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SíNDROME “X”

En la práctica clínica, es frecuente encontrar asocia-

das varias enfermedades o síndromes, con una frecuencia

superior a la que sería esperada al azar. Cuando esto

sucede pretende buscarse un lazo de unión en su etiopa—

togenia que pueda explicar dicha asociación. Desde hace

muchos años es conocido que la asociación diabetes

mellitus, obesidad, hiperlipemia, e hipertensión suelen

encontrarse juntas en un mismo paciente, determinando

todas ellas un incremento en el riesgo cardiovascular de

ese sujeto. Poco a poco se han ido encontrando nexos de

unión entre cada una de ellas, pero fue Reaven (1) quien

describió por primera vez una base etiopatogenia comOn a

todas ellas, agrupándolas todas bajo el epígrafe de

Síndrome X , reconociendo como base etiopatogénica del

mismo el binomio resistencia insulínica - hiperinsuli—

nenia Tabla n2 1.

Con posterioridad, Zimmet (2) introdujo dentro del

mismo la obesidad de distribución central.

Este síndrome puede presentarse bien de forma completa

en el mismo paciente, o bien de forma incompleta, en

cualesquiera de sus posibles combinaciones, dependiendo
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de las características de cada paciente <3), pero en

cualquier caso el binomio resistencia insulínica —

hiperinsulinemia está siempre presente. (4).

La resistencia insulínica, reconocida como base etiopa—

togénica de este síndrome, no es universal a todas las

acciones biológicas de la insulina, sino que conceptual—

mente solo está condicionada al efecto hipoglucemiante

de esta , pudiendo detinirse como la incapacidad de

la misma para inducir la adecuada utilización periférica

de la glucosa por la célula diana y/o inhibir la gluco-

genolisis y neoglucogénesis.

La base bioquímica de la insulinoresistencia se piensa

que podría localizarse en la transmisión inadecuada de

la señal desde la sub — unidad a a la sub - unidad ¡5

del receptor Rinasa, por lo que éste no alcanzaria

nunca el estado de activación total a la concentración

necesaria de insulina. (5,6).

Teniendo en cuenta que las dietas hipercalóricas y el

sedentarismo, “logros de desarrollo” , son factores

fundamentales en la modulación de la activación del

receptor kinasa, es lógico pensar que exista un aumento

de la resistencia insulínica en las sociedades occiden—
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tales, siendo dicho incremento paralelo con la edad. (6—

11)

La resistencia a la acción hipoglucemiante de la in-

sulina, efecto biológico fundamental de la misma, condi—

ciona un incremento en la secrección insulínica de la

célula ¡3 — pancreática en un intento de compensar dicho

defecto pero ello determina un aumento en las acciones

no hipoglucemiantes de la insulina.

Los genes de la insulinoresistencia son endémicos en la

población, pero según sea la carga genética del paciente

y la influencia de los distintos factores ambientales,

irán apareciendo en diferente orden y en diferente com-

binación los distintos integrantes del Síndrome X. (3)

Tabla n~ 2.
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TABLA ivA (REAVEN)
SINDROME wx

• Resistencia a la captación de glucosa

mediada por la insulina

• Intolerancia Hidrocarbonada

• Hiperinsulinemia

• Incremento de VLDL

• Disminución de HDL

• Hipertensión

5



TABLA N0 2

SINDROME DE INSULINO-RESISTENCIA

GENL GENH [ GENA

NIDDM HIPERLIPEMIA HTA ATEROESCLEROSIS

GEND
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OBESIDAD

La obesidad es la enfermedad nutricional más frecuente

en los pueblos desarrollados. (12)

Un problema clásicamente debatido es la definición de

obesidad. En la actualidad parece claro que la obesidad

se trata de un aumento del peso del individuo pero a

expensas de un aumento en la grasa corporal.

Dentro de los parámetros existentes para definir la

obesidad, el índice de masa corporal ( IMC ), es el más

aceptado y se correlaciona con el contenido de grasa

corporal medido por otros medios. (13—15).

El índice de masa corporal es la relación entre el peso

del individuo en kilos y la talla al cuadrado del mismo

en metros. Se ha establecido una graduación dentro de la

obesidad según el IMC, así un IMC del 27 - 30 para el

varón y del 25 — 30 para la mujer sería considerado como

una obesidad grado 1 ; entre el 30 - 40 grado 2 y supe-

rior al 40 grado 3.

La obesidad es la resultante de un balance energético

positivo determinado por un desequilibrio entre el in—
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greso producido por la dieta y el gasto de energia

determinado por el ejercicio, y que puede estar a su

vez motivado bien por un aumento del ingreso (hiperf a—

gía), o por una reducción del gasto energético. <16—18).

En la etiología de la obesidad se encuentran implicados

factores diversos genéticos, psicológicos, neurofi—

siológicos e incluso sociales.

Desde el punto de vista genético se ha comprobado que

existe una correlación entre la obesidad de los padres y

la de los hijos, así cuando ambos padres son de peso

normal, la obesidad solo aparece en un 7 % de los hijos,

aumentando dicho porcentaje hasta un 40 % si uno de los

padres es obeso o incluso un 80 % cuando ambos lo son.

(19,21). Se ha visto que la termogénesis inducida por la

glucosa se encuentra disminuida en los sujetos obesos

con antecedentes familiares positivos de obesidad o

NIDDM, en relación con aquellos en los que dichos ante-

cedentes son negativos, por lo que dicho defecto en la

termogénesis, posiblemente hereditario, pudiera incidir

etiológicamente en la obesidad. (22) .Sin embargo, la

influencia que los padres tienen sobre la descendencia

no puede entenderse sólo como genética, sino que abarca

también factores nutricionales y ambientales. Así la
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madre puede influir en la obesidad del hijo, ya durante

la etapa intrauterina , y más adelante durante los

primeros meses de vida; pues se ha comprobado que existe

una relación entre la nutrición intrauterina y la hi—

peralimentación en la fase de lactancia con la obesidad

infantil. (20,23).

La obesidad infantil es un factor decisivo ya que va a

condicionar de forma importante la obesidad del adulto.

Así se ha visto que la cifra de adipocí tos queda fijada

durante la etapa intrauterina y la primera infancia, de

tal modo que la hiperalimentación, bien durante la etapa

intrauterina, o bien durante la lactancia, condiciona

una hiperpíasia de los adipocitos, favoreciendo la per-

manencia de la obesidad durante la adolescencia y la

edad adulta. (15,25).

Conforme a esto, aquellas obesidades iniciadas en la

infancia serían debidas a hiperpíasia de los adipocitos,

mientras que las iniciadas más tardíamente se harían a

expensas de una hipertrofia de los mismos. (24—26). Esto

es importante porque ha llevado a postular a algunos

autores que el número de adi poci tos condicionaría la

capacidad del obeso para perder peso, estabilizándose

dicha pérdida cuando sus adipocitos aunque en número
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superior al normal consiguieran un tamaño normal. (27).

Existe una regulación neurofisiológica del apetito y de

la saciedad, que se establece a través de los núcleos

localizados en el hipotálamo; en el núcleo ventromedial

se localiza el centro de la saciedad y en los núcleos

laterales el del apetito. Estos centros están regulados

por neurotransmisores y factores bioquímicos y biofísi—

cos. Así, según la glucosa va acumulándose en los cen-

tros de la saciedad aumenta la actividad eléctrica de

los mismos disminuyendo a su vez la actividad eléctrica

de los centros del apetito.

Pero tan importante como los factores neurofisiológicos

son los factores psicológicos ¡ porque en estos núcleos

existen terminaciones procedentes del hipocampo, con el

que se encuentran ampliamente relacionados ¿ así se ha

comprobado que la ingesta del obeso puede estar influida

no sólo por factores endógenos (concentración de gluco-

sa, motilidad gástrica), sino también e incluso de forma

más importante por factores exógenos, tales como el

olor, la visión del alimento e incluso la hora del día.

Esto es importante ya que supone el fundamento de las

técnicas de modificación de conducta en el tratamiento

de la obesidad encaminadas a corregir trastornos en el

lo



comportamiento alimentario que se presupone alterado en

el obeso.

La inactividad física (sedentarismo) y el status so-

cioeconómico son factores sociales que influyen de forma

decisiva en la incidencia de la obesidad, siendo la

relación directa en el caso de sedentarismo, e inversa

en el status socioeconómico. (19)

otro punto importante a tener en cuenta en la obesidad

es la localización de la misma. Según ésta, encontraría-

mos 2 tipos fundamentales de obesidad, una de localiza-

ción preferentemente a nivel del tronco, denominada

obesidad central, y otra, de localización predominante a

nivel de las extremidades, conocida como obesidad peri—

tenca. Dicha localización de la grasa está condicionada

hormonalmen te. Así, estudios realizados en mujeres

obesas, evidencian que en aquéllas con obesidad central,

se encuentra una tasa más elevada de producción de

andrógenos, con niveles más altos de tetosterona y es—

tradiol; por el contrario en la obesidad periférica,

estaría incrementada la tasa de producción de estrona

por aromatización periférica. (28,29). En la primera,

el aumento de grasa se realizaría en las vísceras,

obesidad visceral, mientras que en la segunda sería en
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el tejido subcutáneo, obesidad subcutánea.

La obesidad debe considerarse como un importante

problema de salud debido a su correlación con el incre-

mento en la tasa de muerte cardiovascular (30,175,178),

siendo este riesgo cardiovascular mucho más importante

en la obesidad central que en la periférica, es decir,

cuando la relación perímetro—cintura / perímetro—cadera

alcanza valores iguales o superiores a 0,85 , correla—

cionándose con la mayoría de los factores de riesgo

cardiovascular con los que frecuentemente se asocia.

(hipertensión, hiperinsulineniia, diabetes e hipertrigli-

cerolemia). (31, 32,179). Parece que la obesidad ac-

tuaría independientemente a dichos factores, y supon-

dría además una sobre carga dinámica para el corazón,

que se sumaría a los factores anteriores. (34—3 7) -

Estudios recientes sugieren que la distribución regio-

nal de la grasa corporal es un factor predictor impor-

tante de la insulinoresistencia, hiperinsulinismo e

intolerancia hidrocarbonada (38-40,171,190). Así se ha

visto utilizando el clamp euglucémico de insulina, que

en la obesidad existe una disminución en la sensibili-

dad insulinica, que siendo independiente del grado de

obesidad es más acusada en la obesidad central y afecta

12



a mecanismos pre y post receptor (45) . Existe por un

lado una disminución en el número de receptores insulí—

nicos (6, 151); y por otro una disminución de la

glucogeno—sintetasa del músculo esquelético que está

estimulada por la insulina. (6, 46—48, 184) . A pesar de

todo, la tolerancia a la glucosa permanece todavía nor-

mal porque la célula 13 pancreática es capaz de aumentar

su secrección para compensar la insulinoresistencia; el

resultado neto, es una buena compensación metabólica a

expensas del hiperinsulinismo existente. Pero conforme

avanza la duración de la obesidad o aumenta el sobrepeso

el incremento de la secrección de insulina no puede ser

mantenido apareciendo la diabetes mellitus franca. De

cualquier modo, ambas insulinas basal y estimulada per-

manecen 1,5 — 2 veces superior que en los individuos

controles y sólo mucho más tarde en la evolución de

la obsesidad, se ve el declinar de la insulina.

(40,42,49). Tabla núm. 3.
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TABLA N~3
FASES EVOLUCION DE LA OBESIDAD HACIA LA DIABETES

Normal tolerancia a la glucosa

Intolerancia

- C) Diabetes

Hidrocarbonada

con alta respuestainsulínica

- D) Diabetes con baja respuesta insulínica

-A)

-B)

14



DIABETES MELLITUS

Podemos definir la diabetes mellitus como aquella enti-

dad clínica en que existe una alteración en el metabo-

lismo de la glucosa condicionada bien por un defecto en

la secrección de insulina, o bien, porque ésta segregada

en cantidad normal o incluso aumentada es metabolicamen—

te ineficaz.

Clasificación

(O.M.S. 1.985)

A) CLASES CLíNICAS

1.)- DIABETES MELLITUS

a) Diabetes mellitus insulindependiente, y

b) Diabetes mellitus no insulindependien te:

— en obesos, y

— en no obesos.

c) Diabetes mellitus relacionada con la

malnutricion.

d) Diabetes mellitus secundaria

— Enfermedad pancreática

15



- Enfermedad endocrinológica

- Inducida por drogas

— Anormalidades del receptor de insulina

— Síndromes genéticos, y

- Otros.

2.)- INTOLERANCIA GLUCIDICA

a) En obesos

b) En no obesos, y

c) Asociado a

— Enfermedad pancreática

— Enfermedad endocrinológica

- Drogas

- Anormalidades del receptor de insulina

— Síndromes genéticos, y

- Otros.

3.)- DIABETES MELLITUS GESTACIONAL

E) CLASES CON RIESGO ESTADíSTICO

1.) - ANORMALIDAD PREVIA DE LA TOLERANCIAA LA

GLUCOSA.

2.) - ANORMALIDAD POTENCIAL DE LA TOLERANCIA A LA

GLUCOSA.
16



Centrándonos en la diabetes mellitus no insulin depen-

diente se sabe que ésta es una de las enfermedades

hereditarias más frecuentes, con una concordancia en

gemelos univitelinos que se acerca al 100 % , siendo

desconocido si es monogénica o poligénica , existiendo

grupos étnicos en los que existe un aumento en la preva—

lencia de la misma.

Cuando la diabetes mellitus se inicia en la madurez

sucede en un 80 % en sujetos obesos. El mecanismo por el

que la obesidad aumenta el riesgo de diabetes se

establece mediante la inducción de insulinoresistencia,

[48), y ya hace más de cincuenta años se sugirió que

muchos de los pacientes diabéticos eran insulinoresis—

tentes. (50). La inducción de la obesidad mediante dietas

hipercalóricas determina resistencia insulínica, ocasio-

nando en algunos casos intolerancia hidrocarbonada e

incluso diabetes, y además la pérdida de peso en sujetos

diabéticos no insulindependendientes mejora el control

glucémico disminuyendo la insulinoresistencia. (6,48,51,

54,168) . Tanto en individuos obesos como no obesos la

diabetes mellitus no insulindependiente tiene como

base fisiopatolóqica la resistencia insulínica (55,56),

que implica tanto a las vías oxidativa como no oxidati—

va de la glucosa, pero esta insulinoresistencia es dife—

17



rente en el obeso y en el no obeso, porque en tanto en

cuanto en el primero se establece de forma adquirida

comenzando el deterioro de la sensibilidad insulinica

cuando el sobrepaso es superior al 20 % , en el segundo

se transmite de forma genética. En ambos, la insuline—

mia basal se encuentra incrementada con respecto a los

sujetos control, pero es significativamente más alta en

los obesos no diabéticos. (5 7-60)

Así en individuos con tolerancia hidrocarbonada normal

se encuentra una excelente correlación entre la respues-

ta insulinémica a la sobrecarga oral de glucosa y la

resistencia a la captación celular de glucosa inducida

por la insulina. (5).

No siempre la insulinoresistencia va acompañada de

hiperglucemia, sino que en una primera fase el páncreas

es capaz de compensarlo mediante el hiperinsulinismo

determinado por hipersecrección de las células 13 pan-

creáticas, sólo más tarde en la evolución de la insuli-

noresistencia, el páncreas es incapaz de mantener dicha

hipersecrección insulínica, aconteciendo la diabetes

mellítus franca. (49,55,60). Tabla n9 4 . Por tanto, en

la diabetes mellitus no insulin dependiente la insulino—

resitencia y la hiperinsulinemia preceden fisiopatológi—

18



camente a la insulinodeficiencia cuando ésta existe.

