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Evaluacion clinica del paciente obeso

Dr. Radl Pisabarro *

La obesidad constituye un problema sanitario de primer nivel.
Es importante que el médico general y el especialista estén familiarizados con la

enfermedad.

En la presente revision se enfoca una evaluacion clinica del paciente obeso. Se jerarquiza la
importancia de dos medidas antropométricas fdciles de realizar en la prdctica clinica: el
indice de masa corporal (IMC) y el indice cintura-cadera (ICC), que permiten estimar no sélo
el exceso de grasa corporal sino, tanto o mds importante, su distribucion. Se establecen las
diferencias entre obesidad central o androide, de alto riesgo, y obesidad periférica o
femoroglitea, de bajo riesgo. Se analizan las complicaciones o enfermedades o ambas,
asociadas a la obesidad, destacando las relacionadas al exceso de grasa central: diabetes,
hipertensidn arterial y arterosclerosis, y su relacion con el sindrome de insulinorresistencia e
hiperinsulinismo. Finalmente, se mencionan las etiologias mds frecuentes.

PALABRAS CLAVE: Obesidad. Obesidad en diabetes.
Hipertension. Hiperinsulinismo.

Peso y medidas corporales.

Introduccidn

La prevalencia de obesidad y sobrepeso oscila entre 10 y
50% o mé4s de la poblacién adulta en los pafses desarro-
llados y su frecuencia parece ir en aumento. Por las
complicaciones que determina constituye un problema
sanitario de primer nivel. Axin no disponemos de cifras
nacionales, pero su frecuencia diaria en la consulta clinica
y un anélisis somero de los habitos alimentarios de nues-
tra poblacién nos permiten presumir que no debemos
estar muy alejados de las estadisticas extranjeras.

Definicion de obesidad

La obesidad se define como una enfermedad caracteriza-
da por un exceso de grasa corporal.

Diversos factores influyen sobre la grasa corporal
como la edad, el sexo, la raza y la actividad fisica.

Al nacer, el ser humano posee 12% de grasa, porcentaje
que aumenta rdpidamente hasta un méximo de 25% a los
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seis meses, luego disminuye hasta aproximadamente 15—
18% en los afios prepuberales. En la pubertad aumenta el
porcentaje de grasaen la mujer y disminuye en el hombre.
A los 18 afios las mujeres tienen un promedio de 20-25%
de grasa corporal y los varones 15-18%.

Después de la pubertad y durante 1a vida adulta la grasa
corporal aumenta hasta constituir 40% del peso. Entre los
20y los 50 afios la grasa corporal de los varones se duplica
y la de las mujeres aumenta 50%, sin embargo €l peso
corporal total solo se eleva en 10-15%. Esto se explica
por una reduccidn progresiva de la masa magra corporal
debido a la habitual disminucién de la actividad fisica en
la vida adulta .

Clasificacion de la obesidad por riesgo

Indice de masa corporal (IMC)

Para identificar a los individuos en riesgo de morbimor-
talidad es iitil una clasificacién por grados de obesidad.

No se tratardn los métodos directos de cuantificacion de
la grasa corporal remitidos a laboratorios de investigacion.

Desde el punto de vista clinico siguen siendo las me-
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Cuadro I
Clasificacion de la obesidad utilizando IMC
" 'Grado de Obesidad = 00 g g s 5
Limite alto Obesidad . Super
Peso normal de peso Obesidad médicamente ?:fg%aad obs;s?g; d morbida
normal significativa obesiadad
IMC 22.5 27 35 40 45 50

pueden tener sobrepeso sin ser obesos.

Adaptada de Stark RE y Vash (65).

Los valores de peso normal no son aplicables a los hombres que tienen aumento de masa muscular debido a entrenamiento fisico. Estos hombres

Los adultos con obesidad fémoro gliitea 0 “ginoide”, tienen muy poco riesgo asociado a obesidad con un IMC de 30 o mayor.
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FIGURA 1. Cifras de mortalidad para varones y mujeres
con diferentes niveles de indice de masa cor-
poral (tomado de Gray DS(3)).

didas antropométricas las mds utilizadas en la practica
diaria.

Desde 1985 se recomienda el uso sistemético del Indice
de Masa Corporal (IMC) o fndice de Quetelet ?, definido
como el peso en kilogramos dividido entre la talla en metros
al cuadrado (IMC = P/(t)%) que constituye una excelente
estimacion de la grasa corporal, como lo han demostrado
importantes estudios . Obviamente siempre se trata de una
medida indirectaque debe utilizarse con séntido comiin. Por
ejemplo, un atleta fuertemente musculado tendr un valor
alto de IMC con poco contenido graso.

Diversos estudios epidemiolégicos han correlacionado
los grados de IMC con el grado de peligro relacionado a
la obesidad (figura 1, cuadro I).

Entre el peso y el limite alto del peso normal (IMC de
22 a27) lareduccidn de peso no es médicamente necesa-
ria, a menos que exista una enfermedad asociada como
diabetes o HTA, presencia de hipercolesterolemia o hi-
pertrigliceridemia, historia familiar de enfermedades aso-
ciadas a obesidad u obesidad troncal o abdominal @.

AA

El National Institutes of Healt (NIH) ® recomienda el
tratamiento a partir del grado I de obesidad, IMC de 27. La
condicidén médica de obesidad comienza al IMC de 30. La
importancia médica de la obesidad comienza al IMC de 35.
Alcanzando este nivel de sobrepeso existe una relacién
directa entre incrementos del IMC y morbimortalidad.

