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1.0 RESUMEN

La epidemia de la obesidad y sobrepeso que afecta en sobremanera a paises
desarrollados ha iniciado sus efectos en Latino-Ameérica, de la misma forma se ha
observado un incremento cada vez mayor de enfermedades cronicas no transmisibles
(ECNT) como causas importantes de mortalidad, un hecho que anteriormente

caracterizaba en mayor medida a poblaciones con mayor desarrollo econémico.

En EI Salvador se hace necesario abordar la problemética para observar el
comportamiento de dicho fendmeno en su poblacion por lo que se plante6 como
problema a investigar la relacion que existe entre el Indice de Masa Corporal y la
presencia de ECNT en la poblacion que consulta en la Unidad Comunitaria de Salud
Familiar (UCSF) de Tonacatepeque entre febrero y julio del afio en curso. Son muy
pocos los estudios en el pais realizados fuera de los grandes centros urbanos, por lo que
el municipio de Tonacatepeque representa un abordaje a una poblacion con

caracteristicas diferentes, con una importante distribucion rural y pobreza.

Para realizar este estudio se llevo a cabo una entrevista estructurada, calculando el IMC
e investigando diagnosticos de morbilidades especificas en los adultos entre 20 a 60 afios
que consultaron en la UCSF de Tonacatepeque luego se realizé un andlisis de los datos
obtenidos permitiendo observar la relacién entre la presencia de IMC elevado y las

enfermedades crénicas no transmisibles.



2.0 INTRODUCCION

Las ECNT son la principal causa de mortalidad en todo el mundo, pues se cobran mas
vidas que todas las otras causas combinadas.' Contrariamente a la opinién popular, los
datos disponibles demuestran que casi el 80% de las muertes por ENT se dan en los
paises de ingresos bajos y medios.? Segtin datos proporcionados por la OMS 2011 en El
Salvador las ECNT representan el 67% de todas las causas de muerte, entre ellas
Enfermedad Cardiovascular, Céancer, Enfermedades Respiratorias, Diabetes Mellitus
tipo 2; ademas se ha registrado un incremento importante en el valor del IMC promedio
en la poblacion, de un valor menor de 24 en los afios ochenta, a uno mayor o igual a 28

en el afio 2008, lo que muestra un aumento sostenido de estas alteraciones nutricionales.

La obesidad y el sobrepeso han adquirido una gran relevancia como precipitantes de
alteraciones en la salud a escala mundial y local; el fenémeno ha mostrado un avance sin

contratiempos en una sociedad altamente consumista.

Por lo tanto se hace imperativa la necesidad de estudiar el fendmeno en nuestras
poblaciones, identificando la prevalencia de sobrepeso y obesidad y su relacion con
enfermedades cronicas no transmisibles tanto en las grandes urbes como en el interior
del pais como es el caso del Municipio de Tonacatepeque, un area donde conviven la
extrema pobreza y la desnutricion en una poblacion en mayor porcentaje rural pero

donde el &rea urbana ha presentado un continuo avance.

Sin embargo se ha logrado realizar un acercamiento inicial a una problematica actual y

que sin duda forjara los fundamentos para futuros estudios.



3.0 OBJETIVOS

3.1 OBJETIVO GENERAL

e Identificar la relacion entre el indice de masa corporal y las enfermedades cronicas
no transmisibles en la poblacion consultante de la UCSF de Tonacatepeque entre

marzo y agosto de 2014.

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir la distribucion de las enfermedades crénicas no transmisibles, por edad y

sexo en la poblacion en estudio.

o ldentificar los diferentes estadios de indice de masa corporal en pacientes en edad

adulta que consultan en la UCSF de Tonacatepeque.

e ldentificar las enfermedades cronicas no transmisibles presentes con mayor

frecuencia en los pacientes sometidos al estudio.

e Correlacionar los diferentes estadios de sobrepeso y obesidad con la presencia o

ausencia de enfermedades cronicas no transmisibles.



4.0 MARCO TEORICO

4.1 OBESIDAD Y COMORBILIDADES

La obesidad se define como una acumulacion anormal o excesiva de adiposidad que
puede ser perjudicial para la salud®; es una condicién compleja multifactorial, que tiene
componentes genético-ambientales y provoca diversas anormalidades seglin la

predisposicion de los individuos y de las poblaciones.

El sobrepeso y la obesidad son el quinto factor principal del riesgo de defuncién en el
mundo, cada afio fallecen por lo menos 2.8 millones de personas adultas como

consecuencia del sobrepeso y la obesidad.?

Se ha comprobado que el riesgo que aparezcan enfermedades crénicas en la poblacion,
aumenta de manera progresiva; a mayor indice de masa corporal, mayores
complicaciones. Segun céalculos recientes de la organizacion mundial de la salud, en los
ultimos afios se ha producido un aumento en la incidencia mundial de sobrepeso que
llega a 1.6 millones y de obesidad que alcanzé 400 millones en 2005 ademas, se prevé
que estas cifras se eleven mas y lleguen hasta 2.300 millones y 700 millones,

respectivamente.

Aunque antes, la obesidad y el sobrepeso se consideraban un problema exclusivo de los
paises de altos ingresos, en la actualidad estdn aumentando espectacularmente en los
paises de ingresos bajos y medio, sobre todo en el medio urbano. La obesidad se ha

convertido, tras el tabaquismo, en la segunda causa de mortalidad evitable.

Por ello resulta evidente que la obesidad se identifique como importante factor de riesgo
para el desarrollo de enfermedades crdnicas de gran prevalencia en paises desarrollados

como la HTA, dislipidemias y Diabetes Mellitus 2, aunque también se han asociado



otras como la cardiopatia isquémica, el accidente cerebrovascular, asma, apnea del
suefio, esteatosis hepética no alcoholica, colelitiasis, osteoartritis, alteraciones en la

reproduccién, entre otras. Asimismo existen estudios recientes''*#!*

que asocian a la
obesidad con un mayor riesgo de desarrollar diversos tipos de cancer, enfermedad

esofagica por reflujo, nefrolitiasis y enfermedad de Alzheimer.
4.1.1 Clasificacion de obesidad y sobrepeso

En funcion de la grasa corporal podriamos definir como sujetos obesos a aquellos que
presentan porcentajes de grasa corporal por encima de los valores considerados

normales, que son del 10 al 20% en los varones y del 20 al 30% en las mujeres adultas.*

El peso corporal se correlaciona directamente con la grasa corporal total, de manera que

resulta un parametro adecuado para cuantificar el grado de obesidad.

En la practica clinica el IMC es la primera herramienta utilizada para valorar el grado de

sobrepeso, utilizando para ello:

a) Tablas de peso: tienen en cuenta sexo, talla, raza y constitucion fisica. Se basan en la

observacion de diferencias notorias del riesgo de mortalidad entre grupos de individuos

obesos con respecto a individuos de " peso deseable" para su edad y sexo.

b) Indices: el mas cominmente usado es el indice de masa corporal (IMC), es el indice
utilizado por la mayoria de estudio epidemioldgicos y el recomendado por diversas
sociedades médicas y organizaciones de salud internacional para el uso clinico, dada su
reproducibilidad, facilidad de utilizacion y capacidad de reflejar la adiposidad en la
mayoria de la poblacién.?



