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INTRODUCCION. 

El Climaterio es un estado en el que ocurren multiples cambios en todo 

el organismo, siendo el hipoestrogenismo el responsable de la mayoria 

de ellos. Asociados a éste, se encuentran de un mayor riesgo las 

enfermedades cardiovasculares las cuales se incrementan conforme 

mas afios pasan desde la menopausia (1). 

Durante el climaterio disminuyen fas necesidades caldricas, la actividad 

fisica y de no modificarse los habitos dietéticos, existe una tendencia al 

aumento de peso. Existen otras alteraciones asociadas al proceso del 

envejecimiento como serian la hipertension arterial, la diabetes mellitus 

y las dislipidemias las cuales se encuentran asociadas al peso corporal 
(2). 

Se ha estimado que la prevalencia de la obesidad va de 10 al 50 % en 

la poblacién adulta @) y 20 al 30 % de los adultos en Estados Unidos 

son obesos (4). Durante el climaterio disminuye |a actividad fisica y las 

necesidades caldéricas, y si no se modifican los habitos alimentarios 

esto se traduce en obesidad (2.5). Se ha observado que la obesidad 

contribuye a la enfermedad cardiovascular asi como a la aparicién de  



diabetes mellitus, hipertension y dislipidemias, pero cuando disminuye 

la obesidad el riesgo de enfermedad cardiovascular disminuye 35 al 

55% (67). En EUA se estimé que en 1990, 5 a 6 millones de mujeres 

en edad reproductiva tenian anormalidades en los lipidos «). y en una 

quinta parte de aquellas mayores de 40 afios tenian Colestero! Total 

Elevado. (9) 

La distribuci6n del tejido adiposo se debe a {a distinta estimulacién por 

la enzima lipasa de tipoproteina, la cual en presencia de estrégenos se 

encuentra mas activa en la region gititeo-femoral, mientras que cuando 

la concentracién de testosterona es alta, esta enzima es mas activa en 

la region abdominal @. La distribucién del tejido adiposo en el 

segmento superior condiciona _alteraciones_ tales como 

hiperandrogenismo, mayor resistencia a {a Insulina (Rl) y cambios a 

nivel de tensién arterial «). Se sabe que la obesidad por si misma se 

asocia con RI (7), pero esta es menor cuando la distribucién de la grasa 

es en la region gliteo-femoral (10,11). La RI, la glucosa y los acidos 

grasos estimulan la secrecién de insulina pudiendo condicionar un 

agotamiento de las células beta de} pancreas (12:13) produciéndose asi 

la diabetes mellitus tipo Il, que se sabe es un factor de riesgo 

cardiovascular. 

La hipertensién es otro factor de riesgo cardiovascular, ésta entidad sin 

tratamiento lleva intrinsecas la posibilidad de un evento vascular 

cerebral o de infarto del miocardio (13,14) se ha observado que la 

disminuci6n de peso disminuye las cifras de tensidn arterial (3). La  



actividad fisica reduce el riesgo cardiovascular entre un 10 y 50% (14,15), 

Por varios mecanismos, incrementa sintesis de lipoproteinas de alta 

densidad (HDL-C) al estrés y ayuda a disminuir ef peso «). 

Otro factor de riesgo cardiovascular es la dislipidemia, condicionada 

por el incremento en el colestero! de lipoproteinas de baja densidad 

{LDL-C) y disminucién en el colesterol de lipoproteinas de alta densidad 

{HDL-C), lo que condiciona un mayor depésito de lipidos en las arterias 

con mayor riesgo de aterosclerosis 16.17) y a largo plazo condiciona 

hipertrofia cardiaca e hipertensi6n 6.18); la hiperinsulinemia asociada a 

la obesidad condiciona un estimulo del sistema simpatico-adrenal (19) y 

ademas se produce una mayor absorcién de sodio que perpetua este 

fenoémeno (20) por lo que tanto la obesidad, como la distribucion de! 

tejido adiposo, pueden condicionar alteraciones en el estado de salud 

de ia mujer, y mas aun durante el climaterio en el que al cursar con 

disminuci6n en fas concentraciones de estradiol (e2), la grasa corporal 

tiende a distribuirse en la regién abdominal (21,22). 

Considerando el interés que en la actualidad se tiene sobre éstos 

aspectos, se tomd la decision de realizar el trabajo de investigacion 

“ Cambios en sintomas, tension arterial, hormonas y lipidos en relacién 

al peso y distribucion del tejido adiposo en el climaterio” y presentario 

como parte de Ja Tesis Titulada “ Algunos aspectos de la obesidad en 

el climaterio” para obtener el titulo de Ginecoobstetricia.  



En la primera parte se revisan los antecedentes cientificos con 

particular atencion en los aspectos fisiolégicos del metabolismo lipidico 

y en la segunda se presenta el trabajo de investigacién mencionado. 

 



  

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

Tanto la menopausia natural como la secundaria a castracion 

quirurgica o quimioterapica, esta acompafiada de cambios adversos en 

los lipidos y lipoproteinas séricas, lo que se ha asociado con un 

incremento del riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares, 

especialmente la enfermedad coronaria (17,18). 

