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Resumen

Objetivo: Comparar datos antropométricos y metabdlicos de poblacion sana con diferente indice
de masa corporal (IMC). Material y métodos: Se incluyeron sujetos sin evidencia de enfermedad
y sin ingesta de medicamentos, evaluando peso, talla, IMC, cintura, cadera, indice de la relacion
cintura/cadera (ICC), tension arterial (TA), de pie y en decubito; la poblacion se dividié en 3
grupos: 1 (IMC < 25 kg/m2), 2 (IMC > 25y < 27 kg/m?2) y 3 (IMC > 27 kg/m?2). Se midié en ayuno
de 12 horas; glucemia, insulina, péptido C, fibrinégeno, acido Urico, triglicéridos (TG), colesterol
total (CT), lipoproteinas del colesterol de alta y baja densidad (HDL-C,LDL-C), biometria hematica,
administrando posterior a ello 75 g de glucosa oral, cuantificando a los 60 y 120 minutos glucemia,
insulina y péptido C. Resultados: De 488 sujetos; 301 (61.6%) presentaron IMC > 25 kg/m2 y
s6lo 187 (38.3%) tuvieron IMC < 25 kg/m2, con diferencias significativas (p < 0.05) en peso, ICC,
TA, glucemia, insulina, péptido C, fibrinégeno, TG, relacion glucosa/insulina (RGI) y todo ello
incremento al hacerlo el IMC. Hubo correlacion positiva (r = 0.20) del IMC con la TA, con glucemia
y con insulina pero negativa con la RGI (r = -0.31) y HDL-C (r = -0.23). Niveles elevados de
lipidos, fibrinégeno, acido urico y disminuciéon de HDL-C se encontraron en el grupo con IMC mas
alto. Conclusion: Las alteraciones metabdlicas relacionadas con obesidad se encuentran a partir
de un IMC > 25 kg/mz, por lo que las estrategias de prevencion del riesgo cardiovascular deben
iniciar desde este punto.

Palabras clave: indice de masa corporal, factores de riesgo cardiovascular, obesidad.
Revista de Endocrinologia y Nutricion 2003:11(1)Enero-Marzo.15-21.

Abstract

Background: Obesity is frequently related to a high cardiovascular risk, we compared anthro-
pometric and metabolic data from three groups of healthy Mexican people with different body
mass index (BMI), and evaluate several risk factors. Methods: In a 75 g glucose oral tolerance
test, glucose, insulin, peptide C, fibrinogen, uric acid, triglyceride and total, high and low den-
sity lipoprotein cholesterol were measured in fasting, 60 and 120 minutes blood samples.
Group | (BMI < 25, n = 187), group Il (BMI 25-26.9, n = 103) and group lll (BMI > 27 kg/m?,
n = 198), were compared with ANOVA, Student t and Mann-Whitney U tests, adjustments by
age, sex and waist to hip ratio (WHR) were made. Results: Significative differences (p < 0.05)
were found between each BMI groups in weight, WHR, blood pressure, glucose, insulin, pep-
tide C, fibrinogen, triglycerides and glucosef/insulin ratio (GIR); all of them increased as BMI
did. Positive correlations were found between BMI, blood pressure, glucose and insulin (r =
0.20) and a negative one with GIR (r = -0.31) and HDL-C (r = -0.23). Most people with high
levels of lipids, fibrinogen uric acid and lower levels of HDL-C belonged to the highest BMI
group. Conclusions: Metabolic alterations frequently related to obesity were present even in
subjects with a BMI of 25 kg/m?, more notorious as the BMI increased, prevention strategies for
obesity therefore should start earlier in our population.

Key words: Body mass index, cardiovascular risk factors, obesity.
Revista de Endocrinologia y Nutricion 2003:11(1)Enero-Marzo.15-21.
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INTRODUCCION