CLASIFICACION IMC (Kg/m?
BAJO PESO <18.5
NORMAL 18.5-24.99
SOBREPESO 25.0-29.99
OBESIDAD | 30.0—-34-99
OBESIDAD II 35.0-39.99
OBESIDAD llI >40.0
TABLA N°1 CLASIFICACION DE INDICE DE MASA CORPORAL.
* Fuente: OMS | Obesidad y sobrepeso WHO. [citado 25 de mayo de 2014]

En la clasificacion de sobrepeso y obesidad aplicable tanto a hombres como mujeres en
edad adulta propuesto por el comité de expertos de la Organizacion Mundial de la Salud
(OMS), el punto de corte para definir la obesidad es de un valor de IMC = 30 kg/m,
limitando el rango para la normalidad a valores de IMC entre 18,5 — 24,9 kg/m?, y el de

sobrepeso a valores de IMC entre 25 — 29,9 kg.
4.1.2 Clasificacion de acuerdo a la distribucién de la grasa corporal

Distinguimos dos grandes tipos de obesidad atendiendo a la distribucion del tejido

adiposo:

» Obesidad abdominovisceral o visceroportal, (tipo androide) Predominio del tejido

adiposo en la mitad superior del cuerpo: cuello, hombros, sector superior del abdomen.
Este tipo de obesidad, tanto en el varon como en la mujer, se asocia claramente con un
aumento del riesgo de desarrollar diabetes tipo 2, ateroesclerosis, hiperuricemia e

hiperlipidemia, consecuencia directa del estado de insulinorresistencia.
Para definir obesidad abdominovisceral utilizamos los siguientes parametros:

¢ Indice cintura-cadera: perimetro cintura (cm)/ perimetro cadera (cm).



Valores > 0.8 mujer y 1 hombre.

Circunferencia de la Cintura: Mayor 100 cm. Se debe determinar con una cinta

métrica flexible, milimetrada, con el paciente en bipedestacion, sin ropa y relajado.
Se debe localizar el borde superior de las cresta iliacas y por encima de este punto
rodear la cintura con la cinta métrica de manera paralela al suelo, asegurando que
esté ajustada, pero sin comprimir la piel. La lectura se realizara al final de una

espiracion normal.

Diametro Sagital: Presenta una buena correlacion con la cantidad de grasa visceral.

En posicion decubito dorsal, la grasa abdominal aumenta el diametro anteroposterior

del abdomen. VValor normal hasta 25 cm.

Obesidad femoroglutea (tipo ginecoide): Se caracteriza por presentar adiposidad

en glateos, caderas, muslos y mitad inferior del cuerpo. El tejido adiposo fémoro
gluteo tiene predominio de receptores alfa 2 adrenérgicos, por lo tanto presenta una
actividad lipoproteinlipasa elevada. En éste es mayor la lipogénesis y menor
actividad lipolitica. La circunferencia de la cadera se correlaciona negativamente con

los diferentes factores de riesgo cardiovascular.?

Se ha observado la existencia de un fenotipo correspondiente a individuos con peso

normal pero metabolicamente obesos (en inglés, metabolically obese normal-weight

[MONWY]); es decir, tienen un IMC normal pero presentan las alteraciones tipicas de los

pacientes obesos: resistencia a la insulina, adiposidad central, bajas cifras de colesterol

de las lipoproteinas de alta densidad (HDL) y elevadas concentraciones de triglicéridos,

asf como hipertension arterial (HTA).?

Al mismo tiempo, existen los que se han denominado obesos metabdlicamente sanos

(metabollically healthy obese [MHQY]). Estos individuos tienen IMC > 30, pero ninguna

de las alteraciones metabdlicas tipicas de los individuos obesos.
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Estos dos subtipos «paraddjicos» llevaron a que en las ltimas dos décadas se realizaran
varios estudios de caracterizacion metabdlica y cuantificacion del tejido adiposo visceral
en contraposicion al subcutaneo. Dichos estudios han puesto de manifiesto que la
cantidad de tejido adiposo visceral se correlaciona de manera directa, tanto en varones
como en mujeres, con un perfil de riesgo metabdlico gravemente alterado, que precede
al desarrollo de DM2 y enfermedad cardiovascular. Por lo tanto, aunque es cierto que la
obesidad incrementa el riesgo de enfermedades crénicas, parece claro que son los
pacientes con obesidad visceral los que presentan las alteraciones mas graves del
metabolismo. Asi, se ha demostrado que la acumulacion regional de grasa en los
depdsitos viscerales es un factor predictivo de riesgo cardiovascular méas fiable que la

cantidad total de grasa corporal.

La obesidad no solo genera un impacto sobre la morbimortalidad, sino también sobre la
calidad de vida de aquellos que la padecen. La calidad de vida relacionada con la salud

del obeso esta afectada en al menos tres aspectos

e Problemas directamente relacionados con el exceso de grasa corporal que
condicionan tanto problemas fisicos como (alteraciones del rendimiento fisico),
como mentales (alteraciones de la autoestima, depresién), o sociales (alteracion con

la relacion con los demas, integracion social, problemas sexuales, etc...)

e Problemas relacionados con las complicaciones derivadas de la obesidad, como

artropatias, diabetes mellitus, hipertensidn arterial o arterosclerosis.
e Problemas relacionados con el prondstico de vida y su percepcién, como las

expectativas de padecer en un futuro enfermedades cardiovasculares o HTA, por la

conciencia que se tiene de la obesidad como factor de riesgo cardiovascular.
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4.2 DIABETES MELLITUS

La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) se asocia estrechamente con la obesidad en ambos
sexos Yy en todos los grupos étnicos. Méas del 80% de los casos de diabetes tipo 2 se
pueden atribuir a la obesidad. El riesgo de DM2 incrementa con el grado, duracion de la
obesidad y con la distribucion de predominio central de la grasa corporal y un aumento

del indice de masa corporal.*

Otro factor, independientemente del grado de obesidad, es la distribucion central de la

grasa corporal que también es un factor de riesgo para el desarrollo de DM 2.

Un perimetro de cintura mayor de 102 cm se acompafia de un incremento de 3 veces en

la incidencia de DM a los 5 afios.

Los mecanismos implicados en el desarrollo de DM2 en individuos obesos susceptibles
no son muy bien conocidos. La obesidad se asocia a aumento en la resistencia en la
insulina desarrollandose la DM2 cuando la célula beta pancreatica no puede satisfacer

las demandas impuestas por el incremento de la insulino resistencia.*

Los mecanismos propuestos para explicar cémo el exceso de tejido adiposo
intraabdominal provoca resistencia a la insulina son a través del aumento de la secrecién

de citoguinas como el TNF y otras.

La resistencia a la insulina, su vinculo comdn con el Sindrome Metabdlico (SM), genera
disglucosis, dislipemia, HTA, disfuncion endotelial e inflamacion a través de un
desequilibrio en las adipocinas: se segregan en exceso las dafiinas (interleucinas 6 y 18,
factor de necrosis tumoral alfa entre las mas importantes) y en cantidad escasa las
protectoras (adiponectina). La adiposidad central, una de las caracteristicas principales
del Sindrome Metabdlico (SM), es la base de la teoria portal/visceral, la cual formula
que el aumento de adiposidad, particularmente en depoésitos viscerales, lleva al aumento

del flujo de acidos grasos libres y a la inhibicion de la accion de la insulina. La gran
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cantidad de &cidos grasos no esterificados reduce la utilizacién de glucosa por el
masculo esquelético, estimula la produccion hepética de lipoproteinas de muy baja

densidad y glucosa y potencia la secrecién aguda de insulina estimulada por la glucosa.’

El efecto lipotdxico en las células beta pancreaticas por los acidos grasos libres a largo
plazo podria ser parte del nexo entre la obesidad, la resistencia a la insulina y el
desarrollo de DM2. Sin embargo, la teoria portal ha sido puesta en cuarentena y hay
datos de que tal modelo no es capaz de explicar por si solo todas las anomalias

metabolicas presentes en individuos con obesidad abdominal.

