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STAN LAUREL 

 Inglés (1898 – 1965). 

 Famoso cómico que 
formó el dúo el gordo y el 
flaco (como el flaco). 

 Desarrolla diabetes en el 
año 1949 (a los 50 años 
de edad). 

 Contrajo matrimonio en 7 
oportunidades. 



OLIVER HARDY 

 Norteamericano (1892- 1957). 

 Famoso cómico que formó el 
dúo el gordo y el flaco (como 
el gordo). 

 Presentó 4 episodios de ACV lo 
que determinó que debiera 
descender de peso (70 Kg.). 

 No desarrolló diabetes. 

 



OLIVER HARDY 

 - Sobrepeso.  

 - Hipertensión arterial. 

 - Dislipidemia. 

 -  PAI 1 (disminución  de la 
actividad  fibrinolítica). 

 -  Microalbuminuria. 

 - Disfunción endotelial. 

 - Marcadores de 
 inflamación de 
 ateroesclerosis. 

  

  

    
  



Puerta del Infierno (fresco)  Puerta del Cielo (fresco) 



1999 

Tendencias a Obesidad - U.S.A., Adultos 
BRFSS, 1990 - 1999 - 2009 

(*IMC ≥30, o ~ 14 kg de sobrepeso para una persona de 163cm) 

2009 

1990 

No Data          <10%           10%–14%     15%–19%           20%–24%          25%–29%           ≥30%   



Tendencias a Obesidad - U.S.A., Adultos 

BRFSS, 2009 
(*IMC ≥30, o ~ 14 kg de sobrepeso para una persona de 163cm) 

 No Data          <10%           10%–14%     15%–19%           20%–24%          25%–29%      ≥30%  



Rueda-Clausen et al. Internat J Cardiol. 2008; 125: 111-112  



¿ Que relación existe entre el Tejido Adiposo y la obesidad ? 

El aumento del tejido adiposo corporal a un nivel que 

implica riesgo para la salud  se conoce como obesidad. 

 



Morbi-mortalidad 

 La obesidad se asocia a 2,5 millones de 
muertes/año en el mundo (40.000 en España) 

 

 El riesgo de muerte prematura se duplica al 
duplicar su peso normal y el riesgo de muerte 
por  DM o IAM es de 5 a 7 veces mayor 

 

 La expectativa de vida se ve reducida en una 
media de 12 años 

 



Expectativa de vida 



 

 
Tejido conectivo 

Especializado 

 

15-20 % del peso 

corporal ♂ 

20-25 % ♀ 

 

2 tipos   *  Blanco 

  *  Pardo 

 

Diferencias :  

 

histológicas 

distribución 

función 

 

 

TEJIDO ADIPOSO 



Histológico 

 

Tejido adiposo  

Unilocular 

 

Células esféricas 

de gran tamaño  

50-150 µm  

 

Poliédricas 

 

Núcleo irregular 

periférico 

 

 

 

 

 

Tejido Adiposo Blanco  



Tejido Adiposo Pardo  

Histológico 

 

Tejido adiposo  

Multilocular 

 

Células más 

pequeñas 

 

Núcleo redondo 

 

Gran cantidad de 

mitocondrias 

 

 

  

 





Distribución  

Extensa 

 

Importante en el 

adulto 

 
 

  

 

Tejido Adiposo Blanco  

Ubicación : 

 

Dérmico 

Subcutáneo 

Mediastínico 

Mesentérico  

Perigonadal 

Perirrenal 

Retroperitoneal 

 
 

 

 

  

 

Función : 

 

Reserva 

Energética 

 

Protección 

mecánica 

 

Aislamiento 

Térmico 

 

Función 

Secretora 

 



Distribución  

menos extensa 

 

Importante en el  

Recién Nacido 

 
 

  

 

Tejido Adiposo Pardo  

Ubicación : 

 

 

Cervical 

Interescapular 
 

  

 

Función : 

 

 

Regulación 

Térmica 
 

 

 

  

 



Índice de Masa Corporal (IMC) 

 El IMC sustituye las tablas de estatura/peso de la 

Metropolitan Life. 

 

 El IMC correlaciona significativamente con la grasa 

corporal, morbilidad y mortalidad. 