La diabetes mellitus supone un factor de riesgo cardio-

vascular duplicando el riesgo en el hombre y triplicAn—

dolo en la mujer de padecer enfermedad coronaria, de tal

forma que dicho riesgo puede incluso superar en impor-

tancia a las clásicas complicaciones mícrovasculares

condicionadas por la diabetes mellí tus. (61).
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TABLA N~ 4 (ERIKSSON)

= res~er~c~a
Pacientescon normal TOG

LNowma~ s$~nsecrecdón

Pacientescon intolerancia
hidrocarbonada

wesBstencfla

A~teradón 1~ fase
seGreccBón ~nsu~n~ca

Mellitus no
insulindependiente

zterac~ór~ ¶~ y 2~ fase
se~recc~on ~u~n~ca

Diabetes
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HIPERTENS2(ON

De acuerdo con la 0.14.3. se entiende por hipertensión

arterial, requiriendo tratamiento cuando la presión

sistólica supera los 160 mm. Hg. y/o la presión diastó-

lica es superior a 95 mm. Hg. (62).

Desde hace tiempo se conocía que la hipertensión era

frecuente en diabéticos y obesos, conociéndose también

que la pérdida de peso y el ejercicio, maniobras que

mejoran la sensibilidad a la insulina, eran por sí

mismos eficaces para disminuir la tensión arterial,

siendo éste último capaz de hacerlo incluso independien-

temente de la pérdida de peso.(3, 35, 36, 63-6?). Esta

disminución de la tensión arterial se observaba sólo en

individuos con hiperinsulinemia, relacionándose íntima-

mente con la disminución de la insulina.

La mayoría de los estudios prospectivos parecen confir-

mar esta relación íntima entre la insulínemia en ayuno y

la hipertensión en obesos y diabéticos. En comparación

con el grupo control normotenso, los pacientes obesos,

hipertensos son intolerantes a la glucosa, a pesar de

tener una respuesta insulínica tres veces superior al

grupo control, lo que sugiere la existencia de una
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importante insulinoresistencia. (56, 68, 69)

Actualmente está tomando importancia el hecho de que un

buen número de pacientes hipertensos no obesos y sin

intolerancia a la glucosa tengan también una disminución

a la sensibilidad insulínica cursando con niveles de

ésta elevados. <70, 71)

La presencia de niveles altos de insulina en sujetos

hipertensos no obesos fue descrita primeramente por

Welborn (1.966). (72). Pero no fue debidamente confirma-

da hasta hace pocos años. <63, 71-73)

A partir de estos datos y mediante técnicas muy especí-

ficas se evidencia que un número no despreciable de

hipertensos no intolerantes a la glucosa y sin otra

alteración endocrina, tienen realmente un aumento a la

resistencia de insulina, demostrado por una disminución

de la utilización de glucosa por la vía no oxidativa.

<70—73)

Zavaroni, estudiando sujetos normales , encontró que un

15 % tenían hiperinsulinemia, entendiendo ésta como más

de 2 desviaciones estándar por encima de la media,

siendo en éllos coincidentemente la tensión arterial más

22



elevada, al igual que también eran más altos los otros

factores de riesgo cardiovascular. (74)

Mecanismos de producción

1.— Resorción tubular de sodio (Na.)

La cantidad total de Na. del individuo se encuentra

incrementada en el obeso con hipertensión arterial,

asociándose la pérdida de peso con natriuresis, dismi-

nución de la tensión arterial y disminución de la in-

sulinemia pre y postprandial. Contrariamente, la inges-

tión aguda de carbohidratos se asocia con hiperinsuline—

mia y aumento de la tensión arterial. La insulina tiene

un importante papel en la resorción de sales por el

riñón ; e incrementos de insulina de .30 a 40 microuni-

dades/mí. son capaces de ejercer un efecto antinatreuré—

tico sobre el riñón, siendo estas concentraciones muy

próximas a las que se observan en el diabético. <75-77).

Tabla núm. 5.

2.— Activación del sistema nervioso simpático

La insulina determina una activación del sistema ner-

vioso simpático que se traduce en un incremento de las

catecolaminas circulantes. <78,18 7,189)
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Rowe y colaboradores demostraron que la insulina aumen-

ta en sangre las concentraciones de norepínefrina, sien-

do este incremento dosis—dependiente y guardando rela-

ción el mismo con el aumento de la tensión arterial y

del pulso. Se sabe que la epinefrina es un antagónico de

la insulina, inhibiendo la captación de glucosa por el

músculo mediada por la misma y bloqueando la acción

supresora que ésta tiene sobre la producción hepática de

glucosa, siendo ambos hallazgos comunes en la obesidad y

en la hipertension.

3.— Activación de la bomba de protones

La insulina puede aumentar la actividad de la bomba de

protones, intercambiador Na/K. (79).

En la insulinoresistencia se altera la Ca ATPasa que

permite la exclusión de calcio desde la célula al in-

tersticio. (80,81)

Por ambos mecanismos aumentaría el contenido de Ña y

Ca, lo que determinaría un incremento de la tensión

arterial.

En estas circunstancias de excesiva función de la bomba

de protones se produciría también un aumento del pH

intracelular, lo que estimularía el crecimiento de las

24



células musculares lisas de las paredes vasculares,

contribuyendo así a elevar las resistencias periféricas

y la tensión arterial. (82—84)

4.— Factores de crecimiento insulin—like

La insulina actuaría directa o indirectamente a través

de factores de crecimiento, dichos factores de creci-

miento insulin—liRe determinarían la hipertrofia de la

pared vascular, condicionando un estenosamiento de la

luz del vaso, y como consecuencia hipertensión arterial.

<85—87)

La fisiopatología de la hipertensión arterial en la

híperinsulínemía se resume en las tablas núm. 5 y 6.
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TABLA N2 5 (DE FRONZO - FERRANINI)

1 nheren te - NIDDM
Insu lino - resistencia

-~ Adquirida - Obesidad

1
Hiperinsulinemia

1
Retención Na por riñón ~ Estimulación

nervioso simpático

Aumento vol. extracelular ~ Hipertensión

<A

sistema
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TABLA N2 6 (DE FRONZO - FERRANINI)

RESISTENCIA
INSULINICA

HIPERACTIVIDAD
BOMBA Na-H

HIPERINSULINEMIA

RETENCION

Y
Na-Ca

HIPERACTIVIDAD VASCULAR

HIPERTENSION

HIPERACTIVIDAD Na - H

ALCALINIZACION CELULA

~1
HIPERTROFIA VASCULAR
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HIPERLIPEMIA

Actualmente se reconoce la asociación frecuente de la

híperínsulínemia con un perfil lipídíco característico

con aumento de los triglicéridos, disminución del HDL

colesterol y aumento del LDL colesterol. <88—91). Esta

dislipemia que acontece en el diabético se ha pensado

que pudiera estar en relación con las manifestaciones

arterioescleróticas que aparecen en el paciente, consti-

tuyendo un factor de riesgo para la aparición de las

mismas junto con la alteración del metabolismo de la

glucosa y la insulina. <92—97)

Existe una correlación íntima entre la hiperinsulinemia

y el aumento de triglicéridos y de las VLDL. (56, 98).

Este aumento en las VLDL puede estar condicionado

— por un aumento en su síntesis.

- por una disminución en su eliminación.

En personas obesas, intolerantes a la glucosa y/o

diabéticas no insulinodependientes, existe una resisten-

cia insulínica que condiciona un incremento en la

secrección pancreática de insulina con la consecuencia

de aparición de hiperinsulinemia. La resistencia del

tejido adiposo a la acción lipogénica de la insulina

condiciona un incremento de los ácidos grasos libres
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plasmáticos con su consiguiente aporte masivo al higado;

siendo éstos precursores de los triglicéridos, constitu-

ye éste el mecanismo subyacente de la hiperproducción de

las VLDL. (99).

Se ha descrito también la existencia de una resistencia

a la acción de la insulina sobre la lipoproteinlipasa,

lo que conllevaría a un déficit en la metabolización de

las VLDL. <100—103)

Ifa podido comprobarse la existencia de una relación

inversa entre los niveles plasmáticos de insulina y los

del HDL colesterol, relacionados éstos a su vez de forma

inversa con el aumento de riesgo cardiovascular. (97,

104)

Cada vez es más evidente que el riesgo cardiovascular

no sólo se encuentra relacionado como se ha descrito

clásicamente con el aumento del LDL colesterol o la

disminución del MDL colesterol, sino también que en el

mismo tiene un papel importante la hipertriglicerolemia.

<105)
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ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR

La arteriosclerosis es una enfermedad vascular frecuen-

te en la sociedad occidental, caracterizada por el depó-

sito de colesterol en la íntima de la pared arterial. La

lesión fundamental es la placa de ateroma, cuyo creci-

miento altera las propiedades de la pared vascular y

favorece el desarrollo de otros procesos patológicos que

pueden conducir a la oclusión arterial con la correspon-

diente isquemia de los territorios irrigados por los

vasos afectos. Las complicaciones clínicas de la arte—

ricesclerosis son

— Infarto de miocardio

- Accidente cerebrovascular agudo, y

— Trombosis de las extremidades inferiores.

Según estadísticas recientes, puede afirmarse a la

arterioesclerosis como primera causa de muerte en la

población global, tanto española como en todos los

países del mundo industrializado. (106, 107).

Mientras que en países como Finlandia o E.E.U.U. existe

en las últimas décadas una disminución en la tasa de

mortalidad por enfermedad coronaria, en el nuestro se

observa un aumento de la mortalidad por procesos corona—
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nos y una estabilidad respecto a los procesos cerebro—

vasculares. (105, 108, 109)

El análisis de este fenómeno desde el punto de vista

epidemiológico ha llevado a reconocer en poblaciones

aparentemente sanas, la existencia de unas variables

biológicas denominadas factores de riesgo cardi ovas—

cular. Cada uno de ellos es capaz de modificar de forma

independiente la probabilidad de padecer enfermedad

cardiovascular, y la integración entre sí de forma com-

pleja de todos ellos, confiere un mayor riesgo a

aquellos individuos portadores de uno o más factores.

(110)

Entre estos factores de riesgo de enfermedad arteroes—

clerótica están perfectamente establecidos : la hiper-

coles terolemia y otras alteraciones del metabolismo

lipídico, el tabaquismo, la hipertensión arterial, la

obesidad, la diabetes mellitus y el sedentarismo, todos

ellos relacionados con el tema central de nuestro es-

tudio : La hiperinsulinemia. (37, 56, 111—114, 188)

También habría que considerar algunas alteraciones en la

coagulación, y cómo estos factores influyen de forma

diferente dependiendo de la edad, sexo y carga genética

de los pacientes.
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La hiperinsulinemia constituye un factor de riesgo

principal para el desarrollo de la enfermedad vascular

coronaria, actúando per se y de forma independiente a la

tensión arterial y a las alteraciones del perfil lipídi-

co con las que suele asocíarse. (47, 110—115).

Cruz y colaboradores han demostrado que la infusión

crónica de insulina en una arteria femoral del perro,

determina proliferación de la íntima y la media de dicha

arteria, con depósito de colesterol y ácidos grasos en

el lado de la infusión, no apareciendo en el lado con—

tralateral. <116).

La insulina no sólo constituye por si misma un factor

de crecimiento que condiciona proliferación vascular,

sino que además, estimula otros factores de crecimiento

como el IGF 1, que determina a su vez proliteración

vascular, contribuyendo al proceso arterioesclerótico.

(117—118)

Diversos estudios epidemiológicos han demostrado que la

distribución de la grasa corporal , es un factor de

riesgo significativo e independiente para la enfermedad

cardiovascular y la mortalidad que con ella se relacio—

na. <119). Aunque esta asociación está bien definida los
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mecanismos causales no son del todo conocidos, sin

embargo, numerosos estudios han demostrado que rasgos

específicos topográficos del tejido adiposo están re la—

cionados con complicaciones metabólicas que son conside-

radas como factores de riesgo para la enfermedad cardio-

vascular, tales como resistencia insulínica , intole-

rancia a la glucosa, diabetes mellitus, hipertensión y

cambios en las concentraciones plasmáticas de lípidos y

lipoproteinas. Parece pues, que los sujetos con obesi-

dad visceral representan el subtipo de obesos con mayor

riesgo de enfermedad cardiovascular.
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OBJETIVO
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OBJETIVO

El objetivo de este estudio ha sido múltiple

1) Averiguar cual es el modelo de alimenta-

ción de los pacientes obesos y su relación con los

factores de riesgo cardiovascular.

2) Evaluar la sensibilidad insulinica de los

pacientes obesos con una técnica sencilla y segura, y

su relación con los factores de riesgo cardiovascular, y

el tipo de alimentación.

3) Valorar que patología asociada con la

obesidad tiene influencia cardiovascular.

a.— Incidencia y prevalencia de H.T.A. Influencia de

la herencia.

b.— Incidencia y prevalencia de Diabetes. Influencia

de la herencia.

c.- Incidencia y prevalencia de Hiperlipemia.

Influencia de la herencia.

d.— Características de los pacientes hipertensos.

e.— Características de los pacientes diabéticos.

f.— Características de los pacientes hiperlipémicos.
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4) Determinar la influencia que la educación

en obesidad tiene sobre datos antropométricos, bioquími-

cos, nutricionales, factores de riesgo cardiovascular y

sobre la propia sensibilidad insulínica.
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MATERIAL Y METODOS
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Participaron en el estudio 84 personas, 66 mujeres y 18

hombres con una edad media en 44,78 años , rango < 16 —

65 ) y siendo el IMC medio de 36,42. Todos estos pacien-

tes acudieron a la consulta por razon de su obesidad

durante un corto período de tiempo ( entre septiembre 91

- Marzo 92 ).

Las características antropométricas y clínicas de los

pacientes al inicio del estudio se pueden observar en la

Tabla núm. 7.
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CARACTERISTJCASDELOSPACIENTES -t

m ¡ RANGO 1

EDAD

PESO

B.M.I.

W.H.R.

T.A.S.

EA.D.

COLESTEROL

H . D . L.

L.D.L.

TRIGLICERIDOS

GLUCEMIA BASAL

(años)

(Kg)

(Kg 1 m2)

GLUCEMIA 2HORAS (mg /di>

INSULINA (meUl ¡mi>

(mm/Hg)

(mml Hg>

<mg /di)

(mg Idi)

(mg/dl)

(mg/dl)

(mg /di)

12,9

17,1

6,7

0,04

20,5

10,7

65,0

9,3

64,3

74,3

29,3

105,7

27,9

rabia núm. 71



METODOS

VALORACIONDE DATOS ANTROPOMETRICOSE HISTORIA
CLíNICA

A todos los pacientes se les realizó una historia

clínica en la que se valoró

ANTECEDENTESPERSONALES:

Edad.

Profesion.

Hábito tabá quico:

Se establecieron 2 niveles

O : No fumador, al menos durante los

meses.

1 : Fumador de menos de 10 cigarrillos ¡ día.

2 : Fumador de más de 10 cigarrillos / día.

• Ingesta alcohólica.

• Factores de riesgo cardiovascular:

-ZITA

— Intolerancia hidrocarbonada. Diabetes

— Hiperlipemia

Enfermedades asociadas.

Tratamientos medicamentosos.

