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1.- RESUMEN.

“Asociacion de obesidad visceral con aterosclerosis coronaria subclinica

en una poblaciéon adulta mexicana”
Objetivo: En otras poblaciones, la grasa visceral abdominal (GAV) se ha
relacionado con diversas anomalias metabdlicas y la calcificaciéon de las
arterias coronarias. Nos propusimos investigar la asociacion de GAV con la
aterosclerosis coronaria subclinica en una poblacion adulta mexicana
asintomatica.
Conformacion de la muestra: Muestreo no probabilistico conformado por
mestizos, mexicanos, sin historia familiar o personal de cardiopatia isquémica,
que acudieron con fines de donacién al banco de sangre del Instituto Nacional
de Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez” o que fueron invitados a participar.
Metodos y procedimientos realizados: Se realiz6 un estudio observacional,
transversal y analitico tipo encuesta. Se aplicaron cuestionarios
estandarizados, se realizé antropometria dirigida y se obtuvo sangre venosa
para mediciones de: colesterol total, c-HDL, c-LDL, triglicéridos y glucosa. Por
tomografia computada (TC) se cuantificaron la calcificacion de las arterias
coronarias (CAC), la grasa abdominal total (GAT), grasa subcutanea (GAS) y la
GAV. Se analizaron las caracteristicas de la poblacion y la asociacion de los
diferentes indicadores de adiposidad con el CAC.
Resultados obtenidos: Se estudiaron 574 sujetos (273 hombres y 301
mujeres). El 48.6% presentd sobrepeso, 28.9% obesidad y sélo el 22.8%
tuvieron peso normal. EI 28.7% presentd algun grado de aterosclerosis
subclinica (hombres: 43.6% y mujeres: 15.2%). Aunque la razon de

prevalencias para CAC > 0 fue mayor en los sujetos con obesidad definida por
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IMC y circunferencia de cintura, las diferencias no fueron significativas. Sin
embargo, la prevalencia de CAC > 0 fue significativamente més alta los sujetos
con exceso de GAV aun despues de ajustar por edad, c-LDL, HTA, glucosa y
cintura (razén de momios 2.37 y 2.24 en hombres y mujeres respectivamente).

Conclusiones: En mestizos mexicanos, la GAV medida por TC se asocio
positiva e independientemente con la aterosclerosis subclinica lo que sugiere
un efecto directo de la GAV sobre el proceso de aterosclerosis en esta

poblacién.
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2. MARCO TEORICO.

2.1 INTRODUCCION.

México es un pais en vias de desarrollo que actualmente enfrenta a los
problemas de la desnutricibn y sobrealimentacion. Nuestro pais ha
experimentado desde 1970 un incremento constante en el ingreso per capita lo
que, por un lado, ha prolongado la expectativa de vida y disminuido la
morbimortalidad materno-infantil pero, por otro, ha facilitado el acceso de la
poblacién a alimentos ricos en calorias y disminuido la cantidad de actividad
fisica (1). Estos fendmenos en conjunto han ocasionado un notable vy
progresivo incremento en la morbimortalidad atribuible a las enfermedades
cronicodegenerativas (figura 1) y, por ejemplo, se ha estimado que en los
ultimos 20 afos, la mortalidad por diabetes tipo 2 ha incrementado en un 60%
en nuestro pais, mas del doble que lo observado en Estados Unidos de
Norteamérica (EUA).

La obesidad es uno de los principales factores de riesgo para el desarrollo de
diabetes tipo 2, hipertension arterial (HAS) y enfermedad cardiovascular y en
los ultimos afios ha sido un tema central en la salud publica de nuestro pais. La
obesidad se asocia de forma significativa con las enfermedades cronicas no
transmisibles de mayor prevalencia en México (2-4) y como ejemplo, en el
estudio INTERHEART (n total >27,000 sujetos), la obesidad abdominal fue el
principal factor de riesgo para el desarrollo de un infarto agudo del miocardio en
Latinoameérica (5). Se estima que su prevalencia en México es de las mas altas
reportadas a nivel mundial y actualmente afecta a 2 de cada 3 personas
adultas en el pais estimandose que el 41% de la poblacién adulta padece

sobrepeso y el 20% obesidad (6). Este problema afecta tanto a hombres y
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mujeres en todos los estratos socioecondmicos y no solo y4 somos el pais con
la mayor prevalencia de obesidad infantil (6), sino que, de continuar esta
tendencia (figura 2), se estima que para el 2025 el 90% de la poblacion adulta
podria padecer exceso de peso lo que representaria un costo directo de la
obesidad en México de 70,000 mdp y el impacto econémico total alcanzaria los

130,000 mdp lo que significaria la quiebra nuestro sistema nacional de salud

7).

Figura 1.
Distribucidon porcentual de causas de mortalidad general seleccionadas
en Mexico, 1931y 2001.
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Estados Unidos Mexicanos, 2001. INEGI/ SSA/CGPE. Direccién General de Informacién y
Evaluacion del Desempefio (56)

Estos datos destacan la importancia de investigar a profundidad este problema
con el objeto de mejorar su tratamiento y asi, en la medida de lo posible, evitar

las inminentes consecuencias en salud que representa para nuestra sociedad.
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Figura 2.
Cambios en la prevalencia de las enfermedades cronicodegenerativas
ocurridas en México entre 1994 y 2006.
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Fuente: Encuesta Nacional de enfermedades cronicas 1994, Encuesta Nacional de Salud 2000 y
Encuesta Nacional de Salud 2006.

2.2 PROBLEMAS DE SALUD ASOCIADOS A LA OBESIDAD.

El impacto que tiene el exceso de peso en el desarrollo de la enfermedad, es
complejo y se han realizado esfuerzos intensos de investigacion. La obesidad
se asocia con multiples comorbilidades y per se, es capaz de incrementar la
mortalidad observandose en estudios realizados en otras poblaciones un
incremento del 30% en la mortalidad por cualquier causa en aquellos individuos
de ambos generos con indice de masa corporal (IMC) superior a la percentila
85 (8). Los problemas de salud asociados a la obesidad se conocen desde
hace miles de afios y de forma general, a mas alto el indice de masa corporal
(IMC) mayor es la morbimortalidad total y mortalidad cardiovascular. Esto