Le interpreta que estos cambios adversos son consecuencia de la 

insuficiencia estrogénica que se produce al cesar la funcién ovarica. La 

enfermedad cardiovascular es la mayor causa de morbilidad y muerte 

en las sociedades desarrolladas (4). La obesidad tiene una prevaiencia 

que va del 10 al 50% de la poblacién adulta i), y en Estados Unidos 20- 

30% de los adultos son obesos (4). Durante el climaterio disminuyen la 

actividad fisica y las necesidades caléricas; y si no se modifican los 

habitos alimentarios esto se traduce en obesidad @.5). La distribucién 

del tejido adiposo se debe a la distinta estimulacién por fa enzima 

lipasa de lipoproteina, en presencia de estrogenos esta se encuentra 

mas activa en la regién abdominal @). 

Ademas de las anormalidades lipidas, existen otros factores de riesgo 

para la enfermedad cardiovascular, como son la hipertensién arterial, el 

tabaquismo y ja diabetes entre otros (19,20). 

 



Se ha demostrado en diversos estudios realizados en Estados Unidos, 

la existencia de una relacién directa y curvilineal entre el nivel de 

colesterol plasmatico y el riesgo relativo de cardiopatia coronaria. Al 

aicanzar un nivei de colesterol de 300 mg/di. El riesgo es cuatro veces 

mas alto que cuando se tienen valores normales (13,21). 

Ademas de la concentracién del colesterol plasmatico total tiene 

fundamental importancia {as aiteraciones en el patrén de fas 

lipoliproteinas plasmaticas (22,23), Hoy se conoce que en la etapa 

postmenopausica de fa mujer se produce un cambio en el perfil 
lipoproteico respecto a la que ésta tenia en su periodo premenopausico 

(22,23. Dicho cambio consiste en la elevaci6n de LDL (low-density 

lipoprotein), y un descenso de HDL (high-density lipoprotein). 

Precisamente este patron de elevacion de LDL y descenso de HDL es 

el que se asocia a la produccién de enfermedad cardiovascular (23). 

En la mujer se registra un notable aumento de alteraciones 

arterioescleréticas durante el climaterioys24). El infarto de miocardio 

después de los 40 y antes de los 50 afios, aumenta la frecuencia 

Considerablemente. La edad media de mayor frecuencia de infarto de 

miocardio en la mujer es la de 65 afios (4,24). 

 



Aspectos fisiolégicos del metabolismo lipidico. 

Los principales lipides del organismo son fos triglicéridos, el colesterol y 

los fosfolipidos. El fosfolipida mas importante es la lecitina, aunque 

otros, como la esfingomielina y las cefalinas, tienen un papel 

determinante en Ia funcion celular y transporte de los lipidos (25). 

Los triglicéridos estan compuestos por moléculas de acido graso 

esterificado con glicerina (24). Entre los mas frecuentes destacan el 

acido palmitico y el acido estearico. Su carencia provoca severas 

alteraciones ya que intervienen como componentes de las membranas 

celulares y como precursores de prostaglandinas, tromboxanos y 

prostaciclinasc24). 

Estos acidos podrian tener uso terapéutico ya que actuan reduciendo 

los niveles de triglicéridos, inhiben {a agregacioén plaquetaria y 

previenen por lo tanto fa trombosis coronaria (24). 

Los triglicéridos se almacenan en el tejido adiposo y sirven como 

depdsito de energia. En los adipocitos, tos triglicéridos experimentan 

lipolisis y liperan acidos grasos fibres (ffa) que pasan a la circulacién 

Para ser transportados al higado, musculo y coraz6n, como fuente de 

energia (24). 

 



El colestero! se sintetiza en la mayoria de los tejidos especialmente en 

el higado y mucosa intestinal (25). La velocidad de sintesis del colesterol 

se encuentra regulada por su concentraci6n intracelular. Un aumento 

de ésta produce un efecto de retroalimentacién negativa, inhibiendo las 

enzimas que intervienen en la sintesis, y manteniendo asi los niveles 

Optimos. La excrecién hepatica de colestero! se produce basicamente 

de dos maneras: una porcién del colesterol puede segregarse 

directamente a ta bilis. Tanto el colesterol como los acidos biliares 

llegan al intestino a través de las vias biliares (5). El 40-60% dei 

colesterol intestinal se reabsorbe y el restante se elimina con las heces. 
Tras su reabsorcidn, los acidos biliares regresan al higado en la sangre 

portal, se extraen del torrente circulatorio y posteriormente vuelven a 

segregarse a !a bilis para completar la circulacion enterohepatica (24). 

Proteinas y Lipoproteinas. 

Los lipides son soluciones acuosas y por consiguiente, no pueden 

circular libremente en el plasma. Por esta razon, el organismo forma 

complejos con proteinas especializadas tlamadas apoproteinas o 

apolipoproteinasie). Los complejos formados por un lipido y una 

apoproteina se llaman lipoproteinas @e). Las apoproteinas de las 

lipoproteinas estan integradas por aminoacidos dispuestos en 

secuencias determinadas que les confieren propiedades Unicas o 

 



especificas (27), Cada tipo de apoproteina tiene una o varias funciones 

Que pueden ser: 

1. Solubilizar los tipidos. 

2. Transporte en el plasma. 

3. Activacién de enzimas responsables de la hidrdélisis de los lipidos. 
4. Incorporacion 0 cesi6n de lipidos como pasos intermedios. 