6 últimos
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• Dieta previa. N~ de calorías.

Seden tarismo ó actividad física: La actividad física

se valoró en función del gasto calórico por semana

inducido por el ejercicio físico semanal. Se considera-

ron tres niveles

O : Actividad física nula (menos de 500 Kcal/sem).

1 Actividad física moderada <500 — 1500 Kcal/sem).

2 : Actividad física intensa <más de 1500 Kcal/sem).

ANTECEDENTESFAMILIARES:

Se recogen los datos sobre obesidad, ZITA, hiperlipemia,

patología tiroidea y cardiopatía existentes dentro de la

familia de primer grado ( padres y hermanos) y de se-

gundo grado.

Se valoraron por separado la historia familiar de cada

uno de los factores de riesgo cardiovascular y se consi-

deraron tres niveles

O : Sin historia familiar

1 : Con antecedentes familiares de primer grado.

2 : Con antecedentes familiares de segundo grado.
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HISTORIA ACTUAL:

Comienzo de la obesidad, años de evolución y circus tan—

cias desencadenan tes.

ANAMNESISPOR APARATOS

DATOS ANTROPOMETRICOS

Talla.

Peso (vestidos sin ropa pesada)

IMC.

TAS/TAD

bito—supino

brazo de 30 cm)

(tomada después de 5 minutos en reposo decú—

mediante esfingomanómetro de mercurio con

Distribución de la grasa corporal:

— Perímetro de cintura: Sujeto de pie realizando

respiración torácica con brazos en jarra, se mide la

circunferencia que pasando por encima del ombligo une

los bordes superiores de las crestas iliacas anterosupe—

riores de ambos lados.

— Perímetro de cadera: Sujeto de pie realizando res-

piración torácica con brazos en jarra, se mide el perí-

metro que une los trocanteres mayores de ambos lados.

42



Las mediciones se realizan 3 veces consecutivas anotán-

dose el valor medio de las mismas.

VALORACIONDE DATOSNUTRICIONALES

Para valorar los hábitos de alimentación de nuestros

pacientes se realizaron

ENCUESTADIETETICA DEL DíA ANTERIOR:

Recogiendo detalladamente horarios de comidas, activi-

dad realizada y el mayor número de datos posibles no

sólo en cuanto a la ingesta, con cantidades lo más

detallada posible, sino también en cuanto a las cir—

custancias que rodean a la misma.

ENCUESTADIETETICA RETROSPECTIVADE LA SEMANA:

En ella se recoge el consumo medio

tales como pan, leche, galletas,

con el fin de poder completar la

diaria y ser lo mas preciso posible

sis de la misma.

semanal de alimentos

queso, fruta, ‘‘‘etc,

encuesta dietética

en cuanto al análi—

ENCUESTRAPROSPECTIVA DE TRES DíAS:

Se hace mediante estimación semi cuantitavi va, para ello
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se compromete al paciente de que en los tres días si—

guientes anote todo lo que coma, horarios, actividad

diaria, . . .etc. En los alimentos que no era posible

pesarlos, se calculaba su peso por una estimación reali-

zada por comparación del contenido de los platos, cucha-

ras y otros utensilios utilizados.

94 DATOS ANALíTICOS

Se tomó una muestra de plasma venoso después de 14

horas de ayunas para determinar

- GLUCOSA(glucosa oxidasa). Rango normal 65 - 110

mg / dí.

- COLESTEROL <colesterol esterasa).

140 — 220 mg ¡ di.

- HDL-COLESTEROL (precipitación) mg ¡ di.

- LDL-COLESTEROL

Rango normal

LDL

Colesterol - ¡¡DL - TG/5.

- TRIGLICERIDOS (glícerol-kinasa). Rango normal 45 -

150 mg / dI.

— Na,K (electrodos selectivos) . Rango normal Ña 135 —

145. K:3,6— 5mEq/L.

- FRUCTOSAMINA(colorimétríco con azul de nitrotetrazo-

(fórmula de Friedewald).
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ho) - Rango normal : 205 - 285 umol / L.

- Hb GLCOSILADA (HLPC). Rango normal 5,5 - 7,7 %.

— VMC <autoanalizador) : mc3

- lib <autoanalizador) g ¡ L.

- LINFOCITOS (autoanahizador).

- CREATININA EN ORIllA DE 24 HORAS <método de Jaffe)

mg ¡ cH

- INSULINEMIA BASAL (R.I.A. Sorín) mc (JI ¡ ml.

- SOBRECARGAORAL DE GLUCOSA: Las glucemias se determi-

nan mediante reflectómetro de sangre capilar obtenida

en los minutos 0, 30, 60, 90, 120 respectivamente.
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DISEÑO EXPERIMENTAL
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ESTUDIO 1

MODELO DE ALIMENTACION DE LOS PACIENTES OBESOS. SU

RELACION CON FACTORESDE RIESGO CARDIOVASCULAR

.

CALCULODEL CONSUMODE ALIMENTOS

:

Encuesta retrospectiva: del día anterior y de la sema-

na previa.

Encuesta prospectiva : 3 días siguientes.

Se analizaron según tablas de Wander, y Paul and

Soughgate (1978). Para el estudio se tuvieron en

cuenta: consumo de calorías / kg de peso ideal, % de

CHa, % de proteinas, % de grasa, g. de grasa saturada,

g. de grasas polinsaturada, g. de grasa monoinsaturada,

mg. de colesterol, y g. de fibra.

Se compararon los hábitos nutricionales con cada uno de

los factores de riesgo cardiovascular establecidos (TAS,

TAD, Glucemia basal, Glucemia a las 2 horas tras SOG,

¡¡DL Colesterol y Triglicéridos.)
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ESTUDIO 2

SENSIBILIDAD INSULINICA. SU RELACION CONFACTORESDE

RIESGO CARDIOVASCULAR

.

En un subgrupo de 23 pacientes se analizó la sensibili-

dad a la insulina, según el modelo mínimo modificado de

la cinética de la glucosa descrito por Bergman et al.

(42, 123). Esta técnica, determina la sensibilidad a la

insulina en función de los valores de glucosa e insulina

obtenidos tras una inyección intravenosa de glucosa,

seguida al poco tiempo de una infusión de insulina,

también endovenosa. El modelo es simple <mínimo) y los

parámetros del metabolismo de la glucosa pueden ser

identificados e individualizados para cada paciente. Sin

embargo, todavía es complejo saber cómo de exacta es la

representación de los mecanismos de depósito de la

glucosa obtenidos por este método.

Este modelo asume que la glucosa inyectada es distri-

buida rápidamente en un compartimento único y que su

depósito sigue una reacción cinética de primer orden,

siendo el índice de depósito proporcional al nivel de

glucosa. También asume que después de la inyección de

glucosa, la glucemia desciende por uno de estos dos

mecanismos:
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a) Una parte de la glucosa depositada es dependiente

sólo de la concentración de la misma, y es independiente

del incremento en la respuesta de insulina. Esto se

denomína pl Sg <sensibilidad de la glucosa para inducir

su propio depósito).

b) Otra parte de la glucosa depositada es dependiente

del incremento en la respuesta de insulina, produciendo

el término de acción de la insulina en el compartimento

remoto, x.

Así puede decirse que el índice de cambio de la glucosa

plasmática es igual a -(Sg-x) X nivel de glucosa + P4,

siendo P4 la producción de glucosa hepática esperada

cuando el valor de la glucosa se extrapola a O.

Una analogía de esta ecuación se podría hacer imaginan-

do una bañera como el compartimento de la glucosa, el

nivel de agua en la bañera sería el nivel de glucosa

plasmática, el grifo de entrada de agua seria P4 <pro-

ducción hepática de glucosa) y la salida de agua de la

bañera dependería de la altura del agua <Sg) y del

tamaño de la cañería de desagúe que variaría según el

nivel de insulina (Y).

Así el índice de cambio de x , o acción de la in-

sulina , sería PS x <incremento en la respuesta de
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insulina) — P2 x (x), donde PS describe como el incre-

mento en la acción de la insulina es dependiente del

incremento en la respuesta de la misma, y P2 describe

como la desaparición de la acción de la misma es

dependiente de cuanta acción de la insulina estuvo pre-

sente en un tiempo. Por analogía PB podría reflejar como

la insulina se une a su receptor y genera un mensajero

intracelular que media su acción y P2 puede reflejar

como la insulina se disocia de su receptor y como decli-

na su acción intracelular. Así P3/P2 sería igual a la

sensibilidad de los mecanismos de depósito de la glucosa

en un sujeto, consecuencia del incremento en la respues-

ta de insulina, y se designa como Si. Como la Sg es la

medida de desaparición de la glucosa independiente del

incremento de insulina < definida a nivel basal), y x o

acción de la insulina, es dependiente del incremento de

la misma, siendo el valor basal cero al comienzo del

test ; de la primera ecuación se puede deducir que como

el descenso de la glucosa es cero al principio , Sg x

glucosa basal es igual a la producción hepática de

glucosa P4. Después de la inyección endovenosa de

glucosa se asume que como la glucosa e insulina plasmá-

tica se incrementan rápidamente, la producción hepática

de glucosa desciende de igual forma.
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El modelo original fue modificado para que pudiera ser

utilizado en pacientes con un déficit de secrección de

insulina, pues es necesario al menos un incremento en

más del 50 % del nivel basal de insulina para que el

programa sea válido. Con esta intención se administró al

principio tolbutami da, pero esto haría que no fuera

aplicable a aquellos pacientes sin reserva pancreática.

Posteriormente se modificó administrando insulina, ob-

teniéndose buena correlación con la técnica de clamp.

(123, 124, 145)
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METODOLOGíA

Los pacientes son recibidos en el laboratorio de prue-

bas dinámicas del Servicio de Endocrinología a las

8.JOh a. ni. después de 12 horas de ayuno. Se les deja

en reposo y se les canaliza una vena antecubital en

cada brazo donde se les perfunde suero salino fisioló-

gico. Por la vena antecubital de un brazo se les per—

funde en el tiempo O durante 2 minutos, hasta el minuto

2, 300 mg de glucosa por Kg de peso corporal en forma

de solución glucosada al 50 %. En el minuto 20 se per-

funde con bomba continua, insulina cristalina humana

<Ziumulina regular, Lilly y Co. Madrid 40 UI/cc) a

razón de 8 mU/Kg de peso por minuto durante 5 mi-

nutos, (desde el minuto 20 hasta el 25), con 2 cc. de

sangre del mismo paciente, y todo ello en 50 cc. de

suero fisiológico. Se toman muestras de sangre con

Heparina al 1 % en el brazo contralateral a —15, —10, —

1, 3, 4, 5, 6, 8, 10, 12, 14, 16, 19, 22, 24, 26, 28,

30, 33, 36, 40, 50, 60, 70, 80, 100, 120, 140, 160 y 180

minutos, para determinar glucosa plásmatica en el momen-

to (glucosa oxidasa) y congelar plasma para determinar

insulina por RíA usando kit suministrado por Sorin,

siendo la sensibilidad 2,5 +¡- 0,27 mc (JI/ml , el coe-

ficiente intraensayo del 8,7 , y el coefiente interen—
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sayo para los valores diluidos al 1:5 de 10,7 %
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ANALISIS DE LA TECNICA DEL MODELOMíNIMO

Todas las medidas de glucosa e insulina plásmatica son

introducidas en el computador CBC 855 Ibérica, S.A. En

primer lugar se introducen varios valores teóricos para

el Pl, P2, PB, y P4. El computador utiliza los niveles

de insulina en cada tiempo para predecir los niveles

de glucosa plásmatica usando los valores teóricos de Pl

a P4 suministrados. Estos valores de glucosa estimados

son comparados con el valor real de la misma, y el

cuadrado de los errores resultantes de esta comparación

son sumados.

Posteriormente el computador va variando los valores

del Pl al P4 en diferentes vías de tal manera que va

estimando nuevos valores de glucosa que vuelve a compa-

rar con los reales sumístrados con objeto de sacar la

suma de los cuadrados de los errores producidos de tal

forma que se obtenga un mínimo cuadrado < la suma de

los cuadrados de los errores sea mínima ), en cuyo caso,

da de forma definitiva los valores de Pl, P2, PB, y P4.

Si se introducen valores de estas variables muy leja-

nos a la realidad , se traduce en un tiempo muy prolon-

gado de utilización de la computadora, para obtener el

ajuste mínimo cuadrado. Además, de estos valores que
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sumistra el modelo mínimo , hemos calculado:

— El área bajo la curva de la respuesta glucémica e

insulinémica total en la primera y segunda fase del

test.

— La pendiente de descenso de la glucosa en la primera

y segunda fase desde el incremento máximo y los 115

minutos posteriores.

— El valor de la secrección de insulina en la primera

fase de secrección 11+3 < que seria 13+5 en nuestros

tiempos).

— KG : Calculado como la pendiente negativa de la

ecuación lineal de regresión entre la concentración de

glucosa ( después de su transformación logarítmica na-

tural ) y el tiempo, entre el minuto 8 y el 19.

- Nivel medio de insulina.

- Acción de la insulina en el compartimento remoto.

Se compararon sg, Sí, KG, lo e 11+3 de los pacientes

obesos en relación con la población control. Estos pará-

metros se correlacionaron también entre pacientes diabé—

ticos y no diabéticos, hipertensos y normotensos, e

hiperlipémicos y normolipémicos; buscándose asimismo si

existía correlación con los distintos nutrientes de la

dieta.
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ESTUDIO 3

PATOLOGíAASOCIADA : HIPERTENSION, DIABETES, HIPERLI-ET
1 w
474 676 m
531 676 l
S
BT


PEMIA

.

Se consideran como cifras de tensión normal para indi-

viduos de edad inferior a 60 años, una tensión arterial

sistólica menor o igual a 140 mm. de mercurio y una

tensión arterial diastólica menor a 90 mm. de mercurio.

Las cifras intermedias entre las establecidas por los

criterios de la O.M.S. para hipertensión y éstas se

consideran borde—line. Nosotros hemos considerado a un

paciente hipertenso si estaba con fármacos hipotensores,

o si la tensión arterial sistólica era mayor o igual de

150 mm. de mercurio y/o la tensión arterial diastólica

era mayor o igual de 90 mm. de mercurio, por encontrarse

en estas cifras el percentil 90 de las cifras de ten-

sión arterial normal (126).

Se consideró a un paciente como diabético si estaba en

tratamiento con fármacos hipoglucemiantes, o si su

glucemia basal era mayor de 140 mg/dl., o si siendo

menor de 140 mg/dl. la glucemia 2 horas post SOG era

mayor a 200 mg/dl.

Se consideró a un paciente como hiperlipémico si estaba
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en tratamiento con fármacos hipolipemiantes, o si su

nivel de colesterol total era mayor de 220 mg/dl. y / o

si el nivel de triglicéridos era mayor de 150 mg/dl.

La incidencia se establece como el número de casos

nuevos en relación con la población en riesgo. Determi—

nándose como prevalencia, el número de casos existentes

<nuevos y conocidos) en relación con la población en

riesgo.

Se recogieron los datos de obesidad, hiperlipemia,

hipertensión y diabetes existentes en los antecedentes

personales como familiares de los pacientes, tabulándose

de la siguiente forma

o = Sin antecedentes familiares.

1 = Con antecedentes familiares de primer grado.

