra un estudio relacionado con nuestro trabajo de
investigacién, dicho estudio lleva como tema: Estudio de Riesgo Cardiovascular en
docentes y personal administrativo de la Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala. Abril 2011. 69 pags.
Villeda Alvarado, Lesly Yohana.
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4. JUSTIFICACION

La obesidad es uno de los problemas de salud publica que enfrenta el mundo en
la actualidad. Su prevalencia en paises desarrollados va en aumento y se
constituye en una epidemia internacional siendo el principal motivo de alarma, el

incremento de la obesidad morbida.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) considera a la obesidad como
epidemia mundial ya que existen mas de 1,000 millones de adultos con sobrepeso

y de estos el 30 % son obesos. (Facultad de Medicina en Chile, 2003)

Un estudio realizado por el Ministerio de Salud Publica y Asistencia Social,
(MSPAS), en el municipio de Villa Nueva en el aio 2.008, revela que el 56% de la
poblacién, de 19 afios en adelante, presenta indices de obesidad, resultado que

ha despertado la preocupacion en organizaciones de salud.

Dicho problema va en aumento, afirma la Liga Contra la Obesidad en Guatemala,
quien sefiala que, segun un estudio realizado por esta entidad, el afio 2007
registré6 un 66% de las mujeres y 48 de cada 100 hombres con sobrepeso,

mientras que en los jévenes y nifios alcanza un 42 por ciento.

Las personas que sufren esa enfermedad crénica tienden a desarrollar otro tipo de
enfermedades denominadas crénicas no transmisibles, como la hipertension, la

diabetes y las cardiovasculares (Infarto Agudo al Miocardio).

Segun el estudio realizado en Villa Nueva, entre los hombres con sobrepeso se
encontré una frecuencia mayor de hipertension arterial, circunferencia de cintura
de riesgo y colesterol total, colesterol HDL vy triglicéridos elevados que entre los

hombres con indice de Masa Corporal (IMC) normal.

Las estadisticas en las mujeres son similares, ya que presentaban una frecuencia
mayor de hipertension arterial, diabetes mellitus, circunferencia de cintura en

riesgo y colesterol total y triglicéridos elevados.

Como se observa, el sobrepeso y la obesidad, es un factor de riesgo para

multiples patologias, es por ello que la presente investigacion pretende determinar
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la prevalencia de la obesidad en un sector de la poblacion estudiantil y auxiliares
de servicio de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de
San Carlos de Guatemala, con el fin de recomendar a las autoridades
administrativas si asi lo demuestra este estudio, se tomen medidas preventivas al
respecto, como son organizar charlas o talleres que den a conocer los riesgos del

sobrepeso.



5.1.

5.2.

70

5. OBJETIVOS

GENERALES

Determinar la prevalencia de obesidad y sobrepeso en los estudiantes
que cursan el tercer afio carné 2010 y auxiliares de servicio de la
Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San

Carlos de Guatemala.

ESPECIFICOS

e Establecer la prevalencia de sobrepeso y su relacion con
hipertension, hiperglucemia, habito de fumar y sedentarismo en un
segmento de la poblacion estudiantil que cursan el tercer afio carné
2010 y auxiliares de servicio de la Facultad de Ciencias Quimicas y

Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.

e Identificar el tipo de poblacién mas frecuente en que se presenta el
sobrepeso en un segmento de la poblacién estudiantil que cursan el
tercer afio carné 2010 y auxiliares de servicio de la Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de

Guatemala.

e Comparar la prevalencia de obesidad entre mujeres y hombres, en la

muestra que conforma la poblacion a estudiar.
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6. MATERIALES Y METODOS

6.1. UNIVERSO

Personal que labora y estudiantes de la Facultad de Ciencias Quimicas y

Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.
6.2. MUESTRA

Estudiantes inscritos con carné 2010 que cursan el tercer afio y Auxiliares
de Servicio, de ambos sexos en la facultad de Ciencias Quimicas y

Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala.
6.3. MATERIALES
6.3.1. Materiales y Suministros
e Boleta de Recoleccion de Datos
e Materiales de oficina
e Software Excel Office
6.3.2. Mobiliario y Equipo
e Materiales de escritorio
e Papeleria
e Impresiones
e Transporte
e Computadora
e Glucémetro
e Cinta Métrica

e Medidor de Altura
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e Balanza
e Esfingomandmetro
e Estetoscopio
e Balanza Calibrada

e Encuesta

6.4. METODOS

Para alcanzar los objetivos se procedera de la siguiente forma:

6.4.1.

6.4.2.

6.4.3.

6.4.4.

6.4.5.

6.4.6.

Se seleccionaron a los estudiantes de forma aleatoria asi como a los
auxiliares de servicio de la Facultad de Ciencias Quimicas y

Farmacia.

Posteriormente se tomaron las mediciones correspondientes al
estudio (presion arterial, glucosa en sangre, indice de masa corporal,

circunferencia abdominal).

Luego se les entregd una encuesta a cada individuo, la cual la

responderan y la entregaran para su posterior analisis.

Se tabularon los datos obtenidos en estas mediciones y en la

encuesta realizada.

Se analizaron los datos en forma estadistica para alcanzar los

propésitos establecidos en este tipo de estudio.

Por ultimo se presentaron los resultados obtenidos del previo andlisis

estadistico.

6.4.6.1. Disefio de la Investigacion

Estudio Transversal: Se distingue porque indaga sobre la
presencia de la exposicion y la ocurrencia del evento una vez

conformada la poblacion en estudio, y porque sélo se hace
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una medicion en el tiempo en cada sujeto de estudio. El
namero de eventos asi como la proporcién de sujetos con la
exposicion estan determinados por la frecuencia con que
ocurren éstos en la poblacion elegible y, por lo tanto, quedan
fuera del control del investigador. Este tipo de estudio es
retrospectivo y se basa en el estudio de casos prevalentes, lo
gue en general representa a los sujetos con periodos de
mayor sobrevida o duracién de la enfermedad (evento). Los
estudios de encuesta tienen una escala baja en términos de
causalidad. Son estudios utiles para la planeacion de los
servicios de salud y para caracterizar el estado de salud de la

poblacién en un punto en el tiempo. (Hernandez)
Analisis Estadistico
eNivel de Confianza = 95%

Limite definido para el valor experimental dentro del cual, con
una probabilidad dada, deber& encontrarse el valor verdadero.

eError (limite) = 10%

Para determinar un minimo margen de error en el estudio a

realizar.

ePrevalencia esperada = 50%
N= tamafio de la poblacion
N;= Estudiantes: 80
N>= Auxiliares de servicio: 69
Aproximar al entero superior.

Disefio de muestreo en las dos poblaciones: totalmente al

azar.
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6.4.6.2.1. Anédlisis:

6.4.6.2.1.1.

6.4.6.2.1.2.

6.4.6.2.1.3.

Descripcion de la muestra (estructuracion)
Distribucion por sexo

Distribucibn por grupos de estudiantes vy

auxiliares de servicio.
Variables individuales:

¢ Cualitativas: frecuencias absolutas y

porcentajes.

Evaluacion del estado nutricional = IMC (indice

de Masa Corporal).

Clasificacion en base a la tabla de
/' IMC

IMC —— Frecuencia del IMC

~

Porcentaje de IMC
Prevalencia

Porcentaje o frecuencia de una condicién clinica
0 patoldgica en una poblacion con base a una
muestra 0 grupo de personas en un tiempo y

area determinada.

N muestral: Porcentaje. Estimar la prevalencia

con un intervalo de confianza del 95%.
Asociacion de variables de interés

Una vez hayamos medido el comportamiento de
cada variable (factor) asociado al sobrepeso en

cada poblacién, podremos identificar la forma de
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coémo interactuan los factores con el sobrepeso
en cada grupo, apoyandonos en en las tablas de
contingencia de cada clasificacion o factor a

operar.
6.4.6.2.2. IMC
Grupo 1: Sobrepeso y Obesidad
Grupo 2: Normales y bajos o infrapeso

Esto basandonos en la clasificacion del IMC que

muestra la tabla No.1 en anexos.

Por medio de tablas de contingencia.

Inciso de respuesta en encuesta | GRUPO 1 | GRUPO 2

Exposicion
0
Factor

Exposicion o factor = préactica de deporte, habito de
fumar, niveles de presion arterial, colesterol y

triglicéridos.

Anélisis= Chi-cuadrado de asociacion con los factores
de hipertension, hiperglucemia, habito de fumar y

sedentarismo.



7. RESULTADOS

Tabla 1: indice de Masa Corporal

Estudiantes Auxiliares de servicio
Caracteristica
M F T M F T
Bajo 14 6 20 2 0 2
Normal 6 44 50 2 12 14
Sobrepeso 3 2 5 17 10 27
Obesidad 0 5 5 9 3 12

M: Masculino F: Femenino T: Total
Fuente: Datos obtenidos de encuesta.

Gréfica 1: indice de Masa Corporal
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Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Grafica 2: Diametro de Cintura (DC) o Perimetro de Cintura en la muestra
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Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Tabla 2: Relacién de Edad y Sexo

Edades | Cantidad Sexo Sexo
(afios) Estudiantes | Auxiliares
M F M F
18 4 4
19 7 5 2
20 13 7 4 2
21 36 11 25
22 10 10
24 8 3 5
25 4 2 2
26 4 3 1




27 2 2
28 8 6
29 6 3 1
30 2
32 2
39 4 2
42 2 2
43 4 4
44 2 2
47 2
54 4 2
55 2
56 4 2
58 2 2
62 1

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Gréfica 3: Relacion de Edad y Sexo
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Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Andlisis de Chi Cuadrado y Prueba Exacta de Fisher:

79

Para calcular el Chi Cuadrado (X?) asi como la Prueba Exacta de Fisher, se utilizo

el Programa Epidat V. 3.1, en donde al ingresar los datos se obtiene el Valor de

Comparacion (P), que nos indica la probabilidad de relacion entre dos factores,

expresandose como a=0.05. Si el valor obtenido es menor a 0.05, existird una

relacion entre los dos factores, pero si es mayor a 0.05, no existira relacion alguna.



ANALISIS CHI CUADRADRO PARA ESTUDIANTES

Tabla 3: Presion Arterial

GRUPO 1
Presion GRUPO 2
. (sobrepeso y , TOTAL
Arterial ' (bajo y normal)
obesidad)

Baja 6 14 20
Normal 0 40 40
Elevada 8 12 20
TOTAL 14 66 80

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.0001 (Dato obtenido de Programa Epidat V.3.1)

Tabla 4: Glucosa en Sangre

GRUPO 1
Glucosa en GRUPO 2
(sobrepeso y _ TOTAL

Sangre _ (bajo y normal)

obesidad)
Normal 6 71 77
Elevada 0 3 3
TOTAL 6 74 80

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Prueba Exacta de Fischer es igual a P=0.7890 (Dato obtenido de Programa Epidat VV.3.1)
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Tabla 5: Practica Deporte
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Practica GRUPO 1
] GRUPO 2
Algan (sobrepeso y ' TOTAL
] (bajo y normal)
Deporte obesidad)
Si 0 31 31
No 6 43 49
TOTAL 6 74 80

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Prueba Exacta de Fisher es igual a P=0.0767 (Dato obtenido de Programa Epidat V.3.1)

Tabla 6: Habito de Fumar

GRUPO 1
GRUPO 2
Fuma (sobrepeso y . TOTAL
) (bajo y normal)
obesidad)
Si 3 3 6
No 3 71 74
TOTAL 6 74 80

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.0024 (Dato obtenido de Programa Epidat V.3.1)



Tabla 7: Tiempo que Pasa Sentado

Tiempo GRUPO 1
GRUPO 2
gue Pasa (sobrepesoy ) TOTAL
_ (bajo y normal)
Sentado obesidad)
2a3 0 18 18
4a6 6 31 37
+7 0 25 25
TOTAL 6 74 80

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Descriptiva

ANALISIS CHI CUADRADRO PARA AUXILIARES DE SERVICIO

Tabla 8: Presion Arterial

GRUPO 1

Presion GRUPO 2
_ (sobrepeso y ) TOTAL

Arterial ) (bajo y normal)

obesidad)
Normal 33 16 49
Elevada 4 2 6
TOTAL 37 18 55

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Chi Cuadrado es igual a P=0.9733 (Dato obtenido de Programa Epidat V.3.1)
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Tabla 9: Glucosa en Sangre
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Glucosa GRUPO 1
GRUPO 2
en (sobrepesoy ' TOTAL
. (bajo y normal)

Sangre obesidad)

Normal 28 11 39
Elevada 12 4 16
TOTAL 40 15 55

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.8085 (Dato obtenido de Programa Epidat V.3.1)

Tabla 10: Practica Deporte

Practica GRUPO 1 GRUPO 2
Algan (sobrepeso y (bajo y TOTAL
Deporte obesidad) normal)
Si 11 6 17
No 26 12 38
TOTAL 37 18 55

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.7861 (Dato obtenido de Programa Epidat V.3.1)



Tabla 11: Habito de Fumar

GRUPO 1 GRUPO 2
Fuma (sobrepesoy (bajo y TOTAL
obesidad) normal)
Si 8 0 8
No 32 15 47
TOTAL 40 15 55

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Chi Cuadrado es igual a P=0.0910 (Dato obtenido de Programa Epidat V.3.1)

Tabla 12: Tiempo que Pasa Sentado

Tiempo GRUPO 1
GRUPO 2
que Pasa | (sobrepesoy . TOTAL
. (bajo y normal)
Sentado obesidad)
2a3 11 8 19
4a6 16 6 22
+7 10 4 14
TOTAL 37 18 55

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Chi Cuadrado es igual a P=0.5633 (Dato obtenido de Programa Epidat V.3.1)

84



85

8. DISCUSION DE RESULTADOS

El sobrepeso y la obesidad estan adquiriendo dimensiones epidémicas y
constituyen en la actualidad uno de los principales problemas de salud publica, por
Su impacto sobre una mayor morbilidad colateral asociada, principalmente en la
poblacidén adulta, y por el coste sanitario derivado de la misma. Se trata de un
problema a menudo subestimado pero que tiene una repercusion potencial sobre

la salud.

En el 2005, aproximadamente 1.6 billones de adultos en el mundo tenian
sobrepeso y por lo menos 400 millones se encontraban en la obesidad; se prevé
que estas estimaciones incrementaran a 2.3 billones y mas de 700 millones

respectivamente, para el afio 2015. (Eberwine, 2002)

En Guatemala, segun la encuesta nacional en el 2000 sobre Condiciones de Vida,
reveld, que la prevalencia de sobrepeso se elevdé a 48% en mujeres adultas,
mientras que en hombres fue de 34%. (OPS, 2007)

Con el objetivo de establecer la prevalencia de sobrepeso y factores asociados en
un segmento de la poblacién estudiantil que cursan el tercer afio carné 2010 (80
estudiantes) y auxiliares de servicio (55 auxiliares) de la Facultad de Ciencias
Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos de Guatemala, con edades
comprendidas entre 20 a 55 afios, se realizd un estudio transversal, asociando la
obesidad a factores como: presion arterial, hiperglucemia, habito de fumar y
sedentarismo. Se solicitaron 149 encuestas, de las cuales 135 se llevaron a cabo.
La muestra fue seleccionada de forma aleatoria, posteriormente se llevaron a cabo
las mediciones correspondientes al estudio (presién arterial, glucosa en sangre,
talla, peso, circunferencia abdominal), se realiz6 una encuesta a cada individuo;
basandose en los resultados obtenidos de la encuesta y las mediciones, se
realizaron los datos estadisticos, siendo estos analizados mediante una asociacion

de variables (Prueba Exacta de Fisher y Chi Cuadrado).
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En las personas encuestadas los resultados reflejan que un 13% de estudiantes
del género masculino presentaron sobrepeso, mientras que en los estudiantes del

género femenino presentaron un 3% de sobrepeso y 9% de obesidad (ver tabla 1).