Unién a receptores especificos de la superficie celular, 

Proporcionando un mecanismo de captacién y degradacién de las 

lipoproteinas. 

Las lipoproteinas mas importantes gue se conocen son: los 

quilomicrones, las lipoproteinas de muy baja densidad (vLDL), Jas 

lipoproteinas de baja densidad (LDL) y las de alta densidad (HDL), 

pasando por algunas de densidad intermedia como las idl (28). 

Quilomicrones y vLDL. 

Tras su digestion y absorcién de ios fipidos de fa dieta se transportan 

fuera det tracto intestinal en forma de lipoproteinas liamadas 

quilomicrones. La mas importante fraccién de los lipidos de la dieta 

esta constituida por triglicéridos (4. Estos ultimos junto con el 

colesteroi biliar y dietético una vez producidos una serie de pasos en la 

mucosa intestinal, se incorporan a los quilomicrones y se secretan al 

quilo llegando al torrente circulatorio a través del conducto toracico y 

posteriormente a los lechos capilares periféricos (25). 

 



    

Los quilomicrones son las lipoproteinas plasmaticas mas grandes y 

estan constituidas fundamentalmente por triglicéridos y apoproteinas 

como la b-48 y la ¢ entre otras (26,27). 

Una vez que han llegado tos quilomicrones a las células endoteliales 

capilares, entran en contacto con una enzima: la lipoproteinlipasa (Ipl) 

gue Se activa por una de las apoproteinas de la serie c y da lugar a 

hidr6lisis de los triglicéridos en acidos grasos y glicerina (26.27). 

En resumen: los acidos grasos originados en los triglicéridos dietéticos 

son liberados hacia fos tejidos periféricos, mientras el colesterol 

dietético que también formaba parte de los quilomicrones, aunque en 

menor proporcion, pasa al higado junto con los remanentes de 

quilomicrones (26,27). También e! higado secreta lipoproteinas ricas en 

triglicéridos a los que se da ei nombre de vLDL. La principal 

apoproteina de fa vLDL es la apo- b- 100 que es de tamario 

extremadamente grande y poco solubleis,27). 

Lipoproteinas de baja densidad (LDL). 

Las LDL transportan fa mayor parte de! colesterol presente en et 

plasma: son resultado del catabolismo de las vLDL, pasando por 

lipoproteinas de densidad intermedia (idl) o remanentes de vLDLos). 
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Cuando el LDL se una al receptor en la membrana plasmatica en la 

superficie celular, el complejo resultante pasa al interior mediante 

invaginacién del foso alfombrado y consiguiente formacion de vesiculas 

endociticas. Estas vesiculas atraviesan el citoplasma hasta fusionarse 

con los lisosomas. En los lisosomas, los componentes de la LDL son 

sometidos a hidrdlisis: la apo- b degrada a aminoacidos y el éster de 

colesterol a colesterol no esterificado. El colesterol sale del lisoma y va 

a insertarse en alguna membrana o permanecer en el citoplasma para 

regular la sintesis del colesterol 26.27). 

Posiblemente la captacion de lipoproteinas por parte de los receptores 

de los macréfagos sea uno de los factores fisiopatologicos importantes 

en la aterogénesis, ya que una vez que la LDL penetra en la pared 

arterial, puede ser modificada quimicamente y la captacién de esta LDL 

modificada transforma a los macrofagos en células espumosasva).Se 

piensa que las LDL son fas mas aterogénicas de todas fas 

lipoproteinasis). Los niveles elevados de LDL aceleran claramente la 

aterogénesis y cuando llegan a ser muy altos es frecuente la 

presentacion precoz de cardiopatia. La entrada de un exceso de LDL 

en la pared arterial, es considerada por muchos como el principal factor 

responsable de la aterosclerosisiz9).Como ya se dijo anteriormente, en 

la mujer toda deficiencia estrogénica y concretamente el climaterio, va 

a acarrear una elevacién rapida y sostenida de los niveles de LDL-C, 

convirtiéndose esta situacién, en principio fisiologico, en un factor de



riesgo importante de cara a las enfermedades vasculares, que hasta 

hace pocos afios no habia tenido suficientemente en cuenta (17,30 

Las LDL-C corresponden en el espectro electroforético a la zona beta y 

las HDL-C ala zona alfa (24,30). 

Lipoproteinas de alta densidad (HDL). 