Ha sido polémica la cuestion de si el riesgo de enfermedad cardiovascular que el SM
implica es mayor que la suma de los factores que lo componen. La respuesta es
afirmativa, en primer lugar, los estudios epidemioldgicos demuestran sin dudas que el
riesgo de la suma de muchos factores de riesgo supera al equivalente a la simple adicion
de los inherentes a cada uno de ellos considerados individualmente; el riesgo se

incrementa de forma geométrica, no linealmente.

En segundo lugar, los baremos habituales para el calculo del riesgo cardiovascular no
incluyen diversos factores metab6licos a pesar de que verosimilmente acarrean riesgo
independiente de complicaciones vasculares; entre ellos estan el estado protrombético, la
situacion inflamatoria y la hipertrigliceridemia, cuyo riesgo adicional supera al que
corresponderia a los factores de riesgo convencionales. En tercer lugar, parte del riesgo
atribuible a los factores clasicos probablemente se deba a otros no considerados o no

medidos.’

4.3 HIPERTENSION ARTERIAL

La hipertension arterial como su nombre lo indica, expresa un aumento de los valores
normales de presion arterial sistemica dependiente de maultiples factores, entre

metabolicos, simpaticos, patolégicos etc.
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El 70% de los casos de hipertensién (HTA) en el hombre y 61% en mujeres, son
atribuibles a exceso de adiposidad, con aumento promedio de presion sistolica de 4,5
mmHg por cada 5 kg de aumento de peso.°El riesgo relativo de desarrollar hipertension

arterial se duplican en aquellos con IMC>30 respecto al grupo con IMC <25kg/m?.

La relacion de la HTA con factores ambientales y sociales, asi como mecanismos
endocrinos, genéticos y metabdlicos es manifiesta. Estos son: distribucion de la grasa
corporal, resistencia a la insulina e hiperinsulinemia, activacion simpatica, efectos
renales debido al aumento de las concentraciones de aldosterona por mayor actividad del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (RAAS), retencion de sodio, expansién
volumeétrica con aumento de resistencia vascular periférica debido a alteraciones en la
vasodilatacion, concentraciones de leptina y adiponectina, factores hemodinamicos y

predisposicion genetica.
Entre las posibles vias patogénicas encontramos:

e Sensibilidad a la sal: la evidencia disponible parece mostrar que la HTA ligada a la
obesidad es sal-sensible. Esto parece relacionado con una situacion de
hiperinsulinemia y activacion del sistema nervioso simpatico.

e Hiperreactividad de sistema nervioso simpético: la sobrealimentacion se asocia a un
aumento del tono simpatico y a un aumento del nivel de noradrenalina, mientras que
el ayuno produciria efectos contrarios. Ademas la adrenalina incrementa la
reabsorciéon tubular de sodio, probablemente a través de la activacion de los
receptores beta adrenérgicos del aparato yuxtaglomerular.

e Hiperinsulinemia y resistencia insulinica: la hiperinsulinemia puede producir

numerosos efectos que contribuyen al incremento de la tension arterial debido a
o El efecto antinatriuretico de la insulina

o Elincremento del sistema nervioso simpatico

o Alteraciones de transporte ionico de la membrana.

14



La obesidad y la HTA se asocian a disfuncion endotelial. EI 6xido nitrico (NO) es el
vasodilatador enddgeno mas potente. Interviene en la regulacion del tono vascular,
inhibicidn de la agregacion y adhesion plaquetaria e inhibe la proliferacion de células

musculares.’

Estudios llevados a cabo en pacientes hipertensos, han mostrado que presenta una
alteracion de la respuesta vasodilatadora a los estimulantes del NO, pudiendo deberse a
una reduccion en su sintesis sin estar relacionado en exclusiva a una menor
disponibilidad de sustrato debido a una mayor descomposicion del NO por superéxido o

por la inhibicién por sustancias ciclooxigenasa dependientes.

La pérdida de peso se asocia con descensos en los niveles de presion arterial de manera
que por cada 1kg de peso perdido la presion arterial sistolica y diastolica descienden

aproximadamente 1mmHg.?

4.4 DISLIPIDEMIAS

Una de las alteraciones metabolicas mas deletéreas de la obesidad es la dislipidemia que
con frecuencia le acompafia, misma que es altamente aterogenica.Su patrén fenotipico
habitual es la hipertrigliceridemia preprandial, hiperlipidemia no HDL postprandial, el
aumento real en la produccion de particulas densas y pequefias de LDL, asi como la

baja produccién de colesterol HDL.

El tratamiento integral de la dislipidemia en el paciente obeso debera de incluir siempre
la identificacion y manejo de factores de riesgo que interactian en el padecimiento,
ademas de la valoracion del riesgo contra el beneficio farmacologico. En el futuro, las
nuevas herramientas terapéuticas tales como la farmacogenomica, podran corregir en

cadena otros estados comorbidos que con frecuencia se encuentran en la obesidad.’
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Importancia Clinica

Desde el punto de vista metabolico la adiposidad es uno de los estados clinicos que
conforman el sindrome de resistencia a la insulina. La obesidad, o un exceso de grasa
corporal , favorece la expresion de los mismos fenotipos principales a los descritos en
otras formas de resistencia a la insulina, principalmente los de la hipertension arterial
sistémica, la hiperglicemia de ayuno y postprandial y la dislipidemia caracterizada por
elevacion de triglicéridos , produccién de particulas de las lipoproteinas de baja densidad
LDL densas y pequefias y reduccion del colesterol de alta densidad (HDL). Es bien
conocido que el exceso de grasa intraabdominal es mas peligrosa que cuando esta se

encuentra distribuida homogéneamente en todo el cuerpo.
4.4.1 La Dislipidemia de la obesidad.

En nuestro medio, la obesidad y la dislipidemia se asocian cominmente debido que es
altamente frecuente que exista algun fenotipo de dislipidemia cuando el indice de masa
corporal se encuentra entre 25.2 'y 26.6 kg/mt?. Sin embargo, el estudio mas grande y
completo de la relacién de la obesidad y lipidos sanguineos es El Informe de Examen
Nacional de Salud y Nutricion de los Estados Unidos de Norteamérica (NHANES). Los
informes han separado hombre y a mujeres con dislipidemias y también en grupos

étnicos diferentes estos reflejan un patrén dislipidemico en comdn.

El aumento en la cantidad real de TG, colesterol no HDL elevado (principalmente
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL, LDL), y colesterol HDL bajo. En hombres
y mujeres obesos jovenes, los datos del NAHNES han demostrado que los niveles de
colesterol total y de LDL son mayores en los obesos que en los no obesos.®

Es importante recalcar que la adiposidad per se, sin separarla del grado de obesidad
(sobrepeso contra obesidad) o distribucion (central vs periférica) exhibe un efecto de
dosis-respuesta en los lipidos sanguineos, especificamente como un aumento de VLDL,

TAG Yy colesterol, y un incremento relativo de las particulas densas y pequefias de LDL.
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En promedio mientras mas grasa, mayor posibilidad de que un individuo desarrolle
trastorno dislipidemico y exprese mas elementos del sindrome metabolico. Sin
embargo gramo a gramo, los adipocitos exhiben su impacto mas evidentemente

deletéreo cuando se localizan centralmente.

En comparacion a la grasa periférica, la grasa central es resistente a la insulina y recicla
los &cidos grasos més rapidamente atreves de la lipdlisis. La edad y el sexo también son
modificadores importantes del impacto de la obesidad en los lipidos sanguineos. El

obeso mas joven tiene cambios relativamente mayores en los lipidos sanguineos.

Por otra parte, las mujeres con sobrepeso pueden tener algunos de los patrones de
obesidad diferentes a los del hombre obeso. Para las mujeres jovenes, el exceso de peso
corporal parece estar asociado con niveles de colesterol total no HDL y LDL maés altos,
niveles de TG maés altos y niveles de HDL mas bajos.