Los datos obtenidos mediante las mediciones de la presion arterial en estudiantes
(ver tabla 16) reflejé, que un 19% present6 valores arriba de los valores normales
(120/80mmHg) y el 29% de los estudiantes encuestados afirman que poseen el
hébito de fumador (ver tabla 19), segun el indicador estadistico de chi cuadrado, la
presion arterial (ver tabla 2) y el habito de fumar (ver tabla 5) estan asociadas
directamente a obesidad o sobrepeso. Tedricamente la persona que posee el
hébito de fumar, no tendria relacién alguna con la obesidad o sobrepeso, ya que
tendria una relacion directa con el aumento de la presion arterial debido a que los
dos elementos aterogénicos principales son la nicotina y el monéxido de carbono,
el primero actla sobre el sistema nerviosos simpatico produciendo constriccion
arterial y por ende aumentando la resistencia vascular. Mientras que en el estudio
realizado si presenté una relacion directa entre los estudiantes que fuman y

padecen de obesidad.

Por otro lado, la prevalencia de glucosa en sangre en estudiantes (ver tabla 17)
fue Unicamente del 4% arriba del rango normal (80-110mg/dL) y un 63% de los
estudiantes encuestados afirmo6 que no practica ningun deporte (ver tabla 18), por
lo cual no se encontré una relacién directa con obesidad o sobrepeso segun el
dato obtenido mediante la Prueba Exacta de Fisher.

Segun estudios a la hora de que existe un incremento de la masa corporal del
15% se asocia con un incremento del 18% en la presion sistolica comprobandose
gue el exceso de peso podria explicar la hipertension presentada tanto en varones
como en mujeres por lo cual la pérdida de peso permitiria mejorar las cifras de
hipertension de tal manera que por cada kilogramo de peso que se pierda la

tension arterial cae en 0.3 a 1 mmHg.

De las respuestas obtenidas en la encuesta sobre las horas que permanecen los

estudiantes sentados al dia, un 36% refiri6 permanecer en un estado sedentario
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durante 7 horas en adelante (ver tabla 20). En las tablas de contingencia no fue
posible calcular el Chi Cuadrado ni la Prueba Exacta de Fisher, debido a que las
tablas de contingencia presentaron mas de dos casillas con valor cero (ver tabla
6).

Los datos obtenidos mediante la encuesta que fue presentada a los auxiliares de
servicio (69 auxiliares muestra inicial) 55 personas colaboraron, el grupo restante
(14) presentaron diversas excusas al momento que se les indago sobre la

colaboracion en dicho estudio.

Los datos estadisticos relacionados al IMC en auxiliares de servicio de género
masculino, presentaron que el 56% tenia sobrepeso y el 30% obesidad (ver tabla
1) en comparacion con el género femenino, esto dio como resultado que el 49%
presenta sobrepeso y el 22% obesidad. Segun estudios realizados en Guatemala
el porcentaje de sobrepeso y obesidad prevalece en un 48% en mujeres, mientras
gque en hombres un 34%. Esta variable no se comporta de la misma manera
segun el estudio realizado ya que los hombres presentaron un 3% mayor en

comparacién con las mujeres (relacionado con obesidad).

En la presion arterial evaluada en los auxiliares de servicio encuestados, el 11%
presento valores por arriba de los normales (120/80 mmHg) mientras que el 85%
se encontraron dentro de los rangos normales (ver tabla 16), esto pudo deberse a
gue las personas estan bajo tratamiento con antihipertensivos (dato obtenido de la
encuesta), por lo cual la presion arterial se encontraba controlada, es decir dentro

del rango establecido.

Con respecto a los valores de glucosa en sangre el 27% presentd valores
elevados (ver tabla 17); el 64% de los auxiliares de servicio refiri6 que no practica
algun deporte (ver tabla 18), el 89% refirid6 que no tiene el habito de fumar (ver
tabla 19) y el 22% de los auxiliares de servicio permanece mas de 7 horas
sentados (ver tabla 20). Los factores anteriormente mencionados segun las tablas

de contingencia (ver tabla 8, 9, 10 y 11) no presentaron ninguna asociaciéon con
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obesidad o sobrepeso segun datos obtenidos a través de la prueba de Chi
cuadrado y de Fisher.

Segun la teoria, la edad es un factor asociado al sobrepeso debido a que los
niveles hormonales (testosterona, estrégenos y progesterona) disminuyen
conforme aumentan los afios, esto pudo ser comprobado al realizar el analisis de
los grupos estudiados (estudiantes del tercer afio carné 2010 y auxiliares de
servicio de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San
Carlos), ya que en los valores porcentuales de IMC (ver graficas 7—12) se pudo
comprobar que el grupo de auxiliares de servicio presentd valores elevados en

comparacioén con los estudiantes.

Se puede observar que en el grupo de los estudiantes, el género femenino es el
mas propenso a padecer de obesidad debido a que en el perimetro de cintura un
28% del total de la muestra, refleja un valor por encima del valor establecido,
mientras que en el grupo de los auxiliares de servicio encontramos que en el
género femenino y masculino ambos presentan 45% de la muestra total valores
por encima de los establecidos, es decir que ambos géneros tienen la misma

probabilidad de padecer de obesidad y sobrepeso (ver graficas 14-16).

Los resultados de este estudio nos indican que existe un mayor porcentaje de
sobrepeso en auxiliares de servicio en comparacién con los estudiantes, esto
puede deberse a una dieta inadecuada, edad avanzada, sedentarismo y falta de
ejercicio. Tanto la obesidad como el perimetro de cintura son dos factores que
estan estrechamente relacionados ya que una persona que padezca de obesidad
tendra una mayor distribucion de grasa en la parte abdominal por lo que
presentara un mayor perimetro de cintura en comparacion con las personas que

no padezcan de obesidad. (ver tablas 15 y grafica 13).

En relacion a como afecta la edad en la obesidad, se sabe que a partir de los 30
afios, se comienza con un decrecimiento de la actividad fisica, lo que
desencadena modificaciones hormonales en el organismo, con lo cual las grasas

aumentan y baja la masa muscular. Nuestro metabolismo comienza a consumir de
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forma mas lenta y menos eficiente los alimentos que ingerimos. Alun al
hacer ejercicios vamos a gastar menor cantidad de calorias. En el caso de las

mujeres esto se da mas que en el sexo opuesto, segun los datos obtenidos
estadisticamente (ver tabla 2).
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9. CONCLUSIONES

9.1La prevalencia de sobrepeso y los factores asociados se presentan en un
mayor porcentaje en auxiliares de servicio que en los estudiantes de tercer afio
carné 2010 de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad

de San Carlos.

9.2Los factores asociados al sobrepeso que tienen una relacion directamente

proporcional son el indice de masa corporal, el perimetro de cintura y la edad.

9.3Los factores asociados al sobrepeso que no presentaron ninguna relacion

directa son la glucosa en sangre y la practica de deporte.

9.4En auxiliares de servicio el género femenino fue el que presenté un mayor
porcentaje de obesidad en comparacion con los auxiliares de servicio del

género masculino.

9.5El género femenino del grupo de estudiantes de la muestra fue el mas
propenso a padecer de obesidad debido al valor aumentado del perimetro de

cintura en comparacion del grupo de estudiantes del género masculino.

9.6ENn el grupo de los auxiliares de servicio tanto el género femenino como el

género masculino tienen tendencia a padecer de obesidad y sobrepeso.

9.7 Existe una relacion directa entre la edad y la obesidad, ya que al aumentar la
edad de una persona, esta tendra una mayor probabilidad de padecer
sobrepeso y obesidad, reflejandose en el grupo de auxiliares de servicio los
cuales presentaron un mayor porcentaje de obesidad, debido a la edad.
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10. RECOMENDACIONES

10.1 Realizar el estudio de prevalencia de sobrepeso y factores asociados en
diversas facultades, para establecer datos mas concretos sobre la situacién
actual de salud en la poblacion universitaria de la Universidad de San Carlos

de Guatemala.

10.2 Que las autoridades de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la
Universidad de San Carlos de Guatemala promuevan estilos de vida
saludables dirigidos a todas las personas que conforman la comunidad
facultativa: estudiantes, docentes, personal administrativo y de servicio y
facilitar la organizacion y realizacion de actividades deportivas, para evitar un
estilo de vida sedentario, y asi mismo promuevan el llevar habitos alimenticios

sanos como medida preventiva para no padecer sobrepeso.

10.3 Proporcionar informacion cientifica a los estudiantes, docentes y personal
administrativo y de servicio de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia
de la Universidad de San Carlos de Guatemala, sobre la incidencia negativa
gue tienen la obesidad y el sobrepeso en su estado de salud y de esta forma
incentivarlos para evitar aquellos habitos nocivos que los llevan a padecer

estos trastornos.

10.4 El sobrepeso es uno de los factores de riesgo cardiovascular, por lo que es
importante brindar informacion adecuada sobre este problema a la comunidad

facultativa con el fin de prevenir este riesgo.
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12. ANEXOS

ENCUESTA
Nombre Carrera
Edad Sexo. F M
Estudiante _ Personal Administrativo __ Auxiliar de Servicio
Peso Altura Diametro de Cintura
IMC

a. bajo b. normal c. sobrepeso d. obesidad

Presion Arterial

a. normal b. baja c. elevada

Glucosa en sangre

a. normal b. baja c. elevada

SUBRAYE LA RESPUESTA QUE CONSIDERE CORRECTA A LAS SIGUIENTES
PREGUNTAS PLANTEADAS:

1. ¢Practica algun deporte regularmente?

Sl NO
2. Con que frecuencia
1 a 2 veces por semana 3 a 4 veces por semana 5 a 7 veces por semana
3. Fuma
Sl NO

4. Con que frecuencia
1 a 3 cigarrillos por dia 4 a 6 cigarrillos por dia 7 cigarrillos en adelante

5. Cuanto tiempo pasa sentado en el dia
2 a 3 horas al dia 4 a 6 horas al dia 7 horas en adelante

6. Se ah realizado antes examenes de colesterol y triglicéridos?
Si No

Si su respuesta es si conteste la siguiente pregunta
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7. En qué categoria se encontraban
Colesterol: a. bajos b. normales c. altos

Triglicéridos: a. bajos b. normales c. altos

8. Padece o ha padecido alguna de las siguientes enfermedades
a. Hipertensién
b. Diabetes Mellitus no insulino dependiente
c. Diabetes Mellitus insulino dependiente
d. Enfermedad Cardiovascular (Insuficiencia Cardiaca, Infarto Agudo al Miocardio)
e. Cancer

Figure 1: TABLA INDICE DE MASA CORPORAL

Peso [Kilograms]

| 45| 48| 50/ 53| 55/ 58| 60/ 63 65? g8 70/
250 262 27.3 285 29.7 309

253 26.4 276 287 299
256 267 27.8 28.9 300 3
258 269 27.9 290 301 3
250 26.0 27.1 281 29.1 303
252 262 27.2 28.2 292 30.2 31
254 26.4 27.3 283 29.3 30

73]

— 1 3 3 I

& 256 265 27.5 28.4 29.31308 81.2

= 257 266 27.5 285 29.4/ 303

£ 258 26.7 276 285 294

= 251 260 268 27.7 285 29.4) 30

g [ 252 26.0 269 27.7 2686 294 302
) 253 261 269 278 286 294
o 254 262270 278 286
e 255 262 27.0 278
= 263 270
< 255 263

http: fwnane freebmicalculator net

I Infrapeso % Nomal Sobrepeso [ Obeso
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VARIABLE DEFINICION ESEQLA UNIDAD DE
DEEINCION OPERACIONAL MEDICION MEDIDA
indice de | Numero gue | NUumero Bajo
Masa determina, a partir de | establecido o
Corporal | la estatura y el peso, | dividiendo el peso | Cudlitativa Normal
el rango mas | en kilogramos Sobrepeso
saludable de peso |entre la talla al
que puede tener una | cuadrado de un Obesidad
persona. Los valores | individuo.
son:
Tabla 13: Porcentaje de Muestra
Sexo :
Muestra Cantidad Porcentaje
M F
Estudiante 80 25 55 59
Auxiliar de Servicio 55 33 22 41
Total de Muestra 135 58 77 100

Fuente: Datos obtenidos de encuesta



http://es.wikipedia.org/wiki/Estatura
http://es.wikipedia.org/wiki/Peso

Gréfica 4: Porcentaje de Muestra

M Estudiantes Auxiiares de Servicio

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 5: Porcentaje de Género en Estudiantes

# Femenino ® Masculino

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

100



Gréfica 6: Porcentaje de Género en Auxiliares de Servicio

M Femenino ™ Masculino

Tabla 14: indice de Masa Corporal

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Estudiantes Auxiliares de servicio
Caracteristica
M F T M F T
Bajo 14 6 20 2 0 2
Normal 6 44 50 2 12 14
Sobrepeso 3 2 5 17 10 27
Obesidad 0 5 5 9 3 12

Fuente: Datos obtenidos de encuesta.
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Gréfica 7: Porcentaje de IMC en Estudiantes

@ Bajo W Normal uSobrepeso M Obesidad

6%

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 8: Porcentaje de IMC en Estudiantes de Género Masculino

M Bajo M Normal uSobrepeso o Obesidad

0%

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Gréfica 9: Porcentaje de IMC en Estudiantes de Género Femenino

#Bajo HNormal uSobrepeso ® Obesidad

3%

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 10: Porcentaje de IMC en Auxiliares de Servicio

MBajo MNormal M Sobrepeso M Obesidad

0%

Fuente: Datos obtenidos de encuesta



Grafica 11: Porcentaje de IMC en Auxiliares de Servicio Género
Masculino

@ Bajo M Normal uSobrepeso ® Obesidad

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 12: Porcentaje de IMC en Auxiliares de Servicio Género
Femenino

M Bajo M Normal uSobrepeso # Obesidad

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Gréfica 13: Relacion IMC
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Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Tabla 15: Perimetro de Cintura

Estudiant Auxiliares de
. . studiantes
Perimetro de Cintura Servicio
(cm)
M F M F
65 6
69 9
71 3
72 6
74 3
75 6
76 6

105



77

80

81

82

83

84

85

87

88

90

91

93

95

99

101

104

105

106



107 3

109 6

113 3

121 3

148 3
TOTAL 0 21 27 18

Fuente: Datos obtenidos de encuesta.

Gréfica 14: Diametro de Cintura (DC) o Perimetro de Cintura en

Estudiantes de Género Femenino

@ Total ®DCelevado

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Gréfica 15: Diametro de Cintura (DC) o Perimetro de Cintura en
Auxiliares de Servicio de Género Masculino

M Total ®DCelevado

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 16: Diametro de Cintura (DC) o Perimetro de Cintura en

Auxiliares de Servicio de Género Femenino

@ Total ®DCelevado

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Tabla 16: Presién Arterial

Muestra Bajo Normal Elevado
Estudiante 45 20 15
Auxiliar de Servicio 2 47 6

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 17: Porcentaje de PA en Estudiantes

M Bajo ®Normal W Elevado

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Gréfica 18: Porcentaje de PA en Auxiliares de Servicio

M Bajo MNormal M Elevado

4%

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréafica 19: Relacion Presiéon Arterial
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Fuente: Datos obtenidos de encuesta



Tabla 17: Glucosa en Sangre

Muestra Bajo Normal Elevado
Estudiante 0 77 3
Auxiliar de Servicio 0 40 15

Fuente: Datos obtenidos de encuesta.