2 = Con antecedentes familiares de segundo grado.
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ESTUDIO 4

MODIFICACION DE LOS HABITOS NUTRICIONALES Y FACTORES

DE RIESGO CARDIOVASCULARTRAS UN PROGRAMAEDUCATIVO CON

MODIFICACION DE PAUTAS DE CONDUCTA

DISEÑO DEL PROGRAMAEDUCATIVO:

Entre 1 y 3 semanas después de recogidos los datos, se

realizó un programa educativo mediante el desarrollo de

cuatro charlas de 60 a 90 minutos de duración impar-

tidas en días no consecutivos y durante dos semanas

continuadas.

Puesto que la obesidad es consecuencia de un modo de

vida, en general con tendencia al sedenterismo y con el

consumo de alimentos ricos en calorías, el tratamiento

más eficaz para este problema pasa por corregir las

alteraciones en el comportamiento que van a producir

obesidad. Este cambio de comportamiento es el objetivo

prioritario de los programas conductuales. <174,177).

PROGRAMASDE MODIFICACION DE CONDUCTA:

Partiendo del programa para el tratamiento de la obesi-

dad propuesto por Stuart (162), hemos realizado algunas

modificaciones del programa original que ya hemos publi-•
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cado previamente ~ 120—121) , con el objeto de que

pueda ser aplicable en la consulta habitual teniendo en

cuenta la gran presión asistencial que soportan las

consultas de endocrinología, y ser puesto en práctica

por personal no relacionado, de entrada, con la psicoío—

gia ni con la psiquiatría.

Este curso consta de cuatro sesiones iniciales, la

primera individual, y el resto en grupos de 3 a 5 pa-

cientes, de edad y de características sociales seme-

jantes, de unos 180 minutos de duración como máximo,

repartidos a lo largo de 2 semanas consecutivas.

El contenido de cada sesión se puede resumir de la

forma siguiente

En la primera sesión, que es individualizada, incluyen-

do algún familiar o amigo, cuando es posible, se recogen

todos los datos personales del paciente, haciéndole ver

el fracaso de las terapias convencionales, que previa-

mente ha utilizado, que es lo más frecuente, y que ella

misma llegue a la conclusión de que su obesidad es

consecuencia de unos hábitos mantenidos durante largo

tiempo, que le han producido un incremento paulatino,

lento, pero constante, de peso. Como consecuencia de

ello, el objetivo que se debe plantear es cambiar estos
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hábitos de una forma lenta para así producir un descenso

en el peso como consecuencia de ello. Así, se involucra

al paciente en el programa si está plenamente convenci-

do. El objetivo de esta sesión es que acepte un tra-

tamiento de 1 año con numerosas visitas , programadas

cada 5 ó 10 semanas, según el éxito, que consistirá en

el cambio de estos hábitos erroneos detectados en el

curso.

En la segunda sesión y ya en grupo, se hace una educa-

ción nutricional. Se les enseña en primer lugar a cal-

cular sus necesidades calóricas en función del peso y la

talla y su actividad física. Para ello tienen que cal-

cular las calorías necesarias para mantener su metabo-

lismo basal. Utilizamos la siguiente fórmula

MB = X x kg. de peso ideal.

Se entiende como peso ideal los centímetros que sobre—

pasa la talla del individuo del metro menos 5 cm., para

una talla entre 1,50 m. y 1,70 m.

Siendo X

X 25 < O - 10 % Peso ideal)

X = 20 < O + 10 % Peso ideal)

X = 17 < + lo % + 20 % Peso ideal)

X = 15 ( > + 20 % Peso ideal)
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A estas calorías habría que sumar las gastadas con el

ejercicio.

Asumimos un gasto de 1/6 del metabolismo basal, con

ejercicio prácticamente ausente ; 1/2 cuando éste es

ligero y 1, si es habitual y moderado.

Una vez que los pacientes han calculado las necesidades

calóricas que precisarían para llegar a su peso ideal en

un tiempo determinado < en función del sobrepeso ), se

les hace la educación nutricional, en lo referente a la

composición de los alimentos, características de los

alimentos, y calorías que contienen, enseñándoles a

manejar unas tablas de composición de alimentos propias.

Se hace especial hincapié en la diferencia entre tamaño

de una comida y su contenido en calorías.

En la tercera sesión, en grupo, se les habla del ejer-

cicio físico. Se les explica el gasto producido por

diferentes tipos de ejercicios, en función de su inten-

sidad y duración. Se da prioridad a la realización de

ejercicio físico habitual, sobre determinados tipos de

ejercicios que puedan ser mantenidos a largo plazo. El

objetivo es lograr aumentar el gasto calórico que re-

sulte más fácil para el paciente y que pueda realizar de
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forma rutinaria. Por ejemplo, no coger el ascensor,

evitar coger las escaleras mecánicas en el metro, reali-

zar la compra de los productos de uso diario, como el

pan o la leche , día a día, en función de determinadas

ofertas que obliguen a comparar precios en dos o mas

tiendas. Coger los medios de transporte públicos una

estación más tarde y salirse una estación antes. Es

decir, estimular cualquier tipo de ejercicio que pueda

ser mantenido a largo plazo.

En la cuarta sesión se establece realmente el programa

con modificación de las pautas de conducta en relación

con el comer y el ejercicio. Este programa se basa en

varios puntos : En primer lugar, la obesidad es conse-

cuencia de una forma de vida que conlíeva un consumo

creciente de alimentos altamente calóricos, es decir,

con alta densidad de calorías en poco volumen ; y de una

vida sedentaria. Esto da lugar, a una ganancia paulatina

de peso durante mucho tiempo. En segundo lugar, el hecho

de comer está motivado por una serie de sucesos que lo

preceden. En tercer lugar, está reforzada por hechos que

suceden posteriormente a la ingesta de alimentos. Por

ello, se desarrolla el programa con objeto de identifi-

car la conducta que hay que modificar, los hechos pre-

vios que la inducen, y los hechos posteriores que la
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refuerzan. Partimos de la idea general de que muchos

alimentos se ingieren de una forma subsconsci ente y

rápida, no dejando la impresión de haberlos ingerido.

Para detectar la conducta anómala que hay que modifi-

car, establecemos el diario del obeso. En este diario se

deben escribir todos los alimentos que se consumen a lo

largo del día, la hora que se empieza y termina, el

lugar donde se consumen, la cantidad exacta de alimento

consumido, y si es posible todas las circunstancias que

lo rodean. Si no es posible detallar el peso exacto del

alimento consumido, éste se estima por comparación del

contenido del utensilio utilizado ( cuchara, punta de

cuchillo, plato sopero, vaso ) pesado previamente.

También deben escribir el ejercicio de entre los pro-

puestos que se está haciendo. En programa se realizan

cinco tipos de actividades, cada una de ellas con dife-

rentes ejercicios, que se van proponiendo de forma

progresiva.

- Actividades del paciente como medio para conseguir

los obietivos: Este tipo de actividad pretende alcanzar

el objetivo de que el paciente se sienta capaz de seguir

un tipo de conducta restrictiva sobre el comer, que no

se siente capacitado. Los ejercicios que se proponen son
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los siguientes: Detenerse delante del plato de cada

ingesta alimentaria un minuto, de forma progresiva ir

aumentando dicho tiempo, minuto a minuto hasta 5 mi-

nutos. Con ello se prolonga la fase cefálica de la

comida logrando una saciedad precoz, y el paciente se

siente con fuerza para decir que “nO” ante algo de

comer. Ejercicios alternativos, son dejar los cubiertos

en la mesa cada vez que se utilicen para coger los

alimentos. Beber un sorbo de agua entre bocado y bocado.

Limpiarse los labios entre bocado y bocado. Utilización

simultánea de todos estos ejercicios.

— Actividades sobre el cocinar: Este tipo de acti-

vidad pretende que cada alimento se ingiera de forma

consciente. Para ello, cada ingesta de alimento debe ir

precedida por algun esfuerzo. Los ejercicios que se

proponen son los siguientes: Cada ingesta de alimentos

debe ir precedida por su elaboración, evitando alimentos

precocinados, o listos para el consumo. Por ejemplo, si

se van a comer un bocadillo de chorizo que lo hagan

frito. Comer como un “señor” : otros tipos de activi-

dades conllevan una preparación; como irse a dormir:

tiene que ser precedido por desnudarse, ducharse, y

preparar los elementos necesarios para dichos hechos

como jabón, gel, toallas , después preparar el pijama,
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ponerse el pijama.... Además todos estos hechos se

desarrollan en un sólo lugar de la casa. El comer como

un “señor” significa esto prepararse, es decir, tener

un plato, cuchara, tenedor, cuchillo, servilleta, vaso,

agua, ..., y comer en un sólo lugar.

Se induce a que cambien los hábitos de cocinar, utili-

zando especias en lugar de aceite, cocinar las legumbres

sin grasas, fomentar el uso del horno, grilí, etc.

— Actividades ~ que el comer sea una experiencia

pura : Este tipo de actividades trata de que el comer no

se vea modificado , ni alterado por otro tipo de activi-

dad que pueda reforzar o estimular el hecho de comer.

Mientras se duerme no se hace otro tipo de actividad,

mientras que se ducha, lo mismo. Sin embargo mientras

que se come se ve la televisión, se hacen negocios o se

queda con los amigos en la mesa de una cafeteria, se

comentan las compras con una amiga en un bar.... Así

cuando estamos con amigos o hacemos negocios, nace la

necesidad de comer como a los perros de Paulov con la

campanilla.

Los ejercicios propuestos van encaminados a lograr que

la ingesta de alimentos sea una experiencia pura. Hay que
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comer sin ver la TV, o escuchar la radio, hay que

quedar con los amigos en cualquier lugar que no induzca

a comer... Todo ello, se hace en función del modelo de

conducta detectado.

—Actividades de comer como acto placentero: En la

mayoría de los casos el paciente obeso come una cantidad

importante de alimentos en poco tiempo, dejando una

digestion pesada, molestias postpandriales, que inducen

a una nueva comida. Se come con los ojos que es lo

unico que les causa placer. El objetivo de estas activi-

dades es que tengan satisfacion real con la comida, y

que aumenten el tiempo de la fase cefálica de la misma.

todo ello conduce a una mayor satisfacción y a una

saciedad precoz. El ejercicio propuesto es el que llama-

mos “catar” los alimentos. Cuando se va a comer un

alimento primero se observa, luego se huele, se comenta

su presentación aroma forma y contenido, luego se parte

un trocito pequeño, se observa su interior, se huele, se

introduce en la boca, se mastica lentamente, se mueve a

traves de la boca para que toque todas las papilas

gustativas, y captar todas sus caracteristicas; similar

a los catadores de vino.

Después de cada bocado se dejan los cubiertos, se bebe
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agua, se limpian los labios y se comenta sus caracterís-

ticas con el resto de los comensales,

En el caso del ama de casa, situación muy frecuente en

la consulta, se logra que se sienta más importante con

su actividad fundamental.

—Actividades para detectar los momentos peligrosos

:

El objetivo de esta actividad es detectar el momento del

día en que después de haber hecho mucho esfuerzo para

detener la compulsión de comer, de repente se fracasa y

se ingiere gran cantidad de alimento en poco tiempo.

Esta conducta es típica de personas que mientras es tan

acompañadas son capaces de realizar una dieta, incluso

exagerada, con objeto de dar pena a los demás. De repen-

te entran en casa, estan solos, sin nadie que les vea, y

en unos pocos minutos devoran una nevera. Otras veces,

ocurre cuando llegan a determinada pastelería, van a

buscar a los niños al colegio, o al hacer la compra,

... El ejercicio que se propone es la realización del

diario del obeso para su detección. Es decir, antes de

ingerir cualquier tipo de alimento y no a última hora

del día. Cuando se detecta una conducta anómala se

proponen actividades paralelas para evitarlo.
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Los reciclajes cada 5 semanas se realizan con el diario

del obeso delante, introduciendo nuevos ejercicios según

se van completando los previos. Inicialniente se propone

que realizen un ejercicio de cada actividad. Conforme

lo van realizando y adquieren la rutina de ese acto, se

va introduciendo otro. Si no logran realizar alguno de

los que a priori se consideran sencillos, se propone

otro, pero siempre de forma progresiva e individualizada

en función de lo escrito en cada diario. En estas se-

siones de reciclaje, también realizadas en grupo, se va

observando que quien mayor número de ejercicios realiza

es también quien mayor pérdida de peso logra.

Se considera prioritario que rellenen de forma adecuada

el diario del obeso.
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SEGUIMIENTO
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SEGUIMENTO

Al inicio y a las 5 y 15 semanas se evaluaron: peso,

TAS, TAD, perímetro de cintura, perímetro de cadera,

colesterol, ¡¡DL colesterol, triglicéridos, Creatinina en

orina 24 horas, Ña, 1<, lib, VCM, linfocitos, insulina, se

val oró también la encuesta retrospectiva de la ingesta

estudiando : consumo de calorías por Kg. de peso ideal,

% de dHO, % de grasas, % de proteinas, gramos de grasa

saturada, monoinsaturada y polinsaturada, gramos de

fibra y miligramos de colesterol.

El modelo mínimo y la sobre ca ga oral de glucosa, se

realizó a las O y 15 semanas respectivamente.
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ESTULIO ESTA1)18lICO
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ESTUDIO ESTADíSTICO

El estudio estadístico se realizó aplicando el paquete

de programas BMDP, de la Universidad de los Angeles

<California). (127).

Se utilizó el programa BMDP6D para calcular el coe fi—

ciente de correlación lineal que se empleó para averi-

guar la dependencia lineal entre 2 variables.

Se utilizó el programa BMDP3D para calcular la t del

test de Student Newman—Keuls para comparar las medias de

2 grupos de datos. Los datos fueron apareados si las

varianzas entre ambos grupos fueron diferentes ( Test de

la variabilidad de varianzas de Levene ) y sin aparear

si fueron homogéneos.
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ESTUDIO 1

MODELO ALIMENTARIO DE LOS PACIENTES OBESOS Y SU

RELACION CON LOS FACTORESDE RIESGO CARDIOVASCULAR

Se encontró que existía una correlación directa entre

la encuesta retrospectiva del día anterior y la prospec-

tiva de 3 días, siendo r = 0,691 y p c 0,01.

El consumo calórico medio por paciente / día ,según la

encuesta prospectiva de 3 días fue de 1.942 calorías +

853 kcal. distribuidas de la siguiente forma: .35,7 % de

CHO, 17,7 % de proteínas y 43,8 % de grasa. La distri-

bución de la grasa fue : 24,9 g. de grasa saturada, 51,3

g. de grasa monoinsaturada, 13,5 g. de grasa polinsa—

turada y 372,4 mg. de colesterol. El consumo de alcohol

supuso el 2,9 % del total calórico, siendo el consumo de

fibra de 15,4 g. y la relación gramos de proteína / kg.

de peso de 0,94. <Tabla núm. 8).

Los 63 pacientes hipertensos no mostraban diferencias

en cuanto al tipo de alimentación con aquellos que no lo

eran . Tablas núms. 9 y 10 ; lo mismo podemos decir de

los 37 diabéticos con respecto a los no diabéticos.

Tablas núms. 11 y 12 ; y los 65 hiperlipémicos con

relación a los normolipémicos . Tablas núms, 13 y 14.
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DIETA CONSUMIDAPORLOSPACIENTES -~

IERRORSTAND.I
MEO [A 1 RANGO ¡

CALORIAS

C.H.0.

