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INTRODUCCION

€n el presente trabajo se discute la problemadtica de obesidad en el pais por la falta de un nimero
adecuado de especialistas y personal interdisciplinario que atiendan en forma integral esta creciente
enfermedad crénica, ademds de ser una enfermedad con alto riesgo por su asociacidén con otras
comorbilidades y con un impacto definitivo en la mortalidad. Se comenta la posible prevencion de la
obesidad y su posible impacto en los préximos afios. Se analiza, su asociacidn con otras enfermedades
como diabetes, hipertension, hiperlipidemia, enfermedad cardiovascular, apnea del suefio,
hipoventilacion, enfermedades mUsculo esqueléticas, cancer, dermatopatios y alteraciones hepatobiliares
y pancredticas. €l conocimiento de estas entidades en México aln es pobre, por lo que se sugiere
investigar las diferencias en prondstico y respuesta al tratamiento por diferentes grupos.

Palabras clave: Obesidad y comorbilidades, epidemiologia de la obesidad, programa de prevencion.
Revista de €ndocrinologia y Nutricién 2001:9(2)Abril-Junio.77-85.

Abstract

Obesity as a health problem in this country lack, of an a adequate number of specialists and other
medical personnel to attend the multiple requirements of these patients, this is it a chronic and high risk
condition. Due to the different complications associated has a definitive impact in morbility and mortal-
ity. In this study, we evalvated the different ways of establishment of prevention programs in associa-
tion with diabetic, high blood pressure, dyslipidemia, cardiovascular disease, sleep apnea,
hypoventilation, muscular disease, cancer, hepatic and pancreatic disease and dermatology disease.
The research in this disease in the obesity patients in Mexico is poor, but we are suggesting news
rograms of research in this field to prevent and offer a better treatment for the different groyps.

Key words: Obesity and comorbility, epidemiology of obesity, prevention programs.
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endocrindlogos certificados, les corresponderian 32,870
pacientes para cada uno de ellos. €n el caso de los 4,000

Gracias a los avances en informdtica se puede contar con
programas en linea como el SIMBAD (Sistema Municipal de
Bases de Datos), que el INEGI ha puesto a disposicion del
publico en general en el Internet. Del SIMBAD obtuvimos
algunos datos interesantes que pueden dar una idea del
problema de obesidad en el pais. De acuerdo al Ultimo cen-
so realizado en al afio 2000, la cantidad de sujetos entre
los 26 y 69 afios de edad, corresponde a 37,753,283 per-
sonas. Si consideramos que el 35% de ellos son obesos,
con un error de estimacion de aproximadamente +1.3%,
esto corresponde a 13,213,649 personas con la enferme-
dad. Debido a que sélo contamos con 402 médicos

médicos internistas, les corresponderia a 3,303 pacientes
por médico, y para los 124,000 médicos generales (que
son 309 veces mas nimero que los endocrindlogos) corres-
ponden 107 sujetos adultos con obesidad. Hay que consi-
derar que estos pacientes deberian estar en consulta toda
la vida, ya que se trata de una enfermedad crénica. Si un
médico general dedicara tres dias a la semana para dor
consulta a estos pacientes, viendo a cinco de ellos al diq,
deberd citar a cada paciente para su préxima consulta en
un lapso de dos meses, ya que tendrd lleno el consultorio
durante todo ese tiempo. luego de cinco consultas debera
espaciar el tiempo de consulta, por los nuevos sujetos que
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llegan a los 20 afos padeciendo previamente de obesi-
dad o los que han sido delgados en la adolescencia e in-
fancia y luego se hacen obesos durante la madurez. Sin
embargo, deberd espaciar adn més los tiempos de consul-
ta pues los jévenes que van saliendo de la preparatoria
dentro de unos pocos anos, tendrdn de base una prevalen-
cia de 47%, a lo que habrd que aumentar los casos que no
fueron obesos durante la infancia y adolescencia y que
alcancen la obesidad en la edad adulta.

4Qué significa que la prevalencia de obesidad aumen-
te en los préximos afos? ¢la incidencia de obesidad tie-
ne algun impacto sobre la morbilidad? sPuede prevenirse
la obesidad? €n caso que se pueda prevenir Cudl serd el
impacto sobre la morbimortalidad? Son preguntas a las
que audn no tenemos respuesta, en algunas de ellas ni
siquiera aproximada.