Gréfica 20: Porcentaje de Glucosa en Sangre en Estudiantes

MBajo MNormal M Elevado

450%

Fuente: Datos obtenidos de encuesta.
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Grafica 21: Porcentaje de Glucosa en Sangre en Auxiliares de Servicio

WBajo MMNormal M Elevado

0%

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 22: Relacion Glucosa en Sangre
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Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Tabla 18: Practica de Deporte

Muestra SI NO
Estudiante 30 50
Auxiliar de Servicio 20 35

Fuente: Datos obtenidos de encuesta.

Gréfica 23: Porcentaje de Estudiantes que Realizan Deporte

MSI MNO

Fuente: Datos obtenidos de encuesta.
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Gréfica 24: Porcentaje de Auxiliares de Servicio que Realizan Deporte

MSI MNO

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 25: Practica de Deporte
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Fuente: Datos obtenidos de encuesta



Tabla 19: Habito de Fumar

Muestra SI NO
Estudiante 5 75
Auxiliar de Servicio 6 49

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 26: Porcentaje de Estudiantes que Fuman

S MNO

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Grafica 27: Porcentaje de Auxiliares de Servicio que Fuman

S| MNO

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréafica 28: Relacion de Fumar
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Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Tabla 20: Tiempo que Permanecen Sentados al Dia

2a3horasal | 4a6horasal | /horasen

Muestra dia dia adelante
Estudiante 16 35 29
Auxiliar de Servicio 25 18 12

Gréfica 29: Porcentaje de Tiempo que los Estudiantes Permanecen

Sentados al Dia

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

M2a3horasaldia

# 4 a6 horas al dia

W 7 horas en adelante

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
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Gréfica 30: Porcentaje de Tiempo que los Auxiliares de Servicio

Permanecen Sentados al Dia

@2adhorasaldia ®4abhorasaldia 7 horas enadelante

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Grafica 31: Relacion de Horas de Sedentarismo
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K} Alteraciones de la piel
L) Enfermedades Endocrinolagicas

M) Alteraciones Ginecoldgicas y Obstétricas, Mal-
formaciones Fetales

Medidas preventivas de la obesidad.

El enfoque terapéutico debe considerar las siguientes
fases:

Prevencion primaria (en la que se deben identificar
factores de riesqo para la poblacidn general):
¢ Riesgos sociales y biolagicos
e Antecedentes familiares de obesidad
o Nivel social, econdmico y cultural bajos
e Ingesta de alimentos industrializados en
vez de elaborados en casa
0 Riesgos genéticos: Diversos estudios sugieren
que por lo menos un 0% de la tendencia para
acumular una mayor cantidad de grasa es here-
dada

0 Riesgos congénitos: diabetes mellitus tipo 2

Prevencidn secundaria (para reconocer y manejar de
manera oportuna y adecuada a |os sujetos que presen-
tan obesidad en sus primeros estadios y antes de que
condicione marbilidad asociada):
0 Involucrar a todos los familiares que viven en |a
misma casa que el paciente
0 Mejorar la autnimagen, |a confianza y las condi-
ciones de aceptacion e integracion social del
paciente
¢ Iniciar con un programa de alimentacidn y de
gjercicio  disefiados especificamente para las
caracteristicas somaticas, sociales, psicoldgicas,
afectivas, nutricionales, habitacionales, culturales
y econdmicas del paciente y de su nicleo familiar

Prevencidn terciaria (para identificar y dar tratamiento
formal, especifico y temprano a las condiciones patoldgicas
que se generan por el exceso de adiposidad):
¢ Cuando cualquiera de los valores de glucosa, insuli-
na, colesterol total, colesterol LDL o triglicéridos se
encuentre fuera de los limites normales
¢ Cuando el paciente se encuentre en tratamiento con
medicamentos que favorezca la ganancia de adiposi-
dad, sino que tiene riesqo de desarrollar resistencia
a la insulina y diabetes mellitus tipo 2.

Prevalencia de obesidad en Guatemala.

En Guatemala, la encuesta nacional de demografia y salud de
1995 mostra que 34% de las mujeres de 15 a 49 afios de
edad tenian sobrepeso. En el 2000, la encuesta nacional
sobre condiciones de vida reveld que la prevalencia de so-
brepeso se elevd a 48% en mujeres adultas, mientras que

en hombres fue de 34%.

LINIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTUD DE CIENCIAS QUIMICAS Y FARMACIA
DEPARTAMENTO DE ANATOMIA Y FISIOPATOLOGIA

SOBREPESO Y OBESIDAD

Guatemala, Marzo 2012



Obesidad

La obesidad hoy en dia es un problema de salud
que afecta considerablemente a la poblacion guate-
malteca, La obesidad es considerada una enfermedad
crinica, que se caracteriza por el aumento de |a masa
grasa. El desarrollo de esta enfermedad, esta relacio-
nada a problemas genéticos, pero una considerable
parte del desarrollo de obesidad es asociada a proble-
mas personales, tales como los habitos alimenticios, el
sedentarismo, o fumar. El problema de la obesidad no
termina en este punto, pues esta es considerada como
un factor de riesgo para desarrollar enfermedades
cranicas.

Siendo Guatemala un pais en vias de desarrollo, no se
a escapado al aumento en |a taza de obesidad, asociada
a habitos personales, mencionados anteriormente, ma-
yormente se relaciona la obesidad guatemalteca, en los
habitos alimenticios Pero factores externos como mo-
da, publicidad, horarios laborales, disponibilidad econd-
mica, entre otros, influye también a la hora de seleccio-
nar los alimentos, la frecuen-
cia de las comidas y el tipo
de preparacian culinaria .
Otro de los factores asocia-
~ dos a obesidad es el seden-
tarismo personal.

Definicidn de obesidad.

La obesidad es una enfermedad cranica que se caracteriza
por un aumento en la masa grasa, ocurre un aumento de
|as reservas energéticas del organismo en forma de grasa.
Se considera obesa a una persona con un Indice de Masa
Corporal (IMC) igual o superior a 30 Ki/m2. En funcidn del
porcentaje graso corporal, se puede resumir en la siguien-
te tabla:

Hombres | Mujeres

12-20% 20-30%  Normopeso

21-25% 31-33% Limite
>25% >33% Obesidad

Clasificacidn de la obesidad:
A) Por su clasificacidn etioldgica:

Esto se da debido a una alteraciaon de la requlacicn del
ajuste de peso, o bien a una
alteracidn del ponderostato. Acé
también destacan las obesida-
\ | des de origen endocrinoldgico,

' hipotalamico y las ocasionadas
R por farmacos.

B) Segin el indice de Masa Corporal (IMC) (Tabla ante-
rior)

Se establece un indice en el que se relaciona el peso del
individuo (en Kg) con su altura expresada en m y elevan-
dola al cuadrado. A partir de un valor de 40, la obesidad se
denomina marbida.

\ C) Disposicidn topogréafica de la
acumulacidn de grasa:

La distribucitn de la acumulacidn
de grasa, puede tener un predominio superior, obesidad
central o androide, o inferior, obesidad periférica o gi-
noide. En la de tipo superior, es propia de |os varones,
|a grasa se acumula sobre todo en la cara, region cervi-
cal, tronco y region supraumbilical y aumenta de forma
visible la grasa abdominal profunda. En la obesidad peri-
férica o ginoide, es propia de las mujeres, la grasa se
acumula en |a parte inferior del cuerpo: region infraum-
bilical del abdomen, cadera, regian glitea y muslos.

Situaciones favorecedoras y desencadenantes de la
obesidad.

) Embarazo.
B) Lactancia.
[)  Menarquia.
D)  Supresian de actividad fisica
E) Abandono del tabaguismo.
F) Después de una intervencion quirdrgica.
Consecuencias clinicas de la obesidad.

1y Hipertensian arterial.

B)  Dislipemia

()  Diabetes Mellitus.

0)  Enfermedad Cardiaca.

3) Enfermedad cerebrovascular y neurolggica.
F) Enfermedad Respiratoria.

G)  Enfermedad Hepatobiliar y Gastrointestinal.
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INTRODUCCION

Laobesidad es una enfermedad cronica caracterizada por un exceso de adiposidad, que se puede
establecer desde edades tempranas de la vida y que es dificil de revertir, por lo que su prevaencia
incrementa conforme aumenta la edad.

Debido a impacto social, econémico y biolégico que tiene, se ha intensificado la blsqueda de
las causas, consecuencias y soluciones del problema, y en la actualidad es claro que en la etiologia
participan determinantes genéticos, congénitos, sociales y culturaes, pero que la asociacién que
mas impacto tiene sobre una acumulaciéon excesiva de grasa es € cambio en € patron de
alimentacion en conjunto con un estilo de vida sedentario, que estén influidos por la adopcion de
nuevos patrones culturales.

EPIDEMIOLOGI A

Se edima que a patir de 1960, cerca dd 54% de la poblacién mundia que no vive en
condiciones de pobreza extrema, ha incorporado a su dieta productos con un ato contenido de
caoriasy grasas y ha modificados sus hébitos para laredizacion de actividad fisica (1-3).

Esto ha conducido a un aumento tan importante de sobrepeso y obesidad en nifios y adolescentes
gue se han alcanzado niveles epidémicos tanto en paises industrializados como en aguellos que se
encuentran en vias de desarrollo. Por gemplo, en Estados Unidos de América la prevaencia de
obesidad en nifios y adolescentes aumento de 4.5% en 1963 a 15% en € afio 2000 aunque en este
mismo afio en € grupo de México-americanos es de 24% a partir de los 6 afios de edad. En todos
los grupos étnicos se presenta a menor edad y con mayor frecuencia en individuos que viven en
condiciones de pobreza y tienen menor nivel educaciona, y aunque en la infancia no existe
predominio de género, en los adultos se encuentra mayor incidencia en las mujeres (4).

Las conclusiones en las que se fundamentan estas aseveraciones se basan en |os datos colectados
de 1988 a 1994 por € "Nationa Hedth and Nutrition Examination Survey (NHANES-III)", que
muestra que la prevalencia de sobrepeso entre nifios y adolescentes es substancialmente mayor de lo
esperado en todos los grupos de edades, sexo, etniay condicion racia (Tabla 1), y que de 1970 a



1994 ha aumentado significativamente, siendo méas marcada la tendencia en poblacion hispana,
particularmente en mayores de cinco afios de edad y en nifios citadinos (Teblas 2) (5).

En México se han realizado pocos estudios sobre la prevalencia de obesidad. En un estudio
realizado por nuestro grupo, en € que se anaizaron alos nifios que ingresaron a escuelas primarias
oficiales de cinco delegaciones del sureste de la Ciudad de México, se observo un peso més de 10%
por arriba del esperado en e 34.5%, mayor a 25% en € 8%y superior a 40% en € 3%, existiendo
un ligero predominio del sexo femenino. Por otro lado, en la Encuesta Urbana de Alimentacion y
Nutricion realizada en la zona metropolitana de la Ciudad de México, 18% de |os nifios menores de
5 afios de nivel socioeconémico alto mostraron obesidad, y en € estudio de la SEP de 1994 se
encontrd un 19.7% de nifios que ingresaban a primero de primaria con obesidad.

La Encuesta Naciona de Nutricion, realizada de octubre de 1998 a marzo de 1999, y que tuvo
como objetivos cuantificar la desnutricidn, la deficiencia de micronutrimentosy la maa nutricion
por exceso, reporta una prevalencia extremadamente elevada de sobrepeso y obesidad (Tabla 3),
mayor en las zonas urbanas que en las rurales, en mujeres que en varones y que incrementa
alrededor de los cinco afios de edad cuando los nifios presentan €l rebote fisiolégico de adiposidad e
ingresan a educacion preescolar (7,8).

JUSTIFICACION

La necesidad de establecer medidas preventivas se fundamenta en e hecho de que € impacto
para disminuir la tasa de incidencia y la prevalencia es mejor cuando se previene que cuando se
identifica oportunamente y se maneja adecuadamente la enfermedad, ademas de que en presencia de
obesidad, aumenta significativamente la incidencia y la prevalencia de diabetes mellitus tipo 2,
hipertension arterial, infarto a miocardio, accidentes vasculares cerebrales y alteraciones
psicoldgicas, que no sdlo disminuyen la calidad de vida sino que afectan la productividad y
aumentan los costos de atencion médica de la poblacidn, a una edad inversamente proporcional y
con una severidad directamente proporcional, a grado de adiposidad abdomina, y que se han
constituido en las principal es causas de morbilidad y mortalidad de la poblacion general de un gran
ndmero de paises, dentro de los cuales se encuentra el nuestro.

Los datos de la Encuesta Nacional de Nutricion 1999 no sélo significan que uno de cadatres a
cuatro nifios mayores de 6 afios y una de cada dos mujeres en edad fértil presentan mala nutricion
por exceso, sino que e andisis de esta misma poblacién, buscando datos que apoyen la existencia
de alteracion en e metabolismo de carbohidratos, muestra que por 1o menos e 50% de los nifios y
adolescentes obesos presentan concentraciones elevadas de insulina y resistencia periférica a la
misma (9).



Ademas la obesidad se asocia con mucha frecuencia con alteraciones ortopédicas, hipertrofia
ventricular izquierda, esteatosis hepética, trastornos del suefio con apnea obstructiva nocturna,
disfunciones emocionales, dificultad para la aceptacién e integracion sociales y en mujeres con un
inicio mas temprano de pubertad y desarrollo de ovarios poliquisticos, alavez quelaedad deinicio
de la pubertad guarda una relacién inversamente proporcional con la prevalencia de obesidad en la
edad adulta (10-12).

MEDIDAS PREVENTIVAS

El enfoque terapéutico del nifio obeso debe considerar las siguientes fases. Prevencion primaria
(en la que se deben identificar factores de riesgo para la poblacion general) , prevencién secundaria
(para reconocer y mangjar de manera oportuna y adecuada a los sujetos que presentan obesidad en
sus primeros estadios y antes de que condicione morbilidad asociada), y prevencion terciaria (para
identificar y dar tratamiento formal, especifico y temprano a las condiciones patoldgicas que se
generan por e exceso de adiposidad) (13).

Prevencion primaria

Identificacion de los riesgos generales que se asocian al desarrollo de obesidad, con la finalidad
de implantar medidas que permitan a la poblacion genera identificarlos y evitarlos. Se deben
considerar como periodos de alto riesgo para € desarrollo de la obesidad al tercer trimestre del
embar azo, |os dos primeros afios de la vida, |os dos afios que anteceden a inicio de la pubertad, la
pubertad (particularmente en mujeres) y los dos afios siguientes a término de la pubertad.