La obesidad o el exceso de adiposidad humana ha sido
considerada como una enfermedad de consecuencias
severas, aumenta la expresion genética o actlia como
una plataforma para el desarrollo de complicaciones,?
como resistencia a la insulina con hiperinsulinemia,? hi-
pertensién arterial,® diabetes mellitus tipo 2,* dislipide-
mia mixta,’ hiperuricemia,® enfermedad coronaria,’ tras-
tornos ortopédicos degenerativos como artropatia e
hiperostosis difusa idiopatica,® ventilacion pulmonar re-
ducida con hipoxemia e hiperglobulia secundaria (sin-

drome de Pickwick),® patologia biliar, esteatosis hepati-
ca,'® hernia hiatal y reflujo gastroesofagico,** incremen-
to en la frecuencia de cancer de endometrio, ovario,
préstata, colon y mama.'? El mejor método para esta-
blecer el punto de corte donde este exceso de adiposi-
dad se convierte en un factor de riesgo para la salud ha
sido ampliamente discutido, y han sido propuestos va-
rios métodos. Actualmente el indice de masa corporal
(IMC) es el mas aceptado debido a su simplicidad y a
su precisidn para predecir las comomorbilidades aso-
ciadas con la obesidad. Tal indice propuesto por Adolph
Quetelet ha demostrado que con un IMC mayor de 25

CUADRO |. DATOS ANTROPOMETRICOS Y METABOLICOS DEL GRUPO COMPLETO (n = 488).

Variable X (%) DS Variable X (*) DS
Edad (afios) 37.38 10.83 Péptido-C 0’ (ng/mL) 0.842 0.862
Peso (kg) 67.53 13.82 Péptido-C 60’ (ng/mL) 2.837 2.684
Talla (m) 1.59 0.089 Péptido-C 120’ (ng/mL) 2,514 1.241
IMC (kg/m?) 26.65 4.66 Colesterol (mg/dL) 198.81 40.77
ICC 0.82 0.10 (mmol/L) (5.15) (1.056)
TAS (mmHg) 109 15 Triglicérido (mg/dL) 138.02 88.98
TAD (mmHg) 74 12 (mmol/L) (1.56) (1.00)
Glucosa 0’ (mg/dL) 86 8 LDL-C (mg/dL) 122.53 37.30
(mmollL) (0.478) (0.048) (mmol/L) (3.17) (0.965)
Glucosa 60’  (mg/dL) 116 40 HDL-C (mg/dL) 47.21 12.43
(mmollL) (0.646) (0.225) (mmol/L) (1.21) (0.32)
Glucosa 120’ (mg/dL) 98 19 Fibrinbgeno (mg/dL) 302.79 75.69
(mmollL) (0.548) (0.107) (mmol/L) (8.78) (2.19)
Insulina 0’ (nUl/mL) 21.00 15.43 Acido drico (mg/dL) 3.89 1.99
Insulina 60’ (pUI/mL) 116.14 88.92 (mmol/L) (0.23) (0.119)
Insulina 120" (pUI/mL) 96.54 82.06
RGI O’ 5.74 3.49

IMC = indice de masa corporal; ICC = indice cintura/cadera; TAS = presion arterial sistélica; TAD = presion arterial diastdlica; RGI = relacién glucosa/
insulina; LDL-C = colesterol de lipoproteinas de baja densidad; HDL-C = colesterol de lipoproteinas de alta densidad.

CUADRO II. DATOS ANTROPOMETRICOS Y PRESION ARTERIAL EN LOS GRUPOS 1, 2 Y 3 (ANALISIS COMPARATIVO).*

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Variable IMC < 25 IMC 25-26.9 IMC > 27

n=187 n=103 n=198

X (£) DS 1vs2(p) X(x) DS 2vs3(p) X(x) DS 1vs3(p)
Edad (afios) 35.07 = 11.04 0.03 37.92 +10.72 0.28 39.29 +10.32 0.001
Peso (kg) 56.86 = 7.80 0.001 65.46 +=6.72 0.001 78.70 =12.48 0.001
Talla (m) 1.58 +=0.08 0.79 1.58 +0.07 0.20 1.59 +=0.09 0.14
IMC (kg/m?) 22.51+1.80 0.002 25.92 = 0.59 0.001 30.93 +3.92 0.001
ICC 0.80+0.10 0.002 0.81+0.11 0.001 0.85+0.10 0.001
TAS (mmHg) 105.52 + 15.96 0.01 109.50 += 13.98 0.03 112.81 +15.48 0.001
TAD (mmHg) 70.69 = 11.99 0.01 74.26 +=9.87 0.003 77.72 +£12.15 0.001

IMC = indice de masa corporal; ICC = indice cintura/cadera; TAS = presion arterial sistélica; TAD = presion arterial diast6lica.