Indice cintura cadera (ICC)
Importancia de Ia distribucién de la grasa corporal

Tanto mds importante que su exceso es la distribucién de
la grasa corporal. En los iiltimos afios se ha jerarquizado
la observaci6n realizada por Jean Vague en 1947 (publi-
cada en inglés en 1956 ) que la distribucién troncal de
la grasa, a la que llamé “androide” por su predominio
masculino, en contraposicion a la fémoro—glitea, a laque
llamé “ginoide” por predominar en el sexo femenino, se
asociaba con mayor riesgo de HTA, diabetes y ateroscle-
rosis (figura 2).

Después de los trabajos de Kissebah y cols.®, se
confirmd la relacién entre la distribucién de la grasa y las
complicaciones metabélicas de la obesidad.

El exceso de grasa intrabdominal o grasa visceral
(androide) confiere riesgos de hipertensién arterial
(HTA), diabetes y aterosclerosis; mientras que la obesi-
dad periférica o fémoro—glitea (ginoide) es relativamente
benigna con respecto a estas enfermedades, predispone a
enfermedad varicosa y artrosis de miembros inferiores.

De las dos medidas indirectas utilizadas para estimar la
distribucién de la grasa corporal, medida de los pliegues
subescapulares o indice cintura cadera (ICC), este iltimo
parece preferible porque es mas facil en la préctica clinica y
tiene una buena correlacién con la grasa intraabdominal,
como lo han demostrado estudios tomograficos ©.

El ICC se obtiene midiendo la circunferencia mds
estrecha entre la pared tordcica y las crestas ilfacas, que
generalmente coincide con el nivel del ombligo y la
circunferencia mis ancha de la cadera entre las crestas
ilfacas y el pliegue gldteo.
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(Obesidad androide)

(Obesidad ginoide)

(Obesidad femenina
posmenopausica)
(androide)

FIGURA 2. Obesidad androide y ginoide (tomado de Creff AF y Herscheberg AD(48)).

O ICC > 0,85 patrén androide o de alto riesgo
@ ICC < 0,85 patrén ginoide o de bajo riesgo

Varios estudios epidemioldgicos han demostrado una
mayor prevalencia en asociacién con la distribucién cen-
tral de la grasa o intrabdominal, de diabetes @ hipertri-
gliceridemia y bajos niveles de HDL colesterol ®),
HTA ®19y enfermedad coronaria 1419,

El sindrome de resistencia a la insulina e hiperinsuli-
nismo o sindrome X, se invoca como nexo comun de
estas patologias 1713, Para jerarquizar la asociacion de
obesidad central, intolerancia a la glucosa, hipertriglice-
ridemia e HTA, Kaplan la ha denominado “el cuarteto
de la muerte” 19,

Recientemente, Jarret % critica que la hiperinsulinemia
sea la responsable primaria de la HTA, pero jerarquiza la
asociacion epidemioldgica entre HTA e IMC y concluye
que la relacin entre concentracién plasmética de insulina y
presion arterial en los estudios epidemioldgicos, es debida
probablemente a una comiin asociacién con otras variables,
de las cuales la grasa visceral y la masa magra corporal
parecen ser estadisticamente las mds importantes.

Grasa intrabdominal, diferencias metabdlicas
con la grasa periférica o fémoro~ghitea

Existe considerable evidencia de que la obesidad estd
estrechamente asociada con insulino resistencia e hiper-
insulinismo. Esta asociacién es mayor en la obesidad
central o androide que en la fémoro—glitea. Se ha demos-
trado que la acumulacién de grasa intrabdominal se co-
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rrelaciona directamente con la respuesta de insulina a la
sobrecarga de glucosa (7 18:21),

La grasa intraabdominal es metabélicamente més activa
que la fémoro—ghitea a la accién lipolitica de las catecola-
minas, llevando a altas concentraciones de 4cidos grasos
libres (AGL) directamente a la circulacién portal *2.

El exceso de AGL inhibe la captacién hepdtica de
insulina con la consiguiente elevacién de su concentra-
cién circulante, contribuyendo asf al hiperinsulinismo.
Este exceso de AGL también dificulta la captacién de
glucosa por el miisculo, otro factor en el desarrollo de
insulino—resistencia. La insulino resistencia en la obesi-
dad central estd también asociada con una disminucién
del dep6sito de glucgeno en el misculo esquelético, un
proceso estimulado por la insulina.

Los niveles elevados de insulina en si mismos, por el
fenémeno de regulacién descendente, pueden disminuir
la sensibilidad de los receptores periféricos.

Recientemente, a partir de los estudios de Reaven, De
Fronzo, Ferrannini 7+1®), se jerarquiza al sindrome de
insulino resistencia ¢ hiperinsulinismo como un nexo
comin entre obesidad, diabetes no insulino—dependiente
(DNID), HTA, dislipemia y enfermedad vascular ateros-
clerdtica (figura 3).

Evaluacion de complicaciones
y enfermedades asociadas

Una vez clasificado por riesgo el paciente obeso, deben
estudiarse complicaciones y enfermedades asociadas.
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INSULINO RESISTENCIA E HIPERINSULINISMO

l Q)

DIABETES NO INSULING DEPENDIENTE

FACTORES GENETICOS
INDETERMINADOS HIPERTENSION ARTERIAL
DISUPEMIA
OBESIDAD Y ESTADO * ELEVACION DE VLDL COLESTEROL
SEDENTARIO . DISMINUg?(")N DE HOL COLESTEROL

ENFERMEDAD VASCULAR ATEROSCLEROTICA

* ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA
* ENFERMEDAD VASCULAR PERIFERICA

FIGURA 3. Factores genéticos y adquiridos que llevan a
la insulino resistencia. Posibles interrelacio-
nes entre los componentes del sindrome X
(tomado de Karam JH(24)).