(Ko ¡ día)

(%)

PROTEíNA

GRASA

ALCOHOL

GRASA
SATURADA

COLESTEROL

GRASA

(%)

POLíNSATURADA

(gE)

(mg)

<gr)

GRASA
MO NO 1 NSATU RADA

FIBRA

(gr)

(gr)

gr. prat/ Kg peso

1.942,00

35,7

17,7

¡ 438

2,9

24,90

372,48

13,57

51,32

15,41

0,94

853,83

8,63

4,98

9,08

14,50

230,60

12,09

32,64

5,66

110,20)

118‘-1

1,88

29,77

1,58

4,21

0,72

998 - 4374

12-51

8 - 29

17-83

7 . 81

100- 1548

0,5 . 83

9. 177

4 - 32

ITabla núm. 81
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Distribución de la grasa de la dieta
de los pacientes hipertensos

y normotensos.
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~I NO DIAl (e • 47>

gr / día

A,

It>

sé

3.

FIBRA

e’>

2•

CAlO.

C] DIAl. (e — 37)

~Z) NO PIAS (e — 47)

e’>

59

PROTEíNA

15

te

~e0

AS”

le.,

500

<caí / di.

15•0

OjAlÁ

EE I)IAI. (a —
~ NO PIAS (e al?)

ENERO lA



Distribución de la grasa de la dieta
de los pacientes diabéticos

y no diabéticos.

Lrn tí>.~. —

140 DIÑE (u — 47)_j
Vm DíAS, (u

NO DAÑE (a — 47)

Tabla núm. 12

ELI DAÑE. (a . 31)

340 DIÑE (.. 47)

rE’ día At / día

30

COLESr, RO1. GRASA SATURADA

gr / dia gr .‘ día

la

ORAS MONOINSATUSADA

LEJ DIÑE. (u •
NO DAÑE A, •

GRASAPOLANSATURADA



5.

RL? (a • (5)

__ NO BLP (a AP)

4,

30

2O

BLP (a • (5)

~ NO NL? (a a 1*)

m MA,? (E • (5)

NO BLP (E — AP)

4,

3,

a,

A,

rn ifA.? (a — (5>[~ NO RA.? (u — AP>

Hábitos nutricioriales de ¡os
pacientes hiperlipémicos

y normolipémicos.

Tabla núm. 13

FIERA

1•

(%I

2•

CAtO.

tI

A,

<%3

5,

IwaI ~ día

25~O

O E.»Ñ

2400

AS,,

AOOO

5,,

m IAL? (u — (5)

NO A(LP (• — AP>

SNBROAÑ



Distribución de la grasa de la dieta
de los pacientes hiperlipémicos

y normolipémicos.

E’J BLP (a • 63)

~ SO IAL? (a — AP)

Li BtF(a •
NO IAL? (a — AP)

Li RIF <a — 65>

ENYi NO BLP <a • U)

Tabla núm. 14

0, / día

1O ¡

COLEST9ROL GRASA SATURADA

Li BLP (a • 60)

kWS$ un BLP (a •

gr /dIa

10

60

3,

40

la

2C

‘E

gr / día

1(

A4

II

A,

GRASA MOÑOINSAIURADA GRÁSA FOLINSATURADA



ESTUDIO 2

SENSIBILIDAD INSULINICA

Los 23 pacientes obesos a los que se les realizó el

modelo mínimo de la cinética de la glucosa en compara-

ción a los sujetos sanos no obesos presentaron un índice

de sensibilidad de la insulina (Si) menor < 3,41 ±0,57

vs. 8,41 ± 1,8 ; p< 0,001) y un nivel mayor de

insulina basal ( 34,40 ± 27,93 vs. 6,65 ± 2,3 ;

p < 0,001 ) y de 1 1+3 ( 106,78 ± 37,27 vs. 54,6 +

18,5; p <0,005); siendo menores tanto la constante

de desaparición de la glucosa o tolerancia a la glucosa

(1(g) < 1,1$ ± 0,46 x 10—2 Vs. 1,94 ± 0,46 x 10—2 ;

p < 0,05 ) , como la sensibilidad a la glucosa (Sg)

<1,44 ± 0,78 vs. 2,17 ± 0,88 ; p < 0,05 ). Tabla

núm. 15.

RELACION DE LA SENSIBILIDAD INSULINICA CON LOS FACTORES

DE RIESGO CARDIOVASCULAR

El nivel medio de insulina y el índice de sensibilidad

a la insulina, fueron estadísticamente diferentes en los

pacientes hipertensos comparados con los no hipertensos
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( 41 07 + 28,79 vs. 13,67 ± 8,12 mcU/ml. , p < 0,001 ;

y 3,20 + 0 48 Vs. 3,74 ± 0,79, p < 0,05 y Tabla

núm. 16 , en los pacientes diabéticos comparados con los

no diabéticos ( 55,39 + 27 16 vs. 16,4 ±10,8 mcU/ml

p < 0,001 ; y 2,73 ± 0,89 vs. 3,60 ± 0,47, p < 0,04 )

Tabla núm. 17 , y en los pacientes hiperlipémicos

comparados con los normolipémicos ( 50,05 ±28,12 vs.

15 17 + 9,97 mcu/ml. , p < 0,01 ; y 2,86 ± 0,67 vs.

3,96 ± 0,50 , p < 0,01 ). Tabla núm. 18 . No se

obtuvieron datos estadísticamente diferentes al Sg, Kg,

ni en el 11+3.

Se obtuvo una correlación inversa entre el Si y el

peso corporal < r=—0,564 ; p < 0,01), el EMI < r=—0,519

p < 0,02 ), la relación cintura ¡ cadera ( r=-0,420 ;

p < 0,009 ) , y el número de calorías consumidas <ra—

0,154 ; p < 0,05) , pero no se encontró correlación con

otros parámetros nutricionales. Tampoco se obtuvo corre-

lación estadístícamente significativa entre el Sg, Kg e

11+3 con ningún parámetro nutricional. Tabla núm. 19.
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Sensibilidad insulinica
(10-4 miri.mcLJI-1. mM)

Insulinemia basal
(mcUI.mI-1)

40

36

30

26

20

16

lo

6

0
o

~oa~No0b.aoa

Kg
(10-2 md.dI-1. mm.>

EL ObBEDS ~ No Obeaoa

y Sg de los
pac¡entes obesos y población

<*) SIGNIFICADO ESTADíSTICO

Tabla núm. 15

11+3
(mcUI. mI-1)

120 300,78 2.6

loo

2

~ p<0,06

80 3,6

40

20 0,6

o
Alta o

,~Cb,aoa~No0b.aoa

Si, lo, 11+3, Kg

1.6

0,6

0

lo
34.4

p 0,001

SA

0,06

Kg

con t rol.

Sg
(10-2 mirv-1)

SA

No Obesos



1 1-1-3
(meUl. mI.1)

Lo
(mcUl. mI-1)

50

40

30

20

10

1 1*3 1c

Kg
(10-2 mg.dI-1.min)

Sg
(10-2 min-I)

p - 0,75.111
Sg

Si
(10-4 min.mcUI-1.mI-1) Diferencias en la 1+3 e lo, Kg, Sg y Si

4 (a>
p <0,05

2

______ -T ~x~~«’

-

1
entre los pacientes hipertensos

y pacientes normotensos.

* ) SIGNIFICADO ESTADÍSTICO

Tabla núm. 16
JELHAPE~~NOP9rI.

160

140

120

100

SO

E0

40

20

o

~rt.NoHApcrt.

1.4

1,2

9,6

0.6

0.4

0.2

1,8
1,6

1,4

1,2

0,8

0,6

0,4

02

Kg

FELHI~N.O..A. ~Arert.~NoHApart.

si



1 1+3
(meUl. ml-I)

- 0.32

w
Kg

(10-2 mg.dl-1.min)

70

60

50

40

30

20

lo
o

lo

(mcUI. mI-1)

1’ <0.01

‘9

Sg
(10-2 min-1)

Si
(10-4 min.mcUI-1.ml.I) Diferencias en la 11+3, lo, Kg, Sg y Si

entre los pacientes diabéticos
y no diabéticos.

( * > SIGNIFICADO ESTADíSTICO

Tabla núm. 17

140

120

100

go

60

40

20

O

Kg Sg

ELDA~~oDIaWt. ~Wt~NoDIuWt.

SA



Kg
(10-2 mg.dl-1.min)

lo

~ziJp.~NéH¡rzJ.

Sg

(10-2 min-1)

p - 0,26

2<

1,5

0,5

o
Kg

j~~rIIp.~NoIA&r.rL.

Si
(10-4 min.mcUl-1.mI-1) Diferencias entre la I1~3, lo, Kg, Sg y Si

ntre los pacientes hiperlipémicos
y normolipémicos.

* > SIGNIFICADO ESTADíSTICO

No Hipad.

p - 0.80

1 1+3
(meUl. mI-1)

140< -

120

100

80

60

40

20

1 1+3

$12 106

ji
lo

(mcUI. mI-1)

60

50

40 jr0,01

30

20

10

o

SI Tabla núm. 18
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ESTUDIO 3

PATOLOGíA ASOCIADA

a) Prevalencia e Incidencia de H.T.A

.

De los pacientes analizados, 63 resultaron ser hiper-

tensos, lo que supone una preval enci a del 75 %, y de

éstos, un 39,3 % no tenían conocimiento de su H.T.A.

Los pacientes obesos con antecedentes en familiares de

ler. grado de obesidad presentaban una prevalen ci a de

hipertensión del 78,1 % , cuando éstos eran de 2~ grado

la prevalencia era del 73,6 % y cuando carecian de

antecedentes de obesidad la prevalencia disminuía al

50% ( incidencias 47,2 % , 21 % y 20 % respectivamente ).

Cuando se valoraban los antecedentes familiares de

hipertensión ; la prevalencia de hipertensión en pacien-

tes obesos con familiares de ler. grado con hipertensión

era del 70 % de los mismos, del 64 % cuando la HTA

afectaba a familiares de 2~ grado y 73,6 % entre los que

no tenían antecedentes familiares de HTA < incidencias

5 % , O % y 56,3 % respectivamente ).

Los pacientes obesos con familiares diabéticos de ler.
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grado presentaban una prevalencia de hipertensión del

73,6 % , cuando los familiares diabéticos lo eran en 2~

grado, la prevalencia de hipertensión aparecía en el

71,4 % de los casos y en un 74,5 % de los pacientes que

no tenían antecedentes familiares de diabetes (inciden-

cias 10,5 % , 14,2 % y 54 % respectivamente).

Cuando existían antecedentes familiares de hiperlipemia

en los familiares de ler, grado la prevalencia de H,T.A.

era del 53,8 % ; del 70 % cuando existía hiperlipemia

en los familiares cTe 2~ grado y 78,6 % para los que no

revelaban antecedentes familiares de hiperlipemia <inci-

dencias O % , 20 % y 49,1 % respectivamente). Tablas

núms,: 20, 21 y 22 respectivamente -
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b) Prevalencia e Incidencia de Diabetes

Un total de .37 de los pacientes eran diabáticos, lo

que supone una prevalencia del 44 % , de éllos el 29,7 %

desconocía la existencia de la misma.

Los pacientes obesos con antecedentes familiares de

obesidad de primer grado presentaban una prevalencia de

diabetes del 54,5 % , un 26,3 % cuando los antecedentes

familiares eran los familiares de segundo grado y un

20% cuando no se conocían dichos antecedentes <inciden-

cias del 45,4%, 0% y 0%).

Cuando se valoran los antecedentes familiares de

H.T.A. la prevalencia de diabetes en pacientes con fami-

liares de primer grado de H.T.A. era del 25 % , 55 %

cuando la H.T.A. afectaba a familiares de segundo grado

y 49 % entre los que no tenían antecedentes familiares

< incidencias de HaT.A. del 5 % , 11,1 % y 41,8 %

respectivamente )

Cuando existían antecedentes familiares de diabetes en

los familiares de primer grado , la preval en cia de

diabetes era del 26,2 % , los que tenían antecedentes

familiares de diabetes de segundo grado eran diabéticos
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en el 41,4 % y un 50,9 % cuando no tenían antecedentes

familiares de diabetes < incidencias del 5,2 % , O % y

47 % )

Los pacientes obesos con familiares hiperlipémicos de

primer grado presentaban una prevalencia de diabetes

del 15,3 % ; 30 % cuando los familiares hiperlipémicos

eran de segundo grado y 52,4 % cuando carecían de ante-

cedentes familiares de hiperlipemia < incidencias O % ,

o % y 40,9 % respectivamente ) . Tablas núms. 23, 24 y

25.
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c) Prevalencia e Incidencia de Hiperlipemia

De todos los pacientes analizados, 65 fueron hiperli-

pémicos, lo que supone una prevalencia del 77,3 % - de

los que 51 < 60,7 % incidencia ) tenían desconocimiento

de la misma.

Los pacientes obesos con antecedentes familiares de

obesidad primer grado eran hiperlipémicos en un 81,8 % ,

siéndolo en el 78,9 % cuando los antecedentes familiares

de obesidad eran de segundo grado - y del 50 % cuando no

existían antecedentes familiares de obesidad (mci den—

cías del 70,9 % ; 42,1 y 40 % respectivamente).

Cuando se valoraban los antecedentes familiares de

hipertensión aparecía hiperlipemia en el 60 % de los

pacientes con antecedentes familiares de hipertensión de

primer grado, 82,2 % los que tenían antecedentes fami-

liares de hipertensión de segundo grado y del 81,8 * los

que carecían de los antecedentes familiares de hiperten-

sión ( incidencia 30 % ; 55,5 % y 72,7 % ).

Cuando existían antecedentes familiares diabéticos en

familiares de primer grado, los pacientes presentaban

hiperlipemia en un 63,1 % de los casos, en el 92,8 %
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cuando eran los antecedentes familiares de segundo grado

y cuando no existían antecedentes familiares diabéticos

conocidos, los pacientes eran hiperlipémicos un 78,4 %

( incidencias 42,1 % ; 64,2 y 66,6 % respectivamente ).

Los antecedentes familiares de hiperlipemia de primer

grado coincidían con una prevalencia de hiperlipemia del

61,5 % , siendo del 80 % y 81,9 % respectivamente cuando

los antecedentes familiares eran de segundo grado o

carecían de dichos antecedentes ( incidencias .30,7 % ;

40 % y 70,4 % respectivamente ). Tablas núms. 26, 27 y

28.
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d) Características de los pacientes con H.T.A

.

Los pacientes hipertensos se caracterizan con respecto

a los normotensos por ser de mayor edad (p < 0,05) ,

tener una evolución más larga de su obesidad (p <

0,001), presentar una distribución central de la misma

con mayor relación perímetro cintura/cadera <p < 0,01)

y desde el punto de vista analítico por presentar unas

cifras más elevadas de colesterol (p < 0,001), glucemia

basal , glucemia 1 y 2 horas tras SOG (p < 0,001) y

triglicéridos (p < 0,001) ; asícomo un ¡¡DL colesterol

más bajo (p < 0,001) También se caracterizan por un

mayor consumo de tabaco ( p < 0,05). El nivel de activi-

dad física fue semejante entre ambos grupos. Tabla núm.

29.
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HIPERTENSION j

VARIABLE MEDIDA SIGNIFICADO NOAMOTENSOS WPERTENSO
ESTADíSTICO MEDIA +1- DEM. MEDIA +1- DEM.