queda ejemplificado en un gran estudio que incluyé a >894,000 sujetos en

10
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donde se observé un incremento del 30% en la mortalidad por cada 5 kg/m2
del IMC (9) y el estudio Framingham observé que la sobrevida en los obesos
fue 7 afios menor (10). No sélo la obesidad incrementa el riesgo de muerte sino
tambien el de varias patologias, por ejemplo, se ha observado que por cada 5
kg/m2 que aumenta el IMC, la razon de momios para las siguientes
enfermedades aumenta en: cardiopatia isquemica (1.39), accidente
cerebrovascular (1.39), diabetes (2.16), enfermedad renal crénica (1.59),
cancer (1.1), enfermedad pulmonar cronica (1.2) (9). Su asociacién con la
diabetes es tan importante que se ha estimado que hasta el 80% de los casos
de diabetes tipo 2 pueden ser atribuidos a esta enfermedad (11). Finalmente,
taimbién la obesidad ha sido asociada a diferentes patologias entre las que
destacan: enfermedad cardiovascular, hiperuricemia, gota, insuficiencia
cardiaca, hiperlipidemias, fibrilacion auricular, enfermedad tromboembodlica,
hipertension pulmonar, colecistolitiasis, osteoartritis, algunos tipos de cancer y

diversos problemas psicolégicos (12,13).

2.3 FISIOPATOLOGIA DE LA OBESIDAD.

El tejido adiposo ha sido ampliamente estudiado y actualmente es reconocido
como un organo enddcrino y no solo un almacen de grasa como mucho tiempo
se penso. El tejido adiposo produce un gran nimero de citocinas (adipocinas)
entre las que destacan: factor de necrosos tumoral alfa, interleucina 6, inhibidor
del activador tisular del plasminégeno, resistina, lipasa de lipoproteina, proteina
ligadora de retinol, adiponectina, angiotensina y proteina C reactiva, entre
otras. Todas estas citocinas tienen funciones diferentes pero de forma general

el perfil metabdlico que producen es adverso favoreciendo la resistencia a la

11
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insulina, la inflamacion cronica de bajo grado, la dislipidemia y la aterosclerosis,
entre otros (14).

2.3.1 Repercusion hemodinamica y funcién ventricular: La obesidad
produce un incremento en el volumen total del cuerpo y por ende en el gasto
cardiaco. Los sujetos obesos tienen gasto cardiaco elevado y resistenciass
vasculares perifericas bajas. Esto, junto con un desplazamiento hacia la
izquierda en la curva de frank-starling ha sido asociado a dilatacién ventricular
(15) lo que incrementa el estrés parietal ventricular ocasionando hipertofia
compensatoria, caracteristicamente del tipo excéntrico, que puede generar
disfuncion diastélica y asi, favorecer el desarrollo de fibrilacién auricular la cual
es frecuente en obesos normotensos (16). Una forma extrema de afeccion
cardiaca por obesidad es la cardiomiopatia del obeso (Adipositas Cordis) la
cual se observa en la obesidad morbida y se caracteriza por infiltracion del
miocardio por tejido adiposo proveniente de la grasa epicardica y por
metaplasia del tejido fibroso intramiocardico. En esta entidad se acumula grasa
entre los miocitos ocasionando su degeneracién y apoptosis que favorece
trastornos del ritmo y finalmente alteraciones en la relajacion y contraccion
ventricular con un pronéstico malo a mediano plazo (17).

2.3.2 Hipertensién: La mayoria de los indivudos hipertensos padecen exceso
de peso y esta enfermedad es 6 veces mas frecuente en hombres y mujeres
obesos en relacibn a los no obesos. Estimaciones demuestran que un
incremento de 10kg en el peso corporal se asocia a un aumento de la tensién
arterial sistolica y diastélica de 3mmHg y 2.3mmHg respectivamente lo que se
traduce en un incremento del 12% y 24% en el riesgo de ECV y de

enfermedad vascular cerebral respectivamente (18). Esta asociacion se debe al

12
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incremento en el gasto cardiaco (la tensiéon arterial es producto del gasto
cardiaco x las resistencias vasculares periféricas) y a mecanismos que
favorecen un aumento en las resistencias vasculares perifericas (resistencia a
la insulina, disfuncion endotelial incremento del tono simpatico, apnea del
suefo y diversas adipocinas) entre otros (19).

2.3.3 Inflamacion y aterosclerosis: La aterosclerosis se inicia a edades tan
cortas como 5 a 10 afios y en multiples estudios se ha observado que la
disfuncion endotelial que produce la obesidad, favorece la formacién de estrias
grasas desde la nifiez. Por ejemplo, el estudio PDAY, que examind los
determinantes de la aterosclerosis en jovenes de 15 a 34 afios, evidencio que
la presencia y cantidad de placas ateromatosas coronarias se asociaron de
forma independiente con la obesidad (20). Aunque la aterosclerosis y la
obesidad son enfermedades diferentes, existen similitudes importantes en su
fisiopatogenia. Ambas enfermedades se caracterizan por el depdsito de lipidos
y la hiperlipidemia juega un papel importante en estas 2 enfermedades. Una
caracteristica de la obesidad es el incremento en la cantidad y almacenamiento
de trigliceridos y acidos grasos libres. El exceso de estas sustancias satura la
capacidad oxidativa de los miocitos y hepatocitos favoreciendo el acumulo de
intermediarios de su metabolismo. Estos intermediarios favorecen la resistencia
a la insulina y también pueden unirse a la proteina transmembrana tipo 1 TLR4
que esta presente en macrofagos y adipocitos activando multiples genes
relacionados con la inflamacion (21). La activacion de estos genes,
principalmente el de la proteina quimiotactica de monocitos 1 (MCP-1), modifica
la actividad de diferentes tipos de celulas inflamatorias, especialmente algunos

tipos de macrofagos que son recrutados en placas ateromatosas y tejido

13
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graso. Una vez recrutados, el ambiente local de citocinas se torna
proinflamatorio (principalmente a expensas de oxido nitrico sintetasa tipo 2 e
interleucina 6) favoreciendo el deposito de colesterol, la disfuncion endotelial y
la resistencia a la insulina (22). Un descubrimiento reciente e interesante es el
incremento en el numero de adipocitos que sufren apoptosis y necrosis en el
tejido adiposo de sujetos obesos en relacion con el mismo tejido de sujetos no
obesos lo que se postula acelera y produce un mayor grado de inflamacién

local y sistémica (23).