Es importante la historia familiar del paciente obeso
porque la obesidad evidencia predisposiciones genéticas,
diabetes, HTA, etc.

Obesidad y diabetes

Cuando un individuo consume un exceso caldrico y au-
menta de peso, su cuerpo se hace marcadamente resisten-
te a la accidn de la insulina.

Con la técnica del clampeo euglucémico (de insulina)
se ha demostrado que la sensibilidad tisular de 1a insulina
declina 30-40% cuando el individuo aumenta més de
30-40% sobre su peso ideal (17).

La insulino resistencia afecta primariamente el miiscu-
lo ¢ involucra ambos pasos, oxidativo y no oxidativo del
metabolismo de la glucosa.

Sin embargo, a pesar del severo desperfecto en la
accién de lainsulina, la tolerancia ala glucosa permanece
normal debido a que las células panéreéﬁcaé son capa-
ces de aumentar su capacidad secretora.

En un estado de severa insulino resistencia, aun un
pequefio descenso en la secrecién de insulina desarrollara
una franca diabetes mellitus (17,

Recientemente se ha demostrado que la hipersecrecién

B de insulina durante afios, puede determinar depdsitos
de amiloide entre los islotes pancredticos con la consi-
guiente limitacién de su secrecién @,

Por otra parte, una vez que la hiperglicemia se desarro-
lla en un paciente con insulino resistencia, estd bien
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documentado que dicha insulino resistencia empeora,
quizd a consecuencia de la hipertrigliceridemia ¥,

Ademis, la hiperglicemia mantenida por si misma
puede inducir disfuncién de la célula f.

En estudios en perros que reciben infusiones exdgenas
de glucosa, una sostenida hiperglicemia fue capaz de
inducir disfuncién celular B y determinar una diabetes
mellitus permanente en algunos animales, incluso des-
pués que las infusiones fueron suspendidas @,

De modo que la obesidad, por su contribucién al estado
de insulino resistencia, puede, por si misma, o por evi-
dencia de defectos genéticos preexistentes, determinar
una diabetes mellitus 7,

En un andlisis longitudinal prospectivo de una poblacién
de suizos de edad media, el ICC estuvo significativamente
asociado con el riesgo de desarrollar diabetes 5.

Un gran estudio epidemioldgico de mujeres obesas
demuestra que la DNID es 3-10 veces més frecuente en
mujeres con obesidad abdominal que en aquellas que
presentan obesidad fémoro—glitea 7.

Un reciente estudio con 2937 adultos entre los 30y 69
afios de edad, realizado en Porto Alegre, evidencia que la
obesidad central medida por el ICC es un importante e
independiente predictor de DNID, sobre todo para la
mujeres 7.

Por lo tanto deben interrogarse los antecedentes gené-
ticos de diabetes y descartarla en la evolucién del paciente
obeso, particularmente en los obesos de alto riesgo (IMC
> 35 0 ICC > 0,85, 0 ambos valores).

Obesidad y enfermedad cardiovascular
Obesidad e hipertension arterial (HTA)
Epidemiologia

La asociacién de obesidad e HTA ha sido reconocida por
mds de 50 afios, y miiltiples estudios epidemiolégicos
han confirmado esta asociaci6n en las sociedades indus-
trializadas ®.

Los datos del National Health and Nutrition Examina-
tion Surveys (NHANES II) ® han demostrado el riesgo
de HTA con el incremento ponderal (figura 4).

El riesgo es, en promedio, tres veces mayor en indivi-
duos con sobrepeso, que en los delgados.

Recientemente, un estudio realizadoen la India @ de
3861 nifios escolares entre la edad de 5 y 15 afios
demostré que la elevacién del IMC en los nifios estd
asociada con HTA; en adolescentes obesos se observé la
misma relacién @9,

Rocchini y col. ®¥ estudiaron a 72 adolescentes que

Revista Médica del Uruauay




Evaluacion clinica del paciente obeso

45-74 afios

mujeres no pobres

mujeres — blancas
hombres no pobres

v
8
g
o
|
(2]
£
£
8
=

mujeres pobres

hombres — negros
hombres pobres

[T

mujeres — negras
S

FIGURA 4. Riesgo relativo de hipertensidn por sobrepeso (tomado de Van Itallic TB (28)).

distribuyeron en tres grupos. Un primer grupo control, un
segundo grupo en el cual se obtuvo reduccidn del peso en
base a restriccion calérica v modificacion de hébitos
alimentarios y un tercer grupo con las mismas caracterfs-
ticas del segundo, el que fue sometido ademés a gjercicio.

Estos autores demostraron que los adolescentes obesos
tienen niveles de presién arterial superiores a los adoles-
centes no obesos y que esta diferencia es eliminada con
lareduccién de peso. Ademds, se observé que los adoles-
centes obesos que practicaron ejercicio, normalizaron
mas rapidamente su presién arterial que los del segundo
grupo, que no incrementaron su actividad fisica.

. De modo que la obesidad est4 asociada a un aumento
de riesgo para la HTA en todas las edades.