La relacion entre colesterol total: colesterol HDL parece estar mas alta en mujeres
obesas posmenopausicas, debido a concentraciones mucho mas bajas de HDL colesterol.
Los nifios y nifias con sobrepeso también demuestran este patron dislipidémico reflejado
por correlaciones positivas del IMC con TG, colesterol LDL y TG y una asociacion

negativa con el colesterol HDL.?

El patron dislipidémico descrito entre norteamericanos hombres, mujeres y nifios se han
encontrado también en una variedad de poblaciones étnicas incluyendo asiaticos,
hispanoamericanos e indios americanos. Finalmente, el estudio NHANES I1l también ha
demostrado que en los pacientes con sindrome metabdlico, la incidencia de obesidad,

hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia es mayor de 75%.°
4.4.2 Fisiopatologia molecular de la dislipidemia en la obesidad

La obesidad central es la principal causa de resistencia a la disposicion de glucosa
mediada por insulina y de la hiperinsulinemia compensatoria, que a Su vez son

responsables de casi todas las alteraciones asociadas con las lipoproteinas.
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Existen tres componentes principales de la dislipidemias que ocurre en la obesidad:
aumento de las lipoproteinas ricas en TG tanto en los estados pre y postprandial,

disminucion del colesterol HDL y aumento de las particulas densas y pequefias de LDL.

Para entender bien la fisiopatologia molecular de las dislipidemias en la obesidad y en
los sindromes de resistencia a la insulina, es conocer primero el transporte y
metabolismo normal de los lipidos y de las lipoproteinas involucradas. Debido a que el
metabolismo de todas las lipoproteinas se encuentra altamente interrelacionado, es muy
probable que exista un defecto metabdlico fundamental en comun que explique todos los
cambios en las lipoproteinas en la dislipidemias de los estados de resistencia a la

insulina.

De hecho, es raro que se encuentren separados en individuos con resistencia a la insulina
u obesidad. Los estudios poblacionales han encontrado de manera constante
asociaciones entre la resistencia a la insulina y los TG totales o los contenidos en las
VLDL en el plasma.

Estos estudios claramente muestran una fuerte correlacion de la dislipidemia con la

obesidad, especialmente cuando se encuentra dispuesta en forma central.

4.5 OBESIDAD Y CANCER.

Estudios epidemioldgicos han asociados a la obesidad con una amplio rango de tipos de
cancer, a pesar de que los mecanismos por los cuales la obesidad puede inducir o
promover la tumorigénesis, varian segun el tipo de tumor. Algunos factores que
clasicamente se han relacionado con el aumento de la incidencia de cancer en
poblaciones obesas, se relacionan con el metabolismo de los azlcares, como por
ejemplo, el aumento de la resistencia insulinica, la hiperinsulinemia croénica, y otros

factores relacionados con el metabolismo de hormonas esteroideas; y el microambiente
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inflamatorio del tumor. La compresion de estos mecanismos nos aporta una nueva vision

de la patogénesis del cancer.

4.5.1 Canceres asociados a Obesidad.
4.5.1.1 Cancer de Colon

Diversos estudios apoyan el hecho de que la obesidad se asocia no sélo con el aumento
del riesgo de cancer de colon en ambos sexos; sino con el hecho de que la lesion
primaria tenga diametros de mayor tamafio (adenomas de colon); estudios demuestran
que existe estrecha relacion entre la circunferencia de la cintura y la cadera en hombres,

con el riesgo de cancer de colon y grandes adenomas.

6.5.1.2 Cancer de Mama

Estudios desde 1970 relacionaban ya las medidas antropométricas y el cancer de mama.
Este riesgo asociado desde luego al estado menopausico de la paciente. En mujeres
posmenopausicas, la obesidad confiere un mayor riesgo de cancer de mama que en

mujeres premenopausicas, hasta en un 30 a 50%.

En este caso es mas importante la ganancia de peso que el IMC por si mismo, y esto se
relaciona con los efectos estrogénicos del tejido graso. En relacion con la mortalidad por
cancer de mama, las mujeres muy obesas (IMC >40 kg/m?) tienen tres veces mas riesgo
que las mujeres delgadas esto se debe al verdadero efecto bioldgico de la adiposidad y al
retraso en el diagnostico que se da en las mujeres obesas, quienes acuden menos a las

mamografias y se les dificulta el autoexamen de mama®®.

4.5.1.3 Cancer de Endometrio

Este fue el primer cancer en ser relacionado con la obesidad. Existe evidencia precisa y

convincente proveniente de estudios de cohortes controlados que los asocian
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fuertemente. Existe una relacion lineal entre el riesgo de desarrollar cancer endometrial

y el aumento de peso o del IMC.
4.5.1.4 Céancer de Cuello Uterino

Un reciente estudio encontrd que la obesidad duplica el riesgo de adenocarcinoma de
cérvix, no asi el carcinoma de células escamosas. Se ha observado también que las
mujeres mas obesas tienden a consultar con menor frecuencia a los controles

ginecoldgicos.

4.5.1.4 Cancer esofagico

La obesidad se ha asociado con el aumento de riesgo de desarrollar adenocarcinoma de
es6fago, no asi el de células escamosas. En busca de una explicacién de esta tendencia
se ha propuesto que la obesidad aumenta este riesgo al asociarse con aumento en la
incidencia de reflujo gastroesofagico, sin embargo, otros estudios han demostrado que la
asociacion entre la obesidad y el adenocarcinoma es independiente del reflujo

gastroesofagico®.

4.5.1.5 Cancer de Vesicula Biliar

La neoplasia de Vesicula biliar aunque es bastante rara. Se ha encontrado
consistentemente que la obesidad aumenta su riesgo, ya que la obesidad aumenta el
riesgo de colelitiasis, la cual a su vez, causa inflamacion crénica. La colecistitis cronica

aumenta el riesgo de cancer de las vias biliares.

4.5.1.6 Cancer gastrico

La obesidad se ha asociado a un aumento en la incidencia de cancer géastrico en la region
cardial, aungue no de una forma tan importante como en el adenocarcinoma de eséfago
y se desconoce su etiologia. No se ha observado un aumento en otras regiones del

estémago.’?
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4.5.1.7 Cancer de Prostata

Aungue no se ha logrado establecer si la obesidad aumenta el riesgo de cancer de
préstata, si se ha demostrado que los hombres obesos tienden a presentar enfermedad
avanzada, presentan enfermedad mas agresiva, enfermedad recurrente post-

prostatectomia radical y tienen riesgo mayor de morir por esta patologia.’

4.5.1.8 Otros Canceres relacionados
En otros estudios se ha vinculado la obesidad al aumento del riesgo de Linfoma no

Hodgkin y, Mieloma Mdltiple, y leucemia; aunque no muy fuertemente. *°

4.5.2 Mecanismos que relacionan obesidad y riesgo de cancer

El tejido adiposo constituye un érgano endocrino y metabolicamente activo, que ejerce
su efecto en la fisiologia de otros tejidos. Entre sus funciones, el tejido adiposo libera
acidos grasos libres, hormonas peptidicas como leptina, adiponectina, resistina y factor
de necrosis tumoral alfa (TNF- o). La liberacion de estas sustancias produce un aumento
en la resistencia a la insulina (un estado metabolico caracterizado por una respuesta
reducida por parte del tejido - musculo, higado, tejido adiposo - a la insulina) y a una
hiperinsulinemia compensatoria™.