I. RIESGO DE ENFERMEDAD EN FUNCION
DEL IMC

€s muy conocida la gréfica del riesgo de mortalidad
(Figura 1) asociada al IMC. Dicho estudio fue realizado
con poblacién caucdsica y muestra que el IMC por debajo
de 20 tiene aumento de la mortalidad por problemas res-
piratorios, comparado con aquellos con IMC entre 20 y
25. Lla mortalidad debida a diabetes y problemas
cardiovasculares aumenta en forma més dramdtica a par-
tir de un IMC mayor de 25.

Son pocos los investigadores que han realizado estu-
dios similares, en los indios Pima de Arizona' y en los
Nauranos? es controversial la relacion entre obesidad y
mortalidad. €studios de este tipo no se han efectuado en
México, por lo que no tenemos evidencia de la relacion
entre mortalidad y obesidad. Sin embargo, muestreos por
conglomerados en México permiten determinar que exis-
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figura 1. Obesidad y riesgo de mortalidad: €studio del American Cancer
Society con 750,000 hombres y mujeres. Obsérvese la curva en forma
de J, los sujetos con IMC por debajo de 20 y arriba de 25 tienen au-
mento de la mortalidad.
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te asociacién entre obesidad y algunas alteraciones como
hiperinsulinemia, hipertrigliceridemia, disminucién del
colesterol de HDLU e hipertensién arterial.

Il. RIESGO DE ENFERMEDAD EN FUNCION DE
LA EDAD DE INICIO DE LA OBESIDAD

€l concepto de que la obesidad en la infancia se aso-
cia a obesidad en la edad adulta ha sido demostrado
por algunos estudios retrospectivos.> Mds importante
es la idea del grupo de Harvard* de que el peso en la
adolescencia puede influir sobre la manifestaciéon de
algunas enfermedades en la edad adulta, incluso en
forma independiente del peso alcanzado en la madu-
rez. La obesidad en la adolescencia se asocié a mayor
mortalidad general, enfermedad vascular cerebral, in-
farto de miocardio y cdncer de colon. €ste estudio tie-
ne un lapso de tiempo de sequimiento muy amplio (has-
ta 35 afos), sin embargo, dadas sus caracteristicas,
no se ha podido reproducir.

Un estudio realizado en 500 sujetos mexicanos,® mues-
tran que los pacientes con porcentaje de sobrepeso ma-
yor de 75% (grados IV y V, la dasificacién es netamente
mexicana y puede estudiarse en: Lopez, Brito y Gonzdlez)®
tienen mas probabilidad de haber iniciado la obesidad
en la infancia, en cambio los que tienen sobrepeso entre
25 y 75% (grados Il y 1ll) lo iniciaron en la edad adulta.
€sto sugiere que la etiologia de la obesidad es diferente
de acuerdo al porcentaje de sobrepeso, mds aun, las va-
riables metabdlicas también se mostraron diferentes de
acuerdo al grado de obesidad: La diabetes mellitus tipo
2 mostré una relacidn directa con los grados, en cambio,
el colesterol en suero presenté el nivel maés alto entre los
grados Il y lll, disminuyendo luego en los IV y V. La asocio-
cién descrita del grado de obesidad con los lipidos en
suero y el diagnéstico de diabetes fueron corroborados
con datos del estudio PRIT,” que incluyd 1620 mujeres y
843 hombres, todos laboraban en el Hospital General. Si
los grados de obesidad pueden determinar el tipo de
morbilidad asociada, también determinarén el tipo de
mortalidad: Los obesos grado IV y V tienen mayor preva-
lencia de apnea de suefio e hipertensién pulmonar y mue-
ren a edad mds joven.

€n otro estudio reciente,® se observé que la resisten-
cia a la insulina estd en funcion del IMC, sin embargo, si
el sujeto habia padecido de obesidad desde la adoles-
cencia mostraba menor resistencia a la insulina (ISI cal-
culado por Matzuda)? que aquellos que fueron delgados
en la adolescencia y luego aumentaron de peso en la
edad adulta (Figura £2). €stos hallazgos estan en contra
de la relacién directa entre el tiempo de obesidad y el
desarrollo de morbilidad que otros investigadores han
informado.
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Figura 2. Sensibilidad a la insulina e interaccion entre terciles de peso
relativo actual y la historia de obesidad en la adolescencia. MANOVA
entre delgados y obesos p = 0.002.