En las sociedades primitivas, donde la obesidad no es
frecuente, la HTA es rara y hay muchos estudios epide-
miolGgicos sobre este punto, como lo demuestra la exce-
lente revisién de Dustan G,

La edad mds vulnerable pareceria ser la del adulto
joven donde el riesgo relativo de HTA fue 5,6 veces
mayor en los obesos que en los no obesos. Entre las
edades de 45 y 75 afios el riesgo bajé a 1,9. Los datos del
NHANES II demuestran que el riesgo en las mujeres de
raza negra es solamente de 1,5 comparado con 2,6 en las
mujeres blancas, contrariamente a lo esperado, teniendo
en cuenta que las mujeres de raza negra tienden mas
frecuentemente a ser obesas que las mujeres blancas.

En las sociedades industrializadas el peso aumenta con
la edad y consecuentemente la frecuencia de HTA. En
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contraste con las sociedades primitivas donde el peso y
la edad estdn inversamente relacionadas.

Entre los participantes del estudio de Framingham @2,
el riesgo de desarrollar HTA para los individuos previa-
mente normotensos fue proporcional al grado de sobre-
peso.

Tres estudios longitudinales de mas de 20 afios de
seguimiento confirman 1a importancia del incremento de
peso con el subsecuente desarrollo de HTA ¢339,

Hiperinsulinemia y distribucion de la grasa
como factor de riesgo para la HTA

Varios estudios han demostrado la asociacién entre HTA
¢ hiperinsulinemia (&

Estd demostrado que el grado de hiperinsulinemia es
mayor en la obesidad central o androide % !*:

Se postulan varios mecanismos por los cuales el sin-
drome de insulino resistencia e hiperinsulinemia podrian
determinar HTA: retenci6n renal de sodio, activacién del
sistema nervioso simpdtico (SNS), hipertrofia del miiscu-
lo liso arteriolar, incremento intracelular de calcio 17-19)
Los dos primeros mecanismos parecen ser los mas impor-
tantes. Estd demostrada una alta sensibilidad del obeso
hipertenso al sodio 9.

Factores hemodindmicos

Considerar los mecanismos de cualquier tipo de hiperten-
sién sin una revisién de las anormalidades hemodindmi-
cas asociadas es un trabajo incompleto porque la hiper-
tensién es funcién del flujo y de la resistencia.

En la revisién de Dustan @), se cita que Alexander en
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FIGURA 5. Disociacion entre sujetos delgados y obesos,
hipertensos y normotensos en relacion hiper-
bélica entre gasto cardiaco y resistencia peri-
Jérica total (tomado de Messerli y col(38)).

Ul = obesos normotensos. O = delgados normotensos
M = obesos hipertensos. ® = delgados hipertensos.

1963 fue el primero en demostrar que el obeso normoten-
so o hipertenso tiene elevados el gasto cardiaco y el
volumen sanguineo comparado con los sujetos no obesos.

Pero la hipertensién en los obesos no siempre estd
caracterizada por una resistencia periférica normal, y esta
resistencia periférica puede ser funcién de la severidad de
la hipertensién.

Messerli et al @73 observaron una elevacién despro-
porcionadamente elevada resistencia vascular periférica
(RVP) ala situacién de gasto cardiaco alto, en los obesos
con hipertensién moderada a severa (figura 5).

Pero ademds de la importancia de la hipervolemia en
la hipertensién asociada a la obesidad, es necesario tam-
bién considerar la repercusién que tiene sobre la estruc-
tura del corazén aun en los sujetos obesos normotensos.

_ Messerli y col ®® mostraron que desde el punto de vista
ecogrdfico los obesos normotensos comparados con los
normotensos no obesos, mostraban mayores didmetros de
la aurfcula izquierda, ventriculo izquierdo y raiz adrtica,
engrosamiento de la pared ventricular posterior y del septum
y aumento de la masa cardiaca. En el obeso hipertenso hay
un mayor incremento en el grosor de la pared posterior,
tensién parietal diastdlica y trabajo cardiaco, los cuales son
indicadores de hipertrofia concéntrica.

De modo que la adaptacién cardiaca a la obesidad sin
hipertensién determina dilatacién del ventriculo izquier-
do e hipertrofia excéntrica; sin embargo, cuando la hiper-
tensién se superpone ocurre hipertrofia concéntrica.
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Existen otros factores que se mencionan en la patoge-
nia de la hipertensién asociada a obesidad como factores
metabdlicos, endderinos y neuroendécrinos.

La hiperinsulinemia es la que ha centrado dltimamente
la mayoria de los trabajos 7> 1®,

Otras hormonas como aldosterona, actividad plasma-
tica de renina y glucocorticoides, parecen no tener tanta
importancia.

Ya se ha mencionado la influencia de la insulina en el
metabolismo de las catecolaminas, pero también altera-
ciones dietéticas pueden influirlo, por ejemplo, el ayuno
disminuye la actividad simpética y la sobrealimentacién
la estimula, pero més axin, la ingesta de carbohidratos y
las grasas estimula la actividad del SNS aiin cuando el
total de calorfas no sea incrementado 4D,

Obesidad y cardiopatia isquémica

Cardiopatia isquémica y exceso de grasa corporal

Los estudios que relacionan IMC y cardiopatia coronaria
han dado resultados equivocos (13) y si bien los obesos
severos estdn en alto riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar, ]a relacion entre obesidad moderada y enfermedad
coronaria es objeto de controversia.

