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RESUMEN 

Introducción: El aumento de grasa visceral (GV) determinado por tomografía axial 

computada (TAC), se ha encontrado asociado a factores de riesgo coronario (FRC) en 

el hombre y en la mujer premenopáusica. No se han realizado estudios similares en 

muestras aleatorias de mujeres posmenopáusicas (PM). 

Objetivo: Determinar la cantidad de GV y su asociación con FRC en una muestra 

poblacional de mujeres PM. 

Material y Métodos: Se estudiaron 98 mujeres PM de 50 a 65 años de edad, 

seleccionadas de manera aleatoria de la zona noreste de la Ciudad de México. Se 

obtuvo la historia personal y familiar de FRC por medio de un cuestionario. La dieta se 

evaluó con un recordatorio prospectivo de 24 horas y se practicaron mediciones 

antropométricas, de tensión arterial sistólica, diastólica y frecuencia cardiaca (FC). Los 

lípidos, lipoproteínas, insulina y glucosa de ayuno se cuantificaron en una muestra de 

sangre obtenida después de 12 horas de ayuno. La GV se determinó a nivel del 

espacio intervertebral L4 - L5 mediante un solo corte tomográfico. 

Resultados: El 24% de estas mujeres tuvieron diabetes mellitus (DM), 50% 

hipertensión arterial sistémica (HAS), 16% tabaquismo. Los valores de GV tuvieron una 

distribución normal con una media de 152.3 ± 55.3 cm2. El grupo con mayor GV 

(_:,:118cm2) tuvo mayor riesgo de presentar colesterol de alta densidad C-HDL < 35 

(razón de momios (RM) de 3.8; IC95%: 1.2 - 12.3), índice aterogénico colesterol de 

baja densidad (C-LDL) / C-HDL > 3.5 (RM de 6.3; IC95%: 2.1 -18.9), e indice de masa 

corporal 2: 27 (RM de 7.9; IC95%: 2.8 - 21.8) en comparación con las mujeres con 
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menor GV (<118cm'). En 39 mujeres sin DM y/o HAS, el grupo con mayor GV mostró 

valores medios más altos de triglicéridos (176 ± 63 vs. 111 ± 81; p=0.007), 

apolipoproteína B (123 ±19 vs. 94 ± 37; p=0.002), frecuencia cardiaca (75.8 ± 9 vs. 71.1 

± 5; p=0.049), glucosa (94.8 ± 8 vs. 86.3 ± 6.3; p=0.003) e insulina de ayuno (8.4 ± 8 

vs. 5.7 ± 11.3; p=0.020). En el análisis de regresión múltiple, la GV se asoció de 

manera independiente con triglicéridos, apolipoproteína By C-LDL. 

Conclusiones: Los resultados del presente estudio, realizado en una muestra aleatoria 

poblacional de mujeres PM, confirman la asociación de la GV con factores de riesgo 

cardiovascular. La GV se asoció con triglicéridos, glucosa, hiperinsulinemia y de 

manera independiente, con triglicéridos, apolipoproteina By C-LDL. 



ANTECEDENTES 

La obesidad fue el primer factor de riesgo para enfermedad cardiovascular identificado 

en hombres y mujeres. Sin embargo, el papel de la obesidad como factor de riesgo 

coronario es controversia!. Algunos (1,2), pero no todos los estudios (3) han mostrado 

asociación independiente entre obesidad y cardiopatía aterosclerosa. Se ha postulado 

que el riesgo no esta dado por la obesidad misma, sino por los trastornos o 

anormalidades asociadas como la hipertensión arterial, dislipidemia, hiperinsulinemia, 

resistencia a la insulina y diabetes mellitus (4). 

5 

Desde las observaciones iniciales de Vague (5), primero en describir la relación entre 

obesidad androide y cardiopatía aterosclerosa, varios autores (6, 7) han informado que 

este tipo de obesidad, también denominada obesidad central, se asocia a la incidencia 

de infarto del miocardio independientemente de la obesidad general. 

Estudios experimentales han mostrado que la grasa visceral es metabólicamente más 

activa que la subcutánea. Las evidencias indican que el exceso de grasa visceral 

incrementa el flujo de ácido grasos libres hacia el hígado dando lugar a disminución en 

la unión y catabolismo hepático de la insulina (8,9), incremento de la gluconeogénesis 

(8, 10, 11), y aumento en la producción de lipoproteínas con apolipoproteína B (1 O, 12). 

Estas anormalidades pueden explicar las altas prevalencias de hiperinsulinemia, 

hipertensión arterial, diabetes mellitus y dislipidemias que acompañan a la obesidad 

central y contribuyen al incremento del riesgo coronario (6,7, 13, 14). 
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La mayor parte de los estudios publicados (13,15-18) han utilizado índices 

antropométricos como la circunferencia de cintura o la relación cintura : cadera, para 

definir la presencia de obesidad con patrón central. En años recientes para el estudio 

de la obesidad central se han empleado métodos más exactos como la absorciometría 

dual por rayos X (DEXA) (19,20), la resonancia magnética nuclear (RMN) (21-23) y la 

tomografía axial computada (TAC) (24-29). La DEXA, a diferencia de la RMN y la TAC, 

no distingue la grasa subcutánea de la intrabdominal. Actualmente la TAC esta 

considerada como el método de referencia para la medición de grasa intrabdominal 

(30) debido a que ha sido validado con la determinación de grasa en cadáver (31) y un 

solo corte transversal a nivel del espacio intervertebral L4-L5 ha mostrado una 

correlación de 0.97 con el volumen total de grasa visceral (32). 

Existen evidencias de que los estrógenos tienen efecto protector contra la 

aterosclerosis. La cardiopatía coronaria es poco común en la premenopausia (33). 

Mientras que, en ausencia de reemplazo estrogénico, la ooforectomía bilateral es 

seguida de un incremento en la incidencia y prevalencia de aterosclerosis coronaria 

(34). Más aún, la incidencia de cardiopatía coronaria es cuatro veces mayor en las 

mujeres menopáusicas antes de los 40 años de edad. El estudio de Framingham (33) 

demostró que, en comparación con la mujer premenopáusica, e independientemente de 

la edad, las manifestaciones de cardiopatía coronaria son dos a seis veces más 

frecuentes en la posmenopausia. 

A la actividad estrogénica se han atribuido también las diferencias en distribución de 

grasa corporal entre mujeres pre y posmenopáusicas (35). De acuerdo a este 
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postulado, la disminución de estrógenos después de la menopausia, participa en el 

cambio de una localización predominantemente glúteofemoral de los depósitos de 

grasa, característica de la etapa premenopáusica, a una de tipo central, con todo su 

cortejo de anormalidades metabólicas y fisiológicas que contribuye al incremento del 

riesgo coronario, en la posmenopausia. 

Son pocos los estudios que han investigado la relación entre grasa visceral y el perfil 

metabólico en la mujer pre y posmenopáusica. La grasa visceral se ha asociado con los 

valores de ayuno y las áreas bajo la curva de insulina y glucosa (29,36), la tensión 

arterial sistólica y diastólica (36), los triglicéridos (36), el C-HDL y los índices C-HDL / C

LDL y C-HDL2 / C-HDL3 (37,38). La mayoría de los estudios se han realizado en 

muestras selectas, no poblacionales (39-42); otros investigaron sujetos con obesidad 

extrema (índice de masa corporal > 37.4) (37,42) o edad avanzada ( > 75 años) 

(38,43). Además, frecuentemente, los resultados no se ajustaron por actividad física, 

tabaquismo o consumo de alcohol, que son factores con capacidad de modificar la 

grasa visceral (44-46). Finalmente, tampoco se han estudiado los factores dietarios en 

relación a la distribución de la grasa estimada por tomografía. 

Considerando lo anterior, y que la grasa visceral puede tener un impacto diferente 

sobre el riesgo cardiovascular dependiendo del grupo étnico (47), el presente estudio 

se diseño para investigar la distribución de grasa visceral determinada por TAC en una 

muestra aleatoria de mujeres posmenopáusicas a nivel poblacional, y evaluar su 

asociación con los factores de riesgo coronario, ajustando por variables potencialmente 

confusoras como dieta, actividad física, hábito tabáquico y consumo de alcohol. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La incidencia de cardiopatía aterosclerosa aumenta en forma importante en la mujer 

después de la menopausia. Este aumento del riesgo cardiovascular ha sido asociado 

en parte a la redistribución de la grasa corporal en la mujer menopáusica de una forma 

glúteofemoral a una central. Es en particular la obesidad central a expensas del 

aumento de la grasa visceral, la que puede ser la responsable de múltiples alteraciones 

metabólicas, según se ha evaluado con TAC en pequeñas muestras de mujeres 

seleccionadas particularmente por su gran obesidad. No existe hasta este momento, 

información sobre la distribución de la grasa visceral mediante TAC en mujeres 

posmenopáusicas con y sin obesidad en la población abierta, ni de como se asocia 

ésta con los demás factores de riesgo para la cardiopatía aterosclerosa. Por lo tanto, no 

sabemos si los hallazgos encontrados en las muestras reportadas, se presenten en 

mujeres posmenopáusicas no obesas o en que proporción de mujeres de la población 

abierta. Tampoco sabemos, a que cantidad de grasa visceral aumentan los factores de 

riesgo cardiovascular. El presente estudio, pretende investigar la distribución de la 

grasa visceral en 100 mujeres mexicanas en etapa posmenopáusica obesas y no 

obesas de población abierta utilizando la TAC y su relación con otros factores de riesgo 

cardiovascular. 
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PREGUNTAS DE INVESTIGACIÓN 

1. ¿ Cuál es la distribución que siguen los valores del área de grasa visceral, 

determinada por un corte transversal a nivel de L,¡-L5 mediante TAC, en una muestra 

aleatoria de la población de mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas 

derechohabientes del Instituto Mexicano del Seguro Social de la delegación 2 noreste 

del Distrito Federal? 