EDAD (años> p < 0,005 37,05 +1- 13,95 47,95 +/- 10,12

AÑOS DE EVOLUCION (años) p <0001116.04 +1- 13,38 131.06+1~17~78

PESO (1(g) J p = 042 18750 +1- 19,10 j 91,30 ±1-16,30

I.M.C. ¡ p = 080 1 34,00 +1- 8,70 1 3450+/-5,90

CINTURA (cm) ¡ p <0005~¡ 106,21 ±/-11,48 ¡ 11588+1-13,03

PERíMETRO CADERA (cm) ¡ p ~ 11855 +1-11,88

~~~1
R.C.C. p < 0,01 0,94+1- 0,04 ¡ 0,97 tI- 0,04

T.AS. <mm! Hg) <0,001 ¡ 118,90±/-10,60 J 153,00+1- 15,50

T.A.D. (mm ¡ H§>IP c 0,001 80,50 +/- 6,30 97,70 +1- 8,40

INSULINEMIA (mcUI/ mi) —t p <0001 +1-8,12 —I 41,07+/-28,79

COLESTEROL (mg/di) p < 0001 ¡206.42+/-33.13 26747+/-65,86

HDL (m9/dOI p <0001¡53.92+i- 11,24 43,10 +1- 7,00

LOL (mg/dI) p <0001 ¡135<47±/-34fl3 200,26±1-63,85

•—-——— •.—~.

TRIGLICERIDOS (mg/di) 1 p <0,001 J 102,15-4-1- 50,52 171,64+/- 73,10

GLUCEMIA BASAL (mg/di) p < 0,001 J — 90,68 +1- 16,03 114,11+/-30,35—

GLUCOSA 60 (mg/di) 1 p < 0,001 155,15+/-40,22 ¡23757 +/-62

GLUCOSA 120 (mg Idi) c 0,001 ji 15,575±/-27,24 231,42±/-106,27

FUMAR (> lflcig/día) P <0,05 6121j 30/63

EJERCICIO -. P= 078 ¡ 004 +1- 0.20 j 0,06+/-0,20-.

1 Tabla núm. 29



e) Características de los pacientes Diabéticos

Los pacientes diabéticos cuando se comparan con pacien-

tes no diabéticos, se caracterizan por ser de mayor edad

(p c 0,005), tener una evolución más larga de su obesi-

dad (p < 0,001), con una distribución Central de la

misma con mayor relación perímetro cintura/cadera (p <

0,001) y ser más frecuentemente hipertensos con valores

más altos tanto de tensión arterial diastólica como

sistólica (p < 0,001). Desde el punto de vista analítico

se caracterizan por tener cifras más altas tanto de

colesterol como de triglicéridos (p < 0,001). Además

tienen también un mayor consumo de tabaco (p < 0,05),

siendo el nivel de actividad física semejante entre

ambos grupos. Tabla núm. 30.
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DIABETES

VARIABLE MEDIDA SIGNIF’GA.DO
ESTADíSTICO

NO DíASET! CO$
MEDIA -el- DEM.

DIABETICOS
MEDIA + - DEM.

EDAD (años) p < 0,005 41,75+1- 12,51 49,55+1- 10,02

AÑOS EVOLUCION (años) p <0001 1 17,15 +1- 13,56 39,60+1- 14,67

PESO (kg) p = 0,99 4 90,30+/- 17,90 90,30+1- 16,10

I.M.C. p <0,06 35,83 +/- 6,78 32 76 +1- 6,24

R.C.C. p <0001 0,95+/- 0,04 0,99 +1- 0,02

T.A.S. ~mm/H~~~P.c0001¡ 137,38±1-23,01 ¡15421+/-1216

T.A.D. (mm! Hg) p c 0,001 8965+! 1278 98,81 ±1-4,26

INSULINA BASAL (mcUi / mi> p < 0001 1 ~ 1080~ ±k ,~ 55 39 +P 27,16

COLESTEROL (mg ¡di) p < 0,001 210,58+1- 26,03 130422 +1-61,17

49,48 +1- 11,71 42,48 ±1-5,03H DL (mg/di) p < 0,005

L DL (mg! di) p c 0,001 134,62+1- 30,58 226,47+1- 54,20

TRIGLICERIDOS (mg/di) p < oooí( 117,95±1-62,91 199,88 +1- 61,72

GLUCEMIA BASAL - (mg ¡ di> p c 0,001 —I 90,37 +1- 18,78 ¡12967 +1- 24,90

GLUCOSA 60 (mg/di) p < 0,001 168,02 ~ ~o24 1~28075 +¡- ~

123,53±1-34,12 F~30530 +1- 73,17

.cttOOiI 12/47 1 30/37

GLUCOSA 120 (mg/dl> p < 0,001

FUMAR (> l0cig/dia) p

EJERCICIO ¡P=022j 0,08±1-0,20 0,02+1- 0,10

¡ Tabla núm. 30



f) Características de los pacientes Hiperlipémicos

Este tipo de pacientes se caracteriza por tener una

evolución más larga de su obesidad (p < 0,005), que es

de distribución central con una relación perímetro cin-

tura/cadera mayor (p < 0,05); ser con mayor frecuencia

hipertensos presentando cifras tensionales más altas

tanto de tensión arterial sistólica como diastólica (p <

0,01). Desde el punto de vista analítico presentan ci-

fras más elevadas de glucemia basal y de glucosa 1 y 2

horas tras SQG (p < 0,01) . También se caracterizan por

un mayor consumo de tabaco (p < 0,05) , siendo la acti-

vidad física similar en ambos grupos. Tabla núm. 31.
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1-1/PERLIPEMIA

VARIABLE MEDIDA SIGNIrJCADO
ESTA DíSTICO

NO HIPERLIPEMIGOS
MEDIA +1, VEAS.

lIPERLIPEMICOS
MEDIA ti- VEAS.

EDAD (años) p = 0,26 47,50 +1- 12,40 44,20 +/- 11,70

AÑOS DE EVOLUCION (años) t~ uit?5 1i17 +1- 15.35j 29,82+1- 18,74

PESO (Kg> 0,99 90,40 +/- 16,60 90,10 +1- 18,20

I.MC. p=0,36 33,90 ±1-6,60 35,40 +16,60

R.CC. p=0,05 Q961-/- 0,05 0,98 +1- 0,04

T.KS. (mm! Ho> ~cooi¡ 140,74+/-24,33

p < 0,005 ¡ 88,65 4- 13,23

+1- 18,18

T.A.D. (mm! Hg) 96,45 +1- 8,37

INSULINA (rncUl/mI) p c oo01¡ 15,62 +1- 10,57 ~ 4-1- 29,19
COLESTEROL (mg/dl) p < 0,001

p < 0,001

193,00+1- 22,23
1~~~~

276,02 +1- 61,15

I-IDL (mg ¡di) 54,45 +1- 3,83 43,65 +1- 9,03

D

DL (mg/di) p -c 0,001

—-~
¡11465 +/- 24,17

1~—~~~

200,97 +1- 59,66

TRIGLICERIDOS <mg! di) ¡p< 0,001

GLUCEMIA BASAL (mg/da pO,01

8214 -44-21,28 183,23+1- 68,01

102,60-l-/-3Z40 111,30+1-27,5

GLUCOSA 60 (mg/di) 1 p <0,001 17~04-i-/-58,14 236,70+163,86

GLUCOSA 120 (mg/di) p <0,001 146,92+/- 60,32 231,34+1 112,87

FUMAR (>10 d/ dia) p <0,05 5/19 32/65

EJERCICIO P=0511 0,07+/- 0,20 0,04 +/- 0,20

1 Tabla núm. 31



ESTUDIO 4

MODIFICACIONES INDUCIDAS POR EL PROGRAMADE EDUCACION

CON MODIFICACION DE LAS PAUTAS DE CONDUCTA

De los 84 pacientes que iniciaron el estudio, 16 se

perdieron en el transcurso del mismo lo que supone

un 19 % de abandono.

De los 68 pacientes que finalizaron el estudio no fue

posible completar todos los datos analíticos y nutricio—

nales en 14 de ellos, por lo que sólo valoramos el

programa educativo en los 54 pacientes que finalizaron

el estudio y completaron el protocolo del mismo.

En cuanto a los datos antropométricos encontramos

reducciones estadísticamente significativas tanto en

peso ( 92 28 + 19,68 kg vs. 88 ±18,73 kg ; p < 0,001 ),

como en I.M.C. ( 36,69 ±7,12 kg/ra2 vg. 34,98 ±6,82

kg/m2; p < 0,001), perímetro cintura ( 114 76 + 15,74 cm

Vs. 109 18 + 16,39 cm ; p < 0,001), perímetro cadera (

119 9 + 13,01 cm vs. 115,52 ±14,21 cm ; p < 0, 001

relación perímetro cintura ¡ cadera ( 0,96 + 0 05 Vs u

0,94 ±0,06 ; p < 0,05 ) . Tabla núm. 32
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Modificaciones de los datos antropo-
métricos inducidas tras el programa

educativo.
( * ) SIGNIFICADO ESTADISTICO

Tabla núm. 32
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Asimismo, existía una disminución estadísticamente

significativa tanto en la tensión arterial sistólica

( 142,95 ±23,45 mm Hg srs. 134,08 ±23,9 mm Hg; p <

0,001 ), como en la tensión arterial diastólica ( 92,24

+ 11,41 mm Hg vs. 85 57 + 12,31 mm Hg ; p < 0,005 ).

Tabla núm. 33.

Respecto a los datos analíticos, tras el programa edu-

cativo, encontramos una disminución estadísticamente

significativa tanto en la glucemia basal ( 103,29 +

27,04 mg/dl Vs. 93,47 ±13,62 mg/dl ¿ p < 0,001 ) como

en la glucosa a los 60 minutos ( 184,66 ±51,97 mg/dl

srs. 168,38 ±48,68 mg/dl ; p < 0,05 ) y 120 minutos tras

SuQ.Cu ( 141,74 + 53 27 mg/dl vs. 125 2 + 47,78 mg/dl ¿

p < 0,005 ) . No encontramos sin embargo modificaciones

estadísticamente significativas en el perfil lipídico

colesterol ( 215,22 ±35,9 mg/dl srs. 213,38 + 42 56

mg/dl ; p = 0,63 3, ¡¡DL colesterol ( 50,16 ±11,08 mg/dl

vs. 50,83 ±12,32 mg/dl ; p = 0,79 3 , y triglicéridos

( 120,13 ±64,3 mg/dl srs. 121,11 + 68 52 mg/dl ; p =

0,83 ). Tabla núm. 34u

Con relación a los parámetros de la cinética de la

glucosa, en los 23 pacientes a los que se les hizo,

encontramos un aumento estadísticamente significativo
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del Si ( 3,41 ± 0,57 vs. 5,09 ± 0,83 ; p < 0,001 ), y

descenso del nivel de insulina basal ( 19,02 ± 10,3

mcUI/ml srs. 16,04 ±10,7 mcUI/ml ; p < 0,05 ), incremen-

tándose el valor de la Kg ( 1 12 + 0,44 Vs- 2,81 ± 0,27

, p < 0,05 ) . No se modificaron con significado estadís-

tico en nivel de 1 1+3 ( 106,78 ±57,2 mcUI/ml srs.

98,91 ± 63,55 mcUI/ml ; p = 0,41 y. ni el valor de la Sg

( 1 40 + 0,77 srs. 1,75 + 0 84 ¿ p 0,1). Tabla núm. 35.

Desde el punto de vista nutricional se evidencia un

descenso en el consumo de Kcal/dia de los pacientes

(1986,9 ±900,4 Vs. 1260,2 ±344,7 ¿ p < 0,001), que se

hace a expensas de los tres principios inmediatos re-

duciéndose el contenido porcentual de grasas (43,6 +

8,5 srs. 38 7 + 8,9 ; p < 0,05) , mientras que se man-

tiene el de CRO (35,8 ± 7,5 srs. 36 ± 8,9 ; p 0,933)

y aumentan el de proteínas ( 18 ±5,5 Vs. 23,1 ±5,2 ;

p = 0,001) . De igual forma se redujo el consumo de

fibra (16,1 ± 6,1 gr/día srs. 13 4 + 6,8 gr/día ; p <

0,05 ) . Tabla núm. 36.

La disminución en el consumo total de grasa fue a

expensas de una reducción en el consumo de grasa satura-

da (25 ± 14,5 g/día srs. 15,3 ±6,4 g/día ; p < 0,001),

monoinsaturada ( 51 3 + 33,2 g/día srs. 27,7 ± 11,7
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g/dia ; p c 0,001 ), y polinsaturada ( 14,1 ± 13,2 gldía

Vs- 9,2 ±10,1 gr/día ¿ p < 0,05 ), pero todos ellas con

significado estadístico. No hubo modificación con signi-

ficado estadístico en la ingesta de colesterol ( 378,5 +

235 mg/día srs. 330,1 ±217,9 mg/día ; p~ 0,21 ). Tabla

núm. 37u
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Modificacion en datos analíticos tras el programa educativo
GLUCOSA BASAL GLUCOSA 60

(O - 15 semanas) (O u 15 semanas)
ri~g 1 di

200

Di t

150

100

F5R1
Ful

GLUCOSA 120
(O - 15 semanas)

4/ 5327

0 4748

(4>
0.006

mg /di

250’

200

aif. 1

150

100

50

o

COLESTEROL
(O - 15 semanas)

.1- s&ao ./ 4266

0- 6,66
- 003

TRIGLICERIDOS
mg/di (O - 15 semanas) mg / di (O - 15 semanas)

Tabla núm. 34
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ENERGIA
(O - 15 semanas)
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Modificación en el contenido de La grasa de la dieta
y en la fibra tras el programa educativo

Grasa Saturada
(O - 15 semanas)

Grasa Polinsaturada
(O - 15 semanas)

l~u~~:Inaj

uuuuu.u..uusuuui

o / día

mg 1 día

GrasaMonoinsaturada
(O - 15 semanas)

Colesterol
(O - 15 semanas)

g / día

0 / día

Final

(* > SIGNIFICADO ESTADíSTICO Tabla núm. 37



BISOUSION
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DISCUSION

La metodología para medir la ingesta alimentaria es

variada en la literatura. (125 , 152). Fundamentalmente

encontramos métodos prospectivos y métodos retrospecti-

vos, y en ocasiones es recomendable la combinación de

ambos para dar mayor validez a la encuesta.

La encuesta retrospectiva recoge los datos referidos a

la ingesta alimentaria del pasado. El período de tiempo

más comunmente considerado es el de 24 horas. Su ventaja

es tanto la simplicidad como el bajo coste en relación

al tiempo empleado. Se ha visto que su precisión es más

alta cuando se hace a un grupo de personas pero presenta

una importante variabilidad individual. (137). Una forma

más precisa para hacerla es completar el recuerdo de las

24 horas con lo que se denomina “ cross — check “ que

es una lista de alimentos confeccionada a partir de los

datos obtenidos con anterioridad sobre la ingesta usual

y que se comprueban detenidamente con el entrevistado.

Se constituye así de esta forma la historia dietética,

cuyo inconveniente es que es un método costoso y poco

rentable cuando se realiza en poblaciones numerosas.

Los métodos prospectivos son variados, entre ellos, el
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método del pesado es el más preciso, pero también el más

costoso, requiere mucho tiempo y una excelente colabora-

ción por parte de la población en estudio, siendo difí-

cilmente aplicable a grandes poblaciones. En los demás,

los alimentos no son pesados de forma directa, sino que

su peso se obtiene por comparación. Esta puede hacerse

mediante fotografías, porciones, medidas caseras , etc.

Estos métodos analizan de una forma semicuantitativa la

ingesta de alimentos. En este trabajo, los datos se han

recogido mediante medidas caseras (por ejemplo, una taza

de arroz son 40 gramos ¿ cuántos filetes hay en 1 kilo-

gramo, etc.) Todos estos métodos prospectivos tienen

como inconveniente el requerir una alta colaboración por

parte del sujeto.

Ninguno de los métodos de recogida de la ingesta ali-

mentaria es ideal, siendo el objetivo de todos ellos la

cuantificación de la misma en la medida más próxima a

la realidad, sin embargo, tanto la frecuencia de consumo

de alimento como las cantidades ingeridas son siempre

estimaciones subjetivas que es preciso objetivar. Para

objetivarías, la utilización de la báscula es el método

más preciso, pero también es el más costoso, y poco

práctico cuando se trata de realizar un estudio longi-

tudinal prolongado. Básicamente se utiliza para estudios
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transversales.

La diferencia entre las encuestas prospectivas y re-

trospectivas estriba en que mientras estas últimas pue-

den hacerse de una vez, en las prospectivas se requieren

al menos dos contactos con el entrevistado, sin embargo,

tienen el inconveniente de ser siempre subjetivas; no

siempre se recuerdan todos los alimentos ingeridos y

éstos no pueden ser cuantificados de forma directa u Los

datos obtenidos de forma retrospectiva dan una idea

aproximada del consumo de alimentos y se pueden utilizar

para validar los datos obtenidos de forma prospectiva.

En cuanto a los métodos prospectivos, no existe unani-

midad sobre el período de tiempo que debe de extenderse

la recogida de datos, pudiendo variar desde 24 horas

hasta varias semanas e incluso meses. Lógicamente, cuan-

do más prolongado sea el tiempo durante el que se reco-

gen datos más exactos son los datos nutricionales. En

general, la duración de la recogida de datos oscila

entre 3 y 7 días.

Es imperativo siempre , que sea cual sea el método

utilizado, éste sea validado comparándolo con otros

métodos verificando la reproductividad de la muestra
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obtenida.

La encuesta dietética de este estudio se ha realizado

mediante el diario de alimentos, estimando la cantidad

de los alimentos ingeridos de forma semi cuantitativa,

que resulta menos costoso en lo referente al tiempo y

ha demostrado además ser reproductible, siendo la dif e-

rencia obtenida entre las calorías y los nutri entes

obtenidos por el método de pesado menor del 5 % (136).

Además nosotros hemos validado los resultados obtenidos

con este método con la encuenta retrospectiva de 7 días

y del día anterior. (47, 120—121)

Las calorías consumidas por los pacientes obesos de

nuestro estudio, colocan la ingesta calórica de los

mismos, cercana a las 2000 calorías, que se separa poco

de la definida para otras poblaciones europeas. (138,

142, 192) . Estos mismos datos ya han sido recogidos con

anterioridad por otros estudios, que tampoco han conse-

guido encontrar diferencias en la ingesta calórica de

individuos obesos cuando los comparaban con individuos

con normopeso. (136) Una explicación que podría darse a

estos hechos, es la tendencia por parte del obeso a

infravalorar su ingesta calórica pero esto no ha podido

ser objetivado en los estudios existentes.(136 — 139).
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Esto debe hacernos pensar que nuestra población si bien,

no consume una cantidad excesiva de calorías, debe estar

afectado por algún otro factor que explique el sobre peso