* prueba de Student
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kg/m2?, la morbilidad y mortalidad se incrementa gra-
dualmente.®®* En mayo de 1996 en el 7th Congreso Euro-
peo de Obesidad y de acuerdo con la Organizacién
Mundial de la Salud, se creé la “Fuerza de Ataque Inter-
nacional Contra la Obesidad.***®* Donde se considera a
la obesidad humana como una epidemia, con una pre-
valencia mundial estimada en més de 100 millones de
casos. En México, al igual que en otros paises, se ha
observado dltimamente un cambio en las tendencias de
las causas de mortalidad general, siendo mucho mas
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frecuentes las muertes relacionadas con enfermedades
cronico-degenerativas que con las infecciosas. Otro fe-
némeno demografico ha sido el cambio en el lugar de
residencia, de predominio rural a urbano, lo que se ha
asociado con incremento en la prevalencia de obesi-
dad.'® La Encuesta Nacional de Enfermedades Crénico-
Degenerativas, realizada en nuestro pais en 1992, en-
contrd prevalencia de obesidad con IMC = 30 kg/m2 en
el 21.9% de un total de 15,474 personas.'’ El presente
articulo tiene el objetivo de mostrar los resultados del

CUADRO IlI. GLUCOSA, INSULINA, PEPTIDO-C Y RELACION GLUCOSA/INSULINA EN LOS GRUPOS 1, 2 Y 3 (ANALISIS COMPARATIVO)."**

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3
Variable IMC < 25 IMC 25-26.9 IMC > 27
n =187 1vs2(p) n =103 2vs3(p) n =198 1vs3(p)
* Glucosa 0’ (mg/dL) 84.28 +8.34 0.032 86.38 +7.71 0.14 87.85+9.05 0.001
(mmol/L) 0.468 +=0.047 0.479 £ 0.043 0.487 = 0.050
** Glucosa 60’ (mg/dL) 104.17 = 30.25 0.002 114.30 +=28.45 0.001 129.41 + 49.96 0.001
(mmol/L) 0.578 +0.168 0.635+0.158 0.718 = 0.277
* Glucosa 120’ (mg/dL) 93.37 +19.14 0.013 99.28 + 19.25 0.06 103.60 + 18.34 0.001
(mmol/L) 0.518 = 0.106 0.551 +0.107 0.575 +0.102
** |nsulina 0’ (nuUl/mL) 16.37+10.88 0.08 19.36 + 15.20 0.001 26.28 +17.56 0.001
** |nsulina 60’ (MUI/mL) 87.36 = 70.95 0.001 114.41+87.21 0.001 146.36 + 95.84 0.001
** |nsulina 120’ (uUl/mL) 71.93 +£45.73 0.03 94.91 + 105.9 0.001 120.60 + 88.04 0.001
** Péptido-C 0’ (ng/mL) 0.825+1.211 0.05 0.721 = 0.369 0.001 0.921 +0.627 0.001
** Péptido-C 60’ (ng/mL) 2.716 £ 4.015 0.14 2.612 +£1.227 0.007 3.067 £ 1.345 0.001
** Péptido-C 120’ (ng/mL) 2.286 +1.108 0.84 2.299 +1.147 0.001 2.836 +1.335 0.001
* Relacion glucosa/insulina 0’ 6.73 +3.78 0.13 6.15+ 3.51 0.001 457 +2381 0.001
* Prueba de Student.
** Prueba U-Mann-Whitney.
CUADRO IV. LIPIDOS, FIBRINOGENO Y ACIDO URICO, EN LOS GRUPOS 1, 2 Y 3 (ANALISIS COMPARATIVO).™"
Grupo | Grupo Il Grupo Il
Variable BMI < 25 BMI 25-26.9 BMI > 27
n =187 1vs2(p) n =103 2vs3(p) n =198 1vs3(p)
* Colesterol (mg/dL) 189.40 = 40.06 0.01 202.16 +£41.82 0.44 206.05 + 39.30 0.001
(mmol/L) (4.91+1.04) (5.24 +1.08) (5.34 +£1.02)
** Triglicéridos (mg/dL) 117.60 = 96.83 0.003  136.56 +84.39 0.002 158.24 + 78.79 0.001
(mmol/L) 1.32+1.09 154 +0.95 1.78 £0.89
* HDL-C (mg/dL) 50.51 +12.06 0.12 47.94 +13.34 0.01 43.77 £11.43 0.001
(mmol/L) (1.30 +0.31) (1.23 +0.06) (1.13+0.29)
*|DL-C (mg/dL) 115.15 + 36.20 0.16 121.84 + 36.42 0.09 129.92 + 37.54 0.001
(mmol/L) (2.98 +0.94) (3.15 +0.94) (3.36 = 0.97)
* Fibrindgeno (mg/dL) 288.35 + 80.88 0.15 301.37 £65.97 0.06 317.42 +£72.82 0.001
(mmol/L) (8.36 = 2.35) (8.74 = 1.91) (9.21 +2.11)
* Acido drico (mg/dL) 3.44 +1.83 0.01 4.03x1.76 0.36 425+ 2.15 0.001
(mmol/L) (0.205 £+ 0.108) (0.240 +0.105) (0.253 +0.128)