Riesgos sociales y bioléoicos

Si bien no existen caracteristicas definitivas con un ato grado de sensibilidad y especificidad
para evaluar a nifios con riesgo elevado de presentar obesidad, es necesario considerar que aquellos
con los siguientes antecedentes |a presentan con mayor frecuencia (14-16):

? Existencia de sobrepesoen ambos padres

? Antecedentes familiares de obesidad, sobre todo relacionada con hipertensién arteria
sistémica, didipidemias, enfermedad coronaria y diabetes mellitus no dependiente de
insulina

? Padres mayores de 30 afios

? Hijos unicos o familias con tres 0 menos hijos

? Nivel socid, econémico y cultural bagjos

? Aidamiento socia y/o problemas afectivos en lafamilia

? Familias en las cuales ambos padres trabgjan, y que se encuentran ausentes de la casa
durante largos periodos de tiempo, particularmente durante la dimentacién de los nifios

? Ablactacion en los primeros seis meses de vida



? Nifios que evitan € desayuno, pero gque consumen una colacién en la escuela que no esta
congtituida por frutasy verduras

? Consumo de vegetales preferentemente atraves de frituras o de salsas de tomate

? Ingesta de aimentos industrializados en vez de elaboradosen casa, particularmente S éstos
son ricos en harinas y grasas (frituras de maiz, pldtano o papa, pastelillos, donas, pizzas,
carnesy embutidos empanizados, etc.).

?  Consumo frecuente de bebidas azucaradas (aguas, zumosy jugos de fruta, refrescos, yogurt
y otras bebidas|acteas, etc.), particularmente industrializadas.

? Utilizacién de mas de tres horas al dia paralaredizacién de actividades sedentarias

? Tener televisor en larecdmara, comer mientras se ve latelevision o ver latelevision en los
horarios formales de alimentacion

? Fatade redizacion de gercicios con gasto energético ato

Independientemente del nivel econdmico, cuando los hijos nacieron de padres mayores de 30
anos, pero sobre todo en familias en las que uno o0 ambos padres cursaron estudios por |0 menos a
nivel de licenciatura, se ha observado un aumento en la prevalencia de obesidad de los hijos. En
general en estas familias existe una menor tendencia a la realizacion periddica de actividades fisicas
gue promuevan un gasto moderado o elevado de energia, y una mayor aceptacion del sedentarismo
como parte de un egtilo de vida adecuado (17).

Cuando ambos padres presentan obesidad, y particularmente si ésta ha sido progresiva a partir
dd nacimiento de los hijos 0 s inicié antes de la etapa adulta, suele observarse una mayor
tolerancia a sobrepeso de los hijos y un menor interés y apoyo para que los nifios logren alcanzar
un peso adecuado para la estatura cuando se les propone un programa para ello. Por otro lado debe
considerarse que es probable que estos padres sean portadoras de una 0 més ateraciones genéticas
que facilitan el desarrollo de obesidad y que pueden transmitir a sus hijos, por |o que tedricamente
éstos pueden ser homocigotos o heterocigotos dobles para més de un trastorno génico (18).

Ante la existencia de antecedentes familiares de obesidad, debe ponerse especid atencion en la
asociacion de ésta con hipertension arterial, didipidemias, enfermedad coronaria, diabetes mdlitus
no dependiente de insulina, poliquistosis ovarica e hiperuricemia, ya que la asociacién de cualquiera
de éstas con obesidad debe hacer sospechar la existencia de resistencia a la insulina como un
mecanismo fisiopatol 6gico coman.

En los niveles culturales y econdmicos bajos de nuestra poblacion se observa més
frecuentemente que la dieta habitual estd congtituida por alimentos ricos en grasas animales o
vegetales y por un consumo elevado de leguminosas y harinas. Las caracteristic as hedonicas de este

tipo de alimentacién (consistencia, sabor, olor, etc.), hace que los intentos por modificar la



preparacion de los alimentos no sea aceptada, por |o menos en € corto plazo, por los integrantes de
la familia, o bien que se prepare una deta diferente para los adultos y para los nifios, que es
percibida como un “"castigo" por parte de estos Ultimos. Por otro lado, en todos los estratos
culturales y econdmicos es cada vez mas frecuente observar que parte del bienestar afectivo se
traduceen que los fines de semana se llevan a cabo reuniones con familiares y/o con amistades en
las cuales se ingiere una cantidad elevada de calorias a través de botanas, alimentos fritos o con un
contenido muy elevado de grasas animales, bebidas endulzadas, bebidas alcohdlicas y uno o mas
postres (19).

Si ambos padres trabgjan y por |0 tanto se encuentran ausentes de la casa durante largos periodos
de tiempo, particularmente durante los horarios de alimentacion, es frecuente que los nifios se
encuentran a cuidado de familiares o trabgjadoras domésticas que pretenden complementar €
bienestar afectivo con una provision constante de alimentos, los cuales no sélo son proporcionados
de manera adiciona a los periodos de aimentacién formal, sino que con mucha frecuencia
consisten en golosinas y bebidas azucaradas (20).

Cuando existen problemas afectivos es mas frecuente que los periodos de alimentacion sean
percibidos por e nifio como una recompensa, incluso desde la etapa de la lactancia, por 1o que, por
lo menos de manera parcia, sudlen asociar la estimulacion oral o la ingesta de alimentos con una
sensacion de bienestar.

La introduccién temprana de alimentos solidos, particularmente con papillas que tienen una
densidad energética alta, permite ingerir una cantidad altade calorias antes de que los mecanismos
gastrointestinales involucrados en la sensacion de saciedad acancen a enviar mensajes a los centros
hipotal amicos para terminar con € periodo de alimentacién (21).

A partir del inicio de educacion primaria, es comiin observar que el nifio no tiene apetito por las
mafianas, por |0 que en ausencia de un desayuno balanceado, se les envia una colacion ala escuela
o sele proporciona dinero para que la adquiera en la tienda escolar. Frecuentemente se observa que
la colacion esté congtituida por uno 0 més de los siguientes: harinas fritas, combinacién de harinas
refinadas y un contenido elevado de grasas, leguminosas fritas y bebidas endulzadas. Cuando las
madres se angustian por la fata de apetito matutino, obligan a tomar 1o que elas consderan como
un desayuno ligero, pero que en realidad suele estar constituido por un licuado elaborado con leche,
huevo, ceredl, fruta y un saborizante artificial azucarado, que puede aportar entre 250 y 600
calorias, las cuales pasan desapercibidas cuando se les solicita que refieran espontaneamente €
contenido habitual de la dieta del nifio, y sdlo se hace evidente cuando se redliza un interrogatorio
intencionado y dirigido (20).



El desarrollo tecnoldgico de aparatos electrénicos con fines recredtivos, particularmente la
television (en todos los estratos sociales, culturales y econdmicos), los juegos eectronicos y la
computadora (en estratos econémicos medio y ato), ha aumentado € nimero de horas que € nifio
pasa cada dia realizando actividades sedentarias. La aceptacion familiar para este estilo de vida se
debe a multiples factores, dentro de los que se encuentran los desarrollos habitacionales en torres
departamentales en las que no existen zonas disefiadas para la recreacion, dado que los espacios
abiertos se utilizan para e o los automoviles familiares, la ausencia de zonas cercanas a domicilio
en donde se pueda redlizar actividades fisicas con facilidad y seguridad, e aumento de la
delincuenciaen las calesy zonas de recreacidn no vigiladas, lamala calidad del aire ambiental que
facilita el desarrollo de ateraciones respiratorias en los nifios, la existencia de salarios inadecuados
asociados a una mala planificacién familiar, que es causa de que ambos padres trabajen, incluso por
las tardes para tratar de asegurar un ingreso econdmico suficiente paralafamilia, etc. (22,23).

Riesgos genéticos

Las dteraciones genéticas que en modelos animales y en estudios de gemelos humanos
favorecen e desarrollo de la obesidad, estan relacionadas con € control del apetito y con € gasto
energético requerido tanto para mantener un metabolismo basal adecuado como del utilizado
durante la realizacion de gercicio maximo y submaximo. Diversos estudios sugieren que por lo
menos un 50% de la tendencia para acumular una mayor cantidad de grasa es heredada y que la
respuestaalaintervencion nutricional esta determinada genéticamente, através de la interaccion del
medio ambiente y € genotipo.

Se han identificado varios polimorfismos y/o mutaciones monogénicas que causan obesidad
(Tabla 4), pero aln no es posible redlizar estudios para determinar su existencia en la poblacion
genera, tanto por su costo y el hecho de que pueden coexistir mas de dos de dllas, como porque hay
interacciones aln no del todo bien comprendidas entre las caracteristicas genéticas y € medio
ambiente intrauterino y extrauterino.

Ademas no existe correlacion entre € genotipo y € fenotipo en la mayoria de las ateraciones
genéticas, por lo que d estudio clinico o bioquimico es de poca utilidad en € diagndstico.

Riesgos congénitos

Cuaquiera que sea la causa de macrosomia a momento del nacimiento, la posibilidad de que
este nifio acumule una mayor cantidad de grasa es sensiblemente mayor alo observado en neonatos
eutréficos. En nuestro medio la causa més frecuente es la existencia de diabetes mellitus tipo 2
durante la gestacion, que no se diagnostica, o bien es mangjada de manera inadecuada, permitiendo
la existencia de periodos largos, frecuentemente postprandiales, de hiperglucemia.



La presencia de diabetes durante € embarazo se asocia a consecuencias metabdlicas para €
producto, que se presentan desde la vida intrauterina hasta la edad adulta. De hecho los hijos de
madre diabética no sdlo muestran una elevada prevalencia de intolerancia ala glucosay de diabetes
mdlitus tipo 2 cuando se les estudia a partir de la segunda mitad del desarrollo de la pubertad, sino
que también presentan una mayor incidencia de obesidad y en ausencia de ésta, de un peso para la
talla mayor que € expresado por agquellos cuya madre no presentd diabetes gestacional. El peso
suele ser superior ala centila 90 poblacional, € indice de masa corporal mayor alacentila95y hay
mayor acumulacion de grasa arededor de las visceras abdominales que en laregion subcutaneaa
edades tan tempranas como los 68 afios, con una relacion directamente proporciona entre la
obesidad y los niveles de insulina presentes en € liquido amniético entre las semanas 32 a 34 de la
gestacion. Esta misma relacidn existe para € desarrollo de intolerancia a la glucosa y de diabetes
tipo 2 en lanifiez y en la pubertad (28-36).

Por otro lado, a partir de la década de 1980 se ha venido acumulando evidencia en favor de que
los nifios con retraso de crecimiento intrauterino resentan obesidad asociada con resistencia a la
insulina'y por lo tanto una predisposicion bioldgica para desarrollar tanto € sindrome metabdlico
como diabetes mellitus tipo 2, sin que se haya podido elucidar cua es la relacion fisiopatol égica
gue subyace en esta asociacion (37).

El estado nutricional deficiente durante la etapa fetal y € primer afio de la vida parecen jugar un
papd importante para € desarrollo de obesidad y diabetes, debido a que € feto y d lactante mal
nutridos deben desarrollar una serie de estrategias metabdlicas para garantizar la sobrevida, cuya
caracteristica comun es la presencia de hiperinsulinemia y resistencia a la accion de la insulina en
los tgjidos periféricos. En la vida intrauterina se produce la primera modificacion funcional, que
permite la distribucion selectiva de nutrientes, mediante flujos preferenciaes, hacia 6rganos vitales
como € cerebro, a expensas de un menor aporte hacia higado, pancreas y muasculo. A partir del
nacimiento se observa un segundo cambio, a desarrollar un fenotipo "fruga", que requiere menor
densidad de nutrientes y cantidad de calorias y que presenta niveles plasméticos elevados de
insulina, cortisol y catecolaminas, |0 que le permite asegurar la sobrevida s la nutricion postnatal
no es adecuada. Sin embargo, cuando estos nifios son sometidos a un programa de sobrenutricién
crénicay aumentan de peso, estas modificaciones tienen un efecto deletéreo para la salud (38-43).

Cuando se induce peso bgo a nacimiento mediante restriccion proteica en ratas hembra
(generacion 1), los productos de la gestacion de éstas (generacion 2) muestran concentraciones
elevadas de insulina durante pruebas de tolerancia ala glucosa, que persiste durante toda su vida, y
ain cuando al alcanzar la vida adulta su embarazo haya cursado con un aporte normal de proteinas,
los productos de éstas (generacion 3) presentan macrosomia neonatal e hiperinsulinemia, sugiriendo



gue lainsensibilidad a la insulina puede repercutir en productos de gestas aparentemente normales
debido a que una alteraciéon en €l ambiente intrauterino proporcionado por madres con resistencia a
lainsuling, favorece un aumento de la metilacion del DNA por lo menos a nivel hepético, asi como
una aumento constante del apetito a pesar de existir concentraciones elevadas de leptina, eventos
gue modifican la expresion del peso y la respuesta fisiol0gica a las concentraciones plasméticas de
glucosa (44-46).

Estudios redlizados en Sudéfrica y Finlandia demostraron que nifios que tras un peso bajo d
nacimiento habian tenido un crecimiento de recuperacion postnatal rdpido y en aquellos que
presentaban sobrepeso a los 7 afios, los vaores de insulina eran mas elevados y |os porcentajes de
insulina madura eran mas bajo en tanto que los de proinsulina aumentaban a redizarles una prueba
de tolerancia orad a la glucosa, o que mediante e modelo de homeostasis HOMA podian
interpretarse como compatible con intolerancia ala glucosay resistencia alainsuling, en tanto que
aquellos que alos 7 afios continuaban teniendo n peso bajo mostraron la menor respuesta secretora
de las cdulas ? (47-49).

Prevencion secundaria

Se basa en el reconocimiento temprano del exceso de adiposidad en varones y en mujeres de
cual quier edad para establecer un programa de educacién que pueda modificar € estilo de vida, con
lafinalidad de hacerles perder e sobrepeso y mantener una relacion de peso paralatalla, un indice
de masa corporal y un grosor de tejido adiposo subcutaneo adecuados para la edad, tanto en €
futuro inmediato como en & mediato (6).

Evauar s existe sobrepeso parece ser una accion smple, facil y rdpida, que requiere d uso de
tablas o gréficas centilares que permitan determinar cual es €l peso Optimo, considerando que en
menores de dos afios de edad 0 en presencia de una estatura més de dos desviaciones estdndar por
debajo de lamedia, € peso ideal es aquel que se encuentra en la misma centila en la que se locdiza
la estatura, es decir, para un nifio cuya longitud se locdice en la centila 10, & peso adecuado es €
sefialado por la centila 10 para la edad, en tanto que la s la primera se localiza en la centila 75, €
segundo debe determinarse mediante € vaor correspondiente a la centila 75 de peso para la edad
cronolégica, y aceptando que de acuerdo a biotipo del nifio se aceptan variaciones de ? 10% sobre
el vaor caculado.

A pesar de la sencillez, rapidez y efectividad de este método, es frecuente que € médico que
vigilad crecimiento y desarrollo del nifio no realice € diagnostico porque, ya sea por ignorancia o
desidia, no le da importancia a la presencia de incrementos de peso mayores de los esperados para
el crecimiento expresado, y permite por |o tanto la progresion del sobrepeso.



Un error frecuentemente visto en nuestra comunidad médica es que para determinar s existe
sobrepeso se compara € peso dd paciente con € promedio de peso expresado para la edad, sin
tomar en cuenta la estatura. Debe por |o tanto reforzarse € concepto de que € peso adecuado se
establece en base ala estatura'y que no existe un pesoidea paralaedad.

A edta ausencia de diagndstico oportuno, se suma la aceptacion cultural de la obesidad infantil
como un evento normal, ya que las creencias populares sefialan que un nifio gordo es un nifio sano,
gue las golosinas e ingesta de alimentos entre comidas forman parte de la dieta normal durante la
infancia, que la obesidad del nifio no requiere tratamiento y que € sobrepeso se resolvera
espontaneamente durante |la pubertad.