Ill. ENFERMEDADES ASOCIADAS A OBESIDAD
a. Cardiovasculares y respiratorias

La obesidad estd relacionada a hipertensién arterial asi
como a otros problemas cardiovasculares como isquemia
e insuficiencia cardiaca. €l trabajo al que es sometido el
miocardio es mayor en un sujeto obeso, ya que la excesi-
va masa de tejido adiposo requiere un aumento en la
vascularizacién, por lo que se necesita un mayor volumen
sanguineo circulante. €sta hipervolemia “fisioldgica” equi-
vale a elevaciéon del volumen intravascular por lo que el
gasto cardiaco aumentard. Con el tiempo la dilataciéon del
miocardio serd evidente.'® Schmieder'' en 1987 observo
que la hipertensién y obesidad son factores de riesgo de
morbilidad cardiovascular, incluso durante la infancia. Al
haber un aumento en la precarga se predispone a una
dilatacién ventricular izquierda que aunado a la eleva-
cién de la poscarga, consecuencia de la hipertension, con-
lleva a hipertrofia ventricular izquierda. Debido a esta hi-
pertrofia hay una disminucién de la elasticidad del
ventriculo, ocasionando disfuncién diastélica del ventriculo
izquierdo. €n la revision de Messerli'? se expone que los
pacientes con obesidad muestran disminuciéon de la con-
tracciéon ventricular llevando a insuficiencia cardiaca
congestiva (Figura 3).

La obesidad se ha clasificado sequn la distribuciéon de
grasa corporal en tipo androide o central, que es la mdés
relacionada a trastornos metabdlicos como dislipidemia,
alteracién de los factores de coagulacion, resistencia a la
insulina, diabetes e hipertension. Que a su vez elevan el
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riesgo de enfermedad cardiaca coronaria.' Dentro de la
evaluacién inicial de un paciente obeso, el ecocardiograma
es una herramienta Gtil para la deteccién de alteraciones
cardiacas,'* especialmente si el sujeto tiene obesidad
mayor al grado lll y es hipertenso.

€l sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS) es
mas frecuente en pacientes con obesidad extrema debi-
do a que la misma favorece la obstruccién de la via respi-
ratoria superior durante el suefio, a causa de una dismi-
nucién anatémica del calibre. €stos pacientes cursan con
hipoxemia e hipercapnia lo que aumenta el riesgo de
arritmias cardiacas. Durante la apnea se incrementa la
presién arterial y en casos avanzados se acompana de
hipertension pulmonar crénica. Un paciente joven con obe-
sidad extrema e hipertensién arterial sistémica, con los
sintomas caracteristicos (presencia de ronquidos y som-
nolencia diurna excesiva), deberd ser evaluado con
polisomnografia nocturna.

Otro de los problemas del paciente obeso es el sin-
drome de hipoventilacién alveolar asociada a la obesi-
dad o sindrome de Pickwick. La obesidad se acompaiia
de disminucién del volumen espiratorio de reserva debi-
do a una restricciéon del volumen pulmonar y conduce a un
decremento en la oxigenacién arterial, que empeora cuan-
do el paciente se acuesta porque aumenta la presién
abdominal disminuyendo aln mds este volumen.

Los mUsculos respiratorios del obeso muestran contrac-
ciones normales, pero aquéllos con sindrome de hipoven-
tilacién son mdés débiles (hasta un 40%) por lo que la
respiracion es mas rapida y superficial, siendo ineficaz
para cubrir las demandas metabdlicas de O, y ademas
retienen CO,,. La hipoxemia crénica se acompadia de poli-
globulina, hipertensién pulmonar e insuficiencia ventricu-
lar derecha.'®

b. Endocrinologicas

Aunque desde hace mucho tiempo se sabe que la obesi-
dad tiene intima relacién con alteraciones de tipo mens-
trual, las causas parecen ser diversas e incluso hay datos
controversiales en la etiologia. Sin embargo, los estudios
han mostrado consistentemente que la obesidad se aso-
cia a alteracién sobre la funcién reproductiva. €l ovario
posee receptores de insulina y de IGF-1, que muestran
reactividad cruzada en su accién. La hiperinsulinemia pro-
duce disminucion de IGFBP-1 por lo que puede potenciar
el efecto de la IGF-1 que, a su vez, potencia el efecto de
la LH en la estimulacion de los componentes de la teca y
el intersticio ovarico.'