* Prueba de Student.

** Prueba U-Mann-Whitney.
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andlisis realizado en hombres y mujeres mexicanos de
ingreso econémico similar, estudiando la influencia del
aumento del IMC por arriba de 25 kg/m?, con la presen-
cia de comorbilidades que incrementan el riesgo cardio-
vascular.

CUADRO V. ANOVA ENTRE LOS GRUPOS 1, 2 'Y 3, AJUSTADOS
PARA EDAD, SEXO E ICC.

Variable p Variable p
ICC 0.001 Péptido-C O’ 0.15
TAS 0.001 Péptido-C 60’ 0.28
TAD 0.001 Péptido-C 120’ 0.006
Glucosa 0’ 0.001 Colesterol 0.001
Glucosa 60’ 0.001 Triglicéridos 0.001
Glucosa 120’ 0.001 LDL-C 0.001
Insulina 0’ 0.001 HDL-C 0.001
Insulina 60’ 0.001 Fibrin6geno 0.001
Insulina 120’ 0.001 Acido Urico 0.001
RGI O’ 0.001

IMC = indice de masa corporal; ICC = indice cintura/cadera;
TAS = presion arterial sistélica; TAD = presion arterial
diastélica; RGI = relacién glucosa/insulina.

CUADRO VI. ANALISIS DE CORRELACION ENTRE EL IMC CON
OTRAS VARIABLES.

Variable r

Edad 0.11
ICC 0.13
TAS 0.18
TAD 0.24
Glucosa 0’ 0.20
Glucosa 60’ 0.26
Glucosa 120’ 0.23
Insulina 0’ 0.36
Insulina 60’ 0.32
Insulina 120’ 0.30
Relacion glucosa/insulina 0’ -0.31
Péptido-C 0’ 0.09
Péptido-C 60’ 0.10
Péptido-C 120’ 0.21
Colesterol 0.14
Triglicéridos 0.19
LDL-C 0.15
HDL-C -0.23
Fibrinbgeno 0.13
Acido Urico 0.23

IMC = indice de masa corporal; ICC = indice cintura/cadera; TAS =
presién arterial sistolica; TAD = presion arterial diastélica. LDL-C =
colesterol de lipoproteinas de baja densidad; HDL-C = colesterol de
lipoproteinas de alta densidad.

MATERIAL Y METODOS

Se llevé a cabo un estudio prospectivo en el Hospital de
Cardiologia del Centro Médico Nacional Siglo XXI (Insti-
tuto Mexicano del Seguro Social), en la Ciudad de Méxi-
co, incluyendo hombres y mujeres de 20-65 afios, nor-
motensos, no diabéticos y sin presencia de trastornos
renales, hepaticos o reumatoldgicos, sin ingesta de far-
macos. Acudieron a una encuesta abierta realizada en
el Departamento de Estudios Metabdlicos y Clinica de
Lipidos del mismo Hospital. Se realiz6 historia clinica in-
cluyendo antropometria: peso, talla, indice de masa
corporal (IMC) e indice cintura/cadera (ICC); después de
3 dias con dieta de 2,500 calorias con 300 g de carbohi-
dratos se practico curva de tolerancia a la glucosa con
75 g de glucosa por via oral, midiendo glucemia, insuli-
na y péptido C a los 0, 60 y 120 minutos. El colesterol
total, el de alta y baja densidad (CT, HDL-C, LDL-C), TG,
acido drico, fibrindgeno, biometria hematica, urea, crea-
tinina, transaminasas, bilirrubinas, calcio y fésforo tam-
bién fueron cuantificados en la primera toma. La medi-
cion de glucemia se realizé por el método de glucosa-
oxidasa. Insulina y péptido C por radioinmunoanalisis
(RIA), método de doble anticuerpo y reaccion cruzada
del 40% con proinsulina (CIS, BIO, France). CT por méto-
dos enziméaticos (colesterol estereasa y colesterol oxi-
dasa por el método de Trinder), HDL-C por precipitacion
y enseguida medicién por métodos enzimaticos, LDL-C
calculada con la férmula de Friedewald (LDL = CT-TG/
5+HDL-C). Los valores de referencia utilizados para lipi-
dos fueron los recomendados por el lll Panel de Exper-
tos en Colesterol (NCEP).*8 El fibrinbgeno fue cuantifica-
do por el método cromonefelométrico.