 

 Puede ser sobrestimada en individuos con mucha 

musculatura. 



 

Se utiliza para la clasificación de la obesidad 

 

La correlación del IMC con la grasa corporal es de 0,7  

a 0,8 cuando ésta se determina mediante la medición 

directa de la densidad corporal. 

 

IMC =
Peso (Kilos)

Talla (Metros)
2

FORMULA

Clasificación 





CUAL ES LA RELACION  

ENTRE OBESIDAD , MORTALIDAD 

DIABETES  

Y ENFERMEDAD  CARDIOVASCULAR 





Prevalencia de hipertensión de acuerdo al IMC (2000) 
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Obesidad ANDROIDE Obesidad GINOIDE 

 Receptores  
Adrenérgicos 

 Receptores  
Adrenérgicos 

Obesidad y Riesgo Metabólico 
Obesidad Abdominal vs. Periférica 

A. SHARMA, 2002 



La Obesidad Abdominal se asocia a 
Incremento Plasmático de AGL 

A. SHARMA, 2002 

 Antilipolisis mediada  
por insulina 

 Lipolisis mediada  
por Catecolaminas 

 AGL plasmáticos 



13-year follow-up 

in middle-aged 

Swedish men 
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Ohlson et al. Diabetes 1985; 286:1401-4 

Obesity is a Risk Factor for Type 2 Diabetes 

     Importance of Abdominal Fat 
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OBESIDAD INTRABDOMINAL Y  

SENSIBILIDAD  A  LA INSULINA 



ROL DEL TEJIDO ADIPOSO 

 Remodelación vascular. 

 

 Homeostasis de la energía. 

 

Ingestión de alimentos 

Gasto de energía 

Sensibilidad a la insulina 

 

 Respuesta inmunológica 
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Características de Grasa 
Visceral 

 Más células por unidad de masa 

 Mayor flujo sanguíneo 

 Más receptores para cortisol 

 Más receptores para andrógenos 

 Mayor lipólisis inducida por catecolaminas 

 Menor sensibilidad a insulina 



Estimulación de Procesos Fisiopatológicos que Contribuyen al Riesgo de 

Enfermedad Cardiovascular por Adipocitos Viscerales 

Inflamación Vascular 

Resistencia a la Insulina 

Reducción de  

Trombolisis 

Dislipidemia 

Aterogénica 

Hipertensión 

IL-6 TNF- 

AGL PAI-1 

resistina adiponectina 

+ 

+ 

+ 

+ + 

+ 

– 

Adipocito 

visceral 

Rosenson RS. Curr Prob Cardiol 2005;30:241-280 



Estado protrombótico   

y  proinflamatorio   
  PAI-1 

  Fibrinógeno 

 PCR 

 IL-6 

 TNF -a 

 Adiponectina 

Resistencia Insulina   
Hiperinsulinemia 

 

Hiperglicemia 

 

Diabetes tipo 2 

Dislipidemia Aterogénica   
  Triglicéridos 

  HDL-colesterol 

 Colesterol/HDL-colesterol   

“Normal” LDL-colesterol pero apo B 

LDL   pequeñas y densas  

Hiperlipidemia postprandial   

  RIESGO DE EVENTO 

CORONARIO AGUDO 

ATEROSCLEROSIS CORONARIA  
PLACA INESTABLE   

 síndrome metabólico 



Tooke J. Diabetes Obes  Metab 1999; 1 (Suppl 1):17–22. 

LA RESISTENCIA A LA INSULINA Y  
LA DISFUNCIÓN ENDOTELIAL  

 La disfunción endotelial es un evento temprano en la 
aterosclerosis 

 Las células endoteliales normales son sensibles a la 
insulina, y hay una correlación positiva entre la 
resistencia a la insulina y el grado de disfunción 
endotelial 

 La disfunción endotelial está estrechamente 
asociada con el Síndrome de Resistencia y los niveles 
elevados de ácidos grasos libres 

 La microalbuminuria es un marcador de la disfunción 
endotelial y un predictor de ECV 