2.4 GRASA VISCERAL ABDOMINAL.

Desde hace mucho tiempo, estudios epidemiologicos identificaron que el IMC
no es una herramienta ideal para evaluar el impacto adverso de la obesidad y
que, a pesar de que diferentes sujetos contaran con el mismo IMC, existian
diferencias importantes en su metabolismo y evolucion. Se identificO que en
aquellos individuos obesos preferentemente de forma centripeta (deposito
toracico de grasa) el metabolismo favorecia la dislipidemia, hipertension y la
resistencia a la insulina (24). Estudios méas detallados evidenciaron que estas
alteraciones asociadas a la obesidad central estan en directa relacion con la
cantidad de grasa visceral y esto junto con el incipiente reconocimiento del
tejido adiposo como un organo enddcrino activo y con capacidad de producir
efectos locales y sistémicos (25), ha despertado un creciente interés en
caracterizar las propiedades de los diferentes compartimentos de tejido
adiposo. Extensos estudios han identificado importantes diferencias
metabdlicas entre estos diferentes compartimentos y en el momento actual, la

grasa corporal total se clasifica en: grasa subcutdnea (a su vez dividida en

14
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superficial y profunda) y grasa interna (a su vez dividia en grasa visceral y no
visceral) (26,27). La grasa abdominal total incluye a la grasa subcutanea
abdominal y a la grasa visceral abdominal (GAV) que esta constituida por el
epiplén y la grasa alrededor de los organos internos incluyendo la perirrenal. El
exceso de grasa visceral abdominal, se ha relacionado con un estado
subclinico de inflamacién (28), diferentes anomalias metabdlicas y condiciones
proaterogénicas aunque la explicacion de esta fuerte relacion aun no es del
todo conocida. (29) La hiptoesis clasica postula que esta grasa per se produce
y libera adipocinas metabolicamente adversas y de forma mas reciente se ha
postulado que el exceso en la acumulacion de trigliceridos satura el
compartimento de la grasa subcutanea y produce depositos ectdpicos de grasa
incluyendo la visceral abdominal hepatica y epicardica. Esta grasa ectépica y
anormal tiene una habilidad reducida para almacenar y metabolizar trigliceridos
produciendo niveles elevados de acidos grasos libres. Los acidos grasos libres
producen dafio directo de forma paracrina y son capaces de activar la
inflamacién. Estos fundamentos basicos ya han sido explorados clinicamente y
en estudios pequefios en poblacidn caucasica se ha observado que predice de
forma independiente y mas temprana que el indice de masa corporal (IMC), la
enfermedad cardiovascular clinica y angiografica (30-32). Por estos motivos, la
definicion méas reciente del sindrome metabdlico incluye a la obesidad central
(utilizando a la circunferencia abdominal como marcador clinico de la cantidad
de grasa visceral) como una condicion necesaria para este diagnéstico (33,34).
Es importante comentar el papel exacto que juega la GAV en la etiopatogenia
de estas alteraciones no es claro y la pregunta fundamental es si esta grasa

tiene un efecto directo e independiente sobre el proceso de aterosclerosis es
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decir, es un factor de riesgo cardiovascular o, sélo es un marcador de otras
comorbilidades asociadas (35-40). De forma importante, estudios realizados en
otras poblaciones, han observado diferencias étnicas en la cantidad,
distribucion y asociaciones metabolicas de la grasa visceral (38,41-43) lo que

hace poco adecuado la extrapolacion de estos resultados a nuestra poblacion.

2.5 CUANTIFICACION DE LA GRASA CORPORAL.

La cuantificacién de la grasa corporal, clasicamente se ha basado en indices
clinicos, (principalmente el indice de masa corporal (IMC) y la circunferencia
abdominal) pero estos marcadores tienen diferentes limitaciones entre las que
destaca una baja sensibilidad. Es por esto que, y con fines de investigacion, se
utiliza cada vez con mayor frecuencia a la tomografia computarizada con
sistema multicorte (TC) para el estudio de este problema, ya que permite
cuantificar con gran sensibilidad al tejido adiposo y su estudio por este método
ha mostrado relacionarse con mas fuerza a la enfermedad cardiovascular que
el IMC (44). Por esto, actualmente se considera a la TC como método de
referencia para el estudio de la obesidad visceral (45). Es importante
mencionar que existen diferencias importantes en la cantidad y distribucién de
la grasa visceral entre diversos grupos étnicos, lo que no permite extrapolar
completamente a nuestra poblacion resultados obtenidos en otras razas (43,46-

48).

2.6 ATEROSCLEROSIS SUBCLINICA.

El sustrato etiopatogénico de la ECV es la aterosclerosis. La fisiopatogenia de

esta enfermedad no es del todo conocida, pero, se sabe que el dafio vascular

16
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que conduce a la formacion de placas de aterosclerosis inicia con disfuncién
endotelial décadas antes del evento clinico. Lentamente, las placas
ateromatosas crecen y se calcifican hasta que ocurre la erosion y ruptura que
da lugar al evento vascular isquémico agudo (49). La larga e insidiosa
evolucion de esta enfermedad, brinda al clinico una ventana durante la cual es
posible diagnosticarla antes del evento clinico (aterosclerosis subclinica). Este
nuevo paradigma es de gran importancia, ya que permite iniciar de forma
precoz estrategias terapeuticas capaces de modificar la evolucién natural de
esta importante enfermedad. Una forma uatil, no invasiva y ampliamente
validada para estudiar la aterosclerosis coronaria, incluyendo a la subclinica, es
la determinacion de calcio coronario (CAC) mediante tomografia multicorte (TC)
utilizando el método de Agatston (50). EI CAC medido por TC se correlaciona
estrechamente con el volumen de placa aterosclerosa coronaria cuantificado
por autopsia y se considera que su presencia refleja y cuantifica de forma
fidedigna a la aterosclerosis coronaria (51). El CAC no sélo se relaciona con el
grado de aterosclerosis coronaria sino también, con la probabilidad de sufrir en
el futuro un sindrome coronario agudo (51-53). Esta relacion, ha mostrado ser
independiente y complementaria a la de los factores de riesgo cardiovascular
convencionales (54) por lo que, la cuantificacion de CAC se utiliza cada vez
con mayor frecuencia en la prediccion del riesgo cardiovascular y existen guias
publicadas para su utilizacion (55). Incluso, se han disefiado algoritmos que
utilizan de forma conjunta al CAC y la escala de Framingham mejorando asi, la

estratificacion del paciente y por ende su tratamiento (53).
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2.7 DIFERENCIAS ETNICAS.

Es importante mencionar que se han observado diferencias tanto en la cantidad
y distribucion de la grasa visceral como en el calcio coronario entre diversos
grupos étnicos, lo que no permite extrapolar completamente a nuestra
poblacién resultados obtenidos en otras y, hasta nuestro conocimiento, la
relacion entre la grasa visceral y el calcio coronario no se ha estudiado en la

poblacién Mexicana (43,46-48).