Considerando el pesorelativo, 1a obesidad se identificé
como un factor independiente de enfermedad coronaria
en el seguimiento de 26 afios de los participantes del
estudio de Framingham “? particularmente entre las mu-
jeres.

En el estudio de Manson, en 115.869 mujeres ameri-
canas estudiantes de enfermeria, el incremento del IMC,
estuvo relacionado con enfermedad coronaria .

Recientemente fue conducido un estudio en Roches-
ter *¥ destinado a evaluar el IMC y el riesgo de enferme-
dad coronaria entre las mujeres de 40 a 59 afios de edad,
cuya primera manifestacion de enfermedad coronatia
cardfaca fue muerte brusca inexplicable, infarto de mio-
cardio o angina, durante 1960 a 1982.

Los datos sugieren que el IMC es un factor indepen-
diente de riesgo para angina pero no parael primer infarto
de miocardio y muerte brusca inexplicable entre las mu-
jeres de 40 a 59 afios.

Importancia de la distribucion de la grasa (ICC)

Estd ampliamente aceptado que la grasa abdominal es un
factor de riesgo para la cardiopatia isquémica por las com-
plicaciones metabdlicas que determina & 1415, 17, 24.45)
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Obesidad y funcion cardiaca

Desde el punto de vista hemodindmico, la obesidad com-
porta un estado de sobrecargade volumen, asociado auna
elevacion del gasto cardiaco pero con un indice cardiaco
normal “6),

Es aceptado que esta exigencia sobre una patologia mio-
cérdica previa puede desencadenar una insuficiencia cardia-
ca, y ya fue mencionado por otra parte, la frecuente asocia-
¢i6n de la obesidad con diabetes, dislipemia e HTA.

Sin embargo, un reciente trabajo en el Johns Hopkins
Hospital “" sugiere que existirfa una cardiomiopatia
asociada a obesidad.

De 610 pacientes que ingresaron al Johns Hopkins
Hospital para realizarse biopsia endomiocdrdica como
parte evaluatoria de una miocardiopatfa, 519 fueron cla-
sificados en obesos severos (IMC > 35 kg/m?) y en no
obesos (IMC < 30 kg/m?).

Se encontré que el IMC estaba correlacionado positi-
vamente con las presiones cardiacas derechas, el gasto
cardiaco, el indice de resistencia vascular pulmonar y la
presion sistdlica.

Los pacientes obesos tenfan mayores presiones cardfa-
cas derechas, gasto cardiaco e indice de resistencia vas-
cular pulmonar, comparado con el grupo de pacientes
delgados con similar grado de cardiomiopatia.

Despties de evaluados, un porcentaje significativamente
mayor de pacientes obesos, tenfa una cardiomiopatfa dilata-
da idiopética, comparado con los pacientes delgados.

El hallazgo m4s comiin en la biopsia endomiocérdica
de los pacientes obesos fue una moderada hipertrofia
miocitica (67%).

Estos datos sugieren que la miocardiopatia de la obe-
sidad existe y debe ser buscada y evaluada en los obesos
severos “7).

Obesidad y enfermedad varicosa

Estadisticamente, 1a frecuencia de vérices es tres veces
mayor en el obeso que en el sujeto de peso normal @,
con sus consiguientes complicaciones.

Obesidad y dislipoproteinemias

La obesidad estd asociada con bajos niveles de HDL2 y
altos niveles de triglicéridos %),

Los estudios de Honolulu ® y Framingham ©* han
demostrado la relaci6n inversa entre los niveles de HDL
colesterol y enfermedad coronaria cardiaca.

El principal mecanismo patogénico del exceso de pro-
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FIGURA 6. ICC en hombres (O) y mujeres (@) y niveles
de HDL2 colesterol (tomado de Ostlund RE

y col(8 )).

duccién hepitica de VLDL parece ser la resistencia insu-
linica del obeso ©V.

Se ha comprobado que los cambios de cinética de los
triglicéridos transportados por las VLDL descritos en la
obesidad se relacionan de forma lineal con los niveles de
insulina en el plasma.

Los niveles de HDL colesterol suelen estar descendi-
dos en los obesos con independencia de las cifras de
trigliceridemia.

Es de destacar que la obesidad generalizada, como se
puede medir por el IMC no est4 relacionada al nivel de
HDL, pero sf lo esté el indice cintura cadera (ICC) en
mujeres y hombres ® (figura 6).

Obesidad y enfermedad litidsica vesicular

La asociacién obesidad con litiasis vesicular ha sido
ampliamente documentada (52} Las estadisticas de segu-
ros de vida norteamericanos muestran que la obesidad
incrementa el riesgo de morir de enfermedad litidsica
vesicular (ELV).

En 62.739 respuestas a un cuestionario (tops), se hallé
que el riesgo de ELV se incrementaba con laedad, el sexo
y la paridad ©%.

En cualquier grupo etdreo, la frecuencia de ELV se
incrementa con el nivel de peso corporal.

Para las mujefes con una edad entre 24 y 35 afios que
tienen 100% de sobrepeso, 18% tuvieron ELV, compara-
do con cerca de 35% de mujeres entre los 45 y 55 afios
también con 100% o més de sobrepeso.

En este estudio se estableci6 la frecuencia para peso,
edad y paridad. El peso fue la variable més importante.
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Una mujer obesa entre los 20 y 30 afios de edad tiene
6 veces mds riesgo de desarrollar ELV que una mujer de
peso normal.

A los 60 aifios casi un tercio de las mujeres van a
desarrollar ELV.

