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Resumen

Introduccion: La obesidad es un problema de Salud Publica que tiende a incrementarse y que compromete la salud de las personas.
Objetivos: Conocer la prevalencia de obesos metabdlicamente normales (OMN) en funcion de la presencia de factores de riesgo
cardiovascular en una poblacion adulta que presenta obesidad y obesidad moérbida Disefio: Estudio observacional, descriptivo
y de corte transversal. Lugar: Servicio de Endocrinologia, Hospital Dos de Mayo, Lima. Perl Participantes: Personas adultas sin
enfermedades metabdlicas. Intervenciones: En el periodo abril de 2009 a mayo de 2010, se estudio a todas aquellas personas adultas
que consultaron por obesidad y que dijeron no tener diabetes mellitus tipo 2, hipertension arterial y dislipidemias. Se les peso, talld
y se midio su circunferencia de cintura (CC). Con las dos primeras se calculd el indice de masa corporal y quienes tenian 30 kg/m2
0 mas ingresaron al estudio. Se les midi6 insulina, glucosa y perfil lipidico. Con la glucosa, c-HDL, triglicéridos y la CC se determind
el sindrome metabolico y con la insulina y la glucosa, el modelo homeostatico de evaluacion de la resistencia en insulina (HOMA-IR),
con la finalidad de identificar resistencia a la insulina (RI). Se dividio el grupo en dos: obesos de 30 a 39,9 kg/m2 y 40 kg/m2 y mas.
El andlisis estadistico se efectud con las pruebas de t-student y de chi-cuadrado, con un intervalo de confianza de 95% y nivel de
significancia <0,05. Principales medidas de resultados: Promedio y desviacion estandar de las variables estudiadas y prevalencia de
OMN y OMnoN. Resultados: La poblacion estudiada alcanzé a 158 personas, de las cuales 91,2% correspondio al género femenino.
Entre las diferencias entre los dos grupos OMN y OMnoN, referente a las variables antropométricas y bioquimicas tuvieron significacion
estadistica el peso, talla, CC, insulina y el HOMA-IR. La prevalencia de OMN, de acuerdo a Wildman, fue 7% en el total de obesos y 7,3
y 6,4% en los grupos OMN y OMnoN, mientras segun los criterios de Meiggs, fue 13%, 15,5 y 2,1%, respectivamente. Conclusiones:
El estudio mostro la presencia de un reducido nimero de obesos que fueron caracterizados como OMN.
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Abstract

Introduction: Obesity is a public health problem that tends to increase and compromises the health of the people. Objectives: To
determine the prevalence of metabolically normal obese (OMN) subjects depending on the presence of cardiovascular risk factors in an
adult population showing obesity and morbid obesity. Design: Observational, descriptive and cross-section study. Setting: Department
of Endocrinology, Hospital Dos de Mayo, Lima, Peru. Participants: Obese adults without metabolic diseases. Interventions: The study
was conducted during the period between April 2009 and May 2010 in all adults consulting for obesity and who declared not having
type 2 diabetes mellitus, arterial hypertension or dyslipidemia. Weight, height and waist circumference (WC) were obtained, and body
mass index (BMI) was calculated. Those who had 30 kg/m2 or more were included in the study. Insulin, glucose and lipid profile were
determined. Metabolic syndrome was determined through measurement of glucose, HDL-C, triglycerides and WC. Insulin resistance
(IR) was diagnosed by glucose and insulin resistance homeostasis model assessment (HOMA-IR). Two groups were distinguished:
obese with BMI of 30 to 39.9 kg/m2, and obese with BMI of 40 kg/m2 and more. Statistical analysis was performed using student t test
and chi -square with a 95% confidence interval and a significance level of <0.05. Main outcome measures: Average and standard
deviation variables; prevalence of OMN and OMnotN. Results: From the 158 subjects, 91.2 % were female. The OMN and OMnotN
groups showed statistically significant difference in weight, height, WC, insulin and HOMA-IR. OMN prevalence bt Wildman criteria was
7% in all obese and 7.3 and 6.4% in the OMN and OMnotN groups, while by Meiggs criteria it was 13%, 15.5 and 2.1 % respectively.
Conclusions: By the criteria used the study showed the presence of a reduced number of obese subjects considered OMN.
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INTRODUCCION

Los procesos que se vienen dando en el
mundo, como consecuencia de la glo-
balizacién, han traido una serie de cam-
bios tanto positivos como negativos.
Dentro de los primeros tenemos la dis-
minucién de la mortalidad infantil, la
mejora en la tasa global de fecundidad,
el aumento de la expectativa de vida,
entre otros; y dentro de los negativos,
la aparicién de las enfermedades emer-
gentes, como son la obesidad, diabetes
mellitus tipo 2, hipertensién arterial,
dislipidemias y algunos canceres.