"Association of visceral obesity with subclinical coronary atherosclerosis
in a Mexican population”

Objective: In other populations, abdominal visceral fat (GAV) has been related
with diverse metabolic anomalies and the calcification of the coronary arteries.
We intended to investigate the association of GAV with subclinical coronary
atherosclerosis in an asymptomatic Mexican population.

Conformation of the sample: Non probabilistic sampling method. The sample
was conformed by mexican mestizos, without familiar or personal history of
ischemic heart disease that went with donation ends to the blood bank of the
National Institute of Cardiology "Dr. Ignacio Chavez" or that were invited to
participate.

Methods: observational, transverse and analytic study. Standardized
guestionnaires and a directed antropometry were applied. Total cholesterol, c-
HDL, c-LDL, triglycerides and glucose were obteined. From computed
tomography (TC) images the calcification of the coronary arteries (CAC), total

abdominal fat (GAT), subcutaneous fat (GA) and the GAV were quantified. The
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population's characteristics and the association of CAC with the different
indicators of adiposity were analyzed.

Results: 574 subjects were studied (273 men and 301 women). 48.6%
presented overweight, 28.9% obesity and 22.8% only had normal weight. 28.7%
presented some grade of subclinical coronary atherosclerosis (men: 43.6% and
women: 15.2%). Although the prevalence of CAC> 0 was higer in those subject
with obesity defined by IMC and waist circumference, the difference were not
statistically significant. However, the prevalence of CAC> 0 was statistically
higher among subjects with excess of GAV even after adjusting for age, c-LDL,
hypertension, glucose and waist (OR 2.37 and 2.24 in men and women
respectively).

Conclusions: In Mexican mestizos, the GAV measured by TC is independently
associated with subclinical coronary atherosclerosis. This suggests a direct

effect of GAV on the aterosclerosis process in this population.
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3. MATERIAL Y METODOS.
3.1 DISENO.
Se realiz6 un estudio observacional, transversal y analitico tipo encuesta para
evaluar la asociacion entre GAV y CAC. Este trabajo es un subestudio del
proyecto GEA (“Genética de la Enfermedad Aterosclerosa”) que investiga la
asociacion de diferentes génes con la enfermedad arterial coronaria (EAC) y

sus factores de riesgo en la poblacion adulta mexicana.

3.2 POBLACION ESTUDIADA.

3.2.1 Poblacion objetivo: poblacion adulta de la Ciudad de México y la
elegible la que acudi6 con fines de donacién al banco de sangre del Instituto
Nacional de Cardiologia “Dr. Ignacio Chavez’ (muestreo no probabilistico).
Para aumentar el reclutamiento de personas mayores, se solicit6 a los
participantes referir individuos mayores de 60 afos al estudio.

3.2.2 Criterios de inclusién: Se incluyeron individuos mestizos (nacidos en
México tanto el participante como sus dos generaciones previas “mestizo
espafol-amerindio”) sin historia personal o familiar de EAC prematura en
familiares de primer grado. Sélo se incluyd 1 miembro por cada familia.

Participaron Unicamente los individuos que después de haber conocido las
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caracteristicas del estudio aceptaron firmar la forma de consentimiento
informado.
3.2.3 Criterios de eliminacion: al ser un estudio tipo encuesta, solo se

excluyeron a aquellos con informacion incompleta en los cuestionarios.

3.3 PROCEDIMIENTOS.

Mediante cuestionarios estandarizados aplicados a todos los participantes, se
investigaron aspectos demograficos, nivel de escolaridad, ingreso econémico,
historia familiar y personal de enfermedad cardiovascular, habitos dietarios,
actividad fisica, consumo de alcohol, uso de medicamentos y suplementos. La
dieta habitual (57) y la actividad fisica (58) fueron evaluadas con cuestionarios
previamente validados. En todos los participantes se realiz6 una antropometria
dirigida segun normas internacionales. Se utiliz6 una bascula calibrada con
estadimetro de pared SECA 222 y la circunferencia de cintura (CC) se midio
con una cinta métrica de fibra de vidrio en el punto medio de la distancia entre
la parte inferior de la ultima costilla y la cresta iliaca. La tension arterial se midio
en posicion sedente, después de por lo menos cinco minutos de reposo
utilizando un esfigmomandmetro digital Welch Allyn serie 52000 y el promedio
de las dos ultimas de tres mediciones consecutivas se utilizé en el analisis. En
ayuno de 12 horas, después de reposo durante 20 minutos y en posicion
sedente, se obtuvo de vena antecubital una muestra de sangre en la cual se
determinG: glucosa, colesterol total, triglicéridos (TG) y colesterol en
lipoproteinas de alta densidad (c-HDL) e insulina. El colesterol en lipoproteinas

de baja densidad (c-LDL) se calcul6 con la féormula de Friedewald modificada
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por De Long (59). Se estimo0 la resistencia a la insulina empleando el modelo
de homeostasis (HOMA-RI) (60). Los coeficientes de variacion intra e inter
ensayo en el laboratorio son inferiores al 10% vy la precision y exactitud de las
determinaciones de lipidos, son evaluadas periddicamente por el Centro para el
Control y Prevencion de Enfermedades de Atlanta, GA. Finalmente, utilizando
un tomégrafo multidetector de 64 canales (TC) (Somatom Sensation, Siemens,
Erlangen, Alemania) se obtuvieron cortes tomograficos de térax y uno mas en
el abdomen. Los cortes toracicos tuvieron un grosor de 3 mm, se realizaron en
inspiracion profunda y se guiaron por electrocardiograma desde la raiz de la
aorta hasta el 4pex. En una estacion de trabajo Leonardo Siemens, se analizo
y cuantific6 mediante el método de Agatston la calcificacion de las arterias
coronarias (CAC) (50). Para medir la grasa abdominal, se realiz6 un corte
tomografico a nivel de L4-L5. En este corte, se trazaron 2 circunferencias, una
externa al abdomen y otra a la mitad de la pared muscular del mismo y estas
circunferencias fueron los limites de las diferentes areas de tejido graso
abdominal. El tejido con densidad entre -190 y -30 Unidades Hounsfield fue
considerado como adiposo y mediante planimetria automatica, se obtuvieron
las areas en cm2 de tejido graso contenidas en estas circunferencias (area de
grasa abdominal total (GAT), area de grasa abdominal subcutdnea (GAS) y

area de grasa abdominal visceral (GAV) (61).