El colesterol de los tejidos extrahepaticos procede de la entrada de 

colesterol existente en las LDL 0 de una nueva sintesis dentro de las 

propias céliulas. Dado que el colestero! no Puede degradarse en los 

tejidos extrahepaticos es preciso que vuelva al higado para ser 

excretado por la bilis. Este proceso de transporte del colesterol desde 

los tejidos extrahepaticos de vuelta hacia el higado se conoce como 

“transporte invertido de colesterol’. Es probable que en este transporte, 

la LDL juegue un importante papel(z430).Las particulas de HDL son 

relativamente pequerias pero las mas numerosas en [a circulacion. De 

ellas se puede distinguir dos subfracciones, la HDL -3 y HDL -2, siendo 

la primera mas densa que la segunda. Pero aunque las HDL son ricas 

en colesterol, no son aterogénicas. De hecho, los niveles altos de HDL 

parecen proteger contra riego de ateroesclerosis. Esta proteccién 

podria estar relacionada con su pape! en el transporte invertido del 

colesterol. Las HDL podrian ser un “barrendero” para e! exceso de 

colesteroi en la pared arterial(2,30). 

 



Hiperlipidemia-hipercolesterolemia 

La hiperlipidemia se define como e! aumento de {os lipides plasmaticos, 

sea colesterol, triglicéridos 0 ambos 3031). Se pueden agrupar las 

causas de ja hiperlipidemia en tres clases: dietética, genética y 

secundaria a otros procesos @1).Estos proceses pueden ser 

alteraciones metabdlicas patolégicas o inducidas por determinados 

farmacos. Afectos clinicos practicos las hiperlipoproteinas se pueden 

dividir en hipertrigliceridemia 6 hipercolesterolemia. Ambas a su vez en 

primarias o secundarias. Aunque las dos alteraciones son importantes, 

la hipercolesterolemia tiene una reaccién mas directa y clara con los 

procesos ateromatosos y las enfermedades cardiovasculares. Algunas 

hipercolesterolemias Jeves o moderadas que se encuentran en 

personas “sanas” son simplemente secundarias a una dieta 

inadecuada, sobre todo la que se consume en paises industrializados 

(30,31), 

Existen diferentes causas que producen descensos en los niveles de 

HDL -C como la obesidad, consumo de tabaco, sedentarismo, 

hipertrigliceridemia, hipercolesterolemia, factores genéticos (no bien 

determinados) farmacos: como progestagenos, anabolizantes 

esteroides y andrégenos, beta-bloqueantes, diuréticos tiazidicos, 

regimenes hipocolesterolemiantes dietas bajas en grasas y colesterol, y 

ricas en acidos pilinsaturados y déficit estrogénico. ( Esto ultimo esta 

realmente controvertido, lo que si esta aceptado es una elevacién de 

LDL en estas circunstancias 32.33)  



Cambios en Sintomas, Tensién Arterial, Glucemia y Distribucién 
del Tejido Adiposo en el Climaterio 

La obesidad tiene una prevalencia que va de! 10 al 50% en la poblacién 

adultajs) y en Estados Unidos 20-30% de los adultos son obesos 

(«Durante e} climaterio disminuyen la actividad fisica y las necesidades 

caloricas; y si no se modifican los habitos alimentarios esto se traduce 

en obesidad (2.5). La distribucion del tejido adiposo se debe a la distinta 

estimulacién por la enzima tipasa de lipoproteina, la cual en presencia 

de estrégenos se encuentra mas activa en la region gltuteo-femoral, 

mientras que cuando {a concentracién de testosterona es alta, esta 

enzima es mas activa en la regién abdominal @).La distribucion del 
tejido adiposo en ef segmento superior condiciona alteraciones tales 

como hiperandrogenismo, mayor resistencia a [a insulina (RI) y cambios 

a nivel de tension arterial (5). 

Se sabe que la obesidad por si misma se asocia con RI (7),pero esta es 

menor cuando la distribucién de grasa es en la regién gliteo-femoral 

(10.11). La RI, la glucosa y jos acidos grasos estimulan la secrecién de 

insulina pudiendo condicionar un agotamiento de las célutas beta del 

pancreas (12.13). produciéndose asi diabetes mellitus tipo Il, que se 

sabe es un factor de riesgo cardiovascular. 

Otro factor de riesgo cardiovascular es la dislipidemia, condicionada por 

el incremento en e! colesterol de lipoproteinas de baja densidad (LDL- 

C) y disminucion en el colesterol de lipoproteinas de alta densidad  



(HDL-C), lo que condiciona un mayor depésito de lipides en las arterias 

con mayor riesgo de aterosclerosis (16.17; y a largo plazo condiciona 

hipertrofia cardiaca e hipertensi6n 6.18) 

La hiperinsulinemia asociada a la obesidad condiciona un estimulo del 

sistema simpatico-adrenal (1s) y ademas se produce una mayor 

absorcién de sodio que perpetua este fenémeno 20), por jo tanto fa 
obesidad, como fa distribucién del tejido adiposo, pueden condicionar 

alteraciones en el estado de salud de la mujer, y mas aun durante ef 

climaterio en el que al cursar con disminucién en las concentraciones 

de estradiot (e2), la grasa corporal tiende a distribuirse en fa regién 

abdominal (21,22). 

Por lo que el objetivo de este trabajo fue valorar si los cambios en 

sintomas, tensién arterial, glucemia, hormonas y lipidos se deben a la 

obesidad 0 a la distribucién del tejido adiposo. 
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Material y Métodos. 