Se estima que el ndmero personas
con obesidad en el mundo sobrepasa los
300 millones ®. Las consecuencias de
la obesidad son dramiticas y se dice que
el riesgo de muerte stbita en los obesos
es tres veces mas que en los no obesos,
y es el doble para el desarrollo de in-
suficiencia cardiaca congestiva (ICC),
enfermedad coronaria vascular (ECV)
y cardiopatia isquémica, mientras que
la posibilidad de desarrollar diabetes
mellitus tipo 2 es 93 veces mayor cuan-
do el indice de masa corporal (IMC)
pasa de 35 kg/m2 @. El riesgo de de-
sarrollar complicaciones en la obesidad
es proporcional al grado de obesidad y
maés especificamente al incremento de
la grasa visceral ©.

En los estudios con representacién
nacional, realizados en el Perq, se ha
mostrado que la prevalencia de sobre-
peso ha pasado de 24,9 a 32,6% y la de
obesidad de 9 a 14,2%, en el periodo de
1975 al 2005 9. Si bien las prevalen-
cias han aumentado, lo mas dramatico
es cuando se infiere a la poblacién adul-
ta de esos afos, de 2 374 780 de adultos
con sobrepeso y obesidad para el afio
1975 se ha incrementado a 7 724 829
al afio 2005 ©.

El hecho de ser obeso conlleva a que
presente mayores prevalencias de sin-
drome metabdlico (SM) @, resistencia
a la insulina (RI) ® y dislipidemias ©.
Sin embargo, existen algunos obesos
que no presentan estas complicaciones,
ya que pareciera que estin protegidos
de las anormalidades metabdlicas 19.

Ya Keyes 1V, en 1973, y posteriormente

Andres 12, en 1980, sugirieron que la
obesidad para algunos no representa un
riesgo; muy por el contrario, viene a ser
una ventaja. Sims, en una amplia revi-
sién, concluyé que hay demasiadas evi-
dencias de la presencia de individuos
obesos que sin embargo son metabdli-
camente normales 1%,

Estos individuos son sensibles a la
insulina y tienen un perfil cardiovas-
cular favorable, pese a su exceso de
grasa corporal . Aproximadamente
10 a 25% de los obesos y una muy pe-
quefia fraccién de obesos mérbidos no
se encuentran afectados por alteracién
metabdlica alguna 9. Wildman ya en-
contré prevalencia alta de personas con
IMC normal y anormalidades metabé-
licas; y, de la misma manera, personas
obesas sin la presencia de esta anorma-

lidades 9.

El objetivo del presente estudio fue
conocer la prevalencia de obesos me-
tabSlicamente normales (OMN) en
funcién de la presencia de factores de
riesgo cardiovascular en una poblacién
adulta que presentaba obesidad y obe-
sidad mérbida, atendida en el Servicio
de Endocrinologfa del Hospital Dos de
Mayo.

METODOS

El estudio fue observacional, descripti-
voy de corte transversal, realizado en el
Servicio de Endocrinologia del Hospi-
tal Nacional Dos de Mayo, Lima, Pert,
en el perfodo comprendido entre abril
del afio 2009 hasta marzo de 2010. Los
criterios de inclusién fueron ser mayor
de 20 afios y consultar por aumento
de peso; y los de exclusién fueron no
tener diabetes mellitus, hipertensién
arterial o dislipidemias al momento de
la consulta, ni ser portador de alguna
enfermedad que distorsionara el peso o
la talla 0 ambas a la vez. La poblacién
estudiada alcanzé a 158 personas, de
las cuales 91,2% correspondié al géne-
ro femenino.