3.4 DEFINICION DE LAS VARIABLES.
Fumadores: individuos que consumen mas de un cigarrillo por dia (62).
Hipertension arterial (HTA): cifras de tension = 140/90 mmHg o uso de

medicamentos antihipertensivos. Sobrepeso: indice de masa corporal (IMC) de
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25 a 29.9 kg/m2. y Obesidad: IMC = 30 kg/m2. Obesidad abdominal: valores
de circunferencia de cintura (CC) = 80 cm en mujeres y = 90 cm en hombres
(63). C-LDL alto: > 130mg/dl. C-HDL bajo: < 40mg/dl en hombres y < 50mg/dI
en mujeres. Hipertrigliceridemia: TG = 150mg/dl. Glucosa en ayuno alterada:
glucosa en ayuno de 100 a 125 mg/dl y diabetes tipo 2 (DM): glucosa = 126
mg/dl o tratamiento con hipoglucemiantes. EI CAC se consideré como positivo
cuando fué > 0 unidades Agatston y esta fue la definicion de aterosclerosis
subclinica (50). La grasa se defini6 como cualquier tejido con densidad entre -
190 y -30 Unidades Hounsfield contenido en las circunferencias trazadas en el
corte tomografico a nivel del abdomen. La GAT incluy6 a todo el tejido graso
dentro del corte tomogréafico abdominal, la GAS al tejido graso contenido dentro
de la circunferencia externa al abdomen y fuera de la circunferencia muscular
y, la GAV incluyé a todo el tejido graso contenido dentro de la circunferencia

realizada a nivel de la pared muscular abdominal (61).

3.5 PARTICIPANTES.

Todo el estudio se llevé a cabo en el Instituto Nacional de Cardiologia “Dr.
Ignacio Chavez”. La aplicacion de cuestionarios, antropometria y las
mediciones bioquimicas se realizaron en el Laboratorio del Departamento de
Endocrinologia del Instituto. Los estudios de imagen fueron realizados por
técnicos radiodlogos capacitados e interpretados por médicos radidlogos y

cardidlogos especializados en imagen cardiovascular.

3.6 ESTADISTICA.
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Se utilizd el paquete estadistico SPSS v 17.0 (SPSS Chicago, Il) para el
andlisis general de resultados. Una vez observado el comportamiento de las
variables, en aquellas con distribucién normal se utilizé estadistica paramétrica
y en aquellas con distribucion anormal, estadistica no paramétrica. Las
variables categoricas se presentan como prevalencias y las continuas como
medias (+ desviacién estandar) o medianas (rango intercuartil) segun sea el
caso. Se realizaron andlisis de correlacion entre la GAT, GAS, GAV, IMC y CC.
Se aplicé un modelo de regresion logistica para evaluar la independencia de la
asociacion entre GAV y CAC considerando un intervalo de confianza del

95%.Valores de p < 0.05 fueron considerados como significativos.
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4. RESULTADOS.
Se estudiaron 574 sujetos (273 hombres y 301 mujeres) en el periodo de julio
del 2008 a diciembre del 2009. El 47.6% de la poblacion fue de género
masculino. El 48.6% de la muestra presentd sobrepeso, 28.9% obesidad (y

s6lo el 22.8% tuvieron un IMC < 25 kg/m2 (figura 3).

Figura 3.

Prevalencia de obesidad y sobrepeso en la poblacion total.
Mujeres (n: 301) ‘ Hombres (n: 273)

Peso

Peso normal normal

Obesidad 19% Obesidad 25%

27% 32%
Sobrepeso
Sobrepeso 41%
54%

La obesidad abdominal fue similar en hombres y mujeres y estuvo presente en
la mayoria de los participantes (hombres: 77.7% y mujeres: 80.7%). Las

prevalencias de los factores de riesgo fueron: HTA 22.5% (hombres: 24.5% y
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mujeres: 20.6%), DM 11.5% (hombres: 12.5% y mujeres: 10.6%), sindrome
metabdlico 38.8% (hombres: 52.0% y mujeres: 26.9%) y tabaquismo 20.73%
(hombres: 24.5% y mujeres: 17.2%) (figura 4). La mediana del area de grasa

visceral fue 168 cm2 (127-220) en hombres y 129 cm2 (93-167) en mujeres.

Figura 4.
Prevalencia diferentes factores de riesgo cardiovascular segun presencia de
calcio arterial coronario en la poblacion total (n: 574).

70

‘l Sujetos sin CAC (n=409) B Sujetos con CAC >0 (n=165) ‘

Figura5.
Prevalencia de aterosclerosis coronaria en la poblacion total (n: 574).
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Figura 6.
Distribucion de la calcificacion arterial coronaria segun escala de Agatstony
género (N:574).

50.00%

43.60%

45.00%

40.00%

35.00%

30.00%

25.00%

20.00%
15.20%
15.00% -
10.00% -

5.00% -~

0.00% -

1
* Definida por la presencia de calcio arterial coronario >0 Unidades Agatston

Del total de la muestra, el 28.7% presentd algun grado de aterosclerosis
subclinica (figura 5) y entre aquellos con calcio arterial coronario positivo, la

gran mayoria presentaron valores bajos (figura 6).

Figura 6.
Distribucion de la calcificacion arterial coronaria segun escala de Agatstony
género (N:574).
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0.00% -

36.30%

4 80%
1.60%

1.80%0.30%

CAC=0

CACO0< 100 CAC 100 < 400 CAC > 400

@ Hombres (n: 273) m Mujeres (n: 301) ‘

En la tabla 1 se anotan las caracteristicas generales de la poblacion estudiada
segun geénero y presencia de CAC. Las variables estan ajustadas por edad y se
muestran los valores medios 0 medianas segun sea el caso. Al estratificar por
género, los participantes del género femenino tuvieron mayor numero de
alteraciones con significado estadistico al comparar CAC > 0 y CAC negativo y
s6lo aquellas con CAC > 0 mostraron niveles mas alterados c-HDL y TG con
significado estadistico. Sélo en los participantes del género masculino, la TAS y
la TAD fueron significativamente mayores en aquellos con CAC > 0. Al igual
que en otras poblaciones, el andlisis de las prevalencias de factores de riesgo
cardiovascular segun género y CAC (tabla 2), mostr6 mayores anormalidades
lipoproteicas, HTA, glucosa anormal en ayuno y sindrome metabdlico en los

sujetos con CAC > 0.

Tabla 1.
Caracteristicas de la poblacion total segin género y CAC ajustados por edad.