2. ¿Existe asociación entre el área de grasa visceral, determinada por un corte 

transversal a nivel de L,¡-L5 mediante TAC, con los factores de riesgo cardiovascular en 

mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas? 

PREGUNTAS ESPECÍFICAS: 

1. ¿El área de grasa visceral, determinada por un corte transversal a nivel de L,¡-L5 

mediante TAC, se asocia con las concentraciones plasmáticas de colesterol total, 

triglicéridos, C-LDL, C-HDL, apolipoproteina A-1, apolipoproteina B, lipoproteina(a) e 

insulina de ayuno en mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas? 

2. ¿El área de grasa visceral, determinada por un corte transversal a nivel de L,¡-L5 

mediante TAC, se asocia con mayor prevalencia de hipertensión arterial sisté-mica, 

diabetes mellitus, obesidad, actividad física disminuida y hábito tabáquico en mujeres 

posmenopáusicas obesas y no obesas? 
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HIPÓTESIS: 

1. La primera pregunta no requiere de hipótesis, porque busca el valor medio del área 

de grasa visceral, determinada por un corte transversal a nivel de 4-L5 mediante TAC, 

en una muestra aleatoria poblacional. 

2. El área de grasa visceral, determinada por un corte transversal a nivel de 4-L5 

mediante TAC, se asocia significativamente con los factores de riesgo cardiovascular 

en mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas. 

HIPÓTESIS ESPECÍFICAS: 

1. El área de grasa visceral, determinada por un corte transversal a nivel de 4-L5 

mediante TAC, se asocia de manera directa con las concentraciones plasmáticas de 

colesterol total, triglicéridos, C-LDL, apolipoproteína B, lipoproteína(a) e insulina de 

ayuno y de manera indirecta con las concentraciones plasmáticas de C-HDL y 

apolipoproteína A-1 en mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas. 

2. El área de grasa visceral, determinada por un corte transversal a nivel de 4-L5 

mediante TAC, se asocia directamente con mayor prevalencia de hipertensión arterial 

sistémica, diabetes mellitus, obesidad, actividad física disminuida y hábito tabáquico en 

mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas. 
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OBJETIVOS GENERALES: 

1. Determinar la distribución que siguen los valores encontrados del área de grasa 

visceral, determinada por un corte transversal a nivel de L¡-L5 mediante TAC, en una 

muestra aleatoria de la población de mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas 

derechohabientes del Instituto Mexicano del Seguro Social de la delegación 2 noreste 

del Distrito Federal. 

2. Evaluar si existe asociación entre el área de grasa visceral, determinada por un corte 

transversal a nivel de L¡-L5 mediante TAC, con los factores de riesgo cardiovascular en 

mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 

1. Determinar si existe asociación del área de grasa visceral, determinada por un corte 

transversal a nivel de L¡-L5 mediante TAC, con las concentraciones plasmáticas de 

colesterol total, triglicéridos, C-LDL, C-HDL, apolipoproteína A-I, apolipoproteína B, 

lipoproteína(a) e insulina de ayuno en mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas. 

2. Determinar si existe asociación del área de grasa visceral, determinada por un corte 

transversal a nivel de L¡-L5 mediante TAC, con mayor prevalencia de hipertensión 

arterial sistémica, diabetes mellitus, obesidad, actividad física disminuida y hábito 

tabáquico en mujeres posmenopáusicas obesas y no obesas. 
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MATERIAL Y MÉTODOS: 

Población de Estudio: 

El presente trabajo se diseñó como un estudio transversal analítico de mujeres 

posmenopáusicas residentes en el área geográfica de la delegación 2 noreste del IMSS 

(D2NE). La D2NE esta formada por tres regiones de la zona norte del Distrito Federal: 

Tlaltelolco, Aragón y Zaragoza. Su población derechohabiente del sexo femenino de 50 

a 65 años fue estimada en 51,001 en el mes de enero de 1996. Se seleccionó la UMF 

con mayor población adscrita en cada una de las tres regiones. Las tres unidades 

elegidas fueron la UMF 16 de la región Tlaltelolco, la UMF 94 de la región Aragón y la 

UMF 35 de la región Zaragoza, en las que estaban registradas 17,587 mujeres con la 

edad requerida para este estudio. 

Tamaño de la Muestra: 

Para determinar el tamaño de la muestra necesario para evaluar la correlación entre la 

variable independiente (la magnitud del área de los depósitos de grasa visceral 

determinada por un corte transversal a nivel de L4-L5 mediante TAC) y las variables 

dependientes (concentraciones plasmáticas del colesterol total, triglicéridos, C-LDL, 

apolipoproteína B, Lp(a), C-HDL y apolipoproteína A-I) consideramos un nivel de a. de 

0.05, un nivel de p de 0.20 para demostrar significancia estadística a un coeficiente de 

correlación mayor de 0.4. Para rechazar la Ho: p = O para el mínimo coeficiente de 

correlación I p 1 ~ 0.4 que deseamos demostrar estadísticamente significativo, 

utilizamos la siguiente fórmula para el tamaño de la muestra en una correlación: (48) 



donde: 

Zp = el valor correspondiente de p en la distribución z = 1.28 

Za= el valor correspondiente de a en la distribución z = 1.96 

16 

,, = la tranformación de Fisher del coeficiente de correlación poblacional p
0 

especificado 

a la distribución z = (O~ __1_ In ( 1 + P) = 0.423648 
2 l-p 

por lo tanto, n = 61.48 

Como se anticipó una tasa de participación comprendida entre 75 y 80%, aumentamos 

el tamaño de la muestra a 100 pacientes. 

Considerando que la población adscrita al IMSS frecuentemente proporciona domicilios 

falsos, se realizó una prueba piloto con 20 registros de la UMF 35 para determinar la 

proporción de pacientes sin residencia real en el domicilio registrado. Solamente se 

localizaron 7 mujeres (35%), por lo tanto, para obtener la n deseada de 100, el tamaño 

de la muestra se aumentó a 285.7, con redondeo a 288 para tener una muestra 

aleatoria de 96 registros en cada unidad. 
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Criterios de Inclusión: 

Se consideraron como criterios de inclusión, sexo femenino, edad de 50 a 65 años, 

amenorrea de por lo menos un año de duración, ser residentes del área geográfica 

correspondiente a su UMF, y que aceptaran participar en el estudio. 

Criterios de Exclusión: 

No se incluyeron en el estudio las mujeres con alguna de las siguientes enfermedades: 

cirrosis hepática, insuficiencia renal crónica, síndrome nefrótico, cáncer, lupus 

eritematoso sistémico, artritis reumatoide, síndrome de Cushing, síndrome de Sheehan, 

disfunción tiroidea y síndrome de malabsorbción 

Criterios de Eliminación: 

Se eliminaron del estudio las mujeres que no acudieron a la toma de muestra de sangre 

venosa, aquellas que no se presentaron para el estudio tomográfico y las que 

decidieron abandonar el estudio. 

Descripción del Estudio: 

Se acudió al domicilio de cada mujer seleccionada para invitarla a participar en el 

estudio. Todas las que aceptaron y cumplieron con los criterios de selección, fueron 

instruidas en la elaboración del recordatorio prospectivo de 24 horas de su dieta actual 

(Anexo 1). Tres a cinco días después se presentaron en su UMF, entregaron el 

recordatorio de dieta y dieron respuesta a un cuestionario (Anexo 2) que incluyó ficha 

de identificación, antecedentes personales y heredofamiliares de importancia, años 

transcurridos desde la última menstruación o de su ooforectomía bilateral, uso actual o 
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previo de terapia de reemplazo hormonal, uso actual de hipolipemiantes, beta 

bloqueadores, diuréticos o hipoglucemiantes y actividad física. El recordatorio de dieta 

se revisó con cada participante para evitar errores u omisiones. Con la paciente en ropa 

ligera y sin calzado el peso corporal se midió al 0.1 kg más cercano en una báscula 

clínica calibrada diariamente. La talla, se registró al 0.1 cm más cercano utilizando una 

cinta métrica metálica colocada en la pared y una escuadra con la paciente de pie y sin 

calzado. Con la paciente de pie, y el uso de cinta métrica metálica, se midió la 

circunferencia de cintura al 0.1 cm más cercano en el punto medio entre reborde costal 

y las crestas ilíacas. La circunferencia ds> cadera se midió al 0.1 cm más cercano en el 

punto con mayor perímetro a nivel del trocánter mayor. Ambas circunferencias se 

midieron por duplicado y el promedio se utilizó para el análisis. La tensión arterial 

sistólica (primera fase) y la tensión arterial diastólica (quinta fase) se registraron a la 

cifra de mmHg con terminación par más cercana, después de que la paciente 

permaneció en posición sedente por 5 minutos, y empleando un brazalete adecuado al 

perímetro del brazo y un esfigmomanómetro de mercurio. Se practicaron tres 

mediciones diferentes y en el análisis se utilizó el promedio de la segunda y la tercera. 