A todos se los pesé y tall6 de acuer-
do a la metodologia aceptada interna-
cionalmente 9. Con ambas medidas

se calcul$ el indice de masa corporal
(IMC) expresado en kilogramos/metro®.
La circunferencia de la cintura (CC)
fue medida en el punto medio de la li-
nea axilar, de la distancia que va entre
el reborde inferior de la Gltima costilla
y la cresta ilfaca U7. El diagnéstico de
obesidad se hizo de acuerdo a la clasifi-
cacién de la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) " y con el siguiente
criterio, mayor o igual a 30 kg/m2. Para
los fines del estudio, el grupo fue dividi-
do en obesos (IMC =30 a 39,9 kg/m2)
(n=110) y obesos mérbidos (IMC = 40
kg/m2) (n=48).

En sangre extraida por venopuntura
se dos6 colesterol total (CT) y coleste-
rol-HDL (C-HDL) con el método enzi-
matico colesterol oxidasa, triglicéridos
(Tg) mediante el método enzimAtico
glicerol quinasa y el colesterol-LDL (C-
LDL) con la férmula de Friedewald. La
glucosa, por el método enzimético de la
glucosa oxidasa. Asimismo, la insulina
basal por el método de electroquimio-
luminiscencia. El ayuno fue de 12 ho-
ras.

La resistencia a la insulina (RI) fue
determinada mediante el HOMA IR,
utilizando la ecuacién de Matthews (in-
sulina basal (uUI/mL) * glicemia basal
(mmol/L)/22,5 19, El criterio diagnds-
tico para identificar las personas con RI
fue un HOMA IR de >=2,7 @9,

Para el diagnéstico de SM se ha tra-
bajado con los criterios dados por el
ATP III @Yy estos son: CC =102 cm
y =88 cm, para varones y mujeres, res-
pectivamente, TG =150 mg, C-HDL
<40 mg en varones y <50 mg en la
mujer y glicemia =110 mg. La presién
arterial no fue considerada.

Los criterios para definir dislipidemia
fueron: CT =200 mg, TG =150 mg, C-
HDL <40 mg para varones y <50 mg
en mujeres y C-LDL =160 mg @Y.

Para la glicemia se us6 el valor de
=100 mg.

Para la definicién de obeso metabdli-
camente normal, se empled los criterios
de Meiggs @, que se refieren a la no
presencia de Rl, y los de Wildman !®



que mencionan que un obeso es meta-
bélicamente normal si solo tiene la pre-
sencia de un factor de riesgo; estos fac-
tores son elegidos en forma arbitraria.
Para el caso del presente estudio se ha
elegido SM, RI, CT, C-HDL, C-LDL,
TGy glicemia.

Para definir OMS,; se emple6 los cri-
terios de Wildman  y de Meiggs ??,
que fueron modificados para el presente
estudio. En el caso de Wildman, empled
las variables de presién arterial, niveles
de Tg, C-HDL, glicemia, Rl e indicado-
res de inflamacién. En nuestro caso, se
us6 niveles de Tg, C-HDL, glicemia y
RI, adiciondndose SM, CT, y C-LDL. El
criterio de Meiggs era solo la presencia
de RI, pero se le agregé el SM.

Para el anélisis, se ha utilizado el
paquete estadistico SPSS 17.0. Los re-
sultados son presentados en medida de
tendencia central, de dispersién. Se usé
las prueba t-student y para las variables
categoricas, la de chi cuadrado, con
un valor de significacién estadistica de
<0,05.

RESULTADOS

En la tabla 1 se puede observar que
predomin el grupo femenino (91,2%)
frente al masculino. El promedio de
edad de los obesos mérbidos era ma-
yor (46,6 afios); asimismo, en lo que se
refiere a las variables antropométricas,
todos sus promedios fueron superiores,
con excepcién de la talla. Las diferen-
cias del peso, IMC y CC fueron estadjis-
ticamente significativas (p <0,001).

En cuanto a las variables bioqui-
micas, existié6 la misma tendencia, a
excepcion de los triglicéridos, siendo
las Gnicas con significacién estadistica
la insulina (p<0,001) y el HOMA-I
(p<0,001).