Existe evidencia creciente epidemioldgica y experimental que indica que la exposicién

cronica a niveles plasmaticos elevados de insulina, aumenta el riesgo de cancer de colon
y endometrio, y probablemente otros tumores (por ejemplo, tumores de pancreas o de
rifidn). Los niveles séricos de factor de crecimiento similar a la insulina-1 (IGF1); una
hormona peptidica que regula la proliferacion celular en respuesta a la disponibilidad
energética proveniente de la dieta y de las reservas del organismo también se asocian
con diferentes formas de cancer. Sin embargo, no existe una relacion simple directa
entre los niveles circulantes de IGF1 y el grado de adiposidad. Ademas, el tejido
adiposo expresa varias enzimas metabolizantes de hormonas esteroideas, siendo una
fuente importante de estrégenos circulantes en las mujeres posmenopausicas. Estos
estrdgenos se sintetizan a partir de precursores andrdgenos, secretados por las génadas o

por las glandulas suprarrenales.
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El IMC esta directamente relacionado a los niveles circulantes de estrona y estradiol. En
adicion a este fenomeno, los niveles elevados de insulina pueden aumentar la sintesis
ovéarica y suprarrenal de androgenos. Este fendbmeno de aumento de hormonas
esteroideas puede explicar el aumento de riesgo de cancer de endometrio en todas las
mujeres independientemente de su estado estrogénico y de cancer de mama en mujeres
posmenopausicas. En estos dos tipos especificos de tumores, la experimentacién ha
demostrado el importante rol de los estrogenos y la progesterona en la regulacion celular

de la diferenciacion, proliferacion y la induccién de apoptosis.*

Entre un 4 a 8 % de mujeres posmenopausicas que tienen obesidad y perfil de insulino-
resistencia pueden causar o agravar los sindromes del exceso de andrdgenos ovaricos
(sindrome de ovario poliquistico) y deficiencia cronica de progesterona, existe una
evidencia solida de que estos sindromes asi como una reducida produccion de

progesterona aumentan el riesgo de cancer endometrial. ™

4.6 SINDROME METABOLICO Y DIABETES MELLITUS

La existencia de SM y DM como entidades independientes es motivo de constante
controversia, cuyo analisis sobrepasa los objetivos de este articulo.® Cabe mencionar
que las discrepancias son motivadas en parte por la heterogeneidad de los criterios
diagndsticos de SM, ya que unos excluyen a la DM como requisito para el diagndstico,
mientras otros s6lo requieren la existencia de glicemia de ayuno alterada, sin especificar
un valor superior (con la consiguiente inclusion de pacientes diabéticos). A su vez, en
pacientes que cumplen los criterios de SM, pero que no tienen DM, el riesgo de
desarrollar esta enfermedad est4d aumentando alrededor de 6 veces.™* Por otra parte, en
un analisis post-hoc del Verona Diabetes Complications Study, la presencia de SM en
individuos diabéticos fue un factor de riesgo cardiovascular independiente, al aumentar

en cinco veces los eventos cardiovasculares.*?
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4.6.1 Fisiopatologia

Uno de los sustentos de la existencia del SM como entidad clinica es una patogenia
comun para la mayoria de los casos, si bien esto no constituye una condicion sine qua

non para el diagnéstico de SM.*

Inicialmente se consideré al SM como la expresion fenotipica de la resistencia a la
insulina (RI). Esta corresponde a una respuesta subnormal del organismo a la accion
insulinica en los tejidos periféricos. Secundario a la RI, las células 8 pancreéticas
aumentan su secrecion de insulina compensatoriamente, produciendo hiperinsulinemia,

la cual se pens6 era responsable de muchos de los fenémenos encontrados en el SM.*2

Actualmente, la vision fisiopatolégica del SM ha cambiado, racionalizando y
justificando nuevas intervenciones terapéuticas. Los principales conceptos en la

patogenia del SM son:

A. Considerar a la obesidad como el eje central patogénico del SM y a la Rl como una

consecuencia de ésta.

B. Reconocer al adipocito como una célula inflamatoria y directamente contribuyente a

la génesis del SM.

C. Considerar los efectos bioldgicos no clasicos de la insulina, que explican muchas de
las alteraciones observadas en el SM.

Obesidad y sindrome metabdlico.

El tejido adiposo en los obesos es insulinorresistente, lo que eleva los acidos grasos
libres (AGL) en el plasma. Estos tienen un efecto directo en los 6rganos diana de la
insulina, como higado y mdsculo, mediante acciones especificas que bloquean la
sefializacion intracelular del receptor de insulina.'? Este fenémeno, conocido como lipo-

toxicidad, seria responsable de la RI en estos 6rganos y la falta de regulacion pancreatica
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a la glicemia elevada.'” Ademés, los AGL serian capaces de aumentar el estrés
oxidativo, el ambiente pro inflamatorio sistémico y disminuir la reactividad vascular.
Los AGL, a través de la inhibicion de la accion insulinica, determinan una supresion
insuficiente de la lipasa hormono sensible del adipocito, mayor incremento de AGL y

auto perpetuacion del ciclo.

En los pacientes con SM el tejido adiposo es de predominio central, asociado a mayor
cantidad de grasa visceral comparado con la distribucién periférica de ésta. Los
adipocitos de la grasa visceral son metabolicamente més activos, liberando mayor
cantidad de AGL™ y citoquinas inflamatorias que drenan directamente al higado a través

de la circulacion portal.
El adipocito como célula inflamatoria.

El estado pro inflamatorio asociado a la obesidad (y por tanto al SM) se explica por la
presencia de células inflamatorias entre las células adipocitarias y por la actividad
inflamatoria propia de los adipocitos. Se ha observado un aumento de moléculas como el
factor de necrosis tumoral o (FNT-a), inhibidor del activador del plasmindgeno 1 (PAI-
1) interleuquina 6 y leptina y disminucién de la adiponectina las cuales tienen la

capacidad de modular reacciones inflamatorias, trombaticas y vasoactivas.

El efecto de las citoquinas inflamatorias sobre la sensibilidad insulinica es conocido. El
FNT-o produce una fosforilacion anormal del sustrato del receptor de la insulina (IRS),
que a su vez produce una nueva fosforilacion en un sitio incorrecto del receptor de
insulina (serina en lugar de tirosina) y con esto una alteracion en su transduccion. El
mecanismo por el cual las citoquinas inflamatorias alteran la fosforilacion normal del
receptor de insulina es mediante la activacion de "Suppressor of cytokinesignalling
3" (SOCS-3), una proteina capaz de interferir con dicha fosforilacion y también degradar
al IRS.*
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La adiponectina es una citoquina antiinflamatoria producida exclusivamente por los
adipocitos. Es capaz de aumentar la sensibilidad a la insulina e inhibir varios pasos en el
proceso inflamatorio. También disminuiria la produccion hepética de glucosa y la
lipolisis. La disminucion de adiponectina se asocia, en modelos experimentales y

clinicos, con SM y progresion de enfermedad cardiovascular.

Los alimentos también se han involucrado con el estado proinflamatorio asociado a la
obesidad. Aijada y colsmostraron que la ingesta de un menu de comida rapida era capaz
de producir un estado proinflamatorio a través de la activacion del factor nuclear kappa
B (FN-kB). Esto mismo se ha repetido al realizar una infusion intravenosa de
triglicéridos en sujetos sanos. Desde este punto de vista, parece razonable plantear que
una disminucion en la ingesta caldrica podria disminuir el estado proinflamatorio y de

estrés oxidativo.'*

4.7 SINDROME DE OVARIOS POLIQUISTICOS

El sindrome del ovarios poliquistico (SOP), se caracteriza por la existencia de
anovulacidon crénica con su expresion clinica en forma de oligomenorrea 0 amenorrea y
esterilidad, obesidad e hirsutismo, asociado a la existencia de ovarios de naturaleza
poliquistica, hiperandrogenismo, que se pone de manifiesto por el exceso de androgenos
ovaricos o suprarrenales circulantes y por la presencia de hirsutismo y acné. La
presencia de insulino-resistencia constituye un hecho acomparante frecuente que podria
agravar las manifestaciones clinicas citadas y también determinar riesgos a largo plazo

en la salud de las pacientes.'
El cuadro suele comenzar en torno a la menarquia y representa la forma maés frecuente

de anovulacion cronica hiperandrogénica. El hirsutismo estaba presente en 11 (7,1%) y
el acné en 19 (12,3%).%
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Manifestaciones clinicas:

* Obesidad (35-60%)

» Amenorrea (50%)

« Disfuncion ovulatoria (52%)

» Signos de hiperandrogenismo clinico (64%): Hirsutismo, acne, alopecia, acantosis
nigricans, hiperinsulinismo y resistencia a la insulina.