Aterosclerosis 

inflamación  

inmunidad    

reparación 

CICATRÌZ 

RESPUESTA 

TEJIDO CONECTIVO PARED 

ARTERIAL 

MECANISMO DE 

DEFENSA TISULAR 



Pared arterial 

LESIÒN                                                                       

ATEROSCLEROTÌCA 

CICATRÌZ 



Estría Adiposa 



Placas Fibrosas 



Placa de Ateroma 

(Fibrosa) 

Protrución 

 

 



 CARDIOMETABOLIC TRIANGLE 

HYPERTENSION/DIABETES / 
CARDIOVASCULAR DISEASES 

HYPERINSULINEMIA
/  INSULIN 
RESISTANCE 

LOW DEGREE 
INFLAMMATION  

 ABDOMINAL OBESITY 



Grasa visceral y Perímetro 

abdominal 

La perimetro abdominal (PA): 

• Excelente marcador de la cantidad de grasa visceral intra-abdominal 

• Marcador clínico efectivo de la reducción del exceso de grasa visceral abdominal 

Grasa subcutánea 

Grasa visceral 

Després JP. BMJ 2001;322:716
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• Reducir 8.5 cm de PA significa perder   

  20 a 40% de grasa visceral abdominal 

 



OBESIDAD VISCERAL 

Insulinemia de Ayuno 

Apo B-100 

LDL pequeñas y densas 

20 veces el riesgo de  

Enfermedad Coronaria 
JAMA 1998;279:1955-1961 

Costosas y poco accesibles 





ESTRUCTURA DE LA PARED 
VASCULAR 

López-JaramilloP. Bioquímica del Endotelio Vascular: Implicaciones Fisiológicas y Clínicas 

2001  



 DEOM 
(Delgado metabolicamente  no saludable: 

- Peso e IMC normal o ligeramente elevado (18,5-
26,9)  

- pero con trastornos metabólicos propios de la 
obesidad  

 Ej:hiperinsulinismo e hiperlipemia. 
 
Sobre todo entre las personas de mediana edad, pero 

recientemente se ha identificado en un subgrupo 
de mujeres jóvenes (18-35 a.) 

 
De Lorenzo et al Normal weight obese (NWO) women: An evaluation of a candidate new syndrome Nutrition, Metabolism & Cardiovascular Diseases (2006) 16, 513e523 
Ruderman et al. The “metabolically-obese,” normal weight individual Am. J. Clin. Nutr. 34:617-1621, 1981 

OBESO METABOLICAMENTE NORMAL  

Y EL DELGADO METABOLICAMENTE 

 ENFERMO ???? 



 MHO:  

 

(Obeso Metabolicamente saludable) 

Parecen estar libres del riesgo de desarrollar un 
síndrome metabólico. 

 Miembros de familias con obesidad no complicada, 
de inicio temprano, insulina plasmática en los límites 
normales y bajos niveles de grasa visceral, en las que 
no estaría indicado el tratamiento. 

  

 

 

 

 

 

EAH Sims Are There Persons Who Are Obese, but Metabolically Healthy? Metabolism, Vol 50, No 12 (December), 2001: pp 1499-1504 



LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 
RECIENTES 

 Molecular: 

1. Nutrigenética 

2. Nutrigenómica 

 Microbiológica 

 Grasa parda 

 Sueño 

 Adictiva 



El bajo peso al nacer y una nutrición 

inadecuada en los comienzos de la 

vida predice el desarrollo futuro de 

obesidad abdominal. 



 



 



TEORÍA MOLECULAR 

 

- NUTRIGENÉTICA: 

 Estudia el efecto de la variación genética en la interacción entre dieta y enfermedad. 

 Esto incluye la identificación y caracterización de las variantes génicas asociadas a, o 

responsables de, las respuestas diferenciales a los nutrientes. 

  El objetivo de la nutrigenética es generar recomendaciones relacionadas con los 

riesgos y beneficios de las dietas o componentes dietéticos específicos para la 

persona. 

 
-    

NUTRIGENÓMICA : 

 Estudio de la influencia de los nutrientes sobre la expresión de genes 

 En los organismos vivos, el material genético (ADN) está continuamente sujeto a 

alteraciones espontáneas o inducidas por agentes químicos y físicos, denominadas 

mutaciones. 