Con la paciente sentada, la frecuencia cardiaca se determinó por medio de la 

auscultación precordial durante un minuto. La aplicación de los cuestionarios y todas 

las mediciones clínicas se realizaron por el mismo observador y siempre se utilizaron 

los mismo instrumentos de medición. En la segunda cita, las mujeres se presentaron al 

laboratorio de su UMF en donde se hizo la toma de muestra de sangre venosa para la 

determinación de lípidos, lipoproteínas, apolipoproteínas lipoproteina(a), glucosa e 

insulina. 
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El estudio tomográftco se efectuó en el Servicio de Tomografía del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI "Bernardo Sepúlveda". El 

aumento del volumen total de grasa visceral es lo que se ha considerado corno factor 

de riesgo coronario. En su medición se han empleado hasta 8 cortes tornográficos a 

diferentes niveles de tórax y abdomen (25). Sin embargo, Kvist (32) ha demostrado que 

el área de la grasa visceral expresada en cm' y estimada con un solo corte a nivel de 

l..4-L5 tiene correlación altamente significativa con el volumen total de grasa visceral 

tanto en hombres (r=0.976; p<0.001) corno en mujeres (r=0.993; p<0.001). Con base a 

estos hallazgos, en el presente estudio la determinación del área de grasa visceral se 

realizó siguiendo el método descrito por Kvist. Se utilizó un tomógrafo General Electric 

ST Sytec 3000 de tercera generación. La paciente se colocó en decúbito dorsal con los 

brazos en hiperextensión lateral a la 

altura de la cabeza. Se obtuvo una 

vista lateral digitalizada (topograrna) 

de la región lumbar para determinar 

la posición exacta del espacio 

intervertebral L4 - Ls (figura 1 ). A 

este nivel, se practicó un corte 

tornográfico de 1 O mm de espesor a 

120kV (pico) y 140rnA con un 

tiempo de adquisición de menos de 
Figura 1. T opograma lateral de columna lumbar. La linea 
vertical muestra el punto donde se efectuó el corte 
tomográfico, 



Figura 2. Corte tomográfico a nivel de L4 - L5. La grasa 
visceral (tonos obscuros) se delimita por la pared muscular, 
las asas intestinas y el tejido óseo {tonos claros). 
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3 segundos mientras la paciente 

mantuvo una respiración normal 

(figura 2). En la imagen obtenida, se 

delimitó la grasa visceral de la grasa 

subcutánea trazando una línea en 

musculatura y tejido óseo de la pared 

abdominal (49). El tomógrafo calculó 

electrónicamente el área delimitada 

por esta línea con base en la 

densidad que corresponde al 

intervalo de atenuación previamente 

definido por Sjostrom, de - 30 a - 190 unidades Hounsfield, para identificar tejido 

adiposo (24). El área total de grasa se calculó utilizando el mismo intervalo de 

atenuación, delimitando con el cursor toda la imagen tomográfica. El área de grasa 

subcutánea se obtuvo restando el área de grasa visceral del área total de tejido 

adiposo. Los coeficientes de variación intraobservador para el área de grasa visceral y 

el área de grasa subcutánea fueron de 3.9% y 1.9%, respectivamente. 

Laboratorio: 

Las muestras de sangre -venosa recolectadas en tubos con EDTA (1ml/dl), se 

obtuvieron por la mañana, en ayuno de 12 horas, después de permanecer la paciente 

en posición sedente por 20 minutos y sin estasis venosa. Las muestras se mantuvieron 

en hielo y fueron centrifugadas antes de una hora; el plasma se dividió en varias 
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alicuotas que fueron conservadas a - 70° C por un periodo no mayor de seis meses. La 

cuantificación de lipidos y lipoproteinas se llevó a cabo en el Laboratorio de Lípidos del 

Instituto Nacional de Cardiología "Ignacio Chávez". Las mediciones de colesterol total 

(CT) y tríglicéridos (TG) se efectuaron utilizando métodos enzimáticos con reactivos 

Boheringer Mannheim (50,51). La cuantificación del C-HDL se realizó después de 

precipitar las lipoproteínas que contienen apolipoproteína B por el método del ácido 

fosfotúngstico (52). Los niveles de C-LDL se estimaron a partir de los valores de CT, 

TG y el C-HDL utilizando la fórmula de Friedewald modificada por DeLong (53): C-LDL 

= CT - (TG x 0.16 + C-HDL). El control de calidad de las mediciones se efectuó a través 

del Programa de Estandarización del Centro de Control de Enfermedades de Atlanta, 

Georgia, E.U.A., Los coeficientes de variación intraensayo para CT, TG y C-HDL son 

de 1.1%, 0.62% y 1.14%, respectivamente, y los coeficientes de variación interensayo 

de 3.06%, 2.6% y 3.9%, respectivamente. La glucosa se midió en el plasma por el 

método de la glucosa oxidasa con reactivos de Boehringer Mannheim. Los coeficientes 

de variación intra e interensayo para glucosa fueron menores del 3%. La insulina se 

cuantificó por el método de radioinmunoensayo de doble anticuerpo utilizando un 

estuche comercial ICN Biomedicals. Los coeficientes de variación intra e interanálisis 

para insulina fueron de 2.7% y 7.4%, respectivamente. Las mediciones de Lp(a), y de 

las apolipoproteínas B y A-I se realizaron por nefelometría cinética con equipo y 

reactivos de Beckman lnstruments. Los coeficientes de variación intra e interanálisis 

fueron inferiores al 6%. 



22 

El análisis de los recordatorios de dieta de 24 horas fue realizado por una nutrióloga del 

Servicio de Endocrinología del INCICH. Se cuantificaron el consumo total de energía en 

kilocalorías y los porcentajes de calorías como proteínas, carbohidratos y grasa total, 

grasa saturada, grasa monoinsaturada y grasa poliinsaturada utilizando el programa de 

computación Nutrition Data System versión 2.7-9A-24 de la Universidad de Minnesota. 

El colesterol se calculó en miligramos ingeridos por día. El consumo de alcohol se 

cuantificó por el número de copas por semana. 

Definiciones: 

La grasa visceral (también llamada grasa intrabdominal o abdominal profunda) se 

definió como la suma de la grasa omental (portal), la mesentérica (intraperitoneal) y la 

grasa retro o extraperitoneal (30). La hipertensión arterial se definió de acuerdo a los 

criterios de la OMS (tensión diastólica ;:: 90 mmHg y/o tensión sistólica ,:: 140 mmHg o 

el uso actual de medicamentos antihipertensivos). La diabetes mellitus se diagnósticó 

según los criterios del Informe del Comité de Expertos en el Diagnóstico y Clasificación 

de la Diabetes Mellitus (glucosa en ayuno ::: 126 mg/dL) (54). Las mujeres que no 

cumplieron con este criterio pero tenían diagnóstico previo de diabetes y estaban bajo 

tratamiento con dieta, hipoglucemiantes orales y/o insulina, fueron también 

consideradas como diabéticas. La adiposidad general se cuantificó por medio del indice 

de masa corporal (IMC = peso en kg / talla en metros al cuadrado). El diagnóstico de 

obesidad general se estableció con un IMC ::: 27 Kg/m2
• El tipo y la intensidad de la 

actividad física se evaluaron por medio del cuestionario de Baecke (que se incluye en 

las hojas de recolección de datos, Anexo 2), con el cual se obtienen índices de 
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actividad física durante el trabajo, el deporte y el tiempo libre (55). El tabaquismo se 

consideró positivo en las mujeres que fumaban > 5 cigarros/ día. 

Análisis Estadístico: 

La distribución normal de las variables continuas se comprobó mediante la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov de bondad de ajuste (56). Para su análisis los valores de Lp(a) y 

de triglicérídos se transformaron a su logaritmo natural, pero para su presentación se 

utilizaron los valores no transformados. El Coeficiente de Correlación de Pearson se 

utilizó para analizar las asociaciones entre el área de grasa visceral y la concentración 

plasmática de colesterol total, triglicéridos, C-LDL, apolipoproteína B, Lp(a), C-HDL, 

aplípoproteína A-1, y glucosa. Las mujeres se dividieron en dos grupos tomando como 

punto de corte la percentila 25 de los valores de grasa visceral y las medias se 

compararon por medio de la t de Student. La asociación entre la grasa visceral 

aumentada y las variables nominales como prevalencia de hipertensión arterial, 

diabetes, obesidad general, hábito tabáquico positivo, actividad física disminuida, 

colesterol total:".. 240, colesterol LDL :".. 160, triglicéridos :".. 200 y colesterol HDL < 35, se 

analizó mediante la prueba de x,2• Las asociaciones de la grasa visceral con las 

diferentes variables fisiológicas y metabólicas encontradas en la correlación simple se 

ajustaron por índice de masa corporal y edad utilizando correlaciones parciales. Para 

determinar la independencia de la asociación, las variables que mostraron asociaciones 

estadísticamente significativas en el análisis univariado fueron introducidas a un modelo 

de regresión múltiple. Para este análisis se asignaron valores de 1 y O a las variables 

nominales (dislipidemias, hipertensión arterial, diabetes mellitus, obesidad, actividad 
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física y tabaquismo). El análisis estadístico utilizado en la serie total se repitió en las 

mujeres que no tuvieron hipertensión y/o diabetes mellitus. Se consideró una diferencia 

con significado estadístico cuando p < 0.05. El análisis se efectuó con el paquete 

estadístico SPSS para Windows versión 6.1.2. 