Por otro lado, alin cuando se vigile la progresion del peso y de la estatura, debe considerarse que
el grado de sobrepeso no forzosamente corrdlaciona con la adiposidad del organismo, y aln
asumiendo que lo hiciera, es dificil sefidlar cuanta grasa corporal se encuentra localizada alrededor
de las visceras abdominales, que es d factor determinante de la morbilidad asociada a la obesidad,
por lo que deben emplearse otros métodos diagndsticos que permitan realizar una valoracion
integral de cada paciente.

El indice de masa corporal (IMC), que se obtiene de dividir € peso en kilos entre & cuadrado de
la estatura en metros (kg/nT), es probablemente & método no invasivo més (til para definir (a partir
de los dos afios de edad y en ausencia de talla baja) el grado de sobrepeso debido a adiposidad, ya
gue larelacion cintura/cadera, a diferencia de lo que sucede en los adultos, no correlaciona con la
acumulacion de grasa intrabdominal. Por otro lado, aunque la medicion del grosor de cuatro o mas
pliegues cutaneos es e parametro clinico que tiene mayor sensibilidad y especificidad para la
correlacién con la cantidad de grasa depositada arededor de las visceras abdominaes, su
determinacion requiere e uso de un plicémetro, que obligadamente debe ser de buena calidad y que
por lo tanto es costoso, ademés de que se necesita adiestramiento y capacitacion para utilizarlo
adecuadamente, asi como calibraciones periédicas para asegurar su precision, condiciones que
dificultan y limitan su recomendacién.

Las tablas y gréficas recomendadas por la Organizacion Mundia de la Salud para andizar b
tala, el pesoy € indice de masa corporal pueden encontrarse en diversos sitios e ectrénicos, como
por gemplo http://www.cdc.gov/growth y http://www.trowbridge-associates.com.

En & mangjo del nifio obeso debe considerarse gque éste se encuentra en una fase de crecimiento
caracterizada por una formacion de tgjido y substancias de novo mayor que la destruccion, con
incremento progresivo y paulatino de la masa corporal, y que es responsable de la adquisicion de
funciones metabdlicas, térmicas, reproductivas, psicol dgicas, motrices, intelectuales y afectivas. Por
lo tanto la meta ddl tratamiento es mantener un equilibrio energético negativo de forma sostenida



hasta que |la pérdida de grasa permita alcanzar el peso ideal, pero con un aporte de caorias y

proteinas adecuadas para mantener la velocidad de crecimiento dentro de los pardmetros
fisioldgicos (50,51).
Se considera que se ha tenido éxito cuando € peso paralatalay € indice de masa corpord se

encuentran ? 10% alrededor de los ideales parala edad, y cuando € grosor del tejido subcutaneo se

sitta por debajo de la centila 75 poblacional paralaedad y e sexo (5253).

La base ddl programa de mangjo es la educacion, que debe considerar aspectos alimentarios y

psicoldgicos y ademés una actividad fisicaregular para el pacientey para su familia, de tal manera

gue se obtenga la meta de mantener una viabilidad fisica y afectiva que cubra las necesidades

biolbgicas, psicologicasy sociaes (54).

L as recomendaciones generales en la prevencién secundaria de la obesidad son:

1

Involucrar a todos los familiares que viven en la misma casa que e paciente,
independientemente de que presenten o no obesidad. Es particularmente importante que &
padre y la madre acepten e cambio permanente en € edilo de vida y que las
modificaciones que se implementan no sean conceptuados como un castigo 0 como una
actividad trangitoria (55).

Evitar que exista television en larecamara del nifio o adolescente (56-58).

Ni e paciente ni sus familiares deben ingerir aimentos mientras se ve television, se hacen
tareas escolares, se trabgja en la computadora 0 se redlizan actividades recreativas
sedentarias (juegos de mesa, juegos e ectronicos, etc.) (59,60).

No utilizar ala comida como incentivo o como un vehiculo de recompensa afectiva (61).
Establecer estrategias educacionales que permitan reconocer d nifio y a su familia los
riesgos actuales y futuros del sobrepeso y la obesidad y que aseguren que se produzcan
cambios permanentes en las esferas cognitiva, psicomotora y afectiva, tanto del paciente
como de su nacleo familiar (62).

Mejorar la autoimagen, la confianza y las condiciones de aceptacion e integracion social del
paciente (63).

Investigar si existen, y resolver en su caso, las sensaciones de angustia'y culpabilidad en €
paciente y sus padres, y preferir a término de sobrepeso a los de obeso, gordo y otras
denominaciones que pueden estigmatizar o ser agresivas, lesivas y acusatorias cuando se
dialoga con €llos (64).

Iniciar con un programa de alimentacion y de gercicio disefiados especificamente para las
caracteristicas somaticas, sociales, psicoldgicas, afectivas, nutricionaes, habitacionaes,
culturales y econdmicas del paciente y de su nlcleo familiar (65).



9 Garantizar un estado nutricional que asegure la adquisicion y progresion de la estatura de
acuerdo con las caracteristicas epigenotipicas de la familia, un crecimiento y desarrollo
sométicos adecuados durante la pubertad y que favorezca la disminucion de la adiposidad
sin detrimento de la masa muscular (66).

10. Bvitar e consumo de mas de 180 ml de jugos de frutas a dia en menores de seis afios de
edad y de 260 ml en mayores de esta edad, ya que € tipo de azlicares que contienen pueden
causar malestar intestinal, intolerancia, aergia, disminucién de la velocidad de crecimiento,
y dificultar la absorcion de calcio anive intestina (67).

11. Los padres gjercen la influencia mas importante para permitir que € nifio o e adolescente
se adapte a un estilo de vida activo, por 1o que es necesario que promuevan y participen
junto con sus hijos por lo menos dos veces a la semana en actividades como caminar,
correr, nadar, andar en bicicleta y otras que favorezcan € consumo de caorias o por lo
menos disminuyan €l tiempo dedicado a actividades sedentarias (63).

12. Las actividades sedentarias como ver television, participar en juegos eectrénicos y usar
computadora deben limitarse a un méximo de una hora a dia, de tal manera que en forma
conjunta con las tareas escolares no ocupen mas de tres horas al dia. En € caso de la
television no solo se pretende disminuir € tiempo de pasividad, sino que ademés se limita
la exposicién a numerosos anuncios que favorecen e consumo de alimentos ricos en
azicares, grasas 0 ambos y de bebidas energéticas disefiadas para atletas de ato
rendimiento (69).

13. En nifios menores de dos o incluso cuatro afios no solo debe desdentarse € uso de
television sino que debe favorecerse la redlizacion de actividades estructuraces durante un
minimo de 30 a 60 minutos a dia (aunque los periodos de gercicio efectivo tiendan a ser
cortos e intermitentes) y de més de 60 minutos de actividades no estructuradas (con
actividad esponténea e intermitente), procurando que éstas se realicen al aire libre, donde
son més intensas y duraderas que dentro de la casa (caminar, jugar con mascotas, subir y
bajar escaleras en un centro comercial, etc.), y debe evitarse que existan periodos continuos
mayores a una hora para redlizar actividades sedentarias, con excepcion de dormir (70).

14. Deben sugerirse actividades estructuradas que permitan aumentar progresivamente e gasto
caldrico, ya sea porque se aumenta € tiempo empleado en actividades colectivas (futbol,
basquethol, baile, etc.), como porque se disminuye € tiempo para una misma distancia o se
aumenta la distancia para un mismo tiempo en actividades individuales (caminar, correr,
subir y bgjar escaleras, andar en bicicleta, nadar, patinar, etc.) (71).

Alimentacién balanceada




Dado que € nifio se encuentra en crecimiento, la aimentacion debe asegurar € aporte de
nutrientes necesario para garantizar la expresion adecuada de sus caracteristicas genotipicas de
crecimiento y desarrollo. Si bien se deben cambiar los habitos de alimentacion, no estan indicadas
dietas restringidas en calorias y menos las muy bajas en contenido caldrico (72-75).

El aporte diario de proteinas debe ser entre 1y 1.5 g por kg de peso ided, 10 que neutrdiza la
pérdida obligada de proteinas secundaria a la disminucion del mntenido corpora de grasa (en una
relacion de 1:3 o de 25 a 75%, respectivamente) y garantiza un crecimiento con signo positivo (52).

Las grasas deben congtituir entre 30 y 35% del total de las caorias ingeridas; un porcentaje
menor representa un riesgo eevado de causar desequilibrio nutricional, pues limita el aporte de
&cidos grasos esenciales y de vitaminas liposolubles (76).

Los carbohidratos deben aportar 50% del consumo calérico, de preferencia en alimentos ricos en
fibra (méaximo 15 a 20 g/dia), lo que favorece la masticacion, aumenta las horas que € nifio es capaz
de tolerar un ayuno fisiolégico y disminuye la secrecion de insulina. Deben evitarse en lo posible
los alimentos elaborados con azlcares refinados y de répida absorcion, asi como los de una elevada
densidad cal6rica (77).

Es importante que la aimentacion sea variada, agradable y elegible, por lo que se recomiendan
los intercambios basados en raciones equivalentes de los distintos grupos de nutrimentos: |4cteos,
grasas, ceredes, carnes, verdurasy frutas.

Los horarios de alimentacion deben ser regulares, sin embargo no existe diferencia entre dividir
el total de la ingestion en tres 0 mas periodos. De ser posible debe mantenerse un desayuno, una
colacion escolar, una comiday una cena (52).

Es importante evitar que el nifio tome alimentos mientras ve latelevision, y que se determine el
tamafio de las porciones que va a ingerir. No es recomendable que ingiera cantidades excesivas de
agua, ni antes ni durante e consumo de los alimentos, ya que esto no ayuda a regular la sensacion
de plenitud gastrica.

En menores de cinco afios de edad € tamafio de vasos, platos y cucharas determina en parte la
cantidad de dimento ingerido, por o que se recomienda utilizar los de menor capacidad y tamafio.

La finalidad del programa de alimentacidn es lograr una educacion nutricional adecuada 'y no
"castigar" a nifio, por lo que se pueden planear "dias libres' en fechas festivas importantes para la
familiay la comunidad.

Una vez que e sobrepeso sea menor del D a 15%, debe permitirse la ingesta ocasional de
alimentos "prohibidos’, sempre y cuando se garantice que previamente realizara gercicio para
neutralizar € aporte cadrico. Los edulcorantes no cadricos como la sacaring, aspartame,
acesllfame y sucradosa, no estan contraindicados, pero deben usarse con moderecion y



racionamente, limitando sus indicaciones a la ingesta ocasional de bebidas carbonatadas, jugos de
frutas y postres. Esto permite a nifio adaptarse desde € punto de vista socia y cultural, y no aterar
su programa de disminucién de peso.

Ejercicio adecuado

El gercicio, aunado a una alimentacion balanceada, permite disminuir la adiposidad hasta lo
normal, sin modificar la velocidad de crecimiento y alargo plazo evitala repercusion del sobrepeso.
A corto plazo, mejora de manera substancia la autoimagen, la autoestima y la sensacién de
aceptacion fisicay socid. En nifios menores de 6 a 11 afios, disminuye de manera significativa las
horas dedicadas a ver television (78,79).

El gercicio diario tiene la ventgja de no slo aumentar e gasto de energia, sino que ademas
disminuye € apetito (a diferencia de lo observado en muchos adultos), mantiene la masa muscular,
y disminwye las cifras de tension arterial, de colesterol unido a proteinas de baja densidad y la
resistencia periféicaainsulina (80,81).

El gercicio debe ser constante, aerdbico, progresivo, familiar, educativo y adecuado, pero
debido a que la mayoria de los nifios obesos tienden a ser sedentarios, deben iniciar con gercicios
aerdbicos de corta duracion y que permitan aumentar € gasto caldrico, ain cuando no se modifique
lafuncion cardiaca ni pulmonar.

Antes de disefiar € programa de gercicio, se debe redlizar una valoracion fisica (frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, tensién arterial, capacidad de esfuerzo muscular, ateraciones
ortopédicas, cardiacas y pulmonares, y presencia de hiperinsulinismo), psicoldgica y social para
definir las condiciones de cada nifio y @ momento de establecer las actividades deportivas se deben
considerar las preferencias individuales. En muchos casos es conveniente iniciar con actividades
que impliguen un esfuerzo moderado; posteriormente recomendar |as colectivas y finamente las de
competencia. Esto es importante para evitar lesiones ortopédicas y para garantizar mayor
rendimiento del paciente.

El nifio debe percibir el programa de gercicio como un premio y no como un castigo. Debe ser
apoyado y motivado de manera constante por la familia, que debe participar en estas actividades. En
muchos caos es conveniente indicar un programa de "equivalentes de gasto caldrico" a través de
"puntuaciones’, que permita realizar una gran variedad de actividades y evite la monotonia 'y €
hastio, principales determinantes de que se abandone un programa de gercicio (13).

Ademas de lo anterior se deben promover las siguientes acciones (82):

1 Se debe regular a la indugtria aimentaria para que todos los productos envasados,
empaquetados, enlatados y embotellados sefidlen la informacion nutrimental de manera clara y
comprensible para todos los usuarios (incluso nifios y adultos de escolaridad baja), que ésta sea



facilmente visble y que sefide ademés la cantidad de calorias que se consumen s se ingiere €
contenido total de la presentacion comercial.

2. Todos los dimentos industrializados que contengan una densidad caldrica elevada o un
contenido alto de energia deben contener una leyenda que sefide que "d consumo frecuente del
producto puede facilitar € desarrollo de obesidad".

3. Debido a que las actividades fisicas recreativas son en lo genera de gasto energético bajo,
todo nifio y adolescente debe redlizar gjercicio més de cuatro dias a la semana durante 20 minutos, o
més de tres dias a la semana durante 30 minutos. Si esto no fuera factible para las condiciones de
cada familia, puede ser subgtituido por subir y bgjar escaleras de manera ininterrumpida durante
cinco minutos o sdltar la cuerda en forma constante durante 15 minutos, por |0 menos tres veces por
semana.

4. No se debe permitir la realizacion de actividades sedentarias durante més de tres horas d dia,
por lo que es recomendable que en las escuelas se garantice que existan entre dos y cuatro horas de
actividades fisicas de gasto energético moderado o ato ala semana

Prevencion terciaria

Recuperacion de lafurcion fisicay psicosocial, a través de la evaluacion e identificacion de los
riesgos de morbilidad del nifio obeso, entre las que destacan |as ortopédicas, cardiacas, pulmonares,
psicolégicas y sociales.

Cuando & IMC se encuentra por arriba de la centila 75 durante la infancia existen ya problemas
ortopédicos y psicolégicos, modificaciones en los patrones secretores y respuesta de diversos
sistemas neuroenddcrinos (regulacion del crecimiento, respuesta adrenal al estrés, regulacion del
inicio de la pubertad funcién gonadal, etc.) y cambios cardiacos, pulmonares y metabdlicos, que se
asocian a morbilidad temprana. Por gemplo, la existencia de obesidad durante la pubertad,
correlaciona positivamente con un incremento en la incidencia de diabetes y a mortalidad por
enfermedad cardiovascular, alin incluso s la obesidad no persiste hasta la vida adulta, y los estudios
en adultos jovenes han mostrado que la asociacion de un IMC mayor a 28 kg/nf con una
distribucion central de la grasa (obesidad androide), independientemente de la edad de inicio de la
obesidad, se asocia con un aumento en la incidencia de accidentes vasculares cerebrales, patologia
isquémica del miocardio, sindrome de apneas durante € suefio, ateraciones ortopédicas,
poliquistosis ovéricay diabetes mellitus tipo 2 (83-86).