« Infertilidad (75%

Complicaciones a largo plazo: Aumenta riesgo 5 veces de diabetes mellitus, aumenta
riesgo 3 veces de cancer endometrial, aumenta riesgo de 3 a 4 veces de cancer de mama,

mayor riesgo de enfermedad cardiovascular.
Alteraciones Hormonales y metabdlicas

En el SOP se observan con mayor o menor frecuencia una serie de alteraciones
hormonales y también metabdlicas, a menudo relacionadas entre si, que son las
responsables de las manifestaciones clinicas a corto y largo plazo. Desde este punto de
vista conviene destacar tres aspectos: la secrecion inadecuada de gonadotropinas, el

hiperandrogenismo v la resistencia a la insulina.**
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5.0 DISENO METODOLOGICO

5.1 Tipo de Investigacion

Descriptiva transversal ya que se identifico la relacion entre las variables en un periodo
de tiempo determinado, sin profundizar en las causalidades del fendmeno en estudio. Se
intenta observar y describir la situacion actual de las variables.

5.2 Periodo de Investigacion

Desde el periodo comprendido entre julio y agosto de 2014.

5.3 Universo:

Los habitantes de Tonacatepeque.

5.4 Poblacion:

Personas que habitan en Tonacatepeque y que consulten en UCSF Tonacatepeque.

5.5 Muestra:

Se realizd un muestreo por conveniencia, incluyendo en el estudio a aquellos pacientes
dentro del rango de edad (mayores de 19 afios — menores de 69 afios) quienes pasaron
consulta médica con los recursos miembros del equipo investigador en el periodo entre
julio y agosto de 2014.

5.6 Variables

e Indice de Masa Corporal

o Enfermedades Crénicas No Transmisibles
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6.7 Operacionalizacion de Variables

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

DEFINICION DEFINICION OBIJETIVOS
VARIABLES TIPO CONCEPTUAL OPERACIONAL ESPECIFICOS INDICADORES VALORES
(<18.5 kg/m?)
Bajo Peso
Identificar los (18.5-24.9
2
diferentes estadios kg/m?)
o o Normal
INDICE Estimacion del | de indice de masa a)PESO
CUANTITATIVA Medida de estado nutricional
. | - 2
DE MASA CONTINUA asociacion entre el | calculando el IMC corporaien (25-29.9 kg/m”)
CORPORAL pesoy latallade un | tomando en cuenta | pacientes en edad Sobrepeso
(|Mc) individuo. su clasificacién. adulta que consultan b)TALLA

en la UCSF de

Tonacatepeque.

(30-34.9 kg/m?)
Obesidad |

(35-39.9 kg/m?)
Obesidad I

(>40 kg/m?)
Obesidad
Morbida
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ENFERMEDADES
CRONICAS
NO
TRANSMISIBLES

CUALITATIVA
NOMINAL

Son afecciones de
larga duracién con
una progresién
generalmente lenta
con etiologia no
infecciosa.

Cantidad de personas
con diagndstico ya

conocido de
enfermedades
cronicas no
infecciosas.

Describir la
distribucion de las
enfermedades

crénicas no
transmisibles, por
edad y sexo en la
poblacion en estudio

Identificar las
enfermedades
cronicas no

transmisibles
presentes con mayor
frecuencia en los
pacientes sometidos
al estudio.

Hipertensién
Arterial

Diabetes
Mellitus

Dislipidemia

Asma
Bronquial

Ovarios
Poliquisticos

Neoplasias
Apnea

Obstructiva
del Suefio

S
NO

S
NO

SI

NO

SI

NO

SI
NO

SI

NO

S
NO
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5.8 Fuente de Informacion

Datos fueron obtenidos de el instrumento y el expediente clinico, se realizé de esta
forma por la necesidad de tener informacion con fundamento en el tiempo ya que se
tratan de diagndsticos ya realizados de algunas afecciones que no son facilmente
reconocibles por su nombre por parte de los pacientes, por lo que se explico de la forma
mas comprensible los datos que se necesitaban obtener ademas de recurrir a datos del

expediente para corroboracion.

5.9 Técnica de obtencidn de informacién.

Se elaboro un instrumento en su mayoria con preguntas cerradas (SI o NO) exceptuando
en aquellas en las que se intenta identificar tratamientos utilizados. Fue llenado a través

de una entrevista personal durante la consulta médica.

Para el analisis de los pacientes con sobrepeso u obesidad, se determind el
IMC, calculado como el peso en kilogramos dividido entre el cuadrado de la altura en
metros, clasificandolos utilizando las definiciones establecidas por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS). Formula de IMC= Peso (kg)/ Talla (m?).

Para la identificacion de DM2, HTAC y otras ECNT se realiz6 una entrevista personal
en la que se indagaron datos de diagnostico realizados por un médico, por lo que se han

tomado en cuenta pacientes ya conocidos con dichas patologias.

No se determind un perfil lipidico completo por carencia de todos los reactivos
necesarios en el laboratorio de la UCSF de Tonacatepeque.
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5.10 Procesamiento y analisis de informacion

Microsoft Excel para el andlisis de los datos, asi como para la elaboracion de las tablas
y graficas, no se utilizaron otros programas estadisticos como Epi Info por la naturaleza

descriptiva de la investigacion

5.11 Criterios de Inclusion y Exclusion.
Criterios de inclusion:

e Personas de ambos sexos adultas (mayores de 19 afios y menores de 60 afios) que
consulten en la UCSF de Tonacatepeque entre Junio y Julio de 2014.

e Personas que estén dispuestas a participar en la investigacion.

Criterios de exclusién:

e Mujeres que se reporten en estado de embarazo durante el periodo de investigacion.

e Pacientes sometidos actualmente a tratamientos prolongados con corticosteroides.

e Pacientes con diagnostico previo de hipotiroidismo quienes desarrollaron luego

sobrepeso u obesidad.
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6.0 RESULTADOS

e GRAFICO 1: Distribucion de ECNT por SEXO
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*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de Tonacatepeque.
7 Se observa que un 26% de las mujeres con ECNT tenian diagnéstico de HTA, un 14% de
DM2 y un 17% ambas; mientras que los hombres el 12% tenia HTA, un 6% ambas.

GRAFICO 2: Distribucion de ECNT por edades.
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*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de Tonacatepeque.
7 Se observa una distribucion donde el 42.82% de las personas con ECNT estan en
los rangos de edad entre 51 a <60 afios.
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GRAFICO 3: Clasificacion de la poblacion segun IMC
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*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de Tonacatepeque.
7 El 47% de la poblacién se clasifico con sobrepeso, ademas un 41% se encuentra
dentro de uno de los estadios de obesidad.

GRAFICO 4: Clasificacion de IMC por Sexo
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*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de Tonacatepeque.