Aspectos Éticos: 

Las pacientes fueron informadas sobre las características del estudio, con el 

compromiso de manejar confidencialmente la información y de proporcionar los 

resultados exclusivamente a cada una de ellas. Por implicar un riesgo mayor al mínimo, 

en la toma de la muestra de sangre, así como el estudio de TAC (el cual expone a una 

dosis de radiación equivalente a una placa simple de abdomen de 0.4 a 0.5 rad, 

(57,58)), se solicitó la firma de la carta de consentimiento informado (Anexo 3). El 

presente estudio cumplió con los requisitos de la Declaración de Helsinki y La Ley 

General de Salud. El protocolo fue aprobado por la Comisión de Investigación Científica 

del IMSS. 

Recursos: 

Para este estudio, los recursos humanos incluyeron al investigador responsable, el 

personal del Laboratorio de Lípidos y las nutriólogas del Servicio de Endocrinología del 

INCICh, y del Servicio de Tomografía del Hospital de Especialidades del CMN Siglo 

XXI. Para los recursos físicos se utilizaron consultorios y el archivo general de las UMF 

16, 94 y 35, el equipo y reactivos del Laboratorio de Lípidos del INCICh y el equipo del 

Servicio de Tomografía del Hospital de Especialidades del CMN Siglo XXI. La 
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RESULTADOS: 

Entre las características de las 98 mujeres estudiadas, el 79% eran casadas, el 41 % no 

terminaron la educación primaria y el 77% se dedicaban al hogar. El tabaquismo fue 

positivo en 16% y el consumo de alcohol social ocasional de 11 %. Cincuenta y seis por 

ciento de las mujeres tenían antecedentes heredofamiliares de diabetes mellitus, 53% 

de hipertensión arterial, 32% de infarto agudo al miocardio y 58% de obesidad general. 

El 24% habían sido histerectomizadas y 20% recibieron terapia de reemplazo 

estrogénico como tratamiento para los síntomas de la menopausia. Sin embargo, 

solamente el 20% de las mujeres que habían recibido terapia de reemplazo en algún 

momento de su vida continuaban con este tratamiento al momento del estudio. El 29% 

se sabían hipertensas y en 20 mujeres más se encontraron cifras tensionales por arriba 

de 140 / 90 mmHg durante la exploración flsica, lo que resultó en una prevalencia total 

de hipertensión arterial sistémica de 50%. En 17% previamente se había diagnosticado 

diabetes mellitus, y un 7% adicional tuvo cifras de glucosa de ayuno por arriba de 126 

mg/dl en la muestra obtenida para este estudio. Por lo tanto, el 60% de estas mujeres, 

eran diabéticas y/o hipertensas. En forma aislada la diabetes mellitus tipo 2 se encontró 

en 9.2%, la hipertensión en 36. 7% y la combinación en 14%. El 6% de las mujeres 

habían tenido dolor precordial de tipo anginoso en alguna ocasión y el 2% sufrieron un 

infarto agudo al miocardio. Otras dos de las mujeres habían sufrido enfermedad 

vascular cerebral. 
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Tabla 1 Características generales, antropométricas, metabólicas y 
dietarias en 98 muJeres posmenopáusicas de la Ciudad de 
México selecionadas aleatoriamente 

Mediana Mínimo Máximo 

N 98 

Edad 57.0 50 O 66.0 

Edad Menopáus1a 49.0 28.0 56.0 
Años de Menopausia 80 1.0 260 

Peso (kg) 65.2 38.4 97.9 

Talla(m) 1 5 1.2 1.6 

Índice de masa corporal (peso kg/talla m2) 28.5 17.7 398 
Circunferencia de cintura (cm) 87 3 61.0 113.0 

Circunferencia de cadera (cm) 105.0 83.1 138.0 

Cintura / Cadera 0.84 063 1.01 

Tensión arterial diastólica (mmHg) 83.7 58.7 120.7 
Tensión arterial sistólica (mmHg) 133 3 90.7 200.0 

Frecuencia cardiaca 73.5 540 102.0 

Grasa Visceral (cm2) 148 6 31.5 343.7 
Grasa Total (cm2) 4777 76.7 812.2 

Grasa Subcutánea (cm2) 326.0 44.5 572.6 

Visceral / Subcutánea 0.44 O 16 1.59 

Colesterol total (mg/dl) 205.5 81.0 286.0 
Colesterol-LDL (mg/dl) 140.6 20.4 216.8 

Triglicéridos (mg/dl) 151.0 47.0 414.0 
Colesterol-HDL (mg/dl) 38.0 13 O 73.0 

apolipoproteina A 1 (mg/dl) 1270 25 O 189.0 

apolipoproteína B (mg/dl) 116.0 41.0 191.0 

Lipoproteína(a) (mg/dl) 7.9 0.5 167.2 

CT /C-HDL 5.2 2.3 12.0 

C-LDL / C-HDL 3.6 0.6 9.8 

Glucosa (mg/dl) 94.0 78.0 280.0 

Insulina (µU/mi) 4.7 0.7 72.7 

actividad física durante el trabajo 2.9 1 8 3.8 

actividad fisica deportiva 1.5 10 4.5 

actividad fis1ca durante el tiempo libre 2.5 1 O 4.0 

Consumo calórico total 1662.3 571.0 38543 

calorias en proteínas (%) 16.2 7.7 34.0 
calorias en carbohidratos (%) 55.1 29.1 83.6 
calonas en grasa total (%) 29.4 11.1 484 
calonas en ácidos grasos saturados (%) 9.9 24 26.2 

lngesta de colesterol (mg) 221 O 08 897.2 

lngesta de fibra (g) 19.9 4.0 70.1 

CT. colesterol total. C-LDL. colesterol de lipoproteínas de ba¡a densidad, 
C-HDL. colesterol de hpoproteinas de alta densidad 
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La tabla 1 muestra características generales de las mujeres estudiadas. La media de 

edad fue 56.7 ± 4.3 años, el IMC de 28.9 ± 4.1 y la circunferencia de cintura de 88.7 ± 

8.6 cm. Los valores medios de colesterol total, colesterol LDL, colesterol HDL y 

triglicéridos fueron de 205.3 mg/dl, 139.6 mg/dl, 40.3 mg/dl y 160.7 mg/dl, 

respectivamente. La glucosa y la insulina de ayuno fueron de 114.7 mg/dl y 7.3 µU/mi, 

respectivamente. En la misma tabla 1 se anotan las características de la dieta. Los 

consumos medios porcentuales de los diferentes nutrimentos fueron similares a los 

recomendados en el Programa Nacional de Educación en Colesterol, pero existieron 

grandes variaciones índividuales. 

30 

25 -

e 
(1) 

n=98 
Media· 152 26 ± 55.37 

intervalo de confianza del 95 % 
de la media· 141 16-163.36 

.§ 10 
s::: 

5 -

1 

146 437 72.9 102.1 1312 160.4 1896 218.7 2479 306.2 335.4 

Grasa visceral (cm j 

Figura 3 Distribución de grasa visceral de rrujeres posmenopáusicas seleccionadas 
en una muestra aleatoria poblacional. 
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La distribución de la grasa visceral determinada por TAC tuvo un recorrido de 31.53 a 

343. 73 cm' y una media de 152.3 ± 55.4 cm' con intervalos de confianza del 95% de 

141.2 a 163.4 cm' (figura 3). 

Al analizar los cuartiles de grasa visceral para determinar el riesgo de presentar 

dislipidemias, hiperinsulinemia, diabetes mellitus o hipertensión arterial, por medio de la 

x' de Mantel y Haentzel, se observó un gradiente biológico en los valores de la razón 

de momios (tabla 2). Además, al dividir en cuartiles los valores de grasa visceral en la 

muestra total, se observó un incremento brusco de varios factores de riesgo a partir del 

cuartil dos. Este punto de corte fue semejante al encontrado por Williams et al. 

utilizando curvas ROC (39) .. Por tanto, se consideró como mayor grasa visceral los 

valores iguales o mayores a la percentila 25 (117.8 cm') y como menor grasa visceral 

los valores por debajo de esta percentila. 

En la tabla 3 se muestran los resultados al dividir la muestra por la percentila 25 de 

grasa visceral (117.8 cm') y comparar valores medios de las variables estudiadas. Las 

mujeres con mayor grasa visceral tuvieron valores más altos de las mediciones 

antropométricas y tomográficas. Las variables metabólicas mostraron más alteraciones 

en el grupo con mayor grasa visceral con valores estadísticamente más altos de 

triglicéridos, apolipoproteína B, los índices aterogénicos CT / C-HDL y C-LDL / C-HDL, 

glucosa e insulina de ayuno y valores significativamente más bajos de C-HDL. No hubo 

diferencias al comparar los valores medios de los indices de actividad física o de dieta. 



Tabla 2 Razón de momios para factores de riesgo cardiovascular según cuartiles de grasa visceral en mujeres 
posmenopáusicas. 