En un cohorte de 88.837 mujeres norteamericanas
entre 34 y 59 afios de edad en 1980, que fueron seguidas
durante 4 afios, se encontrd también que aquellas mujeres
con unIMC de 32 kg por metro cuadrado o mayor, tenian
6 veces mds riesgo de desarrollar ELV que las mujeres
con IMC de 20 kg/m? ©2,

Se interpreta este aumento de riesgo por el aumento de
concentracion de colesterol biliar. La bilis de los pacien-
tes obesos es mds saturada en colesterol que la de los
pacientes no obesos.

Por cada kilo extra de triglicéridos se incrementa la
produccidn hepdtica de colesterol en 20-22 mg/dia.

Higado y obesidad

Un reciente estudio © muestra que el higado de los
pacientes obesos puede acompaiiarse de alteraciones fun-
cionales hepéticas.

La mas frecuente anomalia fue el incremento de la
actividad de la alanina amino transferasa (ALT). La re-
duccién de 10% de sobrepeso podria corregir los resulta-
dos hepéticos anormales, disminuir la hepatomegalia y
resolver algunos estigmas de enfermedad hepitica.

Obesidad y sindrome de apnea de suerio (SAS)

Los dos sindromes pulmonares asociados con la obesidad
morbida son: el Sindrome de Apnea de Suefio Obstructi-
va (SASO) y el Sindrome de Hipoventilacién Obesidad
(SHO) (55, 56)_

El diagnéstico del SASO debe ser sospechado cuando
el paciente tiene una historia de Tonquidos, frecuente
despertar nocturno y somnolencia diurna. El SASO es
una complicacion potencialmente fatal de la obesidad
morbida. Los pacientes sufren de repetidos episodios de
obstruccidn de la via alta durante el suefio. La incidencia
del SASO aumenta con el incremento de peso corporal.
Sin embargo, muchos pacientes con SASO no son signi-
ficativamente obesos. Parece haber un peso corporal cri-
tico en muchos pacientes obesos en los cuales la apnea de
suefio se desarrolla.

La mortalidad de SASO es de causa predominantemente
cardiovascular y tiende a ocurrir durante la noche ©7,

El SHO es una condicién asociada con la obesidad
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morbida en la cual el paciente en reposo sufre de hipoxe-
mia e hipercapnia.

En las causas del SHO influyen factores pulmonares,
mecdanicos y centrales. La causa mecdnica es por una
insuficiencia respiratoria restrictiva por la elevacién del
diafragma determinado por el marcado incremento en el
contenido abdominal y el engrosamiento de la pared
tordcica.

Ademis, la respuesta de los centros respiratorios en
estos pacientes hipoxémicos e hipercépnicos estd dismi-
nuida. Las consecuencias de hipoxemia e hipercapnia
son: policitemia y consecuentemente riesgo importante
de trombosis venosa y tromboembolismo pulmonar. La
hipoxemia crénica también causa hipertensién pulmonar,
higado congestivo cardiaco y edema masivo periférico.

Obesidad y trastornos menstruales, hirsutismo
y acantosis nigricans

Un moderado hirsutismo sumado a menstruaciones irre-
gulares o amenorrea, en una paciente obesa, debe hacer
pensar en el sindrome de ovario poliquistico.

Las mujeres obesas con ovario poliquistico frecuente-
mente tienen asociada una resistencia a la insulina.

La obesidad exacerba otras causas de insulino resisten-
cia en la poliquistosis ovarica ©%).

Es interesante recordar que la resistencia a la insulina
no ¢s uniforme en todos los tejidos (ya fue mencionada
la estimulacidn central del SNS por el hiperinsulinismo
en la etiopatogenia de la HTA (719,

Se postula que la hiperinsulinemia estimula la produc-
ci6én androgénica del ovario por un proceso distinto del
responsable del transporte de glucosa ©?.

La acantosis nigricans estd asociada con una insulino
resistencia extrema debido a anormalidades en el receptor
y posreceptor de insulina %

Una observacion en una pacieénte de 27 afios con hir-
sutismo y oligomenorrea es publicada por Conway 60, A
partir de la menarca, a la edad de 13 afios, sus ciclos
menstruales fueron irregulares hasta que recibid anticon-
ceptivos orales, alaedad de 15 afios; a los 23 afios pesaba
86 kilos y pudo embarazarse sin dificultad y llevar a
término su embarazo, subsecuentemente se hizo mds
obesae hirsuta. Al examinarla pesaba 1315 kilos y medfa
1,71 metros; era hirsuta, -eutiroidea, normotensa y no
tenfa evidencia de acantosis nigricans, se comprob6 ova-
rio poliquistico por ultrasonido.

Un afio mds tarde pesaba 155 kilos y al examen se
observaba acantosis nigricans en su cuello y axilas.
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Esta y otras cuatro pacientes con acantosis nigricans y
ovario poliquistico, fueron comparadas con cuatro pa-
cientes de igual peso y morfologfa ovérica pero sin acan-
tosis nigricans.

La concentracién sérica de la insulina en ayuno fue de
114,2'y 25,1 mU/1 enlos grupos respectivos. Se concluyé
que las pacientes obesas con acantosis nigricans represen-
tan el punto mds severo del espectro del sindrome de
ovario poliquistico.

Obesidad y cancer

El estudio de la American Cancer Society (ACS) ha
demostrado un aumento de la mortalidad por céncer en
personas con peso excesivo.