En la tabla 2 se puede observar el
nGmero, porcentaje e intervalos de
confianza al 95% de los obesos que pre-
sentaban riesgos cardiovasculares. Los
riesgos considerados fueron la RI, CT,
C-HDL, C-LDL, TG, glucosa y SM. El
3,2% del total de obesos tenfa los 7 ries-
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Tabla 1. Porcentaje, promedio, desvio estandar (DE) y significacién estadistica (p) de las

variables estudiadas entre los dos grupos

Total Obeso Obeso mérbido
(158) (n=110) (n=48) 3
Género M (8,8%) 9 (%) 8,3 (%)
F (91,2%) 91(%) 91,7 (%)

Edad (afios) 44,3 (121) 43,3 (12,8) 46,6 (11,8) 0,800
Peso (kg) 87,5 (14,2) 81,6 (11,2) 101,3 (12,5) <0,001
Talla (m) 1,52 (0,07) 1,53 (0,07) 1,51 (0,07) 0,93

IMC (kg/m?) 37,8 (5.7) 34,8 (3,3) 44,5 (3,8) <0,001
CC (cm) 109,7 (11,9) 105,6(9,3) 119,1 (12,2) <0,001

Glucosa (mg/dL) 93,9 (14,5) 92,8 (15,3) 96,5 (12,3) 0,13
Insulina (uUl/mL) 21,2(13,2) 19,1 (11,7) 26 (15,3) <0,001
HOMA-I 5(3.5) 4,42 (3) 6.3 (4.2) <0,001
CT(mg/dL) 199,7 (36,9) 198,9 (38,5) 201,5 (33,5) 0.67
C-HDL(mg/dL) 42,1 (9.7) 41,9 (10,1) 42,3 (8,7) 0.8
C-LDL (mg/dL) 115,5 (37.8) 113.1(38,4) 120,9 (36,2) 0,27
TG (mg/dL) 176.,8 (81,7) 180.8 (87,3) 167.,6 (67,1) 0,35

gos, siendo el grupo de obesos morbidos
el mas comprometido, con 6,3%. Por
otro lado, existieron 1,9%, 1,8% vy 2,1%
sin riesgo alguno, respectivamente. Un
7% present6 menos de dos riesgos en el
total y 7,3% en los obesos y 6,4% en los
mérbidos, siendo todos estos considera-
dos como OMN.

La tabla de contingencia permite
cruzar dos variables categdricas con la
finalidad de determinar si existe aso-
ciacién entre ellas; estas variables son
SM y RI. La tabla 3 muestra que 13%
del total y 15,5% y 2,1% de los grupos
en estudio no presentaron SM ni RI. El
40,8%, 39,1% y 50% tenfan SM y RIL.

La presencia de SM solo ocurrié en
53,2%, 52,7% y 60,4%, mientras que la
RI en 74,5%, 70,9% y 87,5%. Los va-
lores de chi-cuadrado permiten afirmar
que estas variables son independientes,
no existiendo asociacién entre ellas.

DISCUSION

Tradicionalmente, se ha relacionado
a la obesidad con una serie de com-
plicaciones que van a dafiar la salud e
incluso poner en peligro la vida de las
personas; esto es completamente cierto
y comprobado. Sin embargo, nuestros

Tabla 2. Numero y porcentaje de riesgos cardiovasculares, en el total y grupos de obesos.

Riesgos uTotaI

% 1c95% n

7 5 32 1,5-4,8 2

6 29 184 14,6-221 20

5 44 278 23,5-321 30

4 21 13,3 10-16.6 14

3 16 10,1 7,2-13 "

2 32 203  16,4-24,2 25

1 8 51 2,9-7,2 6

3 1.9 0,1-3,2 2

Obeso Obeso mérbido

% 1c95% n % 1c95%
1.8 0-3 3 6-3 4-8-5
182 144219 9 18,8 15-22,6
273 229316 14 292 24,8-33,6
12,7 9,4-15,9 7 14,6 11,118
10 7-12,9 5 10,4 7,4-13,3
22,7 18,6-26,7 7 14,6 11,118
55 3,277 2 4,3 2,3-6,2
1.8 0,0-3 1 2.1 0,1-3,4
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Tabla 3. Tabla de contingencia 2 x 2, entre sindrome metabolico (SM) y resistencia
a lainsulina (RI), en el total y grupos de obesos.