a pesar de la dieta normocalórica. Por los datos recogi-

dos en este estudio creo que dicho factor lo constituye

el sedentarismo, ya que la actividad física recogida

para los pacientes de este estudio, ha sido uniformemen-

te baja, no superando el gasto de 500 kcal. a la semana

generado por actividad física en la mayor parte de los

pacientes. Por ello, se puede pensar que en el momento

actual y para la población obesa española, la influencia

de sedentarismo o la disminución de la actividad física

constituye un factor más importante incluso que el pro-

pio consumo calórico en el establecimiento del sobre pe-

so -

En cuanto a la distribución de nutrientes, se encuentra

que esta población obesa, consume una cantidad de carbo-

hidratos menor que la referida en otros estudios a la

población española (129), mientras que, consume una gran

cantidad de grasa de la cual más del 50 % es grasa

monoinsaturada procedente del aceite de oliva.

Recientemente se ha descrito que el aumento del consumo

de grasa cuando se hace en forma de grasa monoinsaturada
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no presenta ningún efecto nocivo sobre el perfil lipídi-

co, o incluso lo mejora, disminuyendo el colesterol

total y la fracción LDL sin modificar el ¡DL (156, 157),

no confiriendo ningún efecto peyorativo respecto a los

factores de riesgo cardiovascular.

El aumento del consumo de grasa monoinsaturada ha sido

una característica importante en la dieta mediterránea

(129), con la que se ha relacionado la menor mortalidad

existente en los países mediterráneos por causa cardio—

vas cuí ar.

Los pacientes de este estudio consumen un gran por-

centaje de grasa monoinsaturada que es comparable a la

referida para otras poblaciones mediterráneas, sin em-

bargo, en ellos no encontramos ninguna correlación entre

dicho consumo y los distintos factores de riesgo cardio-

vascular, (por ejemplo aumento del consumo de grasa

monoinsaturada y disminución de la glucosa, colesterol o

la tensión arterial , etc.) , no existiendo ningún

modelo de alimentación diferente entre los pacientes

portadores de algún factor de riesgo cardiovascular

añadido al de su propia obesidad con relación a los que

no lo tienen (por ejemplo diabéticos contra no diabé ti—

cas) Esto me hace pensar, que si bien, en poblaciones
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no obesas la distribución calórica es importante para

valorar el riesgo cardiovascular, en poblaciones obesas

como la estudiada, dicha distribución calórica pierde su

importancia, cuando se incluye en una ingesta hipercaló—

rica en relación a la actividad fisica realizada, como

la que aparece en la población objeto del estudio ; la

ingesta de grasa monoinsaturada perdería su papel de

protector cardiovascular.

Con frecuencia en la literatura se ha relacionado el

consumo de carbohidratos y grasas de la dieta con la

sensibilidad ínsulíni ca, de tal forma que dietas ricas

en carbohidratos o bajas en grasas se correlacionarían

con un incremento en la sensibilidad insulínica. (144).

Sin embargo, en este estudio la sensibilidad insulínica

de los pacientes no mostró ninguna correlación con la

distribución de nutrientes, incluido el consumo de grasa

monoinsaturada existente dentro de la misma (130), sino

únicamente con el consumo calórico total u Esto hace

pensar que en presencia de una ingesta alta en calorías,

en relación con la actividad física, la distribución

porcentual en carbohidratos y grasas deja de constituir

un factor primordial en la modificación de la sensibili-

dad insulínica.

La población obesa objeto de este estudio se caracteri—

127



za por un nivel de insulina basal y de 11+3 mayor que la

población control no obesa; ello es coincidente con el

hiperinsulinismo descrito en los pacientes obesosy que

incluso algunos estudios han querido implicar en la

captación de nutrientes por los tejidos y su protección

frente a la oxidación, con lo que se potencia la lipogé—

nesis. (136)

En este trabajo se han valorado no sólo los datos de

hiperinsulinemia presente en la población de estudio,

sino que hemosdeterminado la sensibilidad insulínica de

la misma.

En la literatura se encuentran varios métodos cuya

finalidad es la medida de la sensibilidad insulinica.

(123,140). Se han utilizado con esta finalidad desde el

test de tolerancia oral a la glucosa a la técnica del

clamp. En este estudio se ha utilizado el modelo mínimo

por ser un test dinámico de técnica sencilla indepen-

diente del nivel de glucosa e insulina al inicio del

mismo y que además permite calcular la sensibilidad a la

glucosa. El modelo mínimo original tiene dificultades

para su interpretación en humanos, pues necesita que

exista una buena capacidad de respuesta de la célula 13 a

la glucosa u Por ello, hemos utilizado el modelo mínimo
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modificado por la administración de insulina entre los

minutos 20 y 25, para conseguir unos niveles adecuados

de insulina, lo que elimina dichas dificultades . (145)

Se ha criticado al modelo mínimo porque establece que la

glucosa se distribuye en un único compartimento y ésto

no es así ; además, presupone que la inhibición de la

neoglucogénesis hepática se realiza de forma instan-

tánea, cosa que tampoco es exacta, por lo que en oca-

siones se puede evidenciar una primera fase negativa en

la acción de la insulina, pues el descenso de glucosa

plasmática sería dependiente, no sólo de la acción de la

insulina y de la glucosa per se, sino también del des-

censo de la producción de glucosa endógena. (149). Esto

se puede obviar incrementando la cantidad de glucosa in-

fundida, y alargando su tiempo de infusión hasta reali-

zarla durante 2 minutos. Sin embargo, creo que el

modelo mínimo constituye un modelo válido para los

fines del presente estudio siempre que se utilice con

una técnica adecuada y conociendo las limitaciones del

mismo para el establecimiento de la sensibilidad insulí—

nica y que ha sido validado por la técnica más sensible

que es la técnica del clamp (141, 143), y continúa

recomendándose su utilización para distintas situaciones

en las que es necesario cuantificar la sensibilidad a la

insulina con una metodología sencilla, precisa y repro—
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ductible. (193). Recientemente además este método ha

sido utilizado como método de referencia para validar

otros métodos para cuantificar la sensibilidad a la

insulina. (158)

Empleando el modelo mínimo modificado se encuentra la

existencia tanto de una sensibilidad insulinica (Si) de

una sensibilidad a la glucosa (Sg) y de una tolerancia a

la glucosa (1(g) claramente disminuidas en los pacientes

obesos, pero cuando comparamos dentro de la población de

obesos, los que tienen algún factor de riesgo cardiovas-

cular con los que no lo tienen, tan sólo se diferencian

en el índice de sensibilidad insulíníca.

La baja tolerancia a la glucosa en obesos ha sido

establecida en la literatura como un indice de resisten-

cia insulínica. (43) . Se ha descrito que la sensibilidad

a la insulina se encuentra alterada en los obesos, es

decir, cuando el DM1 excede de 27 Kg/ni2, lo que

supone un sobrepeso del 120 % Coincidentemente con

dichos estudios, los pacientes obesos de este traba-

jo, que superan claramente dicho IMC, presentan un in-

dice de sensibilidad insulínica disminuido u

Se ha encontrado una relación de los distintos factores
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de riesgo cardiovascular con la intolerancia hidrocarbo-

nada y la diabetes u (146,147). Dicha relación es debida

a una disminución de la sensibilidad insulinica o re-

sistencia insulinica de fondo,con la que se correlacio-

nan dichos factores de riesgo, y que se encuentra pre-

sente incluso en ausencia de intolerancia hidrocarbonada

o diabetes.

En este trabajo cuando se comparan las poblaciones

con algún factor de riesgo cardiovascular (diabetes,

H.T.A, hiperlipemia ) con las que no lo tienen, se

encuentra que presentan un nivel de insulina basal mayor

(hiperinsulinemia) y un Si menor, sin que ello se en-

cuentre asociado con alteración en la tolerancia a la

glucosa (1(g), en la sensibilidad a la glucosa (Sg), o en

la respuesta de la celula beta a la glucosa (11+3). Esto

viene a reforzar la hipótesis de que la relación entre

los distintos factores de riesgo cardiovascular no es

causal, sino que se debe a una base común que es la

insulinoresistencia, y que en el transcurso de la misma

se altera la respuesta a la sobrecarga oral de glucosa,

por el desfallecimiento de la célula beta pancreática.

Así aunque la hiperinsulinemia—resistencia a la insuli-

na van habitualmente unidas, y sus efectos son difíciles
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de diferenciar, estudios recientes en pacientes con

insulinomas (131—132) sugieren que la hiperinsulinemia

sólo tiene efecto negativo sobre los factores de riesgo

cardiovascular en presencia de resistencia insulíníca.

Quizás esto puede explicar por qué los pacientes con

algún factor de riesgo cardiovascular presentaron un

nivel de insulinemia basal mayor (corno índice de resis-

tencia a la insulina), pero un nivel semejante de 11+3

(como índice de respuesta de la célula 13 ),en relación a

los que no lo tenían. De los resultados obtenidos pues

se puede deducir que el puente de unión de los fac-

tores de riesgo cardívascular lo constituye la dismi-

nución de la sensibilidad a la insulina y no las cifras

de insulina per se.

La relación entre el sobrepeso y la resistencia insulí—

nica ha sido controvertida en la literatura, desde los

que afirman una relación directa entre el sobrepeso y la

disminución en la sensibilidad insulinica, a los que

niegan una relación causal. De este estudio se desprende

una correlación con significado estadistico entre la

disminución de la sensibilidad insulinica , el IMC y el.

peso, relacionandose de forma estrecha con una dis-

tribución central de la grasa que es coincidente con

los estudios realizados por otros autores (148) u
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La sensibilidad insulínica de los pacientes del estudio

se encuentra relacionada con el número total de calorías

de la dieta, siendo independiente al resto de los pará-

metros nutricionales. La tolerancia a la glucosa,la

sensibilidad a la glucosa y la respuesta de la célula 13

no muestra correlación estadistica con los parámetros

nutricionales.

Se ha postulado con frecuencia que factores ambientales

podrían incidir sobre una posible base genética favore-

ciendo el ulterior desarrollo de insulinoresistencia.

Los principales factores ambientales que pueden influir

sobre la sensibilidad a la insulina son los hábitos

nutricionales y el ejercicio físico. Los datos de este

estudio parecen indicar que existe una relación entre la

sensibilidad insulínica y el número de cabrias / día

consumidas por los pacientes, sin necesidad de una base

genética determinada en mi estudio por los antecedentes

familiares. Ello podría suponer que la ingestión de una

dieta hipercalórica durante años podría ser causa sufi-

ciente de la disminución en la sensibilidad insulínica y

la posterior insulinoresistencia tan íntimamente rela-

cionada según diversos trabajos con los factores de

riesgo cardiovascular.
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Respecto a la base genética también las teorías son

variadas, así, algunos autores (3) piensan que los fac-

tores ambientales deberán siempre incidir sobre una base

genética, sin la cual no seria posible el desarrollo

posterior de los distintos factores de riesgo cardiovas—

cular. Sin embargo, otros piensan que dicha base genéti-

ca no es imprescindible, y si bien, en algunos casos es

innegable, en otros la propia resistencia insulinica de

causa exclusivamente ambiental sería suficiente desde el

punto de vista fisiopatológico. (133)

En mí trabajo no he podido demostrar una influencia

clara de los factores genéticos en el desarrollo de los

distintos factores de riesgo cardiovascular. Sólo pare-

cen estar claros los antecedentes familiares de obesidad

de nuestros pacientes. Sin embargo, no estoy en condi-

ciones de poder afirmar la independencia de los factores

de riesgo cardiovascular con factores genéticos, ya que,

hace treinta o cuarenta años los métodos de diagnóstico

no se empleaban de forma tan habitual como se hace en el

momento actual, por lo que, diabetes, hipertensión o

hiperlipemia de los antepasados de nuestros pacientes

podrían haber pasado desapercibidos. No sucede lo mismo

con la obesidad que es un factor apreciable a la simple

inspección y que sí puede ser bien valorado por los
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pacientes del estudio, y en este caso la influencia sí

es positiva con todos los factores de riesgo cardiovas-

cular.

Resumiendo, no puedo afirmar si la ausencia de antece-

dentes familiares de diabetes, hiperlipemia o hiperten-

sión de los pacientes es real o supone sólamente el

infradiagnóstico de dichas situaciones de riesgo cardio-

vascular por parte de los familiares del paciente.

Si se asume que la ausencia de antecedentes familiares

de existencia de factores de riesgo cardiovascular es

real, y no se debe a infradiagnóstico como se ha dicho

previamente, de los resultados obtenidos en el estudio

se puede deducir que la disminución en la sensibilidad a

la insulina y la hiperinsulinemia simultánea pueden ser

los únicos factores etiológicos que actúen de forma

negativa para la presentación de cualquier factor de

riesgo cardiovascular, independientemente de la existen-

cia de una base genética. Sin embargo, esto parece poco

probable en función de los datos existentes en la lite-

ratura (165) Algunos resultados de este estudio también

apoyan esta hipótesis Cuando comparamos a los pacien-

tes con algún factor de riesgo cardiovascular con los

que no lo tienen, no obtuvimos diferencias en cuanto al
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grado de obesidad ( p- ej. Peso y IMC) indicando que el

grado de obesidad no puede explicar por sí solo la

presencia de resistencia a la insulina.

Por otro lado los pacientes con algún factor de riesgo

cardiovascular añadido a la obesidad se caracterizaron

por tener más elevado, en sentido peyorativo, el resto

de los factores de riesgo cardiovascular, excepto el

nivel de actividad física, que fue uniformemente bajo en

todos los pacientes.

Durante este trabajo se ha empleado un programa educa-

tivo con modificación de pautas de conducta, cuyo obje-

tivo fundamental es la modificación del comportamiento

alimentario y de la actividad física, y cuya finalidad a

corto plazo es la pérdida de peso, preservando la masa

muscular y mejorando la distribución de la grasa, o lo

que es igual, disminuyendo el índice perímetro cintura /