Los varones con un exceso de peso de 40% o mds
tenfan un aumento de la mortalidad para todos los cdnce-
res de 1,33 y las mujeres de 1,55, en comparacién con
sujetos de peso medio.

Los 6rganos més afectados por cdncer en relacion al
exceso de peso fueron: colon, recto y préstata para los
hombres; endometrio, vesicula biliar, cuelio uterino, ova-
rio y mamas para las mujeres .

Cancer de endometrio

Diversos estudios han demostrado un aumento de riesgo
de cancer de endometrio de hasta 20 veces en las mujeres
con peso excesivo, incluso en mujeres premenopausicas
(a diferencia del cdncer de mama) (.

Cancer de mama

El estudio de la ACS comprobé la relacién entre peso
excesivo y la mortalidad por cincer mamario.

Varios estudios epidemiolégicos han relacionado la
incidencia de cdncer mamario al tamaifio y al peso corpo-
ral, sobre todo en mujeres posmenopdusicas.

Se involucra al hiperestrogenismo extraovérico de la
mujer obesa como uno de los mayores peligros potencia-
les para la neoplasia 1%,

Cancer de prostata

Si bien no hay estudios concluyentes "> parece existir un
aumento de cancer de préstata en los obesos.

Cancer de colon

Los estudios tampoco son concluyentes ¥, 1a ACS se-
fiala un aumento de incidencia de cdncer de colon en los
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Cuadro Il.
DSM lll - R. Criterios para bulimia nerviosa

O Episodios recurrentes de rapido consumo de grandes can-
tidades de alimento en un corto periodo de fiempo.

3 Sentimienio de pérdida de control sobre la conducta ali-
mentaria durante los ataques.

O Repetidos episodios de auto induccién de vomitos, uso de
laxantes o diuréticos, dietas estrictas o ayunos, o excesivo
ejercicio para prevenir la ganancia ponderal.

0 Promedio minimo de 2 episadios “binge—eating” por sera-
na durante al menos 3 meses.

O Persistente sobrepreocupacion acerca del aspecto y peso
propios.

(tomado de Yanger I (61))

obesos hombres adultos, pero otros estudios han propor-
cionado resultados equivocos.

Obesidad y trastomnos alimentarios

Deben interrogarse episodios de rapido consumo de gran-
des cantidades de alimento “binge eating disorder”, par-
ticularmente en mujeres adolescentes o adultas jévenes.

La Asociacién Americana de Psiquiatria establece los
criterios para el diagndstico de bulimia nerviosa ©” (cua-
droll).

Obesidad y trastornos psicoldgicos

Los problemas médicos de la obesidad conducen a una
mala calidad de vida, con un elevado riesgo de morbimor-
talidad.

Sin embargo, el sufrimiento mds intenso para lamayo-
ria de los pacientes es de indole psicolégica, por pobre
autoimagen y severa discriminacién social 2.

Obesidad y retencion hidrosalina

La incapacidad de muchos pacientes obesos, particular-
mente aquellos con obesidad severa, en excretar agua y
sal es ahora generalmente aceptada ).

El problema de la retencidon de sodio y agua es agrava-
do por la ingesta de carbohidratos. Este problema se hace
més severo con la realimentacién al final de un periodo
de ayuno.

Varias hipGtesis se han manejado para explicar los
mecanismos de 1a retencién de sal durante la realimenta-
cién con carbohidratos.

Los cambios en la insulina probablemente juegan el rol
més importante en la regulacién de la reabsorcién de
sodio durante el ayuno y la realimentacién (.
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Obesidad y sistema osteoarticular

A medida que aumenta la severidad de la obesidad los
sintomas relacionados a osteoartritis se hacen mds fre-
cuentes.

La tension articular predomina en las articulaciones de
los miembros inferiores, articulacidén coxofemoral, de la
rodilla y tobillos y sobre la columna lumbo sacra con
aumento de lumbalgia y lumbociatalgias.

La obesidad desde la infancia predispone al aplana-
miento de los arcos plantares y es un factor muy influyen-
te en los trastornos de los cartilagos de crecimiento.

Recientemente, 29 pacientes, todos de raza negra, de
los cuales 27 eran varones, adolescentes con tibia vara,
fueron estudiados en la universidad de North Carolina
entre los afios 1980-1985.

El peso corporal de estos pacientes excedia el percentil
95 para la edad y sexo 3,

Se concluyé que la asociacién entre tibia vara del
adolescente y obesidad es alta y predomina en la raza
negra de sexo masculino (2-3% de los adolescentes de
raza negra de sexo masculino con obesidad morbida
tienen tibia vara).

Acido drico
Existe estrecha correlacién entre obesidad y niveles de
dcido drico sérico.

Como la obesidad y la diabetes mellitus también estdn

correlacionadas con elevados niveles de 4cido trico, la

relacién entre hiperuricemia y obesidad es multifacto-
rial 9,

Debe recordarse esta asociacion particularmente en
ciertos regimenes ), que pueden desencadenar una cri-
sis aguda de gota si no se toman precauciones.

Obesidad y piel

Deben -buscarse -y tratarse lestones de intertrigo, sobre
todo en los pliegues cutdneos (delantal abdominal) en la
evaluacidn del paciente obeso.

Las micosis y levaduras son frecuentes; ya fue mencio-
nada la acantosis nigricans y su etiopatogenia,

Evaluacion de la etiologia de ia obesidad

Una vez evaluadas las complicaciones o enfermedades
asociadas a la obesidad o ambas, el clinico debe pregun-
tarse sobre la etiologfa.

a) Obesidad multifactorial: le corresponde 99% de
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etiologia del sindrome. Tres variables son relevantes: 1)
suceptibilidad genética 2) historia dietética y 3) grado
de sedentarismo.