 



 



 



 



ASPECTOS MICROBIOLÓGICOS 

 

 El rol de las bacterias que colonizan el tracto digestivo en el 
desarrollo de la obesidad ha comenzado a ser recientemente 
objeto de investigación. Las bacterias participan en la digestión 
(especialmente de ácidos grasos y polisacáridos) y alteraciones 
en la proporción 10 cintas particulares en la y días puede explicar 
por qué ciertas personas son más propensas a ganar peso que 
otras. 

 

 En el tracto digestivo humano, las bacterias generalmente son 
miembros del filo de los bacteroides  o de los firmicutes. En la 
gente obesa, existe una abundancia relativa de firmicutes (los 
cuales causan una absorción de energía relativamente alta), lo 
cual es restaurado por la pérdida de peso. A partir de estos 
resultados no se puede concluir aún si este desbalance es la 
causa de la obesidad o es un efecto. 



 ¿Grasa buena que adelgaza? 
 

 A diferencia de la grasa blanca, cuya acumulación resulta 
perjudicial para la salud, la grasa parda tiene el efecto 
contrario y recibe su nombre de la alta concentración de 
mitocondrias (de color marrón oscuro y encargadas de 
suministrar la energía necesaria para la actividad celular).  

  
 Su función principal, la termogénesis, o capacidad para generar 

calor en el organismo debido a las reacciones metabólicas, 
permite quemar calorías para mantener la temperatura 
corporal. 

TEORÍA DE LA GRASA PARDA 



 
SUEÑO INSUFICIENTE Y PESO CORPORAL 
Más de veinte estudios epidemiológicos, publicados todos, excepto dos, desde el año 2000, 
han demostrado que existe una relación inversa entre duración habitual de sueño y peso 
corporal. 
 

Posibles mecanismos que median entre la privación parcial crónica de sueño y el desarrollo de sobrepeso/obesidad. Modificado de Taheri.24 

 



TEORIA ADICTIVA 
Diagnóstico de dependencia: patrón desadaptativo de uso de sustancias que lleva a un malestar o disfunción 

significativos, y que se manifiesta por 2 ó más de estos criterios durante 12 meses (DSM-V-TR) 
 

1.Uso recurrente de una sustancia que produce fallos en las obligaciones de la vida diaria 
 
2. Uso recurrente de una sustancia en situaciones potencialmente peligrosas 
 
3. Uso continuado de sustancias a pesar de los problemas sociales o interpersonales que causa 
 
4. Tolerancia, definida por: 
 (a) Necesidad de cantidades progresivamente crecientes para conseguir el mismo efecto 
 (b) Efectos que disminuyen progresivamente con la misma cantidad 
 
5. Abstinencia que se manifiesta por: 
 (a) Síndrome de abstinencia 
 (b) uso d ela misma sustancia para aliviar el síndrome de abstinencia 
 
6. La sustancia se toma en mayores cantidades o durante más tiempo del que se pretendía 
 
7. Deseo persistente o esfuerzos inútiles por cortar con el uso de las sustancia 
 
8. Pasar gran parte del tiempo buscando la sustancia, consumiéndola o recobrándose de sus efectos. 
 
9. Abandono o reducción de actividades sociales, laborales o recreativas importantes a causa del uso de la 

sustancias. 
 
10. Uso continuado de la sustancia a pesar de saber que produce problemas físicos o psicológicos 
 
11. Anhelo o fuerte deseo o urgencia de usar la sustancia 

 



ADICCIONES 





 

 La sensación que tiene 
alguna gente de que no 
puede controlar sus ingestas 
puede ser cierta porque 
estos alimentos dulces y 
ricos en grasas estimulan al 
cerebro para que libere 
dopamina, un 
neurotransmisor asociado 
con el centro del placer.   



OBESIDAD: ENFERMEDAD MULTIFACTORIAL 



OBESO METABOLICAMENTE SANO 

Diabetologia 1991;34:416-422 

20% de los Obesos presentan 

este fenotipo 

Diabetes 1996;45:947-953 





 



 DIABETES CARE, VOLUME 36, SUPPLEMENT 2, 
AUGUST 2013 

DIABETES CARE, VOLUME 36, SUPPLEMENT 2, AUGUST 2013 



 1. Insuficiencia Renal Crónica 

 2.Enfermedad Arterial Periférica 

 3.Tromboelismo 

 4. Complicaciones postcirugias  cardiacas 

 5.Cirugia bariátrica 

 6.Amputación 

 7. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

 8. Hemodiálisis 

 9. Pacientes criticamente enfermos 

 10.Osteoporosis 



Por que? 