perime tro cadera; y a largo plazo la disminución de los

factores de riesgo cardiovascular en el obeso.

En el seguimiento de nuestro programa educativo, se ha

obtenido una tasa de abandono del 19 % que considero una

tasa aceptable , si la comparo con la obtenida por

otros autores. (134). La pérdida de peso conseguida es
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también similar a la de otros trabajos (135), y fue

estadísticamente significativa ( p < 0,001 ), aunque

persiste siendo desagradablemente pequeña.

Este programa confirma los resultados previos obtenidos

en pacientes obesos sobre la eficacia de los programas

de modificación de conducta , sobre la pérdida de peso y

otros factores de riesgo cardiovascular. En primer

lugar, si tenemos en cuenta que la obesidad está causada

por un estilo de vida inadecuado, el primer objetivo del

programa educativo es, detectar estas situaciones y que

las asuma el paciente. Con frecuencia, se evidencia en

los sujetos obesos, que la ingesta calórica no es exce-

siva, y ello no puede explicarse únicamente por una

infravaloración consciente por parte del paciente obeso

de su ingesta calórica; es posible que el problema

estribe en que muchas de las comidas ingeridas por el

mismo se hacen de forma inconsciente. El programa con

modificación de conducta tiene como primer objetivo el

forzar al paciente a que realice un esfuerzo (por ejem—

pío, la preparación de la comida) antes de la ingesta de

cualquier alimento, que le advierta al sujeto de la

actividad de comer, y así lo haga de una forma conscien-

te. Detectada ya esta conducta anómala por parte del

obeso, se llevan a cabo distintas actividades, algunas
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de las cuales van encaminadas a aumentar la saciedad,

realizando distintos ejercicios, que tienen como objeto

prolongar la fase cefálica de la ingesta de alimentos

como alargar la fase de precomida (esperar para iniciar

a comer), o hacer más largo el período de comida (posar

los cubiertos entre cada bocado, beber agua entre cada

bocado), mientras que otras maniobras estarían encami-

nadas a reducir la ingesta calórica a través de una

selección de alimentos con menos calorías.

En ningún caso he considerado aceptable inducir fobias

o adversiones que creo deben estar reservadas para per-

sonal especializado. Lo que se pretende en general es

que el paciente reduzca el contenido calórico de los

alimentos, reduciendo lo menos posible el tamaño de la

ración alimentaria; con este fin se incluyen nociones

sobre el contenido calórico de los alimentos. Por últi-

mo, se intenta también aumentar el gasto calórico, para

ello se prefiere fomentar la realización de un ejercicio

físico que sea fácilmente mantenido a largo plazo aun-

que sea moderado ( p. ej. no tomar autobús, no utilizar

ascensor y. antes que la práctica de deportes que suele

ser difícil de mantener a largo plazo.

No se ha empleado en ningún momento agentes anorexíge—

138



nos. De esta forma, se puede establecer que los re-

sultados son sólo consecuencia del programa educativo u

Los pacientes obtienen una pérdida de peso modesta de

algo más de 4 kilogramos de media con una reducción

paralela del IMC y una mejoría de todos los factores de

riesgo cardiovascular. Además, dicha pérdida de peso

disminuye el índice perímetro cintura / cadera mejoran-

do la distribución de la grasa.

La reducción de peso obtenida supone una mejoría en la

tensión arterial, tanto sistólica como diastólica, así

como en la tolerancia hidrocarbonada con mejoría signi-

ficativa tanto en la glucemia basal como en la glucemia

1 hora y 2 horas tras sobre carga oral con 75 g de gluco-

sa. No se encuentra, sin embargo, mejoría en el perfil

lipídico, no reduciéndose de forma significativa el

colesterol total, a la vez que tampoco se disminuye el

LDL colesterol. Esto es coincidente con trabajos previos

realizados por nuestro grupo (121), en que encontramos

que para que la pérdida de peso mejorara el perfil

lipoproteico de riesgo cardiovascular, era necesario que

ésta fuera más importante y se mantuviera a más largo

plazo. Por otro lado, si el incremento en el consumo de

grasa monoinsaturada induce un descenso en los niveles
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de colesterol en base a una reducción en la fracción LDL

colesterol, cabría esperar que un descenso en su con-

sumo produjera un incremento del nivel del colesterol,

Por lo tanto, este efecto negativo contrarestaria el

efecto beneficioso de la pérdida de peso, y el perfil

lipoproteico no se modificaría como ocurre en los pa-

cientes del estudio.

Como resumen, se puede decir que el programa educativo

resultó eficaz, tanto para reducir el peso como para

mejorar los distintos factores de riesgo cardiovascular,

a excepción del perfil lipídico, que no se modifico.

Por otro lado, los resultados obtenidos durante el

seguimiento de los pacientes confirman los datos obteni-

dos previamente en el corte transversal realizado al

inicio del estudio, de que la insulinoresistencia o la

disminución de la sensibilidad insulínica constituye el

factor determinante en el establecimiento de los distin-

tos factores de riesgo cardiovascular. Así, la mejoría

en el Si inducida por la pérdida de peso (aunque modes-

ta, y permaneciendo obesos los pacientes), produce una

mejoría de todos los factores de riesgo cardiovascular

con excepción del perfil lipoproteico que se puede ex-

plicar por otros motivos como he dicho previamente.
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En cuanto a la dinámica de la glucosa, los cambios

dietéticos inducidos por el programa educativo, mejoran

también la tolerancia a la glucosa, mientras que como

era de esperar la respuesta de la célula beta no se

modifica. Tampoco se encuentra modificación en la sensi-

bilidad a la glucosa u

Como consecuencia de la disminución en el indice de

sensibilidad de la insulina mejoraron los efectos no

hipoglucemiantes de la misma, por lo que como era de

esperar mejoró la tensión arterial, la glucosa plasmáti-

ca y el nivel de insulina basal, así como se obtuvo una

mejoría en la distribución corporal de la masa.

El éxito del programa educativo radica en modificar los

hábitos nutricionales que puedan inducir la pérdida de

peso con disminución de la ingesta calórica y que ello

pueda mantenerse a largo plazo.

Teniendo en cuenta esto, el alto valor energético de la

grasa y que más del 50 * del contenido en grasas de la

dieta habitual de los pacientes estudiados es grasa

monoinsaturada, una reducción razonable en el consumo de

la misma fundamentalmente de la derivada del aceite de

oliva cuyo uso , para cocinar, está muy arraigado en las
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poblaciones mediterráneas como la estudiada, parece que

puede ser lo más fácil de lograr al no suponer una

reducción del tamaño de la ración de comida, sino una

modificación en la manera de preparar la misma. Sin

embargo, una disminución en el consumo de ácidos grasos

monoinsaturados en presencia de una ratio polinsaturados

/ saturados baja , puede afectar de manera negativa el

perfil lipoprotéico de riesgo cardiovascular por lo que

dicha indicación dietética debe acompañarse sí—

multáneamente de la recomendación de reducir el consumo

de grasa saturada. Los pacientes estudiados disminuyeron

la grasa saturada en un 40 % , siendo la reducción en

polinsaturados del 36 % ,y de un 47 % para los monoinsa—

turados con una disminución del 11 * en el colesterol,

por lo que persistió, siendo baja la ratio polinsatura-

dos / saturados ( 0,56 vs. 0,60).

Recientemente se ha publicado que dietas isocalóri cas

con alto contenido en monosaturados y con una ratio

polinsaturados / saturados alta o baja inducen igualmen-

te un descenso en el colesterol total y LDL colesterol,

aunque dicho descenso es más llamativo en presencia de

una ratio polinsaturados ¡ saturados alta. (154).

Aunque en los pacientes estudiados disminuyeron de
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forma importante el consumo de grasa monoinsaturada,

también disminuyeron el consumo de grasa saturada y

polinsaturada , por lo que la dieta habitual continúa

siendo alta en moninsaturados y esto es posible la

explicación de que no se modifique de forma adversa el

perfil lipoprotéico de riesgo cardiovascular. También es

posible que dicho efecto adverso teórico producido por

el consumo de grasa monoinsaturada contrarrestre el

efecto beneficioso de la pérdida de peso. Sin embargo,

esto último es poco probable porque para que se produzca

una mejoría significativa del perfil lipídico es

necesario que la pérdida de peso sea más sustancial por

lo que dicha mejoría no era de esperar en nuestros

pacientes.

De otro lado, el descenso en el consumo de carbohidra-

tos ha sido involucrado en el incremento de resistencia

insulínica, que se produce con la edad (144) Sin embar-

go, parece que sólo dietas extremadamente bajas en car-

bohidratos son capaces de producir dicho aumento en la

resistencia insulínica.

Los resultados del presente trabajo van en favor de

esto, ya que la pérdida de peso inducida por la re-

ducción de la ingesta calórica mejora el índice de
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sensibilidad insulínica y la tolerancia a la glucosa de

los pacientes del estudio, disminuyendo el nivel de

insulina basal , a pesar de que disminuyó el consumo de

carbohidratos en un 36 %-

En resumen, el programa educativo utilizado ha sido

eficaz en promover una modificación en los hábitos

nutricionales, que ha producido una disminución del peso

corporal y una mejoría en el resto de los factores de

riesgo cardiovascular.

Teniendo en cuenta el enfoque realista del origen de la

obesidad de estos programas y su relativamente bajo

costo en relación al tiempo y al personal que lo puede

impartir; su realización se puede extender a cualquier

consulta médica donde se atiendan a pacientes obesos.
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REFLEXIONES
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REFLEXIONES

1.— La dieta de los pacientes obesos es hipercalórica

en relación con la actividad física, con bajo contenido

en carbohidratos y alto contenido en grasa siendo más

del 50 % de la misma en forma de grasa monoinsaturada

procedente del aceite de oliva. El sedentarismo actúa

como factor fundamental.

2.— No existe ninguna relación entre la distribución de

nutrientes de la dieta y los factores de riesgo cardio-

vascular, lo que hace suponer que la ingesta de grasa

monosaturada pierde su papel protector cardiovascular,

cuando está incluida en una dieta hipercalórica.

3.— La sensibilidad insulínica se encuentra relacionada

de forma negativa, únicamente con el consumo calórico

total de la dieta, pero no parece influida por la dis-

tribución en nutrientes de la misma.

4.— Los pacientes obesos en relación a los no obesos,

presentan un índice de sensibilidad insulínica (Si),

disminuido, al igual que la tolerancia a la glucosa

(Kg) (ambos factores índices de resistencia insulínica);

mientras que presentan unos niveles de insulina basal y
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de 11+3 más elevados (ambos índices de hiperinsuline-

mia)

5.- El puente de unión etiopatogénico entre los distin-

tos factores de riesgo cardiovascular lo constituye la

disminución en el índice de sensibilidad insulínica

(resistencia insulíníca)

6.— Se encuentra una correlación negativa entre el

índice de sensibilidad insulínica (Si), con el IMC y el

índice perímetro cintura / perímetro cadera (di stri—

bución central de la grasa) -

7.— No se encuentra una evidencia clara de la influen-

cia de la herencia en la presentación de los distintos

factores de riesgo cardiovascular, si bien, mis datos no

permiten afirmar si se debe a una ausencia real de

factores genéticos o lo que parece más probable a un

infradiagnóstico de dichos factores de riesgo cardiovas-

cular en los familiares.

8.— Los pacientes con un factor de riesgo cardiovas-

cular presentan unos valores más elevados en sentido

peyorativo de los otros factores de riesgo cardiovas-

cular.
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9. El programa educativo con técnicas de modificación

de conducta ha sido eficaz para lograr modificar los

hábitos nutricionales de la población estudiada.

10.— La modificación de los hábitos nutricionales in-

duce una pérdida de peso corporal.

11-— La pérdida de peso inducida, aumenta el índice de

sensibilidad insulinica mejorando todos los factores de

riesgo cardiovascular, a excepción del perfil lipídico

que no lo modifica.

12.- La falta de mejoría en el perfil lipidico tras el

programa podría expresar la reducción en la ingestión de

grasa monosaturada, consecuencia de los cambios dietéti-

cos motivados por el mismo.

13.- La disminución de la ingesta de grasa monoinsa—

turada no empeora el perfil lipídico, por lo que una

reducción en la misma debe establecerse en los programas

educativos dado su alto valor energético, acompañándola

siempre cJe una reducción de la grasa saturada.

14.— El descenso en consumo de carbohidratos inducido

por el programa educativo no incide de forma negativa
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sobre el índice de sensibilidad insulínica, por lo que

parece que sólo dietas extremadamente bajas en carbohi-

dratos tienen este efecto nocivo sobre la sensibilidad

insulinica.

15.— Los programas educativos son eficaces en promover

una modificación en los hábitos nutricionales, que pro-

ducen una disminución de peso y una mejoría del resto de

los factores de riesgo cardiovascular, por lo que dado

su bajo costo deben generalizarse en las consultas donde

se atiendan a pacientes obesos.
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CONCLUSIONES ------------ 

l.- Las personas obesas en un área mediterránea se 

caracterizan por realizar una dieta con bajo contenido 

en carbohidratos y alto contenido en grasas ( fundamen- 

talmente monoinsaturada ) , tener un modo de vida seden- 

tario, y por tener una alta prevalencia de los factores 

de riesgo cardiovascular establecidos. 

2.- La presencia de los factores de riesgo cardiovas- 

cular en personas obesas se encuentran asociados a una 

resistencia a la insulina más severa, y no con algun 

modelo de alimentación , excepto el hipercalórico en 

ralación a la actividad física desarrollada. 

3.- Los programas educativos con modificación de con- 

ducta son eficaces para modificar los hábitos nutricio- 

nales de los pacientes obesos, consiguiendo la dismi- 

nución de peso perseguida, lo que determina una mejoría 

en el índice de sensibilidad insulínica que se acompaña 

de la reducción de todos los factores de riesgo cardio- 

vascular, a excepción del perfíl lipídico que no se 

modifica. 
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