A pesar de que los ovarios poliquisticos son la entidad
maés estudiada en relacién con obesidad, su causa aun
permanece oscura. Las alteraciones menstruales en muje-
res en las que no se puede diagnosticar ovarios
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Figura 3. Adaptacidn cardiaca a la obesidad e hipertension (Modificado de Messerli, Lancet 1982; 1: 1166).
La hipertensién produce hipertrofia concéntrica en el ventriculo izquierdo, en los sujetos con obesidad extrema predomina la dilatacién por hipervolemia.
La conjuncién de ambas alteraciones puede derivar en falla cardiaca izquierda.

poliquisticos ha sido menos estudiada y sequn nuestros
estudios, es mds comUn como causa de consulta.

€n una muestra a conveniencia de 148 mujeres en edad
fértil de la consulta externa de obesidad del INCMNSZ,'”
la prevalencia de ovarios poliquisticos fue de 8.1%, y de
alteracién menstrual sin causa ostensible, a excepcion de
la obesidad, fue de 29.7%. La frecuencia de oligomenorrea
o amenorrea estd en relacién directa con el peso corporal
y la presencia de diabetes mellitus tipo 2.

Schiavon et al,'® demostraron que la hiperinsulinemia
moderada a severa estd presente en la mayoria de ado-
lescentes mexicanas con problemas de anovulacién. Sin
embargo, dada la relativa hiperinsulinemia que se obser-
va en la adolescencia, serd necesario que se realicen es-
tudios que controlen los niveles de hormonas contrarre-
guladoras.

La obesidad extrema en hombres se asocia a disminu-
cién de la testosterona en suero y aumento en los estrégenos.
Los cambios en el equilibrio de estas hormonas esteroideas
puede afectar la heterogeneidad de los hidratos de carbo-
no que se agregan a las gonadotropinas. €l grupo de Ulloa-
Aguirre et al,'” han demostrado que la obesidad extrema en
sujetos mexicanos se asocia a liberaciéon de isoformas de LH
menos acidas, lo que puede modificar la intensidad y dura-
cién de la accién de la LH sobre las génadas. La glicosilacion
de la LH puede representar un mecanismo que modula el
estado hipogonadal que prevalece en la obesidad extrema.

¢. Diabetes y dislipidemias

La diabetes mellitus tipo 2 es la entidad mds importante
asociada a la obesidad. €n la €ncuesta Nacional de €n-
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fermedades Cronicas (ENEC) de 1993, se encontré una
relacién directa entre el riesgo de padecer diabetes y el
IMC: Los que tuvieron IMC entre 25 y 29, el riesgo fue 1.7
veces mayor que los menores de 25; entre 30 y 35 fue de
2.4 y los mayores de 35 alcanzaron un riesgo 3.2 veces
mds alto.2 €n un articulo reciente hemos demostrado que
los muertes debidas a diabetes ocurren mds del doble en
Meéxico que en cualquier otro pais de primer mundo.?'

La ADA (American Diabetes Association) ha recomen-
dado realizar el diagndéstico de diabetes mellitus con
muestras de glucosa de ayuno,? sin embargo, este méto-
do ha mostrado poca sensibilidad en nuestra poblacién.2?
Debido a la alta susceptibilidad del mexicano de padecer
de obesidad y diabetes sugerimos que en toda persona
con IMC mayor de 25 y especialmente con familiares dia-
béticos deberia realizarsele una curva de tolerancia a la
glucosa oral con 75 g como método de diagndstico de
diabetes y no sélo la glucosa de ayuno.