Con el fin de evaluar la sensibilidad tisular a la insulina
se calculd la relacion glucosalinsulina (RGI), indicando la
relacion > 6 sensibilidad normal a la insulina.*®

ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 analisis descriptivo del grupo, calculando pro-
medios y desviaciones estandar de cada una de las va-
riables antropométricas y metabdlicas, posteriormente se
clasificé por género y se hizo analisis comparativo entre
hombres y mujeres. El grupo completo fue nuevamente
dividido en 3 grupos de acuerdo al IMC: grupo 1 (IMC <
25 kg/m?), grupo 2 (IMC > 25y < 27 kg/m?) y grupo 3
(IMC = 27 kg/m?), las diferencias entre ellos fueron eva-
luadas con las pruebas de t de Student y U de Mann-
Whitney. Se utilizé andlisis de varianza (ANOVA) ajusta-
do para edad, sexo e ICC para evaluar la influencia de
estas variables. Las correlaciones entre las variables
metabdlicas y antropométricas fueron hechas con la prue-
ba de correlacion de Pearson. Finalmente se realizé una
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tabla de frecuencias mostrando el porcentaje de sujetos
de cada grupo con niveles elevados de CT (= 200 mg/
mL), triglicéridos (= 200 mg/mL), LDL-C (=130 mg/mL),
fibrin6geno (= 300 mg/mL), acido drico (= 7.5 mg/mL) y
niveles reducidos de HDL-C (< 35 mg/mL).

RESULTADOS

Se incluyeron 488 sujetos (347 mujeres y 141 hombres),
sus datos antropométricos y cuantificaciones de glucemia,
insulina y péptido C a los 0, 60 y 120 minutos, asi como
los niveles de RGI, lipidos, fibrinégeno y acido Grico son
mostrados en el cuadro . No se encontr diferencia es-
tadistica entre hombres y mujeres en la edad (37.5 &+
10.7 para mujeres y 37.0 & 10.9 para hombres) o IMC
(26.9 = 4.4 mujeres, 26.5 + 4.7 hombres), por esta ra-
z6n son considerados como un solo grupo para el resto
del analisis.

> 25 < 26.9;n =103

[] Mc<25n=187 B mc
% %
60 1 30 7
48.5% ]
3. 25
50 s g0
n=46 20 1
37.7% 13.4%
40 1 n=71 15 1 n=25
10
30 1
-
20 0

Colesterol > 200 mg/dL
(>5.8 mmollL)

% %
20 7 60 7
14.1%
15 1 12.6% n=28 50
102% =18
n=19
10 40 { 36.4%
n=68
5 30
0 20

HDL-C <35 mg/dL
(<0.90 mmol/L)

Fibrinbgeno > 300 mg/dL
(>8.7 mmoliL)
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Las variables antropométricas del grupo 1 (peso nor-
mal, IMC < 25 kg/m?, n = 187), grupo 2 (sobrepeso, IMC
> 25y < 27kg/m?, n =103) y grupo 3 (obeso, IMC = 27
kg/m?, n = 198) se muestra en el cuadro /I, observando
gue no hay diferencia estadistica en la estatura, que al
aumentar el IMC se incrementa el ICC y la TA tanto sisto-
lica como diastélica. Los niveles de glucosa, insulina, pép-
tido Cy de RGI en tiempo 0 y durante la CTGO se descri-
ben en el cuadro /Il en donde todas estas variables me-
tabdlicas se incrementan al aumentar el IMC y los resul-
tados del perfil de lipidos, fibrinégeno y acido Urico en el
cuadro IV con incremento del Cty Tg, LDL-C, &cido Urico y
fibringeno y descenso del HDL-C al aumentar el IMC.