 Masa muscular 

 Producción de tromboxano B 2 disminuido 

 Incremento de Ghrelina 

 Incremento de receptor TNF alfa 

 





 CAUSA EFECTO????? 

 COMORBILIDADES Y CONFUSORES 

 CAQUEXIA CARDIACA, COMPROMISO MUSCULAR 

 CLINICA  MAYO Y ESTUDIO LOOK AHEAD, 
DEMOSTRARON RELACION DE PERDIDA  DE PESO Y 
MEJORIA  CARDIOVASCULAR 

 ESTUDIO  DAQING 

 



 J Clin Endocrinol Metab, June 2013, 98(6):2318–2325 



 



 



 



 

37% DIABETES EN EL GRUPO CON SINDROME METABOLICO 

4.3 SIN SINDROME METABOLICO 



¿QUE HACE QUE ALGUNOS OBESOS  

   SE ENCUENTREN PROTEGIDOS ? 

Diabetes Care 2003;26:2341-2344 

Contenido de Grasa Abdominal 

Edad de Inicio de la Obesidad 

Tamaño de los Adipocitos 



En condiciones normales, la tercera parte de la energía consumida corresponde 

al trabajo muscular, siendo esta proporción aún mayor en el trabajador manual. 

Como la actividad muscular es, con diferencia, el gasto de energía más 

importante del organismo, se considera que la obesidad se debe a una ingesta 

de alimentos excesiva en comparación con la cantidad de ejercicio realizado  

entrenan ocho horas por día, lo que hace que 

tengan poca grasa en el abdomen 



Contribución relativa de los procesos anaeróbicos y aeróbicos 

a la producción total de energía durante el ejercicio máximo 

de diferente duraciones 



ANTINFLAMATORIO 



Diabetes Care 2003;26:2341-2344 

Inicio antes de los 20 años 

Edad de Inicio de la Obesidad 

Mayor Probabilidad de ser  

Obesa Metabolicamente sana 



Metabolism 1992;41:1242-1248 

Tamaño de los Adipocitos 

Personas con adipocitos hipertroficos 

Tienen Predisposición a desarrollar  

Resistencia a la Insulina 



SOCIEDAD PERUANA DE ENDOCRINOLOGIA 

La obesidad: una percepción individual 











Acceso FÁCIL a las bebidas y 

alimentos de alto valor calórico. 

Multitud de ANUNCIOS de la 

televisión consagrados a la comida.  

CÓMODOS automóviles, 

computadoras, juegos de video que 

reducen la actividad física. 

OTRO DE LOS GRANDES ERRORES HUMANOS  

“APRENDER A COMPLACER” AL  HAMBRE RECURRENTE.   

OBESIDAD 
Enfermedad nutritiva más 

común en el mundo 

desarrollado. 

Esfuerzo de la sociedad moderna por 

PROMOVER Y ASEGURAR una 

superabundancia de nutrientes.  

EL IRRESPETO POR LA PROPIA “NATURALEZA” HUMANA. 

“Modernización" del Estilo de Vida. 





CONCLUSIONES 

1. LA  OBESIDAD ES UNA  ENFERMEDAD CON VARIOS FENOTIPOS DE  

      PRESENTACION 

 

2.   EL EJERCICIO TIENE  UN EFECTO PROTECTOR EN  EL METABOLISMO 

      DEL PACIENTE OBESO 

 

3. EL OBESO METABOLICAMENTE SALUDABLE ES UNA CONDICION  

     QUE NO EXCLUYE PARA BAJAR DE PESO 

 

4.  EL ESTADO INFLAMATORIO DEL PACINETE OBESO METABOLICAMENTE  

     NO SALUDABLE LLEVA   A  DISFUNCION ENDOTELIAL 

 

5. LA CALIDAD Y TIPO DE ALIMENTO ES  UNA CONDICION IMPORTANTE   

    PARA  PERPETUAR LA CASCADA INFLAMATORIA. 

 

 