7 De los pacientes clasificados con sobrepeso el 36% eran mujeres y un 11% eran
hombres. El 34.5% de la muestra son mujeres con algun grado de obesidad y el 6% son
hombres.



e GRAFICO 5: Diferentes ECNT en la poblacién.
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*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de Tonacatepeque.
7 La HTAC es la ECNT mas frecuente, encontrada en el 24% de la poblacion como Unico

padecimiento o acompafiada de DM2 en un 7.5% ; en segundo lugar se observa la DM2 con
un 119%..

e GRAFICO 6: Distribucion de ECNT en la poblacion
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*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de Tonacatepeque.
7 El 63% de la poblacién fue encontrada con antecedente de al menos una ECNT.
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GRAFICO 8: Asociacion entre IMC y presencia de ECNT.
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*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de Tonacatepeque.

7 El 26% de la poblacion con ECNT tienen sobrepeso y el 25.5% tienen algin grado de
obesidad. De forma combinada el 56.5% de las personas con ECNT tienen sobrepeso u
obesidad. En contraposicion el 35.5% de los pacientes sin ECNT tienen sobrepeso u
obesidad.
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7.0 DISCUSION DE RESULTADOS

Se ha sefialado la gran relevancia que tiene en la actualidad el estudio de las
enfermedades cronicas no transmisibles como causa importante de mortalidad en el
mundo, ademas de la incidencia cada vez mayor de alteraciones en el estado nutricional

de las poblaciones, con tendencia al incremento del sobrepeso y la obesidad.

Esto se ha visto reflejado en la poblacion de Tonacatepeque, donde se ha identificado
que el 88% de la muestra estudiada se clasifico en estado de sobrepeso o mayor,
identificandose que el 41% se encuentra dentro de uno de los tres estadios de obesidad;
con una mayor afectacion de mujeres con 70.5%; esto concuerda con lo identificado en
poblaciones con similares caracteristicas en américa latina, como refiere Barquera et
al.?, en un estudio donde se determiné la prevalencia de sobrepeso y obesidad en
Meéxico en personas adultas siendo esta de un 71.28%, la obesidad en el mismo estudio,
fue mas alta en el sexo femenino con un 37.5%, aunque la prevalencia combinada de
sobrepeso y obesidad s6lo es méas alta en mujeres por un margen escaso de 3.6 puntos

porcentuales (73% en mujeres en contraposicion con un 69.4% en hombres).

Estos datos adquieren relevancia al tomar en cuenta que un gran nimero de la poblacion
incluida en el estudio proviene de cantones en el interior del municipio, donde existen

elevados indices de pobreza.

Por otro lado el 63% de la muestra tiene diagnéstico de al menos una enfermedad
cronica no transmisible, presentdndose en mayor medida en las personas adultas con
edades entre los 51 y los 60 afios; de estas la Hipertension Arterial es la mas encontrada
con 39% seguida de la DM2 en un 26%; este dato se correlaciona con la literatura en la
que se ha estudiado ampliamente la relacion de estas afecciones con la obesidad,
compartiendo factores etiopatogénicos similares como la resistencia insulinica y la

disfuncién endotelial®; de nuevo son datos que concuerdan con estudios similares como

36



el de Velasquez O%. et al., donde se report6 que la prevalencia de HTAC y DM2 en

adultos de Mexico, fue directamente relacionada con el incremento de la edad.

Otras ECNT encontradas se presentan en un menor porcentaje entre ellas las
dislipidemias (6.5%) SOP (4%).

Finalmente se identificd que el 56.5% de las personas con diagnéstico de una ECNT
tienen sobrepeso o algun grado de obesidad, mientras que de la poblacion que no padece
de ninguna ECNT, el 35.5% se encuentra con sobrepeso u obesidad; estos datos son
congruentes con lo expresado en el informe de la OMS sobre obesidad y sobrepeso,
donde el 44% de la carga de DM2 y el 23% de la carga de cardiopatia isquémica son

atribuibles al sobrepeso y obesidad.?

Ademaés debe recordarse que por la naturaleza metodoldgica de esta investigacion, se
han tomado en cuenta Gnicamente personas que consultan en la unidad de salud, por lo
que es probable que estos porcentajes sean aln mayores si se analizara a la poblacion en
general, ya que existen muchas personas con factores de riesgo y enfermedades, que
prefieren mantenerse alejados de servicios de salud por mitos, creencias o por temor a

recibir un diagnostico.
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9.0 CONCLUSIONES

e EXxiste un mayor numero de personas con sobrepeso y obesidad que con peso normal

o0 desnutricion en las personas que consultan a la unidad de salud de Tonacatepeque.

e EIl sobrepeso y obesidad afecta en mayor medida a las mujeres con respecto a los
hombres.

e Se observa una relacién entre la incidencia de alteraciones en el Indice de Masa

Corporal y la presencia de enfermedades crénicas no transmisibles.

e La mayor parte de la poblacion en estudio padece de alguna enfermedad crénica no

transmisible

e Las mujeres son mas afectadas que los hombres por la presencia de enfermedades
cronicas no transmisibles, tomando mayor importancia la presencia de hipertension

arterial cronica y diabetes mellitus.

e La presencia de enfermedades cronicas no transmisibles es mas notoria en las

personas desde la sexta década de la vida

e La hipertension arterial cronica es la enfermedad crénica no transmisible que afecta
en mayor porcentaje a la poblacion ya sea como Unica afeccion o acompafiando a

otra patologia, seguida de la diabetes mellitus.

e Mas de la mitad de las personas con enfermedades crénicas no transmisibles tienen

un indice de masa corporal clasificado como sobrepeso u obesidad.

e La mayor parte de sujetos con indice de masa corporal en rango normal, no tiene

diagnostico de enfermedades cronicas no transmisibles.
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10.0 RECOMENDACIONES

Se recomienda la gestion de un equipo multidisciplinario en el area de la nutricién
para apoyo a la UCSF de Tonacatepeque, para incidir de forma eficaz en la

prevencion de este fendmeno.

Es necesaria la realizacion de estudios que profundicen en las variables
nutricionales, estilos de vida, alimentacion, caracterizacion de la dieta de las
poblaciones similares a las estudiadas para lograr tener un conocimiento mas certero
del comportamiento de estas afecciones en nuestra poblacion y por lo tanto mejorar

la prevencion.

Se recomienda incrementar la concientizacion y labor educativa hacia la poblacion

sobre este fenémeno y todas las implicaciones deletéreas que conllevan a la salud.

Mayor estabilidad en la disponibilidad de reactivos de laboratorio necesarios para
tener un perfil lipidico adecuado de todos los pacientes que lo necesiten, de lo
contrario facilitar los mecanismos de referencia hacia centros especializados que
puedan ofrecer estos servicios, con la finalidad de realizar un diagndstico temprano 6

en muchos casos, una adecuada prevencion secundaria.
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12.0 ANEXOS

12.1 INSTRUMENTO

UNIVERSIDAD DE EL SALVADOR
DOCTORADO EN MEDICINA
- CUESTIONARIO: “RELACION ENTRE INDICE DE MASA CORPORAL Y
ENFERMEDADES CRONICAS NO TRANSMISIBLES”
(Investigacion que tiene por objetivo describir la relacion entre el peso a través del calculo del
Indice de Masa Corporal y la presencia de diferentes enfermedades no transmisibles,
identificando diagndsticos previos y realizando una historia clinica completa).

N°ID Edad: Sexo: Talla: Peso:

1. ¢En qué rango se encuentra la edad del paciente?
a)20-25a b)26-30a  c)31-35a d)36-40a e)4l-45a  f)46-50a
g)51-55a h)56-60a
2. IMC:
a)Desnutricién b)Normal c)Sobrepeso d)Obesidad1l e)Obesidad 2
f)Obesidad Mérbida
3. ¢Ha sido diagnosticado con Diabetes Mellitus 2 por un médico?
a) Sl b) NO
4. ¢Cbmo era su peso al momento de su diagndstico?

a) Menor b) Similar c) Mayor d) No Aplica

5. ¢Ha sido diagnosticado con Hipertensién por un médico?

a) S b) NO

6. ¢Como era su peso al momento de su diagndstico?

a) Menor b) Similar c) Mayor d) No Aplica

7. ¢Ha sido diagnosticado con Dislipidemia por un médico?
a) SlI b) NO

8. ¢Como era su peso al momento de su diagndstico?