CT > 240 C-HDL < 35 TG > 200 Insulina > 7.51 

Cuart1les 
de GV (cm2) RM IC95% REA RM IC95% REA RM IC 95% REA RM IC95% REA 

30-117.7 1.0 • -1.0 1.0 • -2.3 1.0 • -1.5 1.0 • -1.3 

2 117.8 -146.4 0.5 0.04 • 5.41 -1.7 6.4 1.67 - 24.12 2.3 1.8 0.37 - 8.30 -0.5 1.1 0.23-5 80 -1 3 

3 146 5 • 180.6 2.1 0.35 - 12 67 0.3 39 1.04 - 14.89 0.9 3.9 O 91 -16.95 1.7 5.5 1.26 - 23.94 2.9 

4 180.7 - 350 4.5 O 83 - 24 65 24 2.1 O 51 - 8.25 -O 9 23 0.51 - 10.69 0.2 1 8 O 36 - 8.55 -0.3 

RMM-H 2.1 0.69-7.16 3.8 1.67- 9.13 2.6 1.02 - 6.84 24 O 95 - 6 71 

C-LDL / C-HDL HTA DM tipo 2 IMC > 27 
Cuartiles > 3.5 

de GV (cm2) RM IC95% REA RM \C95% REA RM \C95% REA RM \C95% REA 

30-117.7 1.0 • -3.5 1.0 • -1.1 1.0 • -2.0 1 O• -4 2 

2 117 8 -146.4 591.62- 21 54 1.0 0.8 O 25 • 2.49 -1.7 2.8 O 48 - 15.79 -0.5 3.6 1.09- 11.55 -05 

3 146.5 - 180 6 5.7 1.60 - 20 28 0.9 2 1 O 67 • 6.56 1.0 6.2 1 17 - 32.61 1.7 8.0 2.19- 29 25 1 4 

4 180.7 · 350 7.6 2 07 - 27.89 1 7 2.8 0.87 · 9.06 1 8 4.5 0.83 • 24.65 0.8 460 5 23 - 404 7 3.3 

RM M-H 6.3 2.84 · 14.37 1.7 0.82 • 3.42 4.4 1.53 • 13.31 79 365- 1954 

GV: grasa visceral; RM. razón de momios, REA· Residuales estandarizados a¡ustados: RM M-H RM de Mantel y Haentzel; IC 95%· intervalos de confianza 
del 95%: CT: colesterol total, C-LDL· colesterol de ba¡a densidad; C-HDL: colesterol de alta densidad, TG: tnghcéridos; Lp(a): lipoprotelna(a), HTA 
hipertensión arterial sistémica; DM. diabetes mellitus, IMC: Indice de masa corporal Los REA cercanos a -2.00 o 2 00 indican !as categonas que más 
contribuyen al valor de !a ,.2• • categoría de referencia 

(.,.) 
o 



Tabla 3 Variables metabólicas y antropométricas de muíeres posmenopáusicas 
según p25 de grasa visceral • 

GV :::_ p25 t GV<p25t 

Número de sujetos 74 24 

Edad 57.0±4.4 55.6 ± 3 9 

IMC 29.7±3.6 26.2±4.5 

Cintura (cm) 91.2±7.4 81.2 ± 7.7 

Cadera (cm) 107.5±9.4 99.3 ± 8.1 

Cintura / Cadera 0.85±0.06 0.82±005 

Grasa Visceral (cm2) 172.2±47 4 90.8±24.0 

Grasa Total (cm2¡ 513.5 ± 127.5 376 3 ± 1171 

Grasa Subcutánea (cm2) 341.3±108.4 2855±1065 

Vise/ Sub 0.57±0.29 039±026 

CT(mg/dl) 207.2±33.9 1995±360 

C-LDL (mg/dl) 141.8±31.4 133.0 ±30.6 

TG (mg/dl) 1716±686 126 9 ±72.1 

C-HDL (mg/dl) 38.3 ± 10.4 462±13.8 

apo A-1 (mg/dl) 114.1 ±41 3 126.6±45.2 

apo B (mg/dl) 119 1 ±23.7 979±32.4 

lp(a) (mg/dl) 183±29.5 21.2±29.6 

CT /C-LDL 5.7 ± 1 5 4.8±2.0 

C-LDL / C-HDL 3.9 ± 1.3 32±1.7 

Glucosa (mg/dl) 120.2±49.6 97.5±39.3 

Insulina (µU/mi) 7.9 ± 10.0 5.0±7.6 

p* 

0.159 

<0.001 

<0.0001 

<0.001 

0.007 

<0.0001 

<00001 

0.026 

<00001 

0.154 

0.079 

0.001 

0.004 

0.032 

0.006 

0.417 

0002 

0002 

<:0.0001 

0.022 

• Los valores se expresas como media± DE t 117 8 cm2, + U de Mann Whrtney. IMC indice de masa corporal, 
TAD tensión arterial diastólica, TAS· tensIon artenal sistólica, FC: frecuencia cardiaca, CT colesterol total, C-LDL: 
colesterol de lipoproteinas de baja densidad, TG triglicéndos, C-HDL colesterol de hpo¡:,roteínas de alta densidad, 
apo A-1. apolipoproteina A-I, apo B apohpoproteina B, Lp(a) lipoprotema(a), CHO. carbohidratos, AGS: ácidos 
grasos saturados 
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Al comparar la prevalencia de los factores de riesgo cardiovascular, las mujeres con 

mayor grasa visceral tuvieron mayor riesgo de presentar hipoalfalipoproteinemia, índice 

aterogénico C-LDL / C-HDL elevado, hiperinsulinemia, hipertensión arteñal, diabetes 

mellitus tipo 2 y menor consumo moderado de alcohol (figuras 4 y 5). 
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Al estudiar las correlaciones de la grasa visceral con las otras variables (tabla 4), la 

asociación más fuerte fué con la circunferencia de cintura, el índice de masa corporal y 

la circunferencia de cadera. La grasa visceral también se asoció de manera significativa 

con la tensión arterial sistólica y la frecuencia cardiaca. De las variables metábolicas, la 

Tabla 4 Correlaciones simples y parciales entre grasa visceral y variables 
metabólicas y antropométricas de mujeres menopausicas 

'. 
Edad 0.29 t 
IMC 0.61 l 

Cintura 0.74 :j: 0.56 l 

Cadera 0.57 :t: 0.22 t 
Cint / Cad 0.30 t 0.36 l 

TAS 0.20 t -0.02 

FC 0.27 t 0.20 

Grasa Total 0.65 l 0.37 l 

Grasa Subcutánea 0.31 t -0.12 

Vise/ Sub 0.38 l 0.61 l 

TG 0.24 t 0.29 t 
C-HDL - O 14 - 0.16 

apo A-! 009 - 0.09 

apo B 0.15 0.39 l 

CT / HDL 015 0.24 t 
CLDL/ HDL 0.13 0.23 t 
Glucosa 0.29 t 0.18 

Insulina 0.23 t 0.25 t 
ac fis tiempo libre · 0.28 t - 0.23 t 
Calorias en grasa total (%) 0.28 t 0.18 

Calorías en AGS (%) O 25 t 0.17 

!ngesta de grasa total (g) 0.20 t 0.13 

* aiustada por edad e indice de masa corporal 
tp<OOS 
:j:p<00001 

Abreviaturas iguales a la tabla 3 
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grasa visceral tuvo correlación positiva con triglicéridos, glucosa e insulina. La 

actividad física durante el tiempo libre mostró correlación negativa, mientras que la 

ingesta total de grasa, la proporción de calorías ingeridas a expensas de grasa y 

ácidos grasos saturados tuvieron una asociación positiva con la grasa visceral. Al 

repetir el análisis ajustando por edad e índice de masa corporal, la apolipoproteína B, 

los índices aterogénicos CT / C-HDL y C-LDL / C-HDL mostraron correlación 

significativa con la grasa visceral. El significado estadístico desapareció para frecuencia 

cardiaca, tensión arterial sistólica, grasa subcutánea, glucosa y las variables de dieta. 

Con el objeto de investigar la asociación de la grasa visceral con los factores de riesgo 

cardiovascular sin la influencia de la diabetes mellitus y la hipertensión arterial, se 

dividió la muestra en cuatro grupos: hipertensión aislada (n=36), diabetes tipo 2 aislada 

(n=9), diabetes e hipertensión (n=14) y mujeres sanas (n=39). Las pacientes con 

diabetes mellitus aislada (n=9) y aquellas con la combinación de diabetes e 

hipertensión (n=14), se eliminaron del análisis debido al corto número de casos y a que, 

en el grupo con diabetes e hipertensión, no se encontraron mujeres con menor grasa 

visceral. En las mujeres restantes, el análisis estadístico se realizó por separado en las 

participantes no hipertensas (n=39), que en lo sucesivo se denominarán mujeres 

sanas, y en aquellas que cursaban con hipertensión arterial aislada (n=36) 

En la tabla 5 se muestran las variables antropométricas, fisiológicas y de dieta en las 

mujeres sanas y en aquellas con hipertensión. En general, las hipertensas fueron más 

obesas y, como era de esperarse, tuvieron cifras significativamente más altas de 
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tensión arterial. Los consu·mos de grasa total y grasa saturada fueron mayores en las 

mujeres hipertensas y el de carbohidratos significativamente menor que el observado 

en las mujeres sanas. No se encontraron diferencias significativas entre los dos grupos 

en concentraciones de lípidos, lipoproteínas, apolipoproteína A-1 y apolipoproteína B, 

glucosa, insulina y en la actividad física desarrollada. 