La transicién de intolerancia a la glucosa hacia diabe-
tes se asocia a aumento de peso corporal con lo que dis-
minuye el efecto de la insulina sobre los tejidos
periféricos.®* La obesidad de tipo androide no sdélo se
asocia a mayor mortalidad cardiovascular®® y dislipidemia
en caucdsicos, sino que también a mayor riesgo de pade-
cer diabetes mellitus tipo 2.27 La circunferencia de la cin-
tura se ha relacionado a mayor riesgo de mortalidad
cardiovascular tanto para hombres como para mujeres,®
sin embargo, aunque en los hombres mexicanos existe
una correlacién positiva con la grasa visceral, hemos ob-
servado que en las mujeres la correlacidon es mayor con
grasa de tipo subcutdnea y no con la visceral %

Aunque existen varias hipdtesis que intentan explicar
la constelacién de alteraciones que acompaian al sindro-
me X o sindrome de resistencia a la insulina, la més acep-
tada es la de resistencia a la insulina / hiperinsulinemia.
€sta seria la causa de la coocurrencia de alteraciones en
lipidos, hipertension arterial y alteraciones en la toleran-
cia a los hidratos de carbono.

€l factor de necrosis tumoral-a (TNF-a) se ha asociado
a aumento de la resistencia en el posreceptor, por inter-
ferencia con el IRS-1 (Sustrato del receptor de la insulina-
1). €xiste evidencia que soporta la relacién entre algunos
polimorfismos en el promotor de TNF-q, especialmente en
aquellos sujetos homocigotos para los fragmentos de res-
triccion con Nco | y que se han asociado con la resistencia
a la insulina y los niveles en suero de leptina.® Otra sus-
tancia que ha relacionado la obesidad con la diabetes es
laresistina, hormona producida por el adipocito. €studios
experimentales han mostrado que la rosiglitazona reduce
la expresién génica de resistina.*’

€l tratamiento de la diabetes en los sujetos obesos
deberd ser iniciado con biguanidas,* que disminuyen la
produccién hepdtica de glucosa y mejoran la resistencia a

81

la insulina. €l tratamiento con glitazonas deberd evaluarse
durante mas tiempo, ya que un efecto secundario de éstas
es el aumento de peso, a predominio de grasa corporal.

€l tratamiento con insulina subcutdnea para falla se-
cundaria a hipoglucemiantes orales en obesos con diabe-
tes mellitus tipo 2 tiene un lugar muy especifico. Los suje-
tos con IMC mayor de 27 y glucosa de ayuno menor de
200 mg/dL no deberan recibir tratamiento con insulina, en
vez de ello, se realizard una revision del plan de alimen-
taciéon dirigido por un nutridlogo experto. €l paciente de-
berd ser invitado a asistir cada 15 dias para evaluacio-
nes en el peso y el apego al tratamiento. luego de 6
semanas se tomardn nuevos exdmenes para glucosa, y si
disminuye a menos de 140 mg/dl, deberd reforzarse el
tratamiento con el plan de alimentaciéon y la mezcla de
biguanidas con sulfonilureas. €n caso que el paciente
muestre glucosa por arriba de 140 mg/dL, debera de apli-
carse insulina nocturna con dosis entre 6 y 12 U al mo-
mento de acostarse, manteniendo la dosis de la mezcla
de hipoglucemiantes orales y deberd evaluarse la dismi-
nucién de la insulina luego de 6 semanas de tratamiento
(Figura 4). Las otras variantes deberdn tratarse de acuer-
do al criterio del médico.**

€n cuanto a las dislipidemias y el sindrome de resis-
tencia a la insulina, existen fenotipos caracteristicos de
las subclases de DL, conocidos como tipo B, que se ca-
racterizan por ser particulas pequenas y densas. €ste
fenotipo se asocia a aumento en los triglicéridos en sue-

IMC > 27
Glucosa < 200 mg/dL

IMC < 27
Glucosa > 200 mg/dL

Mezcla de
biguanidas+sulfonilureas
€valuacién por nutridlogo

casa 2 semanas por 6 semenas

Glucosa > 140 mg/dL

Mezcla de biguanidas + sulfonilureas + insulina nocturna
Nueva evaluacién luego de 6 semanas de tratamiento

Obes Res 1997; 5 (supl 1): 67S.