Todos los sujetos Hombres Mujeres
(n=574) (n=273) (n=301)
Sin CAC CAC>0 Sin CAC CAC>0 Sin CAC CAC>0
(n=409) (n=165) (n=154) (n=119) (n=255) (n=46)
Edad (afios) 52 +10 58 + 9% 50 + 10 58 + 9% 53 + 10 59 + 8**
Ajustados por
edad
TAS (mmHg) 118.0+09 [ 123.9+14* |121.6+14 |1261+16* |1157%1.1 |[1188%27
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TAD (mmHg) 725+ 0.5 77.2 £0.8* 75.6 0.8 79.5+1.0* 70.6 £ 0.5 71.3+1.3
Glucosa 89 (83-96) 95 (88-105)** | 92 (85-99) 96 (89-105) * | 87 (82-95) 94 (82-119) *
C-LDL (mg/dl) 118.1+1.6 125.8 £ 2.5* 116.8+25 125.2 +2.8* 118.3+£2.0 129.9 £ 4.9*
C-HDL (mg/dl) 48.3+0.6 42,5+ 1.0%* 41.1+0.9 41.8+1.0 52.4+0.8 45.6 £ 2.0*
Trigliceridos 160.0+4.2 178.8 £ 6.7* 183.3+x79 180.5+9.1 145.8+4.2 174.8 +10.1*
(mg/dl)
Insulina pU/ml 5.3(3.0-9.9) 6.4(3.3-10.6) | 5.9(3.4-10.2) | 6.1(3.1-10.0) 5.1(2.3-9.7) 7.7(3.3-11.9)
HOMA-IR 1.2(0.6-2.3) 1.6(0.8-2.8) 1.3(0.7-2.3) 1.5(0.8-2.7) 1.1(0.5-2.2) 1.9(0.7-3.1)
Uso de

medicamentos
Antihipertensivos | 52 (12.7) 40 (24.2) 14 (9.1) 26(21.8) 38 (14.9) 14 (30.4)
Hipolipemiantes 39 (9.5) 30 (18.2) 13 (8.4) 21 (17.6) 26 (10.2) 9 (19.6)
Hipoglucémiantes | 28 (6.8) 24 (14.5) 10 (6.5) 14 (11.8) 18 (7.1) 10 (21.7)

TAS: tension arterial sistdlica; TAD: tension arterial diastolica; c-LDL: colesterol en lipoproteinas
de baja densidad; c-HDL: colesterol en lipoproteinas de alta densidad. A menos que se
indique, los valores estan expresados en media + DE y estan ajustados por edad. La insulina,
glucosa y ell HOMA-IR se expresan en mediana (rango intercuartil) y se utilizé la prueba de U
de Mann-Whitney para su analisis. * p<0.05, ** p<0.001.

Tabla 2.

Prevalencias de diferentes alteraciones metabdlicas en la poblacion estudiada segun

género y CAC ajustados por edad.

Todos los sujetos Hombres Mujeres
(n=574) (n=273) (n=301)

Sin CAC CAC>0 Sin CAC | CAC>0 | SinCAC | CAC>0

(n=409) (n=165) (n=154) | (n=119) | (n=255) (n=46)
TA 2 140/90 mmHg, n | 73 (17.8) 56 (33.9)* 28(18.2) | 39(32.8)* [ 45(17.6) |17 (37)*
(%)
Tabaquismo positivo n | 86 (21.0) 33 (20.0) 39 (25.3) | 28(23.5) | 47(18.4) | 5(10.9)
(%)
C-LDL 2 130mg/d| 126 (30.8) 79 (47.9)* 51(33.1) | 53(44.5)* | 75(29.4) | 26(56.5)**
C-HDL <40mg/dl (H) | 210(51.3) 87(52.7) 86 (55.8) | 56(47.1) | 124(48.6) | 31(67.4)*

<50mg/dl (M)

Triglicéridos 2 150 mg/dl | 176 (43.0) 95 (57.6)* 83 (53.9) | 66 (55.5) [ 93 (36.5) | 29( 63.0)*
Sindrome metabdlico 132 (32.3) 91 (55.2)** 71 (46.1) | 71(59.7)* [ 61 (23.9) | 20 (43.5)*
Diabetes mellitus 35 (8.6) 31(18.8)* 15(9.7) |19 (16.0) [ 20(7.8) [12(26.1)
Glucosa en ayuno | 73 (17.8) 62(37.6)** 37 (24.0) | 45(37.8)* | 36 (14.1) | 17 (37.0)*
alterada
Insulina > p 75](84(23.7) 41 (27.3) 33 (24.8) | 26 (24.5) | 51 (23.1) | 15(34.1)
(10.1uU/ml)
HOMA-IR > p 75 (2.5) 78 (22.0) 43 (28.7) 30 (22.6) [ 27 (25.5) | 48 (21.7) | 16 (36.4)

TA: tension arterial; c-LDL: colesterol en lipoproteinas de baja densidad; c-HDL: colesterol en
lipoproteinas de alta densidad; H: hombres; M: mujeres. Se utiliz6 ji cuadrada para el andlisis.*

p<0.05, ** p<0.001.

La tabla 3 muestra la correlacion entre diferentes indicadores de adiposidad.

Los datos obtenidos mediante TC (GAT, GAS y GAV) se correlacionaron fuerte

y moderadamente con los indicadores clinicos de obesidad (CC e IMC). La

correlacion de la GAV fué mejor con la CC (0.737) que con el IMC (0.572) tanto

en la poblacion total y lo mismo en hombres que en mujeres, pero fue mas alta
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en las mujeres. También es evidente que la GAV y la GAS se correlacionan
fuertemente con la GAT, mientras que la correlacién entre GAS y GAV es sélo
moderada. La prevalencia de sujetos con CAC > 0 segun terciles de
indicadores de adiposidad se muestra en la figura 7. A diferencia de lo
observado al analizar el IMC, la CC y la GAS, es notable como la prevalencia

de CAC > 0 mostré incrementos significativos y progresivos entre los terciles

de GAV.
Tabla 3.
Andlisis de correlacion de Sperman entre diferentes indicadores de
adiposidad.
Variable | IMC ccC GAT GAS GAV
Total de sujetos (n=574)
IMC
ccC 0.802
GAT 0.828 0.739
GAS 0.728 0.516 0.879
GAV 0.572 0.737 0.665 0.270
Hombres (n=273)
IMC
cC 0.846
GAT 0.790 0.870
GAS 0.799 0.828 0.873
GAV 0.511 0.641 0.805 0.453
Mujeres (n=301)
IMC
cC 0.867
GAT 0.880 0.869
GAS 0.824 0.776 0.942
GAV 0.697 0.758 0.763 0.530

IMC: indice de masa corporal; CC: circunferencia de cintura; GAT: grasa
abdominal total; GAS grasa abdominal subcutanea; GAV: grasa abdominal
visceral. En todos los casos: p<0.001.