Tabla 5 Variables antropométricas, fisiológicas y de dieta de mujeres 
posmenopáusicas de la Ciudad de México según presencia de HTA aislada 

con HTA aíslada sanas pt 
Número de sujetos 36 39 
IMC 29.8 ± 40 27.6 ± 4.1 0025 
Cintura (cm) 90.4 ± 7.9 85.8 ± 9.1 0.024 

Cadera (cm) 107.1±95 102.6 ± 9.8 0.048 
Cint ( Cad 0.85 ± 0.04 0.84 ± 0.06 0.485 

TAD(mmHg) 91.5 ± 10.5 77.0± 8.3 <0.0001 

TAS (mmHg) 147.0 ± 17.5 119.3± 12.7 <0.0001 

calorías en CHO (%) 54.1 ± 9.5 60.8 ± 10.7 0.005 

calorías en grasa total (%) 30.2 ± 7.4 25.3 ± 8.0 0.007 

calorías en AGS (%) 11.0 ± 4.3 9.0 ± 4.4 0.049 

• Los valores se expresas como media ± DE. t U de Mann-Wh1tney Abreviaturas como en tabla 3 

Los resultados obtenidos al dividir el grupo de 39 mujeres sanas según la percentila 25 

de grasa visceral de toda la muestra (117.8cm2) se anotan en la tabla 6. El grupo con 

mayor grasa visceral mostró valores medios estadísticamente mayores en peso, 1MC, 

circunferencias de cintura y cadera, frecuencia cardiaca, grasa total abdominal, la 

relación grasa visceral / grasa subcutánea, triglicéridos, apolipoproteína B, glucosa e 

insulina de ayuno. 



Tabla 6. Variables metabólicas y antropométricas de mujeres posmenopáusicas 
sanas según p25 de grasa visceral* 

GV ::,p25 t GV < p25 t 

Número de sujetos 27 12 

Edad 55.4 ±4.0 56.5 ±3 9 

IMC 28.6±3.2 25.4 ± 5.1 

Cintura (cm) 89.4 ±7.1 77.6 ± 7 9 

Cadera (cm) 105.5±9.5 96.2 ± 7.2 

Gin!/ Cad 0.85 ±O.OS 0.81 ±006 

FC 75.8±9.2 71.1±5.2 

Grasa Visceral (cm2) 160.5±37.0 82.0±29.0 

Grasa Total (cm2) 486.2 ± 125.3 330.9 ± 108.6 

Grasa Subcutánea (cm2) 325.6 ± 120. 7 248.9±93.3 

Vise/ Sub 0.59±0.36 0.37±0.19 

CT (mg/dl) 212.0 ±26.6 195.8 ±30.3 

C--LDL (mg/dl) 147.0±23.9 131.5 ±23.0 

TG (mg/dl) 176.3 ±63.2 111.6 ± 81.0 

C--HDL (mg/dl) 38.3 ± 11.7 46.5 ± 16.4 

apo A-1 (mg/dl) 105.9 ±48.6 126.5 ± 51.8 

apo 8 (mg/dl) 123.3 ± 19.0 93.8±37.2 

CLDL/HDL 4.1±1.3 3.5 ±2.3 

Glucosa (m9/dl) 94.8±8.2 86.3±6.3 

Insulina (µU/mi) 8.4 ±7.8 5.7 ± 11.3 

• Los valores se expresas como media ± DE t 117 .8 cm2, :¡: U de Mann-Wh1tney 
Abreviaturas iguales a la tabla 3 
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p± 

O 418 

0.024 

<0.0001 

O.DOS 

0024 

0.049 

<0.0001 

0001 

0.058 

0.055 

O 102 

0.070 

0007 

0.090 

0.237 

0002 

0260 

0.003 

0.020 

En las 39 mujeres sanas, el grupo con mayor grasa víscera! tuvo prevalencias 

significativamente más altas de colesterol total elevado (18.5% vs. 0%; RM de 1.6), de 

hiperinsulinemia (33.3% vs. 0%; RM de 1.6), de índice aterogéníco CLDL / CHOL > 3.5 

(68% vs. 25%; RM de 6.3) y de obesidad general (66.7% vs. 8.3%; RM de 22.0) (figura 

6). Las anormalidades en C-LDL, C-HDL y TG, fueron también más frecuentes en las 
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Figura 6 Prevalencia y razón de momios de disllpidemias y obesidad según grasa visceral en 
mujeres posmenopáusicas sanas de la Ciudad de México 
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mujeres con mayor grasa visceral, pero probablemente debido al corto número de 

casos, la diferencia no alcanzó significado estadístico. 

La tabla 7 muestra las correlaciones de la grasa visceral con las dlferentes varlables 

estudiadas en el grupo de mujeres sanas. Las asociaciones más fuertes de la grasa 

visceral fueron con peso, cintura y grasa total abdominal. También se relacionó 

significativamente con otras variables antropométricas como IMC y circunferencia de 

cadera. Entre las variables metabólicas, solamente el C-LDL, los triglicéridos, la glucosa 

y la insulina de ayuno mostraron asociaciones significativas. La grasa visceral también 

se asoció con la actividad física en el tiempo libre. Considerando que las correlaciones 
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de grasa visceral se evalúan mejor al controlar por índice de masa corporal, el cual 

constituye una estimación de la grasa corporal total (59), los coeficientes de correlación 

también se obtuvieron ajustando por esta variable y por edad. En estas condiciones, la 

circunferencia de cadera, la grasa subcutánea y la insulina perdieron su significado 

estadístico. Por el contrario, el colesterol total y la apolipoproteína 8 se hicieron 

estadísticamente significativos. 

Tabla 7. Correlaciones simples y parciales entre grasa visceral 
por TAC y vanables metabólicas y antropométricas de 
mujeres menopáusicas sanas 

r• 

Edad 0.05 

IMC 0.47t 

Cintura 077§ 0.74§ 

Cadera 0.51 t 0.32 

Cin!/Cad 0.55§ 0.53t 

Grasa Total 0.62§ 049t 
Grasa Subcutánea 0.33t 0.11 

Vise/ Sub 0.50:f: 0.60§ 

CT 0.27 036t 
C-LDL 0.33t 0.40 t 
TG 0.46 t 0.49 t 

C-HDL - 0.30 -0.25 

apo A-1 - 0.09 0.08 

apo B 0.30 0.67§ 

Glucosa 0.48 t 0.52t 
Insulina 043t 0.23 
ac fis tiempo libre - 036 t - 0.41 t 

• ajustada por edad e indice de masa corporal. 
t p < O 05 
:t: p < 0.001 
§ p < 0.0001 

Abreviaturas iguales a la tabla 3 
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Al igual que en las sanas, las mujeres hipertensas con mayor grasa visceral, tuvieron 

mediciones antropométricas significativamente más altas que el grupo con menor grasa 

visceral (tabla 8). Aunque el perfil lipoproteico mostró valores medios más 

desfavorables en las obesas viscerales, las diferencias no fueron estadísticamente 

significativas. En contraste a lo observado en las mujeres sanas, las mujeres 

hípertensas con mayor grasa visceral tuvieron valores medíos significativamente más 

altos del índice C-LDL / C-HDL y no mostraron diferencias significativas con las mujeres 

de menor grasa visceral en la concentración media de insulina de ayuno y la diferencia 

fué solo marginal en los valores de glucosa. 

Tabla 8. Variables metabólicas y antropométricas de mujeres posmenopáusicas 
con hipertensión aislada según p25 de grasa visceral * 

GV> p25t GV<p25t 

n 26 10 

IMC 30.9 ± 3.5 26.8 ± 3.8 

Cintura (cm) 92.9 ± 7.5 83.7 ± 4.4 

Cadera (cm) 109.0 ± 9.5 102.2 ± 7.8 

C1nt / Cad 0.85 ± 004 0.82 ± 0.04 

p:j: 

0004 

0001 

0.053 

0036 

Grasa Visceral (cm2) 183.0 ± 57.0 96.4 ± 12.8 <0.0001 

Grasa Tota! (cm2) 534 3 ± 148.1 415.6 ± 107 2 0.027 

Grasa Subcutánea (cm2) 351.4 ± 119.8 319.2 ± 106 8 0.464 

Vise/ Sub 059±0.31 0.39 ± 0.36 0.100 

CT (mg/dl) 208.3 ± 41.1 197.7 ± 39 9 0.490 

C-LDL (mg/dl) 142.5 ± 37.9 130.3 ± 38 9 0.397 

TG {mg/dl) 169.3 ± 73.9 140.6 ± 66.0 0.217 

C-HDL (mg/dl) 38.7±102 449 ± 10.8 0.118 

apo A-1 (mg/dl) 126.3 ± 32.4 137.6 ± 25.9 O 331 

apo B (mg/dl) 121.2 ± 26.0 108.1 ± 22.1 0.153 

Lp(a) {mg/dl) 24.0 ± 38.1 15.9± 148 0.569 

CLDL/HDL 3.9 ± 1.3 3.0 ± 0.7 0.043 

Glucosa (mg/dl) 96.3 ± 8.8 90.2 ± 7.3 0.060 

Insulina (µU/m!) 5.6 ± 3.2 7.1 ± 10.9 0698 

Calorías en protemas {%) 16.22 ± 3 91 20 24 ± 5.45 O 019 

• Los valores se expresas como media± DE t 117.8 cm2, ;j: U de Mann-Wh1tney. 
Abreviaturas iguales a la tabla 3 



40 

Al igual que en las mujeres sanas, las hipertensas con mayor grasa visceral mostraron, 

en comparación con las mujeres de menor grasa visceral, frecuencias más altas de 

anormalidades lípoproteicas, de hlperinsulinemia de ayuno y de obesidad general 

(figura 7). Sin embargo, solo se encontró significado estadístico para la diferencia en 

obesidad. 