Figura 4. Algoritmo de tratamiento con insulina nocturna en pacientes
con obesidad.
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ro y a disminucién de colesterol de HDL.3* €n un estudio
de mujeres gemelas con obesidad se demostré asocia-
cién independiente del fenotipo B de DL con la relacion
cintura/cadera, IMC, presion arterial, triglicéridos, C-HDL y
la insulina plasmatica.??

d. Alteraciones musculoesqueléticas

Las alteraciones musculoesqueléticas asociadas a obesi-
dad se observan desde la infancia. Recientemente, en
Australia, se examind la relacién entre obesidad y la es-
tructura del pie de los nifos prepuberales. €l estudio
mostré que estos nifnos tienen alteraciones en la estruc-
tura del arco del pie. Comparados con nifos de peso nor-
mal, se observé maés frecuencia de pie plano, medido por
el angulo de impresién del pie y en el indice de Chippaux-
Smirak (que es la relacién entre el ancho del arco medio
del pie con el ancho del arco alto).3¢ No hay estudios que
revisen los alcances de esta alteracion en la edad adulta
cuando ya se presentaba desde la infancia.

Dentro de las alteraciones musculoesqueléticas que
afectan al paciente obeso adulto, la osteoartrosis se pue-
de considerar como la més frecuente. La osteoartrosis es
adjudicada a multiples factores sistémicos, como: la edad,
niveles de &cido Urico, incremento de la densidad ésea,
sexo, susceptibilidad genética, entre otros. Ademads se
reconocen factores locales como deformidades articulo-
res, historia de trauma articular y el peso de la obesidad
sobre las articulaciones de miembros inferiores.

€l estudio de framingham, disefiado para evaluar fac-
tores de riesgo cardiovascular, demostré que pacientes
con osteoartrosis degenerativa, especialmente gonartro-
sis, estdn relacionados claramente a la obesidad.

La obesidad tiene mayor relacién con el dafio en las
articulaciones de las rodillas, menor asociacién con la ca-
dera. €s controversial la causa de aparicién de osteoar-
trosis en manos, tobillos y columna en pacientes obesos.
La osteoartrosis de rodilla resulta del desgaste de la su-
perficie de los cartilagos articulares debido al aumento
del estrés fisico, alterando la estructura articular y vol-
viéndola mds dspera y quebradiza, el espacio interarticu-
lar va disminuyendo de forma que puede llegar a tocar
hueso con hueso, esto deteriora rdpidamente el movimien-
to y funcién de la articulacién. Secundariomente existe
formacién de osteofitos en etapas mas tardias.>’

La severidad de la osteoartrosis puede ser valorada
en una radiografia, en donde se ve la disminucién del
espacio interarticular y la formacién de hueso. Se ha des-
crito que la obesidad afecta tanto en la patogénesis como
en el tratamiento de esta enfermedad ya que en presen-
cia de obesidad hay aumento del volumen extracelular
influyendo en la distribucién y toxicidad del medicamen-
to antirreumdtico.3®
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La obesidad junto con la hipertension, enfermedades
renales e hiperlipidemia se encuentran clinicamente aso-
ciadas a gota e hiperuricemia. La enfermedad es causada
por el depdsito de cristales de urato monosddico en teji-
dos y alrededor de las articulaciones. €n la obesidad se
observa un incremento en la produccién de uratos asi como
una disminucién en su eliminacién, sin embargo se des-
conoce su causa. Parte esencial del tratamiento es la re-
duccién de peso.*?

La osteoporosis es una entidad que ha cobrado impor-
tancia por el impacto econémico en la sociedad. Los suje-
tos obesos tienen menor riesgo de osteoporosis y fractu-
ras de caderq, incluso las mujeres postmenopdusicas con
mayor peso tienen mayor masa ésea que las mujeres de
peso normal.3®

e. Alteraciones hepatobiliares y pancreaticas

La poblacién mexicana tiene mayor riesgo de desarrollo
de cirrosis hepdtica comparada con otros grupos.*® Una
entidad que deberd tomarse en cuenta durante la eva-
luacién inicial de los sujetos con obesidad es la esteato-
hepatitis no alcohdlica (EHNA o en inglés NASH). €sta al-
teracion es maés frecuente en los obesos con diabetes
mellitus e hiperlipidemia. La evolucién de esta entidad
es indolente y degenera en fibrosis hepdtica en 29% de
los sujetos y en cirrosis hepdtica 3%. Actualmente no hay
marcadores que predigan qué pacientes estdn en riesgo
de progresiéon a la cirrosis. €n un estudio realizado en
Guadalajara por Rodriguez et al,*' con 30 sujetos obesos
con NASH (el diagndstico lo realizaron con biopsia hepa-
tica e hipertransaminasemia) observaron que la manifes-
tacién maés frecuente fue el dolor en el hipocondrio dere-
cho (56%). €l 80% mostré esteatosis hepdtica y en el
30% fue moderada a severa.