Cuando en lavaoracién inicia de un nifio o adolescente se encuentra peso paralatalamayor a
120% del ideal paralaedad o IMC superior ala centila 85 parala edad (a diferencia de los adultos
en gue sobrepeso se diagnostica con IMC >25 y obesidad con IMC >27 en ausencia de talabgjay
>23 y >25, respectivamente, en presencia de talla baja, de acuerdo a la NOM-174-SSA1-1998),



presion arterial en decubito por arriba de la centila 90 parala edad y sexo, circunferencia de cintura
mayor de 90 cm (en contraste con 102 cm para varones y 88 cm para mujeres adultas),
pseudoacantosis nigricans asociada o no a hipertrofia folicular en la cara posterior de los brazos, asi
como factores de riesgo elevado para € desarrollo obesidad y de sindrome metabdlico (peso y/o
talla bajos o atos a nacimiento, antecedentes familiares de: obesidad, diabetes mellitus tipo 2,
hipertension arterial, didipidemias, y enfermedad vascular cardiaca o cerebral en menores de 60
afios de edad), debe redlizarse de manera obligatoria € andlisis de la concentracidn plasmética de
glucosa, insuling, colesteral total, colesterol-LDL v triglicéridos, con un ayuno minimo de 12 pero
no superior a 16 horas, e interpretar de acuerdo a los valores sefidados en la Tabla 5 (87-90).

Con los valores de glucosa e insulina en ayuno se debe ademas calcular  HOMA (modelo
matematico para la evaluacion de la homeostasis de glucosa), mediante la siguiente formula,
considerando que s € resultado es mayor de 3.8 sefidla la existencia de resistenciaalainsulinay s
es menor de 2.7 esnormal.

HOMA = (glucosa/18) x (insulina/22.5)

Debe considerarse que es conveniente la valoracién por € Endocrinélogo Pedidtrico cuando
existan una o mas de las siguientes condiciones (91):

ad Cuando cualquiera de los valores de perfil bioquimico realizado en la valoracion inicia
(glucosa, insulina, colesteral total, colesteral LDL o triglicéridos) se encuentre fuera de los
[imitesnormales.

b) Cuando € paciente se encuentre en tratamiento con esteroides, aminofiling,
anticonvulsivos, antipsicéticos y medicamentos para € sindrome de déficit de atencién, ya
que no sdlo tiene posibilidades de que la terapia farmacol égica favorezca la ganancia de
adiposidad, sino que tiene riesgo de desarrollar resistencia a la insulina 'y diabetes mellitus
tipo 2.

€) Cuando existen signos sugestivos de que la obesidad forma parte de un sindrome genético o
de una enfermedad endocrina: bocio o manifestaciones sugestivas de disfuncion tiroidea,
hipotonia muscular, retinitis pigmentosa, dismorfias, polidactilia, genitales anormales,
retraso psicomotor, talla baja, velocidad de crecimiento inadecuada, hirsutismo, acné,
dismenorrea moderada a severa, ciclos menstrualesirregulares, hipertension arterial, carade

lunallenay estrias purplreas abdominales.



Es frecuerte encontrar ateraciones familiares relacionadas con la disminucion de la
expresividad emocional, inestabilidad afectiva, disminucion de la autosatisfaccion y aumento del
conflicto.
En muchos casos se habia proporcionado afecto positivo o recompensa a nifio que desde
pequefio ingeria grandes cantidades de aimento en periodos cortos de tiempo. Las recompensas
alimentarias subgtituyen alas afectivas y se basan en proporcionar productos ricos en carbohidratos
refinados y de rgpida absorcion, que pueden ser consumidos a final de cada periodo de
alimentacion o incluso entre una comida y otra. Por ello se debe crear conciencia en los padres de
gue un cambio en las costumbres de aimentacién debe ser precedido del reconocimiento de que los
habitos previos eran inadecuados. Esto mismo debe aplicarse al tipo de afecto. No es posible que un
nifio entre a consultorio "regafiado por no comer bien" y salga "reprendido por comer en exceso”,
ni que los padres dgen de aceptar su responsabilidad en la mala planeacion de la educacion
familiar.
Por dltimo, no debe olvidarse que la consulta pediétrica de revision debe ser agradable, hay que
seflalar de manera enfatica sus logros y evitar reprenderlo por sus fracasos. Se deben plantear
nuevas metas en cada cita 'y asegurarle que en caso de problemas, tiene la posibilidad y |a libertad
de comunicarse con € médico pararecibir apoyo.
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Tabla 1. Prevadencia de peso mayor alacentila95 en e estudio NHANESH I (5)

Sexo Edad (afios) NUmero Prevalencia Porcentaje
Ambos 6-11 3,279 10.6 1.0
Ambos 12-17 2,428 10.6 11
Varones 6-8 817 9.9 1.9

9-11 856 12.6 1.9
12-14 577 10.7 1.9
15-17 577 12.0 2.2
Mujeres 6-8 793 95 17
9-11 813 104 1.7
12-14 674 115 2.6
15-17 600 82 11
L os datos obtenidos en poblacion mexicana que vive en Estados Unidos, muestran lo siguiente:
Varones 6-11 565 174 24
Varones 12-17 406 14.6 1.8
Mujeres 6-11 581 14.3 24
Mujeres 12-17 427 13.7 3.7




Tabla 2. Prevalencia de sobrepeso de acuerdo alaedad (6)

Pablacién Edad (afios) Varones Mujeres
NHESI (1963) 6-11 39 43
NHANES | (1970) 6-11 3.8 3.6
NHANES I1 (1988) 6-11 6.5 55
NHANES 1 (1994) 6-11 114 9.9
NHESI (1963) 12-17 46 45
NHANES | (1970) 12-17 54 6.4
NHANES 1 (1988) 12-17 4.7 49
NHANES 1 (1994) 12-17 114 9.9




Tabla 3. Prevalencia (%) de sobrepeso y obesidad en poblacion mexicana (7)

Region Norte |Region Centro | Ciudad deMéxico | Region Sur
Menoresde5 afios 7.4 55 55 4.5
6 a 11 afios 351 254 334 21.9
Mujeres 12-49 afios 60 51.8 51.8 46.9




Tabla 4: Polimorfismos y mutaciones en factores que contribuyen a desarrollo de la obesidad (24-27)

HORMONASY NEUROTRANSMISORES RECEPTORES
Factor de necrosis tumoral Neuropéptido Y Receptor ?-3 adrenérgico
Galanina Neurotensina Receptor paraHCM
Histamina OrexinasAy B Receptor parainsulina
Hormona concentradora de melanina (HCM) | Proopiomelanocortina Receptor paraleptina
Hormonalliberadorade ACTH (CRH) Proteina Agouti Receptor para melanocortina
Hormonaliberadorade TSH (TRH) Proteina CART Receptor para neuropéptido Y
Insulina Proteina Mahogany Receptor para serotonina
Leptina Serotonina
Melanocortina Transportadores de glucosa




Tabla 5: Perfil bioquimico obligatorio en la
evaluacion de nifios y adolescentes obesos.

Parametro Normal
Glucosa 70-100 mg/dL
Insulina ? 19 Ul/mL
Colesterol total ? 140 mg/dL
Colesterol LDL ? 100 mg/dL
Triglicé&ridos ? 150 mg/dL




SINDROME METABOLICO

Dra. Mariela Edith Lopez, Dra. Mirna Alicia Sosa, Dr. Nelson Paulo Maria Labrousse

Resumen

El sindrome metabdlico esta conformado por una serie de factores de riesgo, como la hiperten-
sion arterial, la dislipidemia, la intolerancia a la glucosa por la resistencia a la insulina y la obesidad
visceral, elevando la probabilidad de padecer enfermedad cardiovascular. Su deteccion y tratamiento
es importante para mejorar la salud de la poblacion.
Palabras Clave: Sindrome metabdlico, sindrome X, obesidad, diabetes mellitus, hipertension arte-
rial, dislipidemia.

Abstract

The metabilic syndrome is conformed by a series of risk factor, as high blood presure, dyslipide-
mia, glucose intolerante because of resistance to insulin hormone, and visceral obesity. Its detection
and treatment are important to improve the population health status quality.
Key words: Metabolic Syndrome, X sindrome, obesity, diabetes mellitus, high blood presure, dyslipi-

demia.

INTRODUCCION

El Sindrome Metabdlico (SM) —conocido
también como Sindrome Plurimetabdlico, Sin-
drome de resistencia a la insulina o Sindrome
X- es una entidad clinica controvertida que
aparece, con amplias variaciones fenotipicas,
en personas con una predisposicién endbégena,
determinada genéticamente y condicionada por
factores ambientales.

Fue reconocido hace mas de 80 afios en la
literatura médica y ha recibido diversas deno-
minaciones a través del tiempo. Por otra parte,
no se trata de una unica enfermedad sino de
una asociacion de problemas de salud que
pueden aparecer de forma simultanea o se-
cuencial en un mismo individuo, causados por
la combinacién de factores genéticos y am-
bientales asociados al estilo de vida en los que
la resistencia a la insulina se considera el
componente patogénico fundamental.

La presencia de sindrome metabdlico se re-
laciona con un incremento significativo de ries-
go de diabetes, enfermedad coronaria y enfer-
medad cerebrovascular, con disminucion en la
supervivencia, en particular, por el incremento
(Lé)nas 5 veces en la mortalidad cardiovascular.

En la presente revision se trataron aspectos

relacionados con su epidemiologia, clinica, dia-
gnostico y tratamiento.
Objetivo: Revisar la informaciéon comunicada
en los ultimos cinco afos en publicaciones
médicas destinadas a conocer, prevenir y tratar
al sindrome en estudio.

Definicién

No hay una definicidn precisa del Sindrome
Metabdlico. @

Las primeras descripciones de la asociacion
existente entre diversas situaciones clinicas
como la diabetes mellitus (DM), la hipertension
arterial (HTA) y la dislipidemia (DLP) datan de
los afios 20 del pasado siglo. Sin embargo, fue
Reaven quien sugiri6 en su conferencia de

Banting, en 1988, que estos factores tendian a
ocurrir en un mismo individuo en la forma de
un sindrome que denomind “X” en el que la re-
sistencia a la insulina constituia el mecanismo
fisiopatolégico basico.

A través de los afos se han agregado nue-
vos componentes a la definicién inicial del sin-
drome X, este a su vez recibe diversas deno-
minaciones, como por ejemplo: sindrome X
plus y cuarteto mortifero entre otros.

De esta manera, se considera al SM como
una constelacién de factores de riesgo lipidicos
y no lipidicos que pueden aparecer de forma
simultanea o secuencial en un mismo individuo
como manifestaciones de un estado de resis-
tencia a la insulina cuyo origen parece ser ge-
nético o adquirido en utero.

No se trata de una simple enfermedad, sino
de un grupo de problemas de salud causados
por la combinacion de factores genéticos y fac-
tores asociados al estilo de vida, especialmen-
te la sobrealimentacién y la ausencia de activi-
dad fisica; de forma que el exceso de grasa
corporal (particularmente la abdominal) y la in-
actividad fisica favorecen al desarrollo de insu-
linorresistencia.

Consideraciones Epidemiolégicas

En cuanto a la epidemiologia, en los paises
latinoamericanos poco a poco se estan alcan-
zando los alarmantes niveles de paises des-
arrollados, como Estados Unidos, donde alre-
dedor del 25% de la poblacion mayor de 20
afios padece de Sindrome Metabolico'®

Bastaria con tomar al segmento de perso-
nas con sobrepeso u obesos, que tienen alte-
rado sus perfiles lipidicos y sus niveles de glu-
cosa, para cifrar en torno al 20% por ciento la
cantidad de individuos en edad adulta que pa-
decen este sindrome.

La situaciéon es alarmante ya que se estan
presentando los mismos problemas de los pai-
ses desarrollados, pero en un sistema en desa-
rrollo pobremente preparado e incapaz de
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hacer frente la realidad citada

La edad de los individuos propensos a pa-
decer de Sindrome Metabdlico ha ido bajando
de forma dramatica. Si antes se hablaba de
pacientes que bordeaban los 50 afos, ahora el
grupo de riesgo esta situado en tomo a los 35
anos, lo cual obedece a la tendencia, desde
etapas muy tempranas de la vida, hacia los
malos habitos de alimentacion y escaso ejerci-
cio fisico de la poblacién en general.®)

Lo que es indudablemente cierto es que la
prevalencia aumenta con la edad, siendo de un
24% a los 20 afos, de un 30% o mas en los
mayores de 50 afios y mayor del 40 % por en-
cima de los 60.

Finalmente podemos decir que una de cada
5 personas del mundo occidental es conside-
rada una bomba de tiempo cardiovascular, a
causa del Sindrome Metabdlico. ¥

MATERIALES Y METODOS

Para la realizacion del presente trabajo nos
basamos en dos tipos de fuentes: material es-
crito y material on-line.

- Material Escrito: se ha utilizado bibliografia
clasica de tratados de Medicina Interna (Fa-
rreras -Rozman) y variadas revistas cientifi-
cas nacionales y extranjeras . También utili-
zamos articulos de la hemeroteca de la Fa-
cultad de Medicina de la UNNE.

- Internet: Para acceder a estudios y publica-
ciones actualizadas se recurrieron a Medline,
Cochrane, Google (para acceder a sitios de
organismos oficiales) e Intermedicina. Las
palabras claves utilizadas fueron: metabolic
syndrome, X syndrome, obesity, diabetes
mellitus, high blood presure, dyslipidemia.
Los textos en inglés se leyeron con traducto-
res on-line: www.reverso.com y fueron anali-
zados y corregidos por traductor de ingles
técnico. La busqueda se restringié a articulos
publicados en el periodo 2001-2006.

Diagnéstico

Para diagnosticar el sindrome metabdlico
varios autores utilizan diferentes parametros
clinicos, en este trabajo nombraremos aquellos
mas utilizados segun las normas estandar.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
propone en 1998 criterios de clasificacion, se-
gun los cuales, para poder hacer el diagnodstico
de sindrome metabdlico, deben existir al me-
nos uno de los dos ?arémetros principales y
dos de los restantes. ©®

Criterios propuestos por la OMS para el
diagnéstico del sindrome metabdlico.
Parametro principal:
- Intolerancia a la glucosa o Diabetes Melli-
tus tipo 2 (Glucemia de ayuno >110 mg/dl
y/o 2hr post-carga 2140 mg/dl.)

Otros parametros:

- Hipertensién arterial: 2140/90 mm Hg

- Triglicéridos: 2150 mg/dl

- Colesterol de HDL (C-HDL):

Hombres<35 mgldI
Mujeres < 39 mgld|
- Obesidad abdominal:
- Circunferencia abdominal(crestailiaca):
Hombres > 102 cm
Mujeres > 88 cm

- O bien indice de Masa Corporal (IMC):

>30 kg/m?

- Microalbuminuria: Excrecién urinaria de

albdmina = 20 pyg/min.