Total Obeso Obeso mérbido
SM+RI 40,8 39,1 50
SMnoRI 12,4 13,6 10,4
Rl'no SM 33,7 31.8 375
No Rl no SM 13 15,5 2,1
X20,730 X2 0,706 X20,923

estudios ™, han mostrado que existe
un gran porcentaje de obesos que no
presenta estos riesgos

A nivel nacional se ha comunicado
que conforme se incrementa el IMC las
prevalencias de hiperglicemia, de disli-
pidemias (CT, C-HDL, C-LDLy Tg) y
de presién arterial (sistélica y diastoli-
ca) también siguen la misma tenden-
cia ®. Lo mismo ha sido encontrado
en otros estudios referente a Rl y la hi-
perinsulinemia @+,

Comparando los resultados del pre-
sente estudio con los de algunos paises
de Europa (Islandia, Espafia e Irlanda),
donde la poblacién estudiada fue obesa
y de 20 a 39 afios, vemos que nuestros
niveles de CT son més o menos simila-
res. Caso contrario sucede con los Tg,
el C-HDL, la insulina y el HOMA-I,
que son mas elevados, lo que represen-
ta de alguna manera mayor riesgo car-
diovascular 9.

La obesidad ya implica un riesgo.
Sin embargo, existe una gran cantidad
de personas que no presentan estos
riesgos y a quienes se los ha rotulado
como obesos metabélicamente norma-
les (OMN). Si bien este término gene-
ra mucha discusién de tipo conceptual,
nosotros lo aceptamos en el entendido
que un OMN es aquel que no presen-
ta complicaciones metabdlicas. Estos
individuos, a pesar de tener un exceso
de grasa corporal, tienen un perfil me-
tabdlico caracterizado por triglicéridos,
C-HDL, glucosa, HOMA-I en niveles
favorables para su salud, sugiriendo que
esto podria deberse a la diferenciacién
de la acumulacién de la grasa visceral,
al peso al nacer, al tamafio de las células

adiposas y a factores genéticos ¥, En
ese sentido, en el GWAS (genoma wide
association study) se identificé un locus
cerca IRS1 que est4 asociado significa-
tivamente con el porcentaje de grasa
corporal y que el incremento de este
alelo presenta una fuerte asociacién
con un perfil metabdlico favorable @7.

Otra de las razones por las cuales el
OMN tiene esas ventajas es debido a
su perfil inflamatorio. El trabajo de Van
Guilder demostré que en los obesos con
SM existe una mayor presencia de mar-
cadores bioldgicos de estrés oxidativo
e inflamacién, como la LDL oxidada,
el factor de necrosis tumoral, la inter-
leuquina 6 y 8 y la proteina C-reactiva,
frente a los otros obesos sin SM, sien-
do estas diferencias estadisticamente
significativas. En el mismo trabajo se
sefiala que estas diferencias también
ocurren con la resistencia a la insulina
(HOMA-I) @, Karelis demostré que
los OMN presentan un perfil inflama-
torio favorable, con niveles menores de
protefna C-reactiva y que esto podria
estar asociado a tener menor riesgo a
las complicaciones cardiovasculares .
El CoLaus Study, utilizando varios cri-
terios para definir OMN, encontré ni-
veles bajos de proteina C-reactiva y que
de alguna manera esto serfa un elemen-
to importante en la ‘proteccién’ de este
grupo ©0.

Existen muchos criterios para poder
identificar a un OMN, lo que hace muy
dificultoso el hacer comparaciones.
Dentro de toda esta variedad de crite-
rios estan los de Wildman ¥ (elevacién
de presioén arterial, de Tg y de glucosa,
disminucién de C-HDL y RI, y presen-
cia de marcadores inflamatorios), defi-

niendo como OMN a aquellas personas
que presentan menos de dos riesgos.
Wildman encontré un 9.7% de OMN.
En nuestro estudio hemos optado por
este criterio, ya que es lo méas parecido
a los riesgos utilizados. En ese sentido,
existi6 un 7% de OMN, con mayor
presencia en el obeso (7,3%) que en
el obeso mérbido (6,4%). Si bien hay
una menor prevalencia, no se puede
comparar, por cuanto las definiciones
son parecidas pero no iguales; el estu-
dio de Wildman fue en una poblacién
general.