;::R o 

100 92.3 

80 
D Mayor grasa visceral n = 26 

IIIMenor grasa visceral n = 10 57.7 60 
60 

40 

20 

o 
CT C-LDL C-HDL TG CLDL 3 5 Insulina !lve 

>240 > 160 <35 >200 CHDL> · >7.51 >27 -
RM 2.1 1 5 6.6 1.2 5.5 3.3 8.0 
IC95% 0.2-21 0.2-8.7 0.7-7.2 0.2-7.2 0.9-31 0.3-32 1.1-55 

Figura 7. PrevalenC1a y razón de momios de disl1pidemiasy obesidad según grasa vis:eral en mujeres 
posrnenopáuscascon hipertensión aislada de la Ciudad de México. 

Las correlaciones de la grasa visceral con las variables antropométricas encontradas 

en las mujeres hipertensas (tabla 9) fueron similares a las observadas en las mujeres 

sanas. En el grupo de hipertensas, la grasa visceral se asoció con glucosa pero no tuvo 

relación con lipidos, lipoproteinas, ni con insulina de ayuno. Hubo asociación ligera con 

el consumo de grasa total y grasa saturada. Al ajustar por edad e índice de masa 
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corporal, disminuyó importantemente la asociación con cintura y se perdió con cadera y 

con grasa total abdominal. En cambio, se hizo significativa con la grasa subcutánea. 

Tabla 9. Correlaciones simples y parciales entre grasa visceral 
y variables metabólicas y antropométricas de 
mujeres posmenopáus1cas con hipertensión aislada 

Edad 0.42 t 

IMC 062:j: 

Cintura 0.72:j: 0.39 t 

Cadera 0.58 :f: 003 

Cínt/Cad 022 0.34 

FC 036t 032 

Grasa Total 062 :j: O 13 

Grasa Subcutánea 0.27 - O 48 t 

Vise/ Sub 0.51 t 0.87:f: 

CT 0.07 O 12 

C-LDL 0.07 O 14 

TG 0.26 0.24 

C-HDL - 0.25 - O 23 

apo A-1 - 0.10 - 0.11 

apoB 0.16 - 0.32 

Glucosa 0.55t 0.35t 

Insulina 0.18 0.04 

Calorías en grasa total(%) 0.37 t 0.23 

Calonas en AGS (%) 0.35 t 0.19 

• ajustado por edad e indice de masa corporal. 
t p < O 05 
:l:P < O 001 

Abreviaturas iguales a la tabla 3 

Al asociar las variables antropométricas con las variables tomograficas (tabla 1 O), la 

circunferencia de cintura tuvo la correlación mas alta con la grasa visceral en las 

mujeres sanas (r=0.77), en las hipertensas (r=0.72) y en las mujeres con hipertensión y 

diabetes mellitus {r=0.77). La asociación de la grasa visceral con el índice cintura / 

cadera fue significativa de 0.55 en las mujeres sanas y de 0.22 en las hipertensas. 



Tabla 10 Coeficientes de correlación de Pearson de las variables tomográficas con 
las variables antropométricas en muJeres posmenopáusicas. 

Sanas H1pertensas 

IMC C1nt Cad C/C IMC Cint Cad c,c 

GV OA7* 0.77 * 0.51 • 0.55 * 0.62 * O 72 * O 58 * 0.22 * 

GS 0.55 * 0.64 * 0.84 • -0.15 0.80 * 0.61 * O 79 * -0.34 * 

GT 0.63 * 0.80 * 0.86 • 0.06 0.90 * 0.81 * 0.89 * -0.18 

V/S -006 O 10 -0.23 0.49 * -0.25 0.01 -0.25 0.46 

GV: grasa visceral, GS grasa subcutánea, GT grasa total, V/ S relación grasa visceral/ grasa subcutánea, IMC: 
índice de masa corporal, Cint. circunferencia de cintura, Cad: circunferencia de cadera, 
C / C: relación circunferencia de cintura / circunferencia de cadera 
• p < O 05 
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La independencia de la asociación entre la grasa visceral y los factores de riesgo 

cardiovascular se determinó separadamente en sanas e hipertensas (tabla 11). Como 

variables dependientes el modelo utilizó los lípidos, liproproteínas, insulina, glucosa de 

ayuno o frecuencia cardiaca. En las mujeres hipertensas se utilizaron como variables 

independientes IMC, circunferencia de cintura, circunferencia de cadera, grasa visceral, 

grasa subcutánea, insulina, uso de beta bloqueadores, de tiazidas, de terapia de 

reemplazo estrogénico, y consumo de carbohidratos, grasa total, y grasa saturada. 

Para las mujeres sanas, se utilizaron las mismas variables independientes sin incluir 

uso de beta bloqueadores y tiazidas. La grasa visceral explicó el 15 6% de la variación 

de la frecuencia cardiaca en las mujeres hipertensas. En el grupo de las mujeres sanas, 

la grasa visceral explicó la variación del C-LDL, de los triglicéridos y de la 

apolipoproteína Ben 10.86%, 21.01% y 4.30%, respectivamente. Al ponderar por edad, 

la grasa visceral explicó en menor proporción la FC en las hipertensas y en mayor 

proporción la variación de triglicéridos y de C-LDL en las mujeres sanas. 
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DISCUSIÓN: 

Se ha observado que la obesidad se asocia a complicaciones que aumentan el riesgo 

de enfermedad cardiovascular (2,60) y diabetes mellitus (61,62). Sin embargo, la 

obesidad es una entidad heterogénea tanto en su etiología como en su asociación con 

alteraciones metabólicas. Desde hace 20 años varios investigadores han retomado el 

concepto, expresado inicialmente por Vague, de que la presencia de complicaciones es 

más dependiente de la distribución de la grasa que de la cantidad total de tejido 

adiposo corporal (5). Los estudios prospectivos publicados desde 1984 han mostrado 

que la obesidad abdominal, evaluada indirectamente por medio de la relación 

circunferencia de cintura / circunferencia de cadera (C / C), se asocia con un aumento 

del riesgo de presentar diabetes tipo 2 (63) y mayor mortalidad por enfermedades 

cardiovasculares (6,7). Estudios metabólicos han confirmado que el aumento en grasa 

abdominal, se acompaña de hipertrigliceridernia, hipoalfalipoproteinemia y niveles altos 

de glucosa e insulina (8,64). 

Aun cuando el riesgo asociado a la obesidad central se puede evaluar por medio de la 

relación C/C, esta medición es una forma muy cruda de estimar la distribución adiposa. 

La densitometría dual por rayos X (DEXA), a pesar de cuantificar el tejido adiposo con 

mayor precisión que las mediciones antropométricas, no permite distinguir entre la 

grasa intraperitoneal y la subcutánea a nivel abdominal. Por el contrario, los métodos 

actuales de imagenología, como la tomografía axial computada (TAC) o la resonancia 

magnética nuclear, permiten cuantificar de manera directa y precisa los dos tipos de 
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grasa y evaluar su participación en las alteraciones metabólicas que frecuentemente 

acompañan a la obesidad. Sin embargo, todos los estudios que han evaluado la grasa 

visceral mediante métodos de imagen se han realizado en grupos selectos, lo cual no 

permite asegurar que las asociaciones encontradas también estén presentes en una 

muestra poblacional (59). Es además de interés estudiar la grasa visceral en la mujer 

menopáusica, porque el cese de la función ovárica se acompaña de una incidencia 

mayor de cardiopatía aterosclerosa y de la redistribución de la grasa corporal. 

Este es el primer trabajo en el que las mediciones de grasa visceral mediante 

tomografía axial computada se efectuaron en una muestra seleccionada aleatoriamente 

de una población. Por la misma naturaleza de la técnica muestra!, se incluyeron 

mujeres menopáusicas tanto sanas como enfermas, lo que permitió determinar que el 

riesgo de presentar hipoalfalipoproteinemia, hiperinsulinemia y diabetes mellitus es 

cuatro veces más alto (p < 0.05) en las participantes con mayor cantidad de grasa 

visceral. 

Las mujeres de nuestra serie se dividieron en dos grupos según la grasa visceral. En 

comparación con el grupo de menor grasa visceral, las sanas con mayor grasa visceral 

fueron más obesidad (IMC > 27) y mostraron valores significativamente más altos de 

triglicéridos y apolipoproteína B así como tendencia a valores medios altos, sin alcanzar 

significado estadístico, de CT y C-LDL. Estos resultados son similares a lo observado 

en mujeres premenopáusicas (65) y en hombres (66), pero difieren de los valores 

significativamente más altos de CT y C-LDL informados en mujeres sanas 
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postmenopáusicas con un grado de obesidad mucho mayor (IMC de 38.0 vs. 28) (28) o 

de mayor edad (71±1 vs. 56.7 ± 4.3 años) (38), que las mujeres del presente estudio. 