En el afio 2002 la Asociacion Americana de
Endocrindlogos Clinicos (AAEC) amplié aun
mas el concepto, sumandole algunas situacio-
nes clinicas como el Sindrome de ovario poli-
quistico, Acantosis Nigricans, el Higado Graso
no alcohdlico, entre otros. ¢’

Criterios mayores:

- Resistencia a la Insulina (medida por
hiperinsulinemia dependiente de los nive-
les de glucosa.

- Acantosis nigricans.

- Obesidad abdominal (circunferencia ab-
dominal >102 cm. en hombres y > de 88
cm. en mujeres).

- Dislipemia (colesterol HDL < 45 mg/dl en
mujeres y < 35 mg/dl en hombres o trigli-
ceridos TG > 150 mg/dl)

Criterios menores:

- Hipertension arterial

- Intolerancia a la glucosa o diabetes melli-

tus tipo Il

- Hiperuricemia

- Hipercoagulabilidad

- Sindrome del ovario poliquistico

- Disfuncion endotelial

- Microalbuminuria

- Enfermedad cardiaca coronaria

En el hombre hay un predominio de la grasa
visceral, con predominio de lipdlisis por sobre
lipogénesis. Esto lleva a la movilizacion de
grandes cantidades de acidos grasos al higa-
do, teniendo como consecuencia un hiperinsu-
linismo por alteracién del catabolismo de la in-
sulina, hiperglicemia por aumento de la gluco-
neogénesis, y una hipertrigliceridemia. En la
mujer predomina el tejido adiposo fémoro-
gluteo, que presenta un metabolismo mas bajo,
almacena energia y solo la libera en casos ex-
tremos como el embarazo y la lactancia. En
ella predomina la lipogénesis. Esta obesidad
se relaciona mas a alteraciones mecanicas y
circulatorias (varices, linfedema, etc) que a en-
fermedades metabdlicas. En la menopausia
por predominio de los andrégenos, se redistri-
buye la grasa hacia la regién abdominal y vis-
ceral, comenzando a aparecer alteraciones
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metabolicas propias del hombre. ©

Desde el punto de vista genético, una va-
riedad de genes han sido asociados al desarro-
llo de sindrome metabdlico: genes reguladores
de lipdlisis, termogénesis, metabolismo de la
glucosa y del musculo.® (1

No se debe dejar de sefalar la influencia de
factores genéticos y ambientales sobre el peso
al nacer; porque la subnutricion fetal puede ser
negativa para el desarrollo de la funcién de las
células B pancreaticas y de los tejidos sensi-
bles a la Insulina cuya causa pudiera estar re-
lacionada con la activacién de genes vincula-
dos con la Resistencia a la insulina."

Los factores ambientales como la inactivi-
dad fisica promueve el desarrollo de obesidad
y modifica la sensibilidad a la insulina en el
musculo. Las dietas con alto contenido graso
son desfavorables para el sindrome metabdlico
y contribuyen al desarrollo de hipertension ar-
terial y obesidad.®

Los farmacos como corticoides, antidepre-
sivos, antipsicoticos, antihistaminicos podrian
tener como, efecto adverso sindrome metabo-
lico porque conducen a dos de sus caracteris-
ticas: obesidad e intolerancia a la glucosa.
Otros como inhibidores de las proteasas, usa-
dos en pacientes con HIV usualmente generan
un SM secundario a la lipodistrofia e Insulino-
resistencia. ©

Tratamiento:

La prevencion primaria del SM es la del
manejo eficaz, multifactorial e individualizado
de los distintos factores de riesgo que lo defi-
nen, para reducir el riesgo de enfermedad car-
diovascular.

Es util la deteccién oportunista de factores
de riesgo mediante programas preventivos es-
pecificos como la dislipidemia, hipertension ar-
terial, obesidad o tabaquismo.""

Inicialmente es imprescindible el estableci-
miento y mantenimiento de un estilo de vida
saludable a través de una dieta apropiada, la
practica de ejercicio fisico regular, alcanzar el
peso ideal y, obviamente, el abandono del
habito tabaquico.! "'

Dieta: de tipo mediterraneo (basada en el
consumo preferente de cereales, vegetales y
aceite de oliva, y la ingestién moderada de vi-
no). @

Actividad fisica: El ejercicio fisico aerdbico
regular debe recomendarse a los sujetos con
SM en ausencia de complicaciones mayores
para ello. El ejercicio mejora todos los com-
ponentes del SM, ademas, contribuye a la
pérdida de peso. La recomendacion mas es-
tablecida es la del ejercicio aerébico modera-
do a intenso al menos 30 minutos al dia, e
idealmente, mas de una hora al dia. "

Habito tabaquico: Si es fumador el objetivo
es su abandono completo.

Farmacos:
Diabetes mellitus: Hay que considerar tanto
las hiperglucemias en ayunas como las pos-
prandiales.

Si el paciente presenta obesidad el trata-
miento farmacoldgico se iniciara con Metformi-
na."®

En pacientes sin sobrepeso se iniciara con
Sulfonilureas o glinidas.

Las Glitazonas consiguen reducir la resis-
tencia a la insulina a nivel periférico."
Dislipemia: Inicialmente el tratamiento insisti-
rd en las modificaciones del estilo de vida,
fundamentalmente en los habitos dietéticos, la
actividad fisica y el control del peso.
Hipercolesterolemia: los farmacos de elec-
cion son las Estatinas.

Una alternativa, en pacientes de elevado
riesgo cardiovascular, es la coadministracion
de Ezetimiba (que impide la absorcion intesti-
nal de colesterol ¥
Hipertrigliceridemia: ftriglicéridos superiores
a 400 mg/dI, los Fibratos son los medicamen-
tos de eleccion. ¥
Hipertension: Cuando sea preciso reducir las
cifras de presion arterial para alcanzar los ob-
jetivos propuestos (TA <130/85).

o Tiazidas: reducen la tension arterial y la
morbimortalidad cardiovascular. Se des-
aconsejan cuando la funciéon renal esta
deteriorada.

e Enzima Convertidota de Angiotensina
IECA: reducen los eventos cardio-
vasculares y la progresion de la ne-
fropatia.

¢ Antagonistas de los Receptores de Angio-
tensina (ARA): reducen en diabéticos la
microalbuminuria y la progresion a insufi-
ciencia renal crénica en pacientes con ne-
fropatia incipiente. @

¢ Betabloqueantes: reducen la mortalidad
en pacientes con infarto de miocardio ; en
diabéticos pueden interferir en la percep-
cion de las hipoglucemias )/ empeorar la
sensibilidad a la insulina.'*'"

Obesidad: Utilizar siempre dietas hipocal6-
ricas y administrar farmacos en obesos con
IMC>30 Kg/m*:

o Orlistat:reduce la absorcion de grasas un
30% y el peso del 5-10% en un afio.

e Sibutramina: reduce el peso hasta un
10%. ¥

Uso de antiagregantes plaquetarios: Con el
uso de antiagregantes se consiguen reduccio-
nes significativas de las complicaciones de en-
fermedad aterosclerosa.!"®

e Las dosis de Acido acetilsalicilico deben
individualizarse, recomendandose entre
los 75 y los 325 mg/dia. "®

e En el caso de que se presente intoleran-
cia o alergia al Acido acetil salicilico pue-
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de utilizarse Clopidogrel (75 mg/dia). '¥

Complicaciones del sindrome metabdlico y
Riesgo cardiovascular:

El aumento del riesgo cardiovascular aso-
ciado al sindrome metabdlico puede deberse a
la suma de sus partes ya que cada uno de sus
componentes constituye un factor de riesgo in-
dependiente:

¢ Dislipemia

¢ Obesidad

o Hipertension

¢ Resistencia a la insulina

Dislipemia: El perfil aterogénico, con aumento
de VLDL, disminucion de HDL y presencia de
LDL con particulas pequefias y densas, esto se
asocia a un aumento en el riesgo de enfer-
mendad coronaria cardiaca. "

Obesidad: Es un factor de riesgo conocido pa-
ra ateroesclerosis, pero no todas las personas
obesas presentan el mismo riesgo cardiovas-
cular. Los estudios epidemioldgicos de las ul-
timas dos décadas han demostrado que el ver-
dadero factor prondstico independiente de
riesgo para la salud no es tanto el exceso de
peso, sino la distribucion de grasa corporal y
su localizacion intraabdominal en exceso.
Hipertension: ha sido incluida como criterio
diagnostico en todas las definiciones de SM,
desde que a este ultimo se lo ha relacionado
fuertemente con riesgo cardiovascular. '
Resistencia a la Insulina: Por todos los efec-
tos que conducen a disfuncion endotelial y es-
trés oxidativo. "

La combinacién de estos cuatro elementos
fundamentales del SM pueden terminar en ate-
roesclerosis, complicaciones de placa, y final-
mente, eventos cardiovasculares. ¢

El estado protrombético y proinflamatorio
contribuye también a desarrollar eventos atero-
trombdticos y ateroesclerdticos. (16.17)

La microalbuminuria, o, la presencia de pro-
teinas en orina, es un fuerte predictor de mor-
talidad cardiovascular seguin la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS). En un estudio
prospectivo de individuos sin Diabetes, la pre-
sencia de microalbuminuria predice el desarro-
llo de diabetes tipo 2. Esta ha sido relacionada
con un incremento en la salida transcapilar de

albumina y con el estrés oxidativo. (16.17)

CONCLUSION

El mejor tratamiento del Sindrome Metabo-
lico se basa en la prevencion, control de facto-
res de riesgo, cambios de estilos de vida, todos
de muy facil aplicacion para la poblacién, con
el objeto de prevenir complicaciones.

Para la deteccién tenemos una ventaja, los

estudios complementarios (laboratorio comple-
to, ECG, control de la presién arterial, control
de la obesidad, etc.) son de bajo costo, confia-
bles, y de facil acceso.

La finalidad del tratamiento consiste en
disminuir los riesgos de enfermedad cardio-
vascular sobre todo la enfermedad coronaria
cardiaca.
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RESUMEN

La incidencia y prevalencia de factores asociados a la obesidad en las etapas tempranas
de la vida se ha aumentado considerablemente en paises no desarrollados; debido a esto
se decidié hacer un estudio transversal para determinar la prevalencia de sobrepeso y
factores asociados en un segmento de la poblacién estudiantil tomandose como muestra
a 80 alumnos cursantes del tercer afio con carné 2010 y a 69 auxiliares de servicio,
ambos de la Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia de la Universidad de San Carlos
de Guatemala. En estos dos grupos se asocio la obesidad a factores como: presion
arterial, hiperglucemia, habito de fumar, practica de deporte y el sedentarismo, asi mismo
se establecio la asociacion entre ambas patologias y los diferentes habitos adquiridos; al
total de 149 personas incluidas en este estudio, se determino que de los 80 estudiantes
encuestados el 25% presentan bajo peso, 62.5% estan en su peso normal, 6.25% tienen
sobrepeso y el 6.25% restante presentan obesidad, teniendo relacion con la presion
arterial encontrada ya que el 56.25% presento una presion arterial baja y el 25% presento
normal; en la medicion de glucosa el 96.25% se encontré normal, a este dato no se
encontré asociacion con obesidad o sobrepeso. Un 62% de los estudiantes admitié hacer
deporte y el 37.5% no practica deporte; este dato no presento relacion con obesidad o
sobrepeso. El 93.75% de estudiantes no fuma mientras que el 6.25% si; se encontrd
relacion con el sobrepeso y obesidad ya que los que no fuman tienden a tener valores
normales de peso. En cuanto a las horas que los estudiantes permanecen sentados
segun este dato no se encontré relacién con obesidad o sobrepeso.

En los auxiliares de servicio se logro obtener datos de 55 personas, ya que 14 de ellos no
colaboraron con el estudio. Los 55 encuestados el 16.36% presentaron indice de masa
corporal normal, el 56.36% presento sobre peso y el 27.27% obesidad. En la presion
arterial el 85.45% presento presion normal, no se encontré relacion con la obesidad o
sobrepeso. El 72.72% de auxiliares presento valores normales de glucosa en este
parametro no se encontro relacién con la obesidad o sobrepeso; de la misma manera la
relacion de practica de deporte, habito de fumar y tiempo que la persona pasa sentado, no
se encontro relacion.



AMBITO DE LA INVESTIGACION

La obesidad es un importante problema
de salud publica en nuestro pais, que ha
ido aumentando dramaticamente en los
ultimos afos y sobre todo en las etapas
tempranas de la vida, probablemente
debido a los cambios en los estilos de
alimentacién, con un incremento en las
grasas y azucares y una disminucién de
la actividad fisica.

En este contexto, el presente estudio,
tuvo como objetivo determinar la
prevalencia de sobrepeso y los factores
asociados en un segmento de la
poblacion estudiantil que cursan el tercer
afio carne 2010 y en auxiliares de
servicio de la Facultad de Ciencias
Quimicas y Farmacia de la Universidad
de San Carlos de Guatemala; donde se
tomaron en cuenta a 80 estudiantes de
tercer afio carné 2010 y 50 auxiliares de
servicio de la Facultad de Ciencias
Quimicas y Farmacia de la Universidad
de San Carlos de Guatemala. Se
tomaron medidas como el indice de
masa corporal, la presion arterial, el
diametro abdominal, el indice de glucosa
en sangre y el peso, también se llevo a
cabo una encuesta relacionada con sus
habitos de vida. Con la informacién
recabada en la encuesta y la evaluacion
fisica, se obtuvieron los resultados que
nos permitieron determinar la prevalencia
de sobrepeso y los factores asociados.

MATERIALES Y METODOS

UNIVERSO: Auxiliares de Servicio y
estudiantes de la Facultad de Ciencias

Quimicas y Farmacia de la Universidad
de San Carlos de Guatemala.

MUESTRA: Estudiantes inscritos con
carné 2010 que cursan el tercer afio y
Auxiliares de Servicio, de ambos sexos
en la facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia de la Universidad de San
Carlos de Guatemala.

MATERIALES: Boleta de Recoleccién de
Datos, Materiales de Oficina y Software
Excel Office.

Mobiliario 'y Equipo: Materiales de
escritorio, papeleria, impresiones,
transporte, computadora, glucémetro,
cinta métrica, medidor de altura, balanza,
esfigmomandmetro, estetoscopio,
balanza calibrada, encuesta.

METODOS: Seleccion de forma aleatoria
de los estudiantes y auxiliares de servicio
de la Facultad de Ciencias Quimicas y
Farmacia.

Mediciones correspondientes al estudio
(presion arterial, glucosa en sangre,
indice de masa corporal, circunferencia
abdominal).

Realizacibn de la encuesta a cada
individuo, la cual se entrego para su
posterior analisis. Tabulaciébn de los
datos obtenidos en estas mediciones y
en la encuesta realizada. Analisis de los
datos en forma estadistica mediante
Programa Epidat V.3.1, para obtencién
de Chi cuadrado.