Se estudiaron 113 pacientes que acudieron a la clinica para el estudio 

del climaterio, ninguna de ellas habia tomado ni estaba tomando 

terapia hormonal de reemplazo. Fueron divididas inicialmente en base 

al indice de masa corporal (IMC = peso en kg/talla m?) considerando 

peso normal cuando este indice fue < 27 y obesidad cuando fue >27 

(24); posteriormente las mismas pacientes se dividieron en base a la 

distribucién del tejido adiposo caiculado por medio del indice cintura 

cadera (ICC=perimetro de la cintura en cm/perimetro de la cadera en 

cm), considerando distribucién del tejido adiposo en el segmento 

inferior (gluteo-femoral o ginecoide) cuando esta relacién fue < 0.85 y 

distribucién en el segmento superior (abdominal o androide) cuando 

esta relacién fue > 0.85 (7). 

Posteriormente se dividieron como sigue: 

1) Mujeres con peso normal y distribucién del tejido adiposo en el 

segmento inferior (n=63). 

ll) Obesas con distribucién del tejido adiposo en el segmento inferior 

(n=28). 

iif} Mujeres con peso normal y distribucién det tejido adiposo en el 

segmento superior (n=13). 

IV) Obesas con distribucién del tejido adiposo en el segmento superior 

(n=10). 

 



En todas ellas se interrogaron ios siguientes datos: edad, menarca, 
inicio de vida sexual, gestas, partos, cesareas, abortos, asi como la 

presencia 0 ausencia de los siguientes sintomas de aparicién frecuente 

en el climaterio: bochornos, sudoracién, insomnio, astenia, adinamia, 

irritabilidad, depresién,  palpitaciones, acroparestesias, cefalea, 

disminuci6n de la libido, dispareunia, molestias urinarias, incontinencia 

urinaria. Se midid la tension arterial sistdlica y diastolica en mm-Hg. 

Ademas se documenté cuales de ellas presentaban hipertensidn, 

diabetes 0 enfermedad cardiaca. Se determinaron las concentraciones 

en suero de glucosa en ayunas (normal 65-110 mg/dl), glucosa a las 

dos horas posprandial (normal <140 mg/dl), colestero! total (CT) 

(normal <200 mg/dl), HDL-C (normal >35mg/dl), LDL-C (normal <160 
mg/dl), trigticéridos (Tg) (normal <170 mg/d!), todas estas fueron 

medidas con un equipo Beckman modelo CXS5CE. El indice aterogénico 

(IA) se caiculé por medio de fa relacién CT/HDL-C considerandolo de 

alto riesgo cuando esta relacién fue >3.8 (18). Las concentraciones de 

hormona estimulante del foliculo (FSH) (normal 3-16 Ul/ml) y el E2 

(normal >35 pg/ml), se determinaron por RIA, con un Coeficiente de 

variacion intra e interensayo menor al 10%. 

El analisis estadistico fue por medio de chi cuadrada para establecer 

las diferencias de los sintomas y por la prueba U de Mann-Whitney 

para establecer diferencias entre las demas variables tanto en el grupo 

tomado en su totalidad como una vez subdividido. Se realizé analisis de 

regresiOn lineal simple entre IMC con las diversas variables y entre ef  



ICC y las mismas variables, tanto en el grupo tomado en su totalidad 

como una vez subdividido (34,35). 

El estudio fue aprobado por el comité de ética del hospital y las 

pacientes dieron su consentimiento para participar en el estudio. 

 



Resultados 

Se estudiaron 113 pacientes, y una vez divididas en base al IMC se 

encontro que 75 tuvieron IMC < 27 y 38 >27. La edad, la edad de la 

menarca, el numero de pacientes hipertensas, las cifras de tensién 

Sistolica y diastélica fueron mayores en aquellas con IMC>27. La fecha 

de menarca fue mas tardia en aquellas con peso normal. El CT tuvo 

una tendencia a ser mayor en el grupo con obesidad (Tabla |). Al 

dividirlas en base a ICC, 91 tuvieron ICC < 0.85 y 22 >0.85. La 

presencia de dolor precordial fue mayor y las concentraciones de HDL- 

C fueron menores en aquellas con |CC<0.85 (Tabla Il). 

EI analisis de los subgrupos entre si, se encontré al comparar: 

El grupo con IMC < 27 e ICC < 0.85 conel grupo IMC>27, e ICC > 0.85 

(Tabla til). La edad fue mayor, el dolor precordial fue mas frecuente, el 

numero de diabéticas y con enfermedad cardiaca fue mayor, lo mismo 

que la tension arterial sistdlica. 

El grupo con IMC >27 e ICC < 0.85 conel grupo con IMC < 27 e ICC 

> 0.85 (Tabla IV). 

Las cifras de tensién arterial sistdlica y diastética fueron mayores en 

aquellas con obesidad y distribucién ginecoide de la grasa corporal, la 

frecuencia de incontinencia urinaria y el numero de pacientes  



hipertensas asi como las concentraciones de HDL-C y FSH también 

fueron mayores. La menarca se presenté mas tardiamente y la astenia 

fue mas frecuente en las mujeres con peso normal y distribucién 

androide dei tejido adiposo. 