Figura 7.
Prevalencia de CAC > 0 segun indicadores de adiposidad en la poblacion total
(n: 574).
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IMC: indice de masa corporal; CC: circunferencia de cintura; GAS: grasa
abdominal subcutanea; GAV: grasa abdominal visceral. *p<0.001

Tabla 4.

Indicadores de adiposidad segun calcio coronario.

Todos los sujetos Hombres Mujeres
(n=574) (n=273) (n=301)
Sin CAC CAC >0 Sin CAC CAC>0 Sin CAC CAC>0
(n=409) (n=165) (n=154) (n=119) (n=255) (n=46)
IMC (kg/m2) 28.0+0.2 28.3+0.3 27.7+0.3 28.5+0.3 28.1 +0.3 28.3+0.6
CC (cm) 92.1+0.5 96.1 + 0.9** 96.3+0.8 98.1+0.9 89.5+0.7 90.8+1.7
GAT (cm2) 424(327-522) | 436(351-544) 396(310-471) 416(337-538)* | 447(350-554) | 454(388-577)
GAS (cm2) 281(207-361) | 256(191-318)* | 227(170-286) 230(185-300) 320(244-393) | 308(256-386)
GAV (cm2) 133(100-176) | 171(136-224)** | 160(116-198) 188(146-232)** | 122(88-165) | 150(121-187)*

Los valores indican media = D.E o medianas (rango intercuartil). Los datos estan
ajustadas por edad y se analizaron con prueba T de student o U de Mann-
Whitney segun la distribucion. IMC: indice de masa corporal; CC: circunferencia
de cintura; GAT: grasa abdominal total; GAS grasa abdominal subcutanea; GAV:
grasa abdominal visceral.

*p<0.05, *p<0.001,

La tabla 4 muestra las medidas de tendencia central de adiposidad de acuerdo
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a la presencia o no de calcificacion de las arterias coronarias. No se
encontraron diferencias significativas en el IMC entre los sujetos con y sin
aterosclerosis subclinica y, en el total de participantes, la CC (p < 0.001), GAS
(p < 0.05) y GAV (p < 0.001) fueron significativamente mayores en los
sujetos con CAC > 0. En el andlisis por género, sélo la GAT (p < 0.05) y la
GAV (p < 0.001) fueron significativamente mayores en los hombres con CAC >
0 y es interesante que de todos los indicadores de adiposidad en las mujeres,
el unico que fue significativamente mayor en aquellas con CAC > 0 fue la GAV
(p < 0.05). La GAS, el IMC y la CC fueron similares en los hombres y en las
mujeres con y sin CAC. Se realiz6 un analisis tipo “caracteristica operativa del
receptor” (andlisis tipo ROC) para probar la capacidad de la GAV para detectar
presencia de CAC. El punto de corte éptimo se obtuvo con el indice de
Youden (maximo (sensibilidad + especificidad — 1 )) (64). El resultado de
nuestro andlisis mostré que el mejor punto de corte de area de GAV fue: >128
cm? en hombres (sensibilidad 85% y especificidad 67%) y >128.5 cm? en

mujeres (sensibilidad 75% y especificidad 47%).

Tabla 5.
Asociacion de diferentes medidas de obesidad con CAC > 0.

Todos los sujetos Hombres Mujeres
(n=574) (n=273) (n=301)
Variable Razén de momios Valor Raz6n de momios Valor Razdén de momios Valor
(95%CI) dep (95%CI) dep (95%CI) dep
Exceso de peso 1.56 (0.98-2.47) ns 1.30 (0.70-2.41) ns 1.56 (0.71-3.39) ns
Obesidad central 1.40 (0.88-2.24) ns 1.37 (0.76-2.45) ns 2.15(0.81-5.71) ns
Exceso de GAV 3.79 (2.45-5.86) <0.001 | 2.78 (1.52-5.08) 0.001 3.09 (1.55-6.15) 0.001

Exceso de peso: IMC > 25 Kg/m2. Obesidad central: CC >90 cm (hombres) y CC >80 cm
(mujeres). Exceso de GAV: >128 cm2 (hombres) y >128.5 cm2 (mujeres). IMC: indice de
masa corporal; CC: circunferencia de cintura; GAV: grasa abdominal visceral.

La tabla 5 muestra que, aunque los sujetos con exceso de peso (IMC) vy

obesidad central (CC) mostraron una razén de prevalencias méas alta de CAC >
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0, esto no fue significativo y, inicamente el exceso de GAV mostré una razon
de prevalencias significativamente mas alta. Se estimé que el exceso de GAV
incremento la probabilidad de tener CAC >0 en 178% en hombres y 209% en
mujeres. Para evaluar la independencia de la asociacion entre GAV y CAC, se
realiz6 un analisis de regresion logistica (tabla 6). En este andlisis se observo
que aun despues de ajustar por los factores de riesgo cardiovascular
tradicionales (edad, c-LDL, HTA, glucosa) y la cintura, la asociacién entre CAC
y GAV continud siendo significativa (razén de momios (RM) 2.37 y 2.24 en

hombres y mujeres, respectivamente).

Tabla 6.
Andlisis multivariado de la asociacion del exceso de grasa visceral abdominal y
aterosclerosis subclinica.

Andlisis multivariado de regresion logistica
Todos los sujetos Hombres Mujeres
(n=574) (n=273) (n=301)
Raz6n de momios | Valor | Razén de momios | Valor | Razon de momios | Valor
(95%CI) dep (95%CI) dep (95%CI) dep
Modelo 1
Exceso de GAV 2.76 (1.74-4.36) <0.001 | 2.03 (1.07-3.99) 0.031 2.15 (1.03-4.48) 0.04
Modelo 2
Exceso de GAV 3.42 (2.04-5.72) <0.001 | 2.37 (1.11-5.03) 0.025 2.24 (1.007-4.98) 0.048

Modelo 1: ajustado por edad, c-LDL, HTA y glucosa. Modelo 2: ajustado por edad, c-LDL,

HTA, glucosa y cintura. GAV: grasa abdominal visceral; HTA: hipertension arterial sistémica.

Exceso de GAV: >128 cm2 (hombres) y >128.5 cm2 (mujeres).