42



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

a) Menor b) Similar c) Mayor d) No Aplica

¢ Ha sido diagnosticado con Asma Bronquial por un médico?
a) SlI b) NO
¢ Coémo era su peso al momento de su diagndéstico?

a) Menor b) Similar c) Mayor d) No Aplica

¢ Ha sido diagnosticado con Ovarios Poliquisticospor un médico?
a) Si b) NO c)No Aplica
¢ Cémo era su peso al momento de su diagndéstico?

a) Menor b) Similar c) Mayor d) No Aplica

¢ Ha sido diagnosticado con alguna Neoplasia/Cancer por un médico?
a) Sli b) NO
¢ Como era su peso al momento de su diagnéstico?

a) Menor b) Similar c) Mayor d) No Aplica

¢ Ha sido diagnosticado conSD. De Apnea Obstructiva del Suefiopor un médico?
b) Sl b) NO
¢,COmo era su peso al momento de su diagnéstico?

b) Menor b) Similar c) Mayor d) No Aplica
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12.2 TABLAS Y GRAFICOS

e Grafica 1: Distribucion de poblacion
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Tabla2: Distribucion de ECNT en la poblacion.

21.40%
30 ’20.60%

25 17.40%
15.07%
20
11.10%
15
0,

10 5.50% 6.34%

5 2.38% I I

.

20-25 26-30 31-35 36-40 41-45 46-50 51-55 56-60

B Comorbilidad Porcentaje

*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de
Tonacatepeque.




Grafico3: Clasificacion de la poblacion segun IMC
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* Fuente: Datos Obtenidos de Instrumento de investigacion.

Tabla3: Clasificacion de poblacién por IMC

[\ [ Poblacion Porcentaje

Desnutricion 0 0.0%
Normal 25 12.0%
Sobrepeso 94 47.0%
Obesidad 1 41 20.0%
Obesidad 2 39 20.0%
Obesidad Morbida 1 1.0%
Total 200 100.0%

* Fuente: Datos Obtenidos de Instrumento de investigacion.
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Tabla 4: Clasificacién de IMC por Sexo

1\ [o Femenino Porcentaje Masculino Porcentaje2

Desnutricion 0 0 0 0%
Normal 16 8% 9 4.50%
Sobrepeso 72 36% 22 11%
Obesidad | 31 15.50% 10 5%
Obesidad Il 37 18.50% 2 1%
Obesidad Morbida 1 0.50% 0 0%
Total 157 78.50% 43 21.50%

*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de Tonacatepeque.

Grafico 4: Clasificacion de IMC por Sexo
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*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de Tonacatepeque.
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Tabla 5: ECNT en la poblacion

Morbilidades ‘ Poblacion ‘ Porcentaje

DM2 22 11.0%
HTA cronica 48 24.0%
DM2/HTA 30 15.0%
Dislipidemia 13 6.5%
Asma 3 1.5%
SOP 8 4.0%
Neoplasia 2 1.0%
Sin ECNT 74 37.0%
Total 200 100%

*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la
UCSF de Tonacatepeque.

Tabla 6: Poblacion con/sin ECNT

Columnal Poblacion Porcentaje

Sin ECNT 74 37%
Con ECNT 126 63%
Total 200 100%

*Fuente: Instrumento de investigacién ejecutado en la
UCSF de Tonacatepeaue.

Grafico 6: Distribucion de Poblacion
con/sin ECNT

W Sin ECNT
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ECNT

*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de
Tonacatepneaue.
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Tabla 9: Distribucion de Sexo

Grafico 9: Distribucion

Femenina 157 79% .
Masculina 43 1% de Poblacion por Sexo
Total 200 1007 ® Femenina Masculina

* Fuente: Datos Obtenidos de Instrumento de

investigacion

* Fuente: Datos Obtenidos de Instrumento de investigacion
1 ECNT: Enfermedades Crénicas No Transmisibles

Tabla 10: Dislipedia por sexo

Ac Dislipidemia  Femenino ‘ Masculino

Si 5.00% 1.50%
No 73.50% 20.00%
Total 78.50% 21.50%

* Fuente: Datos Obtenidos de Instrumento de investigacion.
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*Fuente: Instrumento de investigacion ejecutado en la UCSF de
Tonacatepeque.
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12.3CONSENTIMIENTO INFORMADO

TITULO DEL PROYECTO: “Relacion entre Indice de Masa Corporal y Presencia de
Enfermedades No Transmisibles.

Responsables: José Ernesto Chang, Gisela Alexandra Martinez, Gabriela Maria

Menjivar.

El Doctorado en Medicina de la Universidad de El Salvador, realizara una investigacion sobre el
Indice de Masa Corporal y las Enfermedades No Transmisibles con el objetivo de describir la

relacion entre valores de IMC con mayor o menor presencia de enfermedades no transmisibles.

Para participar en esta investigacién Unicamente debes ser consultante de la UCSF de

Tonacatepeque y tener una edad mayor a 19 afios y menor de 60 afios.

La participacion es voluntaria, Gnicamente si se esta de acuerdo a participar, ademas si luego de
aceptar ya no se desea continuar en el estudio también puede hacerse. Toda la informacién

proporcionada por usted asi como su identificacidn sera confidencial.

He sido invitado a participar en la investigacion

Entiendo que se me cuestionara sobre datos de salud previa. Sé que puede que no haya
beneficios para mi personay que no se me recompensara.

Se me ha proporcionado el nombre de los investigadores que pueden ser facilmente contactados.
He leido la informacién proporcionada o me ha sido leida. He tenido la oportunidad de
preguntar sobre ella y se me ha contestado satisfactoriamente las preguntas que he realizado.

Consiento voluntariamente participar en esta investigacién como participante y entiendo que
tengo el derecho de retirarme de la investigacion en cualquier momento sin que me afecte en
ninguna manera mi cuidado médico.

Nombre del Participante

Firma del Participante

Fecha:

49



12.4 FORMATO DE DISENTIMIENTO

TITULO DEL PROYECTO: “Relacion entre Indice de Masa Corporal y Presencia de
Enfermedades No Transmisibles.

Responsables: José Ernesto Chang, Gisela Alexandra Martinez, Gabriela Maria

Menjivar.

El Doctorado en Medicina de la Universidad de El Salvador, realizard una investigacion sobre el
Indice de Masa Corporal y las Enfermedades No Transmisibles con el objetivo de describir la

relacién entre valores de IMC con mayor o menor presencia de enfermedades no transmisibles.

Para participar en esta investigacion uUnicamente debes ser consultante de la UCSF de
Tonacatepeque y tener una edad mayor a 19 afios y menor de 60 afios.

La participacion es voluntaria, Gnicamente si se esta de acuerdo a participar, ademas si luego de
aceptar ya no se desea continuar en el estudio también puede hacerse. Toda la informacion

proporcionada por usted asi como su identificacion serd confidencial.

He sido invitado a participar en la investigacion

Entiendo que se me cuestionara sobre datos de salud previa. Sé que puede que no haya
beneficios para mi persona y que no se me recompensara.

Se me ha proporcionado el nombre de los investigadores que pueden ser facilmente contactados.

He leido la informacién proporcionada o me ha sido leida. He tenido la oportunidad de
preguntar sobre ella y se me ha contestado satisfactoriamente las preguntas que he realizado.

Por lo que DISIENTO participar en esta investigacion.

Nombre

Firma

Fecha:
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