El grupo con {MC < 27 e ICC < 0.85 con el grupocon IMC < 27 eICC 

> 0.85 (Tabla V). 

La frecuencia del dolor precordial fue menor y la enfermedad cardiaca 

fue mayor en aquellas con peso normal y distribucién ginecoide dei 

tejido adiposo. 

Al comparar el grupo con IMC >27 e ICC < 0.85 con el grupo con IMC 

>27 con ICC > 0.85 no hubo diferencias estadisticamente significativas. 

El grupo con IMC < 27 e ICC < 0.85 con el grupo con IMC > 27 e ICC 

< 0.85 (Tabla VN). 

La edad, la fecha de inicio de la menarca, la frecuencia de 

acroparestesias, numero de pacientes diabéticas y numero de 

pacientes hipertensas fue mayor en aquellas con obesidad y 

distrioucion del tejido adiposo en el segmento inferior. 

20  



EI grupo con IMC < 27 e ICC > 0.85 contra el grupo con IMC > 27 e ICC 

> 0.85 (Tabla VII). Hubo tendencia a valores  significativamente 

mayores en las cifras de tensién arterial sistélica en aquellas obesas 

con distribucion androide de ia grasa corporal. 

El analisis de correlacién al tomar el grupo completo, se encontrd que 

la hubo en forma significativa entre el IMC y la tensi6n arterial sistélica y 

la tension arterial diastdlica; y entre el ICC y la edad (Tabla VII). 

EI analisis de correlacién por subgrupos (Tabla IX), aquellos 

significativos fueron en el grupo |: negativa del ICC con la FSH. En el 

grupo Ill: positiva del IMC con la LDL-C y en el grupo IV: negativa del 

IMC con ta giucosa posprandial y el indice aterogénico y positiva del 

ICC con la edad y la FSH. 
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DISCUSION 

En este trabajo se encontré que la obesidad fue mas frecuente 

conforme mayor era ia edad de la paciente, lo cual ya ha sido 

informado (36). Lo mismo !a menarca se presenté antes en el grupo con 

obesidad jo cua! esta en relacién con la mayor cantidad de grasa 

corporal, y se ha planteado como uno de los factores responsabies en 

el inicio de ja pubertad (37). El numero de pacientes con diabetes y con 

hipertension. Las cifras de tensidn arterial sistélica y diastdlica fueron 

mayores entre las obesas, y las cifras de colesterol tuvieron tendencia a 

ser mayores en estas mujeres (18), todo esto esta en relacién con una 

mayor aterosclerosis, lo cual ya ha sido informado (5). 

Al analizar las pacientes en base al ICC se encontro que el HDL-C fue 

menor en aquellas con distribucién de la grasa en el segmento superior 

lo cual ya ha sido reportado (5); esto es debido en parte a Ja mayor RI y 

a las mayores concentraciones de andrégenos propias de esta 

distribuci6n adiposa (7. El dolor precordial fue mayor en estas mujeres, 

y sin tener por el momento otro estudio, este no se puede catalogar 

como patologia cardiaca. 

En el analisis de los subgrupos, se encontré que aquellas obesas con 

distribucién superior de la grasa corporal tuvieron mayor edad, lo que 

puede interpretarse como la consecuencia tardia del hiperestrogenismo 

(21), ademas hubo una mayor frecuencia de dolor precordial, un mayor 
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numero de diabéticas y cardiopatas y una mayor tension arterial 

sistolica que en aquellas con peso normal y distribucién inferior, lo cual 

esta en relacién con una mayor RI y alteracién en el metabolismo de 

lipidos (5). 

Sin embargo al comparar las obesas con distribucion ginecoide de la 

grasa corporal con aquellas con peso normal y distribucién androide de 

la grasa corporal, se encontrd que la menarca fue mas tardia y los 

sintomas, el numero de hipertensas y la presién sistolica fueron 

mayores en las obesas. La concentracién de HDL-C fue mayor en las 

obesas con distribucién ginecoide, ya que esta cursa con una menor RI 

y menor produccién de andrégenos que aquellas con distribucion 

androide (5). Sin embargo, la FSH fue mayor, 0 que implica que estas 

mujeres tienen una menor produccién de esteroides sexuates. 

Al analizar el grupo con peso normal y distribucién del tejido adiposo en 

el segmento inferior comparado con aquel de obesas con distribucién 

del tejido adiposo en el segmento inferior, se encontré que hubo mayor 

numero de pacientes sintomaticas, diabéticas e hipertensas en fas 

obesas con distribucién inferior de la grasa (18). 

Al analizar aquellas con peso normal y distribucién superior del tejido 

adiposo con fas obesas con distribucién del tejida adiposo en el} 

segmento superior, se encontré que en las obesas de tensién arterial 
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sistdlica tuvoa tendencia a ser mayor, lo que esta en relacion con una 

mayor RI (18). 

Al ver la dependencia de !as variables con el IMC y el ICC, se encontrd 

que la tensidn arterial sistdlica y diastdlica se encuentra en relacién 

directa al IMC, lo cual ya ha sido descrito (1a). A mayor ICC mayor edad, 

Jo cual puede traducirse como el efecto tardio del hipoestrogenismo (21). 