5. DISCUSION.

33



http://www.novapdf.com
http://www.novapdf.com

De acuerdo a lo mejor de nuestro conocimiento, este es el primer estudio que
investiga en poblacion mexicana la asociacion de GAV y la calcificacion
coronaria. Los resultados muestran que la GAV fue un predictor independiente
de la presencia de CAC aun despues de ajustar por otros indicadores de
adiposidad y los factores de riesgo cardiovascular convencionales. Estos
hallazgos son consistentes con la observacién de que la obesidad abdominal
es un factor de riesgo para EAC (5,39,65) y son también similares a los
resultados de varios estudios que han investigado directamente la asociacion
de GAV con la aterosclerosis subclinica y la han reportado como
independiente. Por ejemplo, el estudio “St. Francis Heart Study” (66), observo
en caucasicos de 50 a 70 afios de edad, una asociacion significativa entre
GAV y CAC aun después de corregir por los factores de riesgo cardiovascular
convencionales. En poblacion japonesa (35), se encontré que la GAV medida
por TC se asocid significativa e independientemente al CAC y hallazgos
similares se han descrito en poblacion diabética (36). Importante por su
caracter prospectivo es el estudio de Cassidy y colaboradores, quienes
encontraron una asociacion positiva entre CC y CAC en pacientes de bajo
riesgo cardiovascular ain después de ajustar por otros factores de riesgo
cardiovascular (37). Otro estudio de prevencién primaria en poblacion
caucasica, observé que la asociacion mas fuerte entre la calcificacién coronaria
y diversos indicadores de adiposidad, fue con la GAV, especialmente en las
mujeres (38). Este hallazgo es similar al observado en nuestro estudio en
donde la GAV fue el Unico indicador de adiposidad con significado estadistico
en las mujeres con CAC >0 (tabla 4), pero, contrasta con los resultados de

Allison y colaboradores (67) en donde la asociacion de GAV y CAC solo fue
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estadisticamente significativa en hombres. Sin embargo, no todos los estudios
han mostrado asociacion independiente de la GAV con el CAC. Por ejemplo, el
estudio CARDIA (39) demostr6 que la obesidad abdominal (medida con CC y
relacion cintura/cadera), se asocid significativamente al CAC en adultos
jovenes afro-americanos y caucasicos, pero la asociacion perdié significado
estadistico al corregir por lipidos (c-HDL, colesterol total y triglicéridos). Esta
observacion junto con la de otro estudio (68), sugieren que las anormalidades
lipoproteicas son el vinculo fisiopatogénico entre la obesidad y la
aterosclerosis. Ho y colaboradores (40) observaron que aunque la GAV se
asocio con el CAC, esta se perdio después de ajustar por factores de riesgo
cardiovascular convencionales y en sus resultados, la CC y la GAT
(indicadores de obesidad abdominal total) fueron los Unicos que se asociaron
de forma independiente al CAC. Se hace notar que en ese estudio la muestra
se formo con sujetos que acudieron a buscar atencibn médica para prevencién
primaria y que el punto de corte para CAC fue diferente (CAC > 10) al utilizado
en otros estudios incluyendo al nuestro. Un comportamiento similar se ha
observado en dos grandes estudios realizados en poblacion caucasica (MESA
y Framingham), (69,70) por lo que estos hallazgos sugieren que la presencia
de factores de riesgo comunes entre la GAV y el CAC y no la GAV per se
explican el desarrollo de aterosclerosis.

La explicacion de estos resultados contradictorios no es clara. Por un lado,
existen diferencias en la seleccion de las muestras, ya que en algunos
estudios (35,38,40,67), se han incluido sujetos que acudieron a buscar atencion
meédica (lo que podria favorecer la comorbilidad), mientras que en el nuestro y

otros (39,70), los participantes fueron incluidos por invitacién o formaban parte
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de una cohorte. Por otro lado, se han utilizado diferentes métodos para definir y
cuantificar la obesidad abdominal y la GAV, y no en todos los estudios se ha
cuantificado directamente este compartimento adiposo. Ademas, la gran
mayoria de los estudios en los que no se ha observado asociacion entre GAV y
CAC, han sido realizados en poblacién caucasica, por lo que no se puede
descartar la influencia étnica en los resultados.

Por otra parte, existe plausibilidad biolégica capaz de explicar la asociacion de
GAV con la presencia de CAC. Por ejemplo, la GAV produce niveles
superiores de citocinas proinflamatorias, especialmente interleucina-6, la cual
promueve inflamacion sistémica de bajo grado que es considerada fundamental
para el desarrollo de aterosclerosis (71). La lip6lisis aumentada observada en
este tejido, puede incrementar los niveles de acidos grasos libres y su flujo
hacia el higado donde tienen la capacidad de inducir sintesis lipidica,
gluconeogénesis y resistencia a la insulina. Estas en conjunto, afectan
adversamente el metabolismo y favorecen la hipercolesterolemia, intolerancia a
la glucosa e hipertension que soélidamente han sido relacionadas con la
aterosclerosis (72). También se ha observado que la GAV produce niveles
elevados de proteina C reactiva, isoprostanoides y proteina quimiotactica-1 de
monocitos, las cuales estimulan a los macréfagos tisulares favoreciendo un
ambiente proaterogénico dentro de las placas ateromatosas (73).

6. LIMITACIONES

Son varias las limitaciones del presente estudio. Primero, por ser de tipo
transversal, unicamente se pueden hacer inferencias de asociacion pero no es
posible determinar causalidad. Segundo, debido a que la muestra se constituy6

de voluntarios, los participantes pueden o no ser representativos de la
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poblacién general. Sin embargo, se esperaria que la relacion de riesgo fuera
similar a la de una muestra aleatoria por lo improbable de que los individuos
incluidos en el estudio tuvieran conocimiento previo de la presencia de
calcificacion en sus arterias coronarias. Ademas, la prevalencia de exceso de
peso (sobrepeso y obesidad), condicion estrechamente relacionada con el
aumento de GAYV, fue similar a la informada recientemente en nuestro pais (6).
Tercero, se incluyeron sujetos sin historia familiar de EAC prematura, lo que
puede limitar el efecto de génes asociados a la presencia de CAC vy
potencialmente disminuir la prevalencia de aterosclerosis subclinica.

En conclusién, los resultados del presente estudio muestran que la GAV
medida por TC, se asoci0 positiva y significativamente al CAC en ambos
géneros de esta poblaciéon adulta de la Ciudad de México, lo que sugiere un
efecto directo de la GAV sobre el proceso de aterosclerosis. Es necesaria la
realizacion de nuevos estudios, incluyendo longitudinales, para examinar a
fondo esta asociacién y aumentar asi el conocimiento fisiopatogénico de la

obesidad y su relacion con la aterosclerosis en nuestra poblacion.
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