Méndez-Sanchez, et al*?, han encontrado asociacion
entre el nivel de leptina en suero y el desarrollo de litia-
sis biliar. Aunque el estudio fue transversal y no estd exen-
to de problemas metodolégicos para demostrar causali-
dad, la hipétesis de que la leptina aumenta la secrecidn
de colesterol biliar en sujetos obesos es muy interesante
Y merece ser estudiada con mds detenimiento.

Suazo et al,** han demostrado que la obesidad tam-
bién puede complicar el prondstico de la pancreatitis agu-
da tanto de origen biliar como alcohdlico. La necrosis
peripancredtica fue mayor en sujetos con obesidad (IMC
> 25) comparados con sujetos con menor peso (17.6% vs
6%). Los mecanismos patogénicos deberdn de clarificarse.

f. Cancer

La insulina como factor estimulante en la mitosis celular
se ha considerado como la causa del mayor riesgo de
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cdncer en personas con obesidad. Sin embargo, factores
nutricionales, medicamentos o el mismo ambiente hormo-
nal podrian contribuir a la patogenia de la enfermedad.*
La causalidad irrefutable no ha podido ser demostrada
con ninguno de los factores mencionados.

Se ha considerado que la obesidad puede ser una
barrera para la atencién primaria en la atencién del can-
cer. Wee et al,** han mostrado que existe una relacidon
inversa entre el IMC y la probabilidad de que una mujer
consulte para realizar un Papanicolaou y mamografia.

La obesidad relacionada a la raza puede explicar por
qué las mujeres negras, que tienen mayor prevalencia de
obesidad extrema que las blancas (26% vs 7%), presen-
tan 3.1 veces mas riesgo de padecer un estadio TNM I 6
mayor al momento del diagndstico.* €l efecto que tiene
la distribucién de grasa corporal sobre el prondstico del
cancer de mama aun estd por aclararse. Kumar et al,*” han
encontrado evidencia que aquellas mujeres con distribu-
cién de grasa corporal de tipo androide al momento del
diagnéstico de cancer de mama, tienen mayor riesgo de
muerte que las de distribucién ginecoide.

La frecuencia de cancer endometrial es casi el doble
en mujeres obesas (IMC entre 25 y 29) comparada con
los delgadas, con edades entre los 60 y 69 anos. €l
mayor riesgo puede estar en relaciéon con el aumento
de los estrégenos circulantes en estas pacientes. Otro
factor que se ha implicado es el consumo excesivo de
dcidos grasos de tipo saturado, demostrados con biop-
sias de grasa abdominal en pacientes que presentan
este padecimiento.*®

g. Dermatolégicas

Los estudios relacionados a problemas dermatolégicos
en sujetos obesos son increiblemente pocos. Generalmen-
te, lo que mds se asocia a la obesidad es la acantosis
nigricans, reflejo de resistencia a la insulina. Godinez et
al,* han descrito que la acantosis nigricans en 31 pacien-
tes obesos, tiene pobre correlaciéon con el indice glucosa/
insulina (r = 0.15, p < 0.05). €n un estudio realizado por
Garcia et al,*° se informé de que la hiperqueratosis plan-
tar deber ser considerada como un estigma cutdneo de
obesidad severa, que probablemente se relaciona direc-
tamente al exceso de peso. €sta es la primera descrip-
cién de este tipo de problemas hiperqueratésicos a esca-
la internacional.

CONCLUSION

€n las p&ginas precedentes se han descrito someramente
algunas de las alteraciones mds frecuentemente asocia-
das a la obesidad. €] conocimiento de estas entidades
en México aun es poco, por lo que se sugiere investigar
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las diferencias en prondstico y respuesta al tratamien-
to, comparando los pacientes obesos con los de IMC
menor de 25. €s necesario que diferentes grupos de in-
vestigadores en México demuestren la consistencia de
los hallazgos que los estudios nacionales o extranjeros
han realizado.
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