En el grupo con IMC < 27 e ICC > 0.85, conforme aumenté el IMC, 

aumento el LDL-C lo cual ya ha sido reportado (18). 

En el grupo con IMC > 27 e ICC > 0.85, se observo que a mayor IMC 

menor glucosa posprandial e IA, esto no concuerda con Io previamente 

reportado (18), probablemente el IMC no repercute sobre la glucosa ni 

sobre los lipidos de forma tan importante como to haria el ICC. Ademas 

se encontro que a mayor {CC mayor edad y menor FSH, Io cual ya fue 

comentado en lineas anteriores. 
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CONCLUSIONES 

Con base a lo anterior podemos concluir que la frecuencia de diabetes, 

hipertension y dislipidemia es mayor en las obesas. Mientras que ja 

sintomatologia es mas frecuente y el HDL-C disminuye mas en 

aquellas mujeres con distribucion superior de la grasa corporal. 

Sin embargo al tomar en cuenta al mismo tiempo el peso y la 

distribucién del tejido adiposo, se encontré que la obesidad repercute 

mas sobre fa frecuencia de diabetes, enfermedad cardiaca, 

hipertensién y dislipidemias, y fa sintomatologia depende tanto dei peso 

como de la distribucién del tejido adiposo. 
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Tabla |. Resultados significativos en un grupo de mujeres divididas en 

base al IMC. 

  

  

  

  

  
  

  

  

  

    

IMC<27 IMC>27 Significancia 

(n=75) (n=38) 

Mediana Intervalo | Mediana Intervalo p< 

Edad (afios) 49 37-86 | 54 42-70 0,002 

Menarca 13 9-17 12 9-15 0.008 
{edad inicio) 

Diabéticas 0 Q 18.9% si 0.01 

81.1% NO 
Hipertensas 4% sl 78.1% SI 0.004 

96% No 21.9% NO 

TA sistélica 116 80-150 130 100-180 0.0060001 
(mm-Hg) 

TA diastdlica 80 60-110 85 60-100 0.00006 
(mm-Hg) 

Colesterol total 205.5 119-295 222 121-337 0.06 
(mg/d)             

Los valores se expresan en medianas e intervalos, sdio ef numero de pacientes 
diabéticas e hipertensas se expresan en porcentaje. 

IMC = indice de masa corporal, TA = tension arterial, 
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Tabla Il. Resultados significativos en un grupo de mujeres divididas en 

  

  

  

  

      

base al ICC. 

ICCs 0.85 ICC> 0.85 Significancia 

(n=91) (n=22) 

Mediana Intervalo Mediana Intervalo p< 

Dolor 22% S) 50% SI 0.03 

precordial 78% NO 50% NO 

Estradiol 22.5 0-675 44 0-524 NS 

(pg/ml) 

HDL-C 58 34-96 47 28-73 0.05 
(mg/dl)             

Los valores se expresan en medianas e intervalos, solo el numero de pacientes 

con dolor precordial se expresan en porcentaje. 

ICC = indice cintura cadera. 

HDL-C = colesterol de lipoproteinas de alta densidad. 
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Tabla Ill. Resultados de significativos al comparar mujeres con peso 

normal y distribucién del tejido adiposo en el segmento inferior con 

otras con obesidad y distribucién dei tejido adiposo en el segmento 

superior. 

  

  

  

  
  

  

  

    

IMC < 27 IMC > 27 Significancia 

ICC < 0.85 ICC > 0.85 

(n=63) (n=10 ) 

Mediana Intervalo Mediana tntervato p< 

Edad (afios) 49 37-86 57 45-67 0.02 °° | 

Dolor 17.5% $l 50% SI 0.02 

precordial 82.5% NO 50% NO 

Diabéticas 100% NO 10% SI 0.01 

90% NO 

Enfermedad 100% NO 10% Si 001° | 
cardiaca 90% NO 

TA sistélica 110 80-150 125 100-160 001 

(mm-Hg)             

  
Los valores se expresan en medianas e intervalos, solo el numero de pacientes 

con dolor precordial, diabéticas y con enfermedad cardiaca se expresan en 

porcentaje. 

IMC = indice de masa corporal 

(CC = indice cintura cadera. 

TA = tension arterial. 

28 

 



Tabla IV. Resultados significativos al comparar mujeres obesas con 

distribucion dei tejido adiposo en ei segmento inferior con otras con 

peso normal y distribucién del tejido adiposo en el segmento superior. 

  

  

  

  

  

    
  

    
  

  

  

IMC > 27 IMC < 27 Significancia 

ICC < 0.85 ICC > 0.85 

(n=28) (n=13)} 

Mediana | Intervalo Mediana Intervalo p< 
Menarca 12 9-14 13 11-14 0.02 

(edad inicio) 

TA sistélica 430 100-160 110 400-140 0.001 

(mm/rg) 

TA diastéfica 90 60-100 75 60-90 0.005 
(mmitg) 

Astenia 60.7% SI 91.7% SI 0.05 
39.3% NO 8.3% NO 

incontinencia 67.9% SI 33.3% SI 0.04 
urinaria 32.1% NO 66.7% NO | | 

Hipertension 25% Si 100% NO 7 0.06 
75% NO L | 

HDL-C 62.5 39-90 tT 47 34-73 0.63 
{mg/dl 

FSH 43.5 4-76 23 9-61 0.06 

(mUt/ml)                   

Los valores se expresan en medianas e intervalos, solo el numero de pacientes 

con astenia, incontinencia urinaria e hipertensién se expresan en porcentaje. 