El andlisis comparativo (ANOVA) mostré diferencias
estadisticamente significativas en los grupos en todas las
variables (p < 0.001) con excepcion del péptido C alos 0
y 60 minutos (Cuadro V). El género de los participantes
no influy6 en los resultados con excepcion del peso como

Bl vCc>27;,n=198
%

50 ;
21.4% 45 1 39.4%
n=22  1779% n=78
40 1
33.0%
35 n=234
29.4%
30 1 n=>55
25 1
20
Triglicéridos > 200 mg/dL LDL-C > 130 mg/dL
(>2.26 mmollL) (>3.36 mmollL)
%
52.0% 5] 3.0% 4.0%
n =103 , | n.:Z n—g
2.7%
37.9% 31 n=5
n=39
2 4
1 4
0

Acido trico > 7.5 mg/dL
(>0.44 mmol/L)

FIGURA 1. PORCENTAJE DE SUJETOS EN CADA GRUPO DE IMC CON ALTERACIONES METABOLICAS.
IMC = indice de masa corporal; LDL-C = Colesterol de lipoproteinas de baja densidad; HDL-C = Colesterol de lipoproteinas de alta densi-

dad.
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se esperaba. El andlisis de correlacion de Pearson del
IMC con todas las variables estudiadas mostré correla-
cién positiva (r = 0.20) con la presion arterial diastdlica,
glucosa y la insulina a los 0, 60 y 120 minutos, presen-
tando menor significancia con el péptido C a los 120 min.
La RGI en cambio mostro correlacién negativa con el IMC,
la que también fue observada con HDL- (Cuadro VI). Fi-
nalmente encontramos que a mayor IMC, el porcentaje
de individuos con niveles elevados de CT, TG, LDL-C,
fibrin6geno y acido Urico se incrementaron proporcional-
mente asi como disminucién de HDL-C (Figura ).

DISCUSION

La obesidad es considerada por la Organizacién Mundial
de la Salud (OMS), como una epidemia mundial,** en los
Estados Unidos de Norteameérica, de acuerdo a la En-
cuesta Nacional de Salud (NHANES), dos tercios de sus
habitantes con IMC > 27 kg/m? presentan una comorbilidad
asociada.?® Por otra parte, la misma encuesta muestra
gue aquellos que tienen IMC < 25 kg/m? presentan ries-
go minimo para desarrollar comorbilidad asociada, (por
lo que no existe una razén estricta para reducir de peso),
sin embargo a partir de ese punto y en adelante la apa-
ricibn de comorbilidades se incrementa (hipertensién
arterial, diabetes, cardiopatia coronaria, dislipidemia). La
OMS y la Asociacion Americana de Obesidad han utiliza-
do el IMC para categorizar el nivel de riesgo: bajo (IMC
25-26.9 kg/m?), moderado (IMC 27-29.9 kg/m?), alto (30-
34.9 kg/m?), muy alto (IMC 35-39.9 kg/m2) y extremada-
mente alto (IMC > 40 kg/m?).®

En México se ha estimado que la obesidad considera-
da como IMC > 30 kg/m? esta presente en el 21.9% de la
poblacion y el 30.8% sobrepeso estimado como IMC >25
kg/m? y <30 kg/m?, dando un total de 52.7% de altera-
cién en la masa corporal,'’ sin embargo se ha aceptado
gue el diagnostico de obesidad debe iniciar en un IMC >
27 kg/m?, de acuerdo con el Grupo de Consenso en Obe-
sidad (Funsalud, Universidad de Yucatan, México).? En
nuestro estudio podemos ver que las alteraciones meta-
bélicas se inician a partir del IMC > 25 kg/m?, (Cuadros Il
a Vi), y que a mayor IMC se incrementa el ICC y la TA,
indicando una predominancia de obesidad de tipo cen-
tral en la poblaciéon estudiada, siendo estos resultados
estadisticamente significativos. Los niveles de glucosa,
insulina y péptido C se incrementaron al aumentar el IMC
(Cuadro Ill) y la relaciéon glucosa/insulina, disminuy6 al
aumentar el IMC, lo que enfatiza el deterioro en la sensi-
bilidad a la insulina y la hiperinsulinemia asociada a la
obesidad. El cuadro IV muestra incrementos en |os nive-
les de CT, TG, LDL-C, fibrinbgeno y acido Urico asi como
una reduccion en HDL-C con el aumento del IMC, lo que
esta relacionado a mayor riesgo cardiovascular. Los re-