Es de notar, sin embargo, que el CT elevado fue significativamente más frecuente en 

las obesas viscerales. A diferencia de lo encontrado por Després (65) en mujeres 

premenopáusicas y por Zamboni en un grupo heterogéneo de pre y postmenopáusicas 

(28), nuestra obesas viscerales sanas e hipertensas mostraron valores bajos de C

HDL, pero sin diferencia significativa al compararlas con las mujeres con menor grasa 

visceral. Aun cuando no encontramos aumentos significativos en las concentraciones 

de C-LDL, es posible que las mujeres con mayor grasa visceral tengan un riesgo 

coronario más alto, debido a la elevación significativa de apolipoproteína B, que en 

presencia de C-LDL normal o aumentado, indica mayor número de LDL densas y 

pequeñas que constituyen la fracción lipoproteica más aterogénica (11). El mayor 

riesgo de enfermedad coronaria también puede estar dado por la mayor prevalencia de 

índice aterogénico (C-LDL / C-HDL) elevado y por la hipertrigliceridemia. Esta última 

anormalidad se ha encontrado asociada a un aumento en la enfermedad cardiovascular 

en la mujer (67), aún después de ajustar por el C-HDL (68). 

La obesidad central afecta, además del metabolismo lipídico, la homeostasis de los 

carbohidratos. Al igual que en hombres (66) y mujeres premenopáusicas (28,65), en las 

sanas, pero no en las mujeres con hipertensión aislada, la mayor grasa visceral se 

asoció a concentraciones significativamente más altas de insulina y glucosa de ayuno, 

así como a mayor prevalencia (p=NS) de hiperinsulinemia. Por otra parte, puesto que la 

hiperinsulinemia de ayuno, es un marcador de resistencia a la insulina (69) y ha 
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mostrado asociación con mayor mortalidad por cardiopatía aterosclerosa (70,71), es 

razonable considerar que las mujeres sanas con aumento de grasa visceral e insulina 

elevada pueden tener riesgo más alto de enfermedad arterial coronaria. 

La distribución de la grasa corporal aparentemente esta regulada por factores genéticos 

y no genéticos. Se ha informado que la influencia genética puede explicar hasta 60% 

de la variación de la grasa abdominal en la población (72,73). También se ha sugerido 

que los cambios en la cantidad de grasa visceral en respuesta a modificaciones en 

consume calórico (74) o en actividad física (75) se encuentran baje control genético. 

Por otro lado, existen evidencias de que factores no genéticos como la dieta, actividad 

física, hábito de fumar, consumo de alcohol y factores hormonales también influyen 

sobre la distribución de la grasa corporal. 

La participación de la composición de la dieta en la etiología de la obesidad es muy 

controversia\, y es poco lo que se conoce sobre la relación entre consumo de grasa y 

adiposidad central. La ausencia de asociación entre la fOmposición de la dieta y la 

distribución de grasa corporal observada por nosotros, apoya los resultados de otro 

estudio transversal (76), en el que el acúmulo de grasa abdominal, medido por TAC, no 

tuvo relación con la dieta. 

No existen estudios poblacionales que hayan analizado los efectos de la actividad física 

sobre la grasa visceral medida directamente, pero se ha informado asociación inversa 

entre la actividad física y la relación cintura/ cadera (77,78). De manera similar, en las 
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mujeres sanas de este estudio, pero no en las hipertensas, la actividad física durante el 

tiempo libre se relacionó inversa y significativamente con la grasa visceral medida por 

TAC. El impacto de la actividad física sobre los depósitos centrales de grasa ha sido 

más evidente cuando el ejercicio físico se ha utilizado como medida de intervención 

(79,80). 

En nuestra serie, no se observó asociación entre el hábito de fumar y la obesidad 

central. Por el contrario, se ha encontrado que, en comparación con no fumadoras, las 

mujeres fumadoras presentan menor cantidad de grasa abdominal, evaluada por 

circunferencia de cintura y por densitometria (81 ). Esta diferencia puede ser debida a 

que la cantidad de cigarrillos consumida por las mujeres del presente estudio fue menor 

que en las estudiadas por Samaras y col. (81 ). 

La relación inversa y con significado estadístico entre el consumo de alcohol y la grasa 

visceral encontrada en este estudio, es consistente con hallazgos de trabajos previos 

que utilizaron mediciones directas de obesidad central (76), pero no con otros, en los 

que la distribución de grasa corporal fue evaluada con métodos antropométricos de 

poca precisión, como la relación cintura / cadera (82). Las discrepancias pueden estar 

dadas por las diferencias en métodos de evaluación, así como por los diferentes niveles 

de actividad física y otros factores asociados al consumo de alcohol. 

Con base en los cambios de la distribución de grasa corporal que ocurren durante la 

vida de la mujer y los hallazgos de algunos estudios, se ha sugerido que los estrógenos 
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participan en la distribución de la grasa. Las mujeres con obesidad central tienen 

concentraciones más altas de testosterona y más bajas de la globulina transportadora 

de esteroides sexuales, que las mujeres obesas con distribución gluteofemoral de la 

grasa (83). Los estudios transversales en los que se han utilizado la relación cintura / 

cadera y DEXA o TAC (42,84) han mostrado que la adiposidad central se asocia con 

edad y menopáusia. En un estudio más reciente (72) que incluyó cientos de mujeres, 

las premenopáusicas mostraron valores significativamente más bajos que las 

postmenopáusicas en grasa total y grasa central medidas por DEXA. Sin embargo, en 

el análisis de regresión múltiple, que incluyó edad, estado menopáusico, uso de terapia 

hormonal de reemplazo, tabaquismo y actividad física, solo esta última mantuvo 

asociación independiente con la adiposidad central. Más aún, la observación 

longitudinal de mujeres postmenopáusicas mostró aumento de la masa grasa y 

disminución tanto de la masa corporal magra como de la tasa metabólica en reposo, 

pero también de la actividad física (85). Considerando las inconsistencias de los 

hallazgos, actualmente no es posible establecer una relación causal entre la deficiencia 

estrogénica y el aumento de la adiposidad central. Por razones de diseño, en el 

presente estudio no fué posible evaluar el efecto de la menopáusia sobre la grasa 

visceral. 

Aunque también existe controversia en el papel de la edad (86), en el total de nuestra 

serie (n = 98), se observó asociación directa y significativa de la edad con la grasa 

visceral; el significado estadístico se mantuvo después de ajustar por indice de masa 

corporal, actividad física en el trabajo y durante el tiempo libre (r = 0.31; p = 0.002). En 
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el análisis de regresión múltiple, la edad y la actividad física durante el tiempo libre 

explicaron 7.7% (p = 0.006) y 4.5% (p = 0.03), respectivamente, del acúmulo de grasa 

visceral. La importancia de la edad ha sido destacada en un estudio de mujeres 

premenopáusicas, en el que después de siete años de seguimiento, se observó un 

incremento significativo de aproximadamente 30% de grasa visceral en mujeres 

premenopáusicas en ausencia de cambios en peso corporal o grasa corporal total (87) . 

El aumento en grasa visceral se asoció a la aparición de anormalidades en los niveles 

de insulina y tolerancia a la glucosa. Estos hallazgos, además de sugerir que la edad 

participa en el aumento de grasa visceral, señalan que en el seguimiento de los 

pacientes a largo plazo, la evolución de los cambios en grasa visceral pueden ser de 

mayor utilidad que la simple medición del peso del sujeto. 

La cantidad de grasa visceral a partir de la cual aparecen o se hacen más notables las 

anormalidades metabólicas asociadas a la obesidad central, no han mostrado grandes 

diferencias en los distintos estudios. En población canadiense se informó un valor de 

130 cm2, tanto en hombres como en mujeres premenopáusicas (20,88). Utilizando 

curvas ROC, Williams (39) determinó un valor de 11 O cm2 en muJeres caucásicas pre y 

postmenopáusicas de los Estados Unidos de Norteamérica. En la mujer 

postmenopáusica, nosotros encontramos un valor de 118 cm2. 

Considerando la frecuente asociación de obesidad central con otras alteraciones, la 

importancia de vigilar su evolución y las dificultades en practicar estudio tomográfico de 

rutina para la cuantificación de grasa visceral, ha sido importante identificar un método 
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sencillo que pueda ser utilizado en estudios epidemiológicos o en la actividad clínica 

cotidiana. En los estudios que han mencionado este aspecto (20,39,89), 

consistentemente se ha encontrado que la circunferencia de cintura es la medición 

antropométrica que mejor predice la cantidad de grasa visceral, con coeficientes de 

correlación superiores a 0.70 en hombres y en mujeres pre y postmenopáusicas. En el 

presente estudio se observó un grado de correlación muy parecido (r = 0.73). En el 

estudio canadiense (88) el área de 130 cm2 de grasa visceral en mujeres de 40 años 

correspondió a 1.0 metro en la circunferencia de cintura. Al considerar el aumento de 

grasa visceral que ocurre con la edad, Després y col (88) propusieron disminuir el punto 

de corte en la circunferencia de cintura a 90 cm en hombres y mujeres de 40 a 60 años. 

En este estudio, utilizando un análisis similