APORTACIONES ORIGINALES

Grasa visceral y alteraciones metabdlicas
en hombres hipertensos

RESUMEN

Objetivo: determinar patrén metabdlico y de grasa
visceral en hombres hipertensos con y sin obesidad.

Métodos: estudio transversal analitico de 60 hom-
bres hipertensos con y sin obesidad. Se obtuvo
antropometria y muestras sanguineas en ayuno y
dos horas poscarga oral de glucosa (PCOG) para
determinar glucosa, fibrinégeno y perfil de lipidos.
La grasa visceral y la subcutanea fueron calcula-
das con tomografia axial computarizada.

Resultados: los hipertensos obesos eran mas jove-
nes (48 = 7 versus. 57 + 6 ahos), tuvieron valores
mayores de presion arterial, perfil de lipidos, circun-
ferencia de cintura, grasa abdominal total y grasa
subcutanea (420 versus 321 cm?, p < 0.001 y 257
versus 159 cm?, p=0.03, respectivamente). La gra-
sa visceral fue similar en ambos grupos (163 ver-
sus 162 cm?). Los hipertensos no obesos tuvieron
niveles mas altos de glucosa en PCOG. Ambos gru-
pos tuvieron niveles aumentados de fibrindgeno y
triglicéridos con niveles bajos de c-HDL.

Conclusiones: los hipertensos tuvieron aumento
de grasa visceral independientemente del IMC.
Los obesos mostraron un perfil metabdlico mas
deletéreo. La elevacion de glucosa poscarga y la
intolerancia a la glucosa pudieron estar relacio-
nadas con mayor edad del grupo de no obesos.

SUMMARY

Objective: to determine visceral fat and metabolic
profile in hypertensive men with and without obe-
sity.

Methods: analytic cross-sectional study was carried
out. Thirty hypertensive men with obesity and 30
hypertensive men without obesity from a primary
care clinic. Visceral and subcutaneous fat (by com-
puter axial tomography), anthropometry, lipid pro-
file, fibrinogen, and glucose (fasting and 2 hr after
glucose load) were measured.

Results: hypertensive obese men were younger
(48 = 7 versus 57 + 6 years) who had higher val-
ues of blood pressure, lipids and lipoproteins, waist
and hip circumference and total abdominal and
subcutaneous fat (420 versus 321 cm?, p < 0.001;
and 257 versus 162 cm?, p = 0.03). Visceral fat
was similar in both groups (163 versus 162 cm?).
The non obese group had higher levels of glucose
either fasting and post glucose load. Both groups
had increased mean values of fibrinogen and trig-
lycerides and low concentrations of HDL-c.

Conclusions: hypertension was associated with
increased visceral fat, regardless the BMI. Al-
though obese hypertensive men were younger,
they had a metabolic profile more deleterious than
non obese men.

Recibido: 9 de marzo de 2007

Introduccion

La obesidad representa un problema de salud mun-
dial'? que favorece el desarrollo de diabetes melli-
tus tipo 2 y enfermedad cardiovascular, por lo que
la morbilidad y mortalidad del sujeto obeso es su-
perior a la del no obeso.”

Investigaciones en humanos sugieren una fuerte
asociacion entre obesidad, principalmente la vis-
ceral, con factores de riesgo para enfermedad car-

Rev Med Inst Mex Seguro Soc 2009; 47 (2): 135-140

Aceptado: 14 de junio de 2007

diovascular.®® M4s atin, se ha descrito la existencia de
individuos “obesos metabdlicos”, con indice de masa
corporal (IMC) normal,'® pero incremento de la adiposi-
dad visceral y alteraciones relacionadas con el sindrome
metabdlico como resistencia a la insulina e hiperinsuli-
nemia,'®!" diabetes tipo 2,° dislipidemia'? y alteraciones
de la respuesta lipémica posprandial,’>!> disfuncion
endotelial® y elevacion de la presion arterial. &!!

Segun la Encuesta Nacional de Salud de 2000,
en México, los hombres de 20 a 69 afios de edad tu-
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vieron una prevalencia de hipertension arterial de
33.3% y de obesidad abdominal (circunferencia de
cintura > 94 cm) de 46.3%.° Aunque se ha compro-
bado que este punto de corte para la circunferencia
de cintura es mejor que el IMC para identificar in-
dividuos con factores de riesgo cardiovascular,' la
simple medicién de una u otro, no describe ade-
cuadamente la distribucion del tejido adiposo. La
tomografia axial computarizada ha hecho posible
discriminar entre la grasa visceral y la subcuta-
nea. Estos depositos difieren morfologica y fun-
cionalmente y existe controversia sobre cudl participa
mas en la resistencia a la insulina y en el perfil me-
tabdlico. Hasta ahora no existen estudios que evaliien
la obesidad abdominal con un método mas exacto
en hipertensos mexicanos. Dentro de los procedi-
mientos para medir grasa visceral se cuenta con la
tomografia axial computarizada, por medio de la cual
es posible evaluar el tejido visceral y la grasa multi-
compartamental a través de un solo corte tomogra-
fico a nivel del espacio intervertebral entre la cuarta
y quinta vértebras lumbares.

Con base en lo anterior, el objetivo de nuestro
trabajo fue determinar el patron de grasa visceral y el
perfil metabolico en hombres hipertensos con y sin
obesidad de una zona urbana de Sonora, México.

Métodos

Estudio transversal analitico en 60 hombres con
edades entre los 20 y 65 afios, con diagnostico de
hipertension arterial sistémica, 30 con obesidad
(IMC = 27) y 30 sin obesidad (IMC < 27), selec-
cionados aleatoriamente del censo de pacientes
hipertensos de la Unidad de Medicina Familiar 1
de Ciudad Obregon, Sonora, México. Ninguno de
los pacientes tenia diagndstico de cardiopatia coro-
naria, diabetes mellitus, distiroidismo, insuficiencia
renal o hepatica, enfermedades endocrinas como sin-
drome de Cushing, acromegalia o0 Addison. Tampo-
co eran usuarios de hipolipemiantes, agonistas
serotoninérgicos, ansioliticos o inhibidores de la mo-
noaminooxidasa. Se obtuvo el consentimiento in-
formado por escrito de cada uno de los participantes.
El proyecto de investigacion fue aprobado por el
Comité Local de Investigacion y Bioética de la
UMAE 167, Hospital de Especialidades 2, Centro
Meédico Nacional del Noroeste, Instituto Mexica-
no del Seguro Social, Ciudad Obregoén, Sonora.
A todos los individuos se les realiz6 historia cli-
nica completa, exploracion fisica general, medicion
de parametros clinicos como presion arterial en dos
posiciones (sedente y en bipedestacion), previo re-

poso de 15 minutos y sin fumar. La antropometria
incluyo talla y peso (ropa ligera y sin calzado), el
IMC se calculd con la formula de Quetelet (IMC =
peso en kg/talla en m?), el perimetro de cintura se
midio6 en el punto medio entre el borde costal y la
cresta iliaca y la circunferencia de la cadera a nivel
de los trocanteres mayores, con cinta métrica de fi-
bra de vidrio con los individuos sin ropa, en el mo-
mento de la espiracion forzada. Ambas mediciones
fueron realizadas en dos ocasiones y el promedio de
las mismas fue utilizado para el analisis. La obesi-
dad fue definida segin la norma oficial mexicana
sobre obesidad.!®

Las muestras sanguineas se obtuvieron previo
reposo de 20 minutos y en fase posabsortiva. El
plasma y el suero se separaron del paquete celular
por centrifugacion a 2500 rpm durante 20 minu-
tos. Tres alicuotas de 0.5 mL fueron almacenadas
a—70 °C hasta el momento del analisis y utilizadas
para diferentes mediciones. La cuantificacion de
colesterol total y triglicéridos se realiz6 mediante
métodos enzimaticos (reactivos Boheringer Mann-
heim) y la de colesterol de las lipoproteinas de alta
densidad (c-HDL), después de precipitar las lipo-
proteinas que contienen apo-B. Los valores de co-
lesterol de lipoproteinas de baja densidad se estimaron
a partir de valores de colesterol total, triglicéridos y
¢-HDL, utilizando la férmula de Friedewald modifi-
cada por De Long y colaboradores.'” La glucosa se
determind por el método de glucosa oxidasa con
reactivos de Boerhringer Mannheim. Los estudios
fueron procesados en el laboratorio central del Hos-
pital de Especialidades 2 con un aparato Express
550.

La grasa abdominal fue valorada en un corte
tomografico simple de 10 mm obtenida con un to-
mografo modelo Toshiba CT Scan TCT 300 S de
tercera generacion. El procedimiento se realizo
colocando al paciente en decubito dorsal dentro del
tomodgrafo con los brazos en hiperextension lateral
a la altura de la cabeza. Posteriormente se tomaron
vistas laterales digitalizadas de la region lumbar a
nivel del espacio intervertebral L4-L5. El corte to-
mografico axial se hizo a la mitad del espacio
intervertebral L4-L-5a 120 V (pico) y 140 mA, con
un tiempo de adquisicion del corte de menos de 10
segundos bajo respiracion normal. El tejido adipo-
so se distinguié considerando un rango de atenua-
cion de —30 a —190 unidades Hounsfield (HU) y de
—191 a+100 HU para el tejido muscular. La defini-
cion del limite de grasa visceral y subcutanea se rea-
liz6 en forma visual delimitando las dreas mediante
un cursor. El area total de tejido adiposo y el area
visceral fueron calculadas electronicamente.'® El
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area de grasa subcutanea se obtuvo de la resta del
area de grasa visceral menos el 4rea total de tejido
adiposo. Un coeficiente de variacion intraanalisis
de 1.5 % fue obtenido cuando se calculd la grasa
visceral en dos ocasiones en el mismo corte.

Se calcularon medidas de tendencia central y
dispersion. Para comparar las variables de ambos
grupos se utilizo ¢ de Student para grupos indepen-
dientes; los triglicéridos se compararon con U de
Mann-Whitney debido a su distribucion sesgada.

Resultados

Los hipertensos obesos tuvieron una edad media sig-
nificativamente menor (p = 0.039) y valores signifi-
cativamente menores de perimetro de la cintura y
de IMC, asi como concentraciones menores de glu-
cosa sérica a las dos horas después de la carga oral
de glucosay de colesterol total y c-LDL altos, com-
parados con los hipertensos sin obesidad. Aunque
los valores de presion arterial sistolica, presion arte-
rial diastolica, acido urico, triglicéridos y fibrindge-
no fueron mayores en los obesos, estas diferencias
no alcanzaron significado estadistico. Las concen-
traciones de glucosa de ayuno y c-HDL fueron si-
milares entre los grupos (cuadros Iy II)

Los valores de grasa abdominal total y subcuta-
nea fueron significativamente mayores en los obe-
sos hipertensos (420 versus 321 cm?, p < 0.001 y
257 versus 159 cm?, p < 0.001, respectivamente),
aunque con valores similares de grasa visceral (163
versus 162 cm?, p = 0.43) (figura 1).

Discusion

La Encuesta Nacional de 2000 demostré que uno
de cada tres adultos de 20 a 69 afos de edad tiene
hipertension arterial sistémica.® La obesidad visceral
se ha relacionado con dislipidemia, hipertension y
alteraciones en el metabolismo de la glucosa'?!1%2°
y es reconocida como un factor de riesgo cardiovas-
cular independiente del IMC.!° Este es el primer
estudio en nuestro medio que evalta la cantidad
de grasa abdominal y las caracteristicas metaboli-
cas en sujetos hipertensos con y sin obesidad. Aun
cuando todos los pacientes hipertensos tuvieron
adiposidad del segmento superior mediante la cir-
cunferencia de la cintura, ¢ésta fue mayor en los
individuos obesos. En este trabajo se demostrd que
los sujetos hipertensos con y sin obesidad tuvieron
valores similares de grasa visceral, independiente-
mente del IMC y del perimetro abdominal, es decir,
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Cuadro |
Caracteristicas clinicas y antropométricas de 60 hombres hipertensos,
segun obesidad

Variables No obesos (n = 30) Obesos (n = 30) *p
Edad (afos) 57.0 + 6.0 480 = 70 0.039
IMC (kg/m?) 261 + 3.3 322 =+ 15 0.000
Cintura (cm) 1029 = 94 1132 =+ 107 0.043
ICC (cm) 1.0 + 0.004 1.00 + 0.004 0.527
PAS (mm Hg) 135.8 + 16.9 1429 =+ 159 0.937
PAD (mm Hg) 847 + 82 88.0 =+ 82 0.272
FC (latidos/minuto) 82.4 + 6.7 76.0 + 114 0.268

Los datos se expresan como media + desviacion estandar, IMC = indice de masa corporal,
ICC = indice cintura-cadera, PAS = presion arterial sistdlica, FC = frecuencia cardiaca,
p = significado estadistico, *t de Student

Cuadro Il
Variables metabolicas en 60 hombres hipertensos, seguiin obesidad

Variables No obesos (n = 30) Obesos (n = 30) *p
Glucosa 1034 = 189 1044 + 95 0.875
Glucosa 2 horas 1648 + 86.4 108.93 + 29.2 0.040
Fibrindgeno 407.3 = 132.6 4624 + 167.8 0.487
CT 1955 + 375 2478 =+ 505 0.008
TG 184.3 = 4041 2244 + 186.9 0.357
c-HDL 332 + 122 342 = 9.3 0.762
c-LDL 1325 + 403 1684 <+ 38.9 0.042

Las variables se expresan como medias + desviacion estandar (mg/dL). CT = colesterol total,
TG = triglicéridos, c-HDL = colesterol de lipoproteinas de alta densidad, c- LDL = colesterol
de las lipoproteinas de baja densidad, * p = significado estadistico calculado con t Student y
U de Mann-Whitney

300

p =0.001 . No obesos . Obesos

257

Perimetro
abdominal

Grasa
subcutanea

Grasa
visceral

Figura 1. Diferencias en grasa visceral, grasa subcutanea y perimetro
abdominal, seguin obesidad
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mediante la medicion de la grasa visceral se docu-
mentod que son portadores de “obesidad abdominal”.

Aunque se ha sefialado que la grasa subcuta-
nea abdominal también se asocia con resistencia a
la insulina y que esta asociacion puede ser mayor
que con la grasa visceral,'>?! la teoria portal del
sindrome de resistencia a la insulina indica que éste
es causado por aumento en la liberacion de acidos
grasos libres de la grasa visceral abdominal hacia
el higado, alterando su metabolismo, 2? si bien la
grasa subcutanea abdominal también puede pro-
ducir un efecto deletéreo en el higado.?* La grasa
subcutanea abdominal, sobre todo si se encuentra
elevada, aumenta la liberacion de 4cidos grasos li-
bres hacia la circulacion sistémica. A su vez, el au-
mento de los acidos grasos libres en la circulacion
contribuye a la resistencia a la insulina.?*?*

En los dos grupos de pacientes hipertensos se
encontrd incremento en la grasa visceral y la dife-
rencia en la grasa total abdominal fue secundaria a
aumento en la grasa subcutanea en los hipertensos
obesos. Aunque los dos grupos mostraron valores
elevados de grasa visceral y alteraciones metaboli-
cas relacionadas con resistencia a la insulina, la
mayor cantidad de grasa subcutanea repercutio en
el perfil metabolico de los sujetos obesos, quienes
tuvieron concentraciones similares de c-HDL y ma-
yores cifras de triglicéridos y fibrindgeno con ni-
veles significativamente mas altos de colesterol
total y c-LDL. Estos resultados concuerdan con los
hallazgos de que tanto la grasa visceral como la
subcutanea son potentes predictores de resistencia
a la insulina.?>26

Los resultados obtenidos en grasa visceral son
similares a los informados por otros autores como
Cnop y colaboradores,?” quienes en un grupo de 77
varones encontraron 27 con obesidad y resistencia a
la insulina (IMC de 30.5 kg/m? y S1 de 3.3 x 107
min!/[pmol/L]), los cuales tuvieron un promedio de
grasa visceral y subcutdnea de 183 cm? y 248 cm?,
respectivamente. Goodpaster y colaboradores®® es-
tudiaron 15 hombres obesos con IMC de 34.5 kg/m?
y reportaron valores de grasa visceral y subcutdnea
de 167 y 465 cm?, respectivamente. Carr y colabo-
radores?® documentaron en sujetos portadores de sin-
drome metabolico, un promedio de grasa visceral
de 166.3 cm?. Los valores de grasa visceral obteni-
dos en los varones hipertensos del presente estudio
fueron similares a los sefialados previamente en mu-
jeres mexicanas hipertensas posmenopausicas (gra-
sa visceral de 158.9 cm?), las cuales tenian un valor
medio de circunferencia de cintura de 90 cm,* peri-
metro menor a la circunferencia de cintura encon-
trada en nuestros pacientes.

Al comparar nuestros resultados con los datos
mencionados se observa como en todas las inves-
tigaciones las poblaciones tuvieron en promedio
valores semejantes de grasa visceral. En nuestro
estudio, los varones hipertensos tuvieron un perfil me-
tabdlico mas deletéreo con concentraciones medias
de c-HDL mas bajas y de triglicéridos, colesterol to-
tal y c-LDL mas altas que todos los grupos referidos.