sultados del andlisis transversal de los datos antropo-
métricos y metabdlicos de la poblacion mexicana anali-
zada en este articulo de acuerdo al efecto que tiene el
IMC sobre ellos permite clasificarlos en 3 grupos: peso
normal (IMC < 25 kg/m?, n = 187), sobrepeso (IMC > 25
y < 27 kg/m?, n = 103) y obesos (IMC > 27 kg/m?), n =
198), cada grupo incluyendo hombres y mujeres; esta
clasificacion es similar a aquella utilizada en otros estu-
dios sobre la influencia del IMC en otras variables como
la hipertension arterial,? la diabetes mellitus 2, la hipe-
rinsulinemia?*y la enfermedad cardiovascular,?2¢ aqui se
puede observar la influencia creciente entre el IMC y el
desarrollo de enfermedades metabdlicas, que se inicia
con un IMC cercano a 25 kg/m? de una manera muy sutil y
donde después de un IMC > 27 kg/m? la influencia es
notable.

Es importante enfatizar que de los 488 sujetos analizados,
sélo el 38.31% 8 (n=187), tuvieron IMC <25 vy el 61.68%
(n=301) el IMC =25, lo cual refleja la magnitud del proble-
ma, ya que entre 6 a 7 de cada 10 sujetos tienen sobrepeso
u obesidad. Aun la encuesta NHANES,® que define la obesi-
dad como un IMC > 30 kg/m?, muestra en su analisis estadistico
gue cerca de un IMC de 25 kg/m? algunos trastornos comien-
zan a aparecer como la dislipidemia, la hipertensién y la dia-
betes. Los datos de nuestra poblacion descritos en los cuadros
I, 11y IV, muestran el incremento en cada dato clinico como el
ICC y la presién arterial, por otro lado, el analisis comparativo
de las variables de laboratorio muestran diferencias significati-
vas entre los 3 grupos en la glucemia, la insulina y el péptido C.
En el Estudio del Corazén en San Antonio,?” en donde una gran
proporcién de sujetos son México-Americanos, mostré en el
andlisis prospectivo de 7 afios que la secrecion de insulina va
reduciendo ante la presencia de resistencia a la insulina, estos
hallazgos estuvieron asociados al desarrollo de diabetes melli-
tus y el IMC tuvo un valor predictivo 1.6 (p < 0.001). En nuestro
estudio, la sensibilidad a la insulina evaluada por la relacién
glucosalinsulina de ayuno (RGI), muestra que a mayor IMC
menor RGI, sugiriendo incremento en la resistencia a la insuli-
na. Los lipidos se comportaron de una manera similar, aumen-
tando CT, TG y LDL-C y reduciéndose HDL-C al aumentar el IMC
(Cuadro IV), lo que muestra que a mayor IMC existe un mayor
riesgo aterogénico. Otros estudios han mostrado franca rela-
cion epidemiolégica entre el IMC y el incremento en la mortali-
dad a partir de un IMC 25 kg/m?,222 y mejorando el prondstico
al reducir el IMC.° El fibrinbgeno, factor de coagulaciéon estu-
diado en este trabajo, se incrementé de manera paralela al
IMC por arriba de un IMC 25 kg/m?, esta alteracion ha sido
asociada a la hiperinsulinemia,®! comdn en los sujetos obesos y
gue influye para la presencia de ateroesclerosis.

En conclusién, nuestra poblacion estudiada muestra que
la mayor proporcion de sujetos estudiados (61.6%) tie-
nen IMC > 25 Kg/m?y que a partir de aqui se presentan
con mas frecuencia las alteraciones metabdlicas y
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antropomeétricas asociadas al sindrome plurimetabdlico,
(incremento del ICC, de la glucemia, insulina, Ct, Tg, LDL-
C, &cido urico, fibrinégeno, presién arterial y disminucién
de HDL-C), y todo ello relacionado con menor accién tisular
de lainsulina. Esta acumulacién de factores ayuda a com-
prender la mayor morbimortalidad encontrada en po-
blacién obesa® y sugiere que el evitar un incremento en
el IMC por arriba de 25 kg/m?, debiera ser una labor de
prevencién de trastornos metabdlicos y cardiovasculares.
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