IMC = indice de masa corporal, ICC = indice cintura cadera, TA = tension arterial, 

HDL-C = colestero! de lipoproteinas de alta densidad, FSH = hormona estimulante 

del foliculo. 
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Tabla V. Resultados significativos al comparar mujeres con peso 

normal y distribucién del tejido adiposo en el segmento inferior con 

otras con peso normal y distribucion del tejido adiposo en el segmento 

superior. 

  

  
  

  

  

IMC < 27 IMC < 27 Significancia 

ICC < 0.85 ICC > 0.85 

(n=63) (n=13) 

P< 

Dolor precordia! 17.5% SI 50% SI 0.04 

82.5% NO 50% NO 

Enfermedad cardiaca 17.5% S| 8.3% SI 0.02 

91.7% no 

82.5% NO           
  

El numero de pacientes con dolor precordial y enfermedad cardiaca se expresan 
en porcentaje. 

IMC = indice de masa corporal. 

ICC = indice cintura cadera. 
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Tabla Vi. Resultados — significativos al comparar mujeres con peso 

normal y distribucién del tejido adiposo en el segmento inferior con 

otras obesas con distribucién del tejido adiposo en el segmento inferior. 

  

  

  

  

    

    
    

IMC < 27 IMC > 27 Significancia | 
ICC < 0.85 ICC < 0.85 

(n=63} (n=28} 

Mediana intervalo Mediana intervato | p< 
= 

4 Edad (aiiasy 49 37-86 $3.5 42-70 | 0.008 

i Menarca 13 9-17 12 9-14 { 0.01 
(edad inicio} | 

Acroparestesias 42.9% Sl 67.9% Si 0.03 

57.1% NO 32.1% NO 

Diabéticas 100% NO T1A% Si 0.03 

92.9% NO 

Hipertensas 48% SI 25% SI 0.005 

95.2% NO 75% NO         
  

Los valores se expresan en medianas e intervalos, solo el numero de pacientes 

Con acroparestesias, diabéticas e hipertensas se expresan en porcentaje. 

IMC = indice de masa corporal. 

ICC = indice cintura cadera. 
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Tabla Vil. Resultados significativos al comparar mujeres con peso 

normal con distribucién del tejido adiposo en el segmento superior con 

otras con obesidad y distribucién del tejido adiposo en el segmento 

superior 

  

  

  

IMC < 27 IMC > 27 Significancia 

ICC > 0.85 ICC > 0.85 

{n=13) (n=10) 

Mediana Intervalo | Mediana | Intervalo p< 
TA sisiolica 710 110-146 125 j00-160 | 0.06 
(mm-Hg)         

  

  

Los valores se expresan en medianas e intervalos, solo el numero de pacientes 

con astenia, incontinencia urinaria e hipertensién se expresan en porcentaje. 

IMC = indice de masa corporal. 

ICC = indice cintura cadera. 

TA = tension arterial, 
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Tabla Vill. Resultados significativos en ef andlisis de corretacion entre 

el IMC y el ICC y diversas variables. 

  

  

IMC icc 

P P< P P< 
Edad (afios) - - 0.24 0.02 
TA sistélica 0.44 0.001 - - 

(mm/Hg) 

TA diastélica 0.35 0.001 - - 
(mmHg) 

  

IMC = indice de masa corporal. 

ICC = indice cintura cadera. 

TA = tension arterial. 
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Tabla IX. Resultados significativos del andlisis de correlacién del IMC y 
el ICC con diversas variables de acuerdo al grupo. 

  

  
  

  

  

  

  

                    

IMC Icc IMC icc IMC icc IMC icc 

{ I it u UT ut IV IV 
Le 

P p< |p p< p< p< |p p< [p p< ip p< [p p< 
Edad . «le . . «|e ele ~ |e ~ [O71 0.02 

Glucosa | - -{- - - - |. - |. = | 064 005 | J - 

LOL-c |. ~ le . . ~ [964 002 ~ fe ~ le . 

iA - ~ |e . . ~ le ~ |e « | 0.64 0.05 - . 

FSH - - | 031 002 . w de «de «le ~ 1006 0.05 

  

IMC = indice de masa corporal. 

ICC = indice cintura cadera. 

|= IMC < 27 e ICC <0.85 

N= IMC > 27 e ICC < 0.85 

Ht= IMC < 27 @ ICC > 0.85 

{V = IMC > 27 @ ICC > 0.85 

Glucosa pos = glucosa posprandial (mg/ai). 

LDL-C = colesterol de lipoproteinas de baja densidad (mg/dl). 

IA = indice aterogénico. 

FSH = hormona estimulante de foliculo (mUUml). 
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