No trataremos los factores genéticos primarios que
determinan ciertos tipos de obesidad, que por presentar
caracterfsticas peculiares se denominan obesidad dismér-
fica (sindromes de Bardet-Biel, Allstrom, Carpenter, Co-
hen, Willi-Prader) por ser muy poco frecuentes.

1) Suceptibilidad genética: si ambos padres son obe-
sos, alrededor de 80% de la descendencia serd obesa; si
solo uno de los padres es obeso, aproximadamente 40%
de la descendencia serd obesa; si ninguno de ambos
padres es obeso la probabilidad de obesidad en la descen-
dencia desciende a menos de 10% V. Estudios en geme-
los idénticos sugieren que la herencia es responsable de
70% (567 y el ambiente de 30% de la variacién del peso
corporal. Esta suceptibilidad puede aparecer en respuesta
a la dieta, la inactividad fisica 0 ambas.

Estudios en gemelos demuestran ©" ¥ que la grasa
abdominal estd afectada por el genotipo del individuo. Se
estd trabajando actualmente en marcadores genéticos de
obesidad, lo que abre un campo de investigacién para el
futuro €7,

2) Historia dietética: Roedores que consumen una
dieta muy rica en grasas, beben soluciones que contienen
sacarosa o se alimentan con dieta de cafeteria (dieta rica
en hidratos de carbono con alto indice glicémico y grasas
saturadas). La mayoria de las cepas son incapaces de
regular su equilibrio energético e ingieren mds de lo
necesario aumentando grasa y adquiriendo grados varia-
bles de obesidad. Es muy probable que el mismo fenéme-
no ocurra en los humanos.

Por ello el clinico debe interrogar la composicién de la
dieta que ingiere su paciente (.

3) Grado de sedentarismo: puede producirse obesi-
dad intensa en la rata mediante una gran restriccién de
actividad (V. La frecuencia maxima de sobrepeso en hu-
manos predomina en los grupos con actividad sedentaria.
Es frecuente el comienzo de la obesidad con un cambio
hacia una vida sedentaria.

b) Obesidad neuroendécrina: 1) obesidad hipotald-
mica, 2) sindrome de Cushing v 3) hipotiroidismo.

1) Obesidad hipotaldmica: puede ser consecuencia
de una lesion en el hipotdlamo ventromedial causada por
tumores o lesiones inflamatorias. Debe sospecharse fren-
te a la triada de: hipertensién endocraneana, sindrome
optoquiasmatico e insuficiencia hipofisaria parcial o to-
tal, en una obesidad de rdpida instalaci6n.

2) Sindrome de Cushing: a veces es dificil diferen-
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ciar la obesidad del Cushing. En un paciente con los
estigmas de la enfermedad deben realizarse los test de
deteccién ambulatorios (test de Nugent, cortisol libre
urinario, cortisol libre urinario de la hora 22 a 23) y en
caso de dudas internar al paciente para profundizar los
estudios.

3) Hipotiroidismo: en un paciente obeso con estig-
mas de hipofuncidn tiroidea debe dosificarse TSH, T3 y
T4 libres. Si el paciente estd siguiendo una dieta muy
severa puede estar discretamente descendida la Ts libre,
0 sin necesariamente tratarse de un hipotiroidismo, por
un mecanismo de adaptacién al ayuno V.

¢) Obesidad farmacolégica: diversos farmacos estn
relacionados con el aumento de peso y es importante
interrogar al paciente si esté recibiendo alguno de ellos:
1) antidepresivos triciclicos, sobre todo amitriptilina, 2)
glucocorticoides, 3) fenotiacinas, 4) ciproeptadina, etc.

Résumé
L’ obésité constitue un probléme sanitaire prioritaire.

11 est fondamental que le généraliste et le spécialiste
soient familiarisés avec cette maladie .

Dans ce travail on présente une évaluation clinique du
patient obese. Il existe deux mesures faciles & réaliser
dans la pratique clinique: 1" indice de masse corporelle
(IMC) et 1 ’indice taille-hanches (ITH), qui permettent d’
apprécier non seulement la graisse corporelle de trop mais
aussi sa distribution. On établit les différences entre
obésité centrale (4 haut risque), et 1’obésité périphérique
(& bas risque).

On analyse les troubles et/ou maladies résultant de I’
exces de graisse centrale: diabéte, hypertension arterielle,
et athérosclérose et leur rapport avec le syndréme d’
insulino-résistence et hyperinsulinisme. Bref, on parle ici
des étiologies les plus fréquentes.

Summary
Obesity constitues a leading health problem.

It is important that the general physician and the spe-
cialist be closely familiar with the ailment.

The present revision approaches a clinical evaluation
of the obese patient. Stress is laid oan the importance of
two body measures easy to carry out in clinical practice:
the rate of corporal mass and the waish-girdle rate which
enable to estimate not only the excess of body fat, but
perhaps even more important, its distribution.

Differences are established between high risk central
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or android obesity and low risk peripheral or femoral-
gluteal obesity. Stress is laid on the complications and/or
ailments associated to obesity, emphasis being placed on
those related to the excess of central fat: diabetes, hyper-
tension and atherosclerosis and its relationship with the
syndrome of insulin-resistance and hyperinsulinism.
Lastly, the most frequent etiologies are pointed out.
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