De todas maneras, llama la aten-
cién que tanto en el grupo obeso como
en el obeso mérbido existan personas
que presentan todos los riesgos frente
a otros que no tienen alguno; incluso
hay 2,1% de obesos mérbidos con es-
tas caracteristicas. En lo que respecta al
género todas, son del grupo femenino y
esto responde a que la mayorfa de per-
sonas en el estudio fueron mujeres. Por
otro lado, dentro de los dos riesgos con
mayor presencia estuvieron la Rl y el
C-HDL bajo y en contraposicién se en-
contrd la glicemia. Si bien la poblacién
estudiada fue pequefia, llama mucho Ia
atencién que teniendo un mismo IMC
la posibilidad de enfrentar un problema
cardiovascular a futuro sea diferente.
La edad promedio en ambos grupos no
alcanzé los 50 afios. Lamentablemente
no se sabe desde cudndo eran obesos.

Sin embargo, el estudio Pizarra ©V

concluye que, con el tiempo (6 y 11
afos), algunos de los que fueron OMN
dejaron de serlo y que ademas el riesgo
de desarrollar DM se incrementd de la
misma manera que en el grupo de obe-
sos metabdlicamente no sanos, y por es-
tas razones mencionan que el concepto
de OMN debe ser considerado como
un proceso dindmico. La comparacién
de OMN con personas de un IMC
normal y sin la presencia de riesgos ha
mostrado que, en funcién del tiempo (7
afios), la aparicién de complicaciones se
hace con mayor incidencia en el primer
grupo; pero, es de destacar que pese al
tiempo hay algunos que contindan con
su condicién inicial ®?. En este sentido,
deberfa hacerse estudios de seguimien-



to para ver en qué momento y en qué
condiciones dejan de serlo o no.

Es probable que la OMN sea un
estado de riesgo bajo a intermedio en
lugar de permanente. En apoyo de esta
hipétesis, datos recientes del North
West Adelaide Health Study sugieren
que la OMN serfa un fenotipo transito-
rio en una cierta proporcién de indivi-
duos. De todos los individuos clasifica-
dos como OMN al inicio del estudio, la
tercera parte vir6 hacia un fenotipo de
riesgo alto durante el curso del mismo,
pero el menor riesgo de diabetes tipo 2
y de enfermedad cardiovascular se limi-
t6 al subgrupo de OMN que mantuvo
esta condicién ©3.

Otra de las definiciones usadas fue
la propuesta por Meiggs Y, quien
opta por un solo criterio y es referido
a la presencia o no de RI. En el caso
del estudio, hemos sido méas exigentes
y le hemos adicionado el SM, siendo
OMN aquellos que no presentaban SM
o RI. En ese sentido, la prevalencia co-
municada de OMN es 13% en el total,
con 15,5% en los obesos y 2,1% en los
obesos morbidos. En contraposicion,
las prevalencias de los que tuvieron a
la vez SM y RI fueron 40,8%, 39,1% y
50%, respectivamente, lo que nos dice
que los que se encuentran con mayor
riesgo son los obesos mérbidos. Para los
que tienen alguna objecién por el uso
del IMC para definir obesidad, Shea
demostré la ausencia de complicacio-
nes metabdlicas en personas obesas
diagnosticadas por medio del IMC,
pero también por el porcentaje de grasa
corporal mediante absorciometria de
energia dual de rayos X ¢4,

Algunos estudios han realizado sus
definiciones con SM y RI, pero en for-
ma separada. Asi tenemos el estudio
de Cremona ©%, en el que se encontrd
11% de OMN; la identificacién de los
mismos se hizo solo con la presencia o
no de RI. En el de lacobelli se encon-
tr6 27,5% y bas6 su identificacion en
la presencia o no de SM ©9, Nuestro
estudio presenta prevalencias de 40,8%
para personas con SM+RI, de 12,4%
con SM y de 33,7% con RI.

Los resultados divergentes se expli-
carfan por el empleo de diferentes defi-
niciones y por los diferentes puntos de
corte para definir la salud metabdlica,
al emplear el HOMA-IR y los otros fac-
tores de riesgo, lo que trae como con-
secuencia una gran confusién al com-
parar los trabajos. Estas razones han
llevado a Messier sugerir la necesidad
de un consenso que sirva para estanda-
rizar esta definicién ©7.

En conclusién, el estudio mostré la
presencia de un reducido ntimero de
obesos, que se caracterizaron por ser
considerados OMN, de acuerdo a los
criterios utilizados.
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