RESULTADOS

Gréfica 1: indice de Masa Corporal
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Tabla 1: Presion Arterial

GRUPO 1 GRUPO
Prespn (sobrepeso y 2 TOTAL
Arterial ' (bajoy
obesidad)
normal)
Baja 6 14 20
Normal 0 40 40
Elevada 8 12 20
TOTAL 14 66 80

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Grafica 2: Diametro de Cintura (DC) o
Perimetro de Cintura en la muestra

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.0001 (Dato obtenido de
Programa Epidat V.3.1)

Tabla 2: Glucosa en Sangre
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Glucosa GRUPO 1 GR;JPO
en Sangre (sobrepeso y (bajo y TOTAL
obesidad)
normal)
Normal 6 71 77
Elevada 0 3 3
TOTAL 6 74 80

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Prueba Exacta de Fischer es igual a P=0.7890 (Dato
obtenido de Programa Epidat V.3.1)

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Gréfica 3: Relacion de Edad y Sexo
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Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Tabla 3: Practica Deporte

Practica GRUPO 1 GR"ZJPO
Algun (sobrepeso y (bajo y TOTAL
Deporte obesidad) normal)
Si 0 31 31
No 6 43 49
TOTAL 6 74 80

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Prueba Exacta de Fisher es igual a P=0.0767 (Dato

obtenido de Programa Epidat V.3.1)




Tabla 4: Habito de Fumar

GRUPO 1 GRUPO 2
Fuma (sobrepesoy (bajoy TOTAL
obesidad) normal)
Si 3 3 6
No 3 71 74
TOTAL 6 74 80

Fuente: Datos obtenidos de encuesta

Chi Cuadrado es igual a P=0.0024 (Dato obtenido de
Programa Epidat V.3.1)

Tabla 5: Tiempo que Pasa Sentado

Tabla 7: Glucosa en Sangre

Glucosa GRUPO 1 GRLZJPO
en Sangre (sobrepeso y (bajo y TOTAL
obesidad)
normal)
Normal 28 11 39
Elevada 12 4 16
TOTAL 40 15 55

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.8085 (Dato obtenido de
Programa Epidat V.3.1)

Tiempo GRUPO 1 GRlZJPO Tabla 8: Practica Deporte

que Pasa | (sobrepesoy (bajo y TOTAL

Sentado | obesidad) | ;) Practica GRUPO1 | GRUPO 2
2a3 0 18 18 Algun (sobrepeso y (bajoy | TOTAL
4a6 6 31 37 Deporte obesidad) normal)
+7 0 25 25 Si 11 6 17
TOTAL 6 74 80 No 26 12 38

Fuente: Datos obtenidos de encuesta TOTAL 37 18 55

Descriptiva

Analisis Chi Cuadradro Para Auxiliares De

Servicio

Tabla 6: Presion Arterial

Presion GRUPO 1 GRUPO 2
Arterial (sobrepeso y (bajoy | TOTAL
obesidad) normal)
Normal 33 16 49
Elevada 4 2 6
TOTAL 37 18 55

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.9733 (Dato obtenido de
Programa Epidat V.3.1)

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.7861 (Dato obtenido de
Programa Epidat V.3.1)

Tabla 9: Habito de Fumar

GRUPO 1 GRUPO 2
Fuma (sobrepeso y (bajoy TOTAL
obesidad) normal)
Si 8 0 8
No 32 15 47
TOTAL 40 15 55

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.0910 (Dato obtenido de
Programa Epidat V.3.1)




Tabla 10: Tiempo que Pasa Sentado

Tiempo GRUPO 1 GRlZJPO
que Pasa (sobrepesoy (bajo TOTAL
Sentado obesidad) 10y
normal)
2a3 11 8 19
4a6 16 6 22
+7 10 4 14
TOTAL 37 18 55

Fuente: Datos obtenidos de encuesta
Chi Cuadrado es igual a P=0.5633 (Dato obtenido de
Programa Epidat V.3.1)

DISCUSION DE RESULTADOS

Con el objetivo de establecer la prevalencia de
Sobrepeso y Factores Asociados en un
segmento de la poblacion estudiantil que
cursan el tercer aflo carné 2010 (80
estudiantes) y auxiliares de servicio (55
auxiliares) de la Facultad de Ciencias Quimicas
y Farmacia de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, con edades comprendidas entre 20
a 55 afos, la muestra fue seleccionada de
forma aleatoria, en las personas encuestadas
los resultados reflejan que un 13% de
estudiantes del género masculino presentaron
sobrepeso, mientras que en los estudiantes del
género femenino presentaron un 3% de
sobrepeso y 9% de obesidad.

Los datos obtenidos mediante las mediciones
de la presion arterial en estudiantes reflejo,
qgue un 19% present6 valores arriba de los
valores normales (120/80mmHg) y el 29% de
los estudiantes encuestados afirman que
poseen el hébito de fumador, segun el
indicador estadistico de chi cuadrado, la
presion arterial y el habito de fumar estan
asociadas directamente a obesidad o
sobrepeso. Tedricamente la persona que posee
el habito de fumar, no tendria relacion alguna
con la obesidad o sobrepeso, ya que tendria
una relacion directa con el aumento de la

presion arterial debido a que los dos elementos
aterogénicos principales son la nicotina y el
mondxido de carbono, el primero actGa sobre el
sistema nervioso simpatico produciendo
constriccion arterial y por ende aumentando la
resistencia vascular. Mientras que en el
estudio realizado si presentd una relaciéon
directa entre los estudiantes que fuman y
padecen de obesidad. La prevalencia de
glucosa en sangre en estudiantes fue
Unicamente del 4% arriba del rango normal (80-
110mg/dL). ElI 63% de los estudiantes
encuestados afirmdé que no practica ningun
deporte, por lo cual no se encontrd una relacion
directa con obesidad o sobrepeso segun el dato
obtenido mediante la Prueba Exacta de Fisher.

Segun estudios a la hora de que existe un
incremento de la masa corporal del 15% se
asocia con un incremento del 18% en la presion
sist6lica comprobandose que el exceso de peso
podria explicar la hipertension presentada tanto
en varones como en mujeres por lo cual la
pérdida de peso permitiria mejorar las cifras de
hipertensibn de tal manera que por cada
kilogramo de peso que se pierda la tension
arterial cae en 0.3 a 1 mmHg.

De las respuestas obtenidas en la encuesta
sobre las horas que permanecen los
estudiantes sentados al dia, un 36% refirid
permanecer en un estado sedentario durante 7
horas en adelante. En las tablas de
contingencia no fue posible calcular el Chi
Cuadrado ni la Prueba Exacta de Fisher,
debido a que las tablas de contingencia
presentaron mas de dos casillas con valor cero.

Los datos obtenidos mediante la encuesta que
fue presentada a los auxiliares de servicio (69
auxiliares muestra inicial) 55 personas
colaboraron, el grupo restante (14) presentaron
diversas excusas al momento que se les indago
sobre la colaboracion en dicho estudio. Los
datos estadisticos relacionados al IMC en



auxiliares de servicio de género masculino,
presentaron que el 56% tenia sobrepeso y el
30% obesidad en comparacion con el género
femenino, esto dio como resultado que el 49%
presenta sobrepeso y el 22% obesidad. Segun
el estudio realizado ya que los hombres
presentaron un 3% mayor en comparacion con
las mujeres (relacionado con obesidad). En la
presion arterial evaluada en los auxiliares de
servicio, el 11% presento valores por arriba de
los normales (120/80 mmHg) mientras que el
85% se encontraron dentro de los rangos
normales, esto pudo deberse a que las
personas estdn bajo tratamiento  con
antihipertensivos  (dato obtenido de la
encuesta), por lo cual la presion arterial se
encontraba controlada, es decir dentro del
rango establecido. Los valores de glucosa en
sangre el 27% present6 valores elevados; el
64% de los auxiliares de servicio refiri6 que no
practica algun deporte, el 89% refiri6 que no
tiene el habito de fumar y el 22% de los
auxiliares de servicio permanece mas de 7
horas sentados. Los factores anteriormente
mencionados segun las tablas de contingencia
no presentaron ninguna asociacion con
obesidad o sobrepeso segun datos obtenidos a
través de la prueba de Chi cuadrado y de
Fisher.

Segun la teoria, la edad es un factor asociado
al sobrepeso debido a que los niveles
hormonales  (testosterona, estrogenos vy
progesterona) disminuyen conforme aumentan
los afos, esto pudo ser comprobado al realizar
el andlisis de los grupos estudiados, ya que en
los valores porcentuales de IMC se pudo
comprobar que el grupo de auxiliares de
servicio present6 valores elevados en
comparacion con los Estudiantes.

Se puede observar que en el grupo de los
estudiantes, el género femenino es el mas
propenso a padecer de obesidad debido a que
en el perimetro de cintura un 28% del total de la

muestra, refleja un valor por encima del valor
establecido, mientras que en el grupo de los
auxiliares de servicio encontramos que en el
género femenino y masculino ambos presentan
45% de la muestra total valores por encima de
los establecidos, es decir que ambos géneros
tienen la misma probabilidad de padecer de
obesidad y sobrepeso.

CONCLUSIONES

1. La prevalencia de sobrepeso y los
factores asociados se presentan en un
mayor porcentaje en auxiliares de
servicio que en los estudiantes de tercer
aflo carné 2010 de la Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia de la
Universidad de San Carlos.

2. Los factores asociados al sobrepeso
gue tienen una relacion directamente
proporcional son el indice de masa
corporal, el perimetro de cintura y la
edad.

3. Los factores asociados al sobrepeso
que no presentaron ninguna relacion
directa son la glucosa en sangre y la
practica de deporte.

4. En auxiliares de servicio el género
femenino fue el que present6 un mayor
porcentaje de obesidad en comparaciéon
con los auxiliares de servicio del género
masculino.

5. ElI género femenino del grupo de
estudiantes de la muestra es el més
propenso a padecer de obesidad debido
al valor aumentado del perimetro de
cintura en comparacion del grupo de
estudiantes del género masculino.

6. En el grupo de los auxiliares de servicio
tanto el género femenino como el
género masculino tienen tendencia a
padecer de obesidad y sobrepeso.

7. Existe una relacion directa entre la edad
y la obesidad, ya que al aumentar la
edad de una persona, esta tendrd una



mayor  probabilidad de  padecer
sobrepeso y obesidad, reflejandose en
el grupo de auxiliares de servicio los
cuales presentaron un mayor porcentaje
de obesidad, debido a la edad.

RECOMENDACIONES

Realizar el estudio de prevalencia de
sobrepeso y factores asociados en
diversas facultades, para establecer
datos més concretos sobre la situacion
actual de salud en la poblaciéon
universitaria de la Universidad de San
Carlos de Guatemala.

Que las autoridades de la Facultad de
Ciencias Quimicas y Farmacia de la
Universidad de San Carlos de
Guatemala promuevan estilos de vida
saludables dirigidos a todas las
personas que conforman la comunidad
facultativa:  estudiantes,  docentes,
personal administrativo y de servicio y
facilitar la organizacion y realizacion de
actividades deportivas, para evitar un
estilo de vida sedentario, y asi mismo
promuevan el llevar habitos alimenticios
sanos como medida preventiva para no
padecer sobrepeso.

Proporcionar informacion cientifica a los
Estudiantes, Docentes y Personal
Administrativo y de Servicio de la
Facultad de Ciencias Quimicas vy
Farmacia de la Universidad de San
Carlos de Guatemala, sobre Ia
incidencia negativa que tienen la
obesidad y el sobrepeso en su estado
de salud y de esta forma incentivarlos
para evitar aquellos habitos nocivos que
los llevan a padecer estos trastornos.

AGRADECIMIENTO

A Dios, por permitirnos llegar hasta este
momento y culminar una etapa de nuestras
vidas.

A nuestra alma mater, Universidad de San
Carlos de Guatemala, por ser nuestra casa de
ensefanza y aprendizaje a lo largo de nuestros
estudios.

A nuestra asesora, Licda. Gloria Elizabeth
Navas Escobedo, por los conocimientos vy
consejos compartidos a lo largo de nuestro
seminario, y el tiempo y dedicacién invertidos
en el mismo.

A nuestra revisora, Licda. Irma Lucia Arriaga
Tortora, por el tiempo dedicado en la revisiéon
de nuestro seminario.

A los Estudiantes que cursan el tercer afio
carne 2010 y Auxiliares de Servicio de la
Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia, por
su colaboracién y tiempo invertidos en la
realizacion de nuestro seminario.

Al Departamento de Anatomia y Fisiologia, por
habernos dado la oportunidad de desarrollarnos
profesionalmente.

REFERENCIAS

1. Albala C, Vio F, Kain J. & Uauy R.
(2001). Nutrition transition in Latin
America: the case of Chile.

2. American Diabetes Association. (2004).
Dyslipidemia Management in Adults with
Diabetes. Diabetes Care. (Supplement
1).

3. Barbany M & Foz M. (2002) Obesidad:
Concepto, Clasificacién y
Diagndstico.(7-16) Anales del Sistema
de Navarra.

4. Bolafios M. (1999). Transicion
epidemioldgica. Recuperado el 13 julio



10.

11.

12.

13.

14.

de 2011 de
http://www.cmg.edu.mx/docinvest/docu

ment/DI37166.pdf

Bravata D.M, Sanders L & Huang J.
(2003). Efficacy and Safety of low-
carbohydrate Diets: A  Systematic
Review. JAMA.

Bray G.A & Greenway F.L. (1999).
Current and Potencial Drugs for
Treatment of Obesity.

Hall J. (2003). The Kidney. Hipertension
y Obesidad. Hypertension

Hernandez M., Garrido-Latorre C. &
Lépez-Moreno M.C. (2000). Disefio de
Estudios Epidemioldgicos. Volumen 42
(No. 2) ppl44-154

Instituto Nacional de Estadistica (INE).
(2006). Encuesta Nacional de
Condiciones de Vida (ENCOVI):
Glosario. Guatemala.

Invest in Guatemala (2008) Republica
de Guatemala: Demografia.
Recuperado el 03 julio de 2011 de
http://www.investinguatemala.org/index.
php?option=com_content&task=view&id
=13&Itemid=15&lang=espafiol

Lépez C.J. (1996) The global burden of
disease. Cambridge, MA: Harvard
School of Public Health.

Lovejoy J.C. (2003) Menopausia y
Obesidad. (pp. 30,317-325)Mancia G.
(2009). Defining blood pressure goals: is
it enough to manage total cardiovascular
risk? Hypertens. P. 27

Moreno B, Monereo S & Alvarez J.
(2005) La obesidad en el tercer milenio.

(141-258) (3@ ed.) Medica
Panamericana.
Organizacibn Panamericana de la

Salud. (2006). Iniciativa
centroamericana de diabetes (CAMDI):
Encuesta de diabetes, hipertension y
factores de riesgo de enfermedades

15.

16.

17.

18.

19.

cronicas. Villa Nueva, Guatemala 2006.
Washington, D. C.: OPS.

Pearson T. A, Brown W. V, Donato K,
Franklin F. A Jr, Luepker R. B, McBride
P. E. et. al. (1993) AHA prevention
conference lll: behavior change and
compliace: keys to improving
cardiovascular health: lipids workshop
IV. Circulation. (pp 88, 397-401).
Referencia electronica. (2009). Aldeas
Infantiles SOS Recuperado el 3 julio de
2011: http://www.aldeasinfantiles-
sos.org/Donde-
ayudamos/America/Guatemala/Pages/In
formacion-general.aspx

Referencia electrénica. (2010).
Guatemala arte y cultural. Recuperado
el 03 julio de 2011 de
http://guatemala.costasur.com/es/arte-
cultura.html

Sociedad Espafiola para el Estudio de la
Obesidad (SEEDO). (2000) Consenso
SEEDO’2000 para la Evaluacién del
Sobrepeso y la Obesidad y el
Establecimiento de  Criterios de
Intervencién Terapéutica. Barcelona.
Valladares R. (2002). Situacién vy
tendencias del financiamiento de la
salud en Guatemala. Recuperado el 13
de julio de 2011 de
http://www.usaid.gov/gt/docs/financiami
ento_salud.pdf