Larelacion entre la grasa visceral con la secre-
cion y sensibilidad a la insulina?>2¢ desempefia un
papel determinante para el desarrollo de intoleran-
cia a la glucosa’! y sindrome metabdlico.?® Las
concentraciones de glucosa de ayuno fueron simi-
lares en los dos grupos de hipertensos estudiados,
pero la glucemia posprandial fue mayor en los
hipertensos no obesos, por lo que este grupo tuvo
una prevalencia incrementada de intolerancia a la
glucosa y de diabetes mellitus. Es probable que esta
diferencia en el metabolismo de carbohidratos se
deba al efecto de la edad, y a la asociacion de ésta
con la obesidad visceral y casi una década mas de
edad que los hipertensos no obesos. Estos resultados
sugieren que los hipertensos obesos posiblemente
desarrollaran un mayor niimero de alteraciones en
el metabolismo de la glucosa conforme adquieran
mayor edad, ya que se ha demostrado que por cada
mg/dL de incremento en la glucosa de ayuno au-
menta 8 % el riesgo de presentar diabetes mellitus
tipo 2; por cada mm Hg en la presion arterial sistoli-
ca el riesgo es de 2 %; cada mg/dL de c-HDL equi-
vale a 4 % y cada kg/m? de IMC confiere un riesgo
de 8 %.3? Es decir, es posible que los hipertensos es-
tudiados con obesidad visceral tengan un riesgo incre-
mentado de desarrollar intolerancia a la glucosa,
como ha sido demostrado en poblacion japonesa.’!

La acumulacion de tejido adiposo a nivel ab-
dominal ha sido asociada a resistencia a la insulina
y a sindrome metabdlico, incremento de VLDL e
LDL, y disminucion de c-HDL.* El colesterol to-
tal y el colesterol de las lipoproteinas de baja den-
sidad se encontraron mas elevados en el grupo de
obesos, diferencia no solo estadistica sino también
clinica, ya que los obesos tuvieron concentracion
media de colesterol total superior a 240 mg/dL y
de c-LDL mayor a 160 mg/dL. Es decir, aunque
mas jovenes, el grupo de hipertensos con obesidad
tuvo un perfil de lipidos mas aterogénico que los
hipertensos sin obesidad. Lo anterior concuerda con
lo sefialado en la literatura acerca de que los indi-
viduos obesos con elevada acumulacion de tejido
adiposo visceral tienden a hipertrigliceridemia acom-
pafiada de bajas concentraciones de lipoproteinas
de alta densidad o HDL.** Es importante resaltar en
que la reduccion de las concentraciones plasmati-
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cas de las HDL en estos pacientes visceralmente obe-
sos, representa el principal factor responsable del au-
mento de la relacion colesterol total/c-HDL,* siendo
esta relacion un potente indicador predictivo de ries-
go de enfermedad coronaria.

Si bien los pacientes con obesidad visceral mos-
traron concentraciones de lipoproteinas de baja
densidad menores que los obesos, es posible que
en ambos grupos exista incremento de la propor-
cion de particulas LDL aterogénicas (LDL peque-
fias y densas).*® Esto no se documento ya que no se
midieron los tamafios de LDL ni las concentraciones
de apo-B, que indirectamente indicarian si el nime-
ro de particulas de LDL pequeiias y densas es mayor.

En nuestro medio no existen estudios que
evaluen las alteraciones metabolicas en individuos
hipertensos con obesidad visceral. Una de las de-
bilidades del estudio es la diferencia en la edad de
los grupos analizados, ya que es conocido que es
una variable muy importante relacionada con alte-
raciones metabdlicas, sin embargo, dado que fueron
seleccionados de forma aleatoria son representativos
de los sujetos hipertensos que no tienen obesidad
definida por el IMC pero si obesidad abdominal (in-
cremento en la circunferencia de la cintura y en la
cantidad del tejido adiposo visceral).

Tampoco contamos con un grupo control que in-
cluyera varones sin obesidad y sin HTA para poder
tener un grupo de referencia. A pesar de estas limi-
tantes metodologicas, los resultados obtenidos per-
miten establecer que la HTA se asoci6 a incremento
de la cantidad de grasa visceral y que esta obesidad
visceral con frecuencia conlleva intolerancia a la glu-
cosa y un perfil metabdlico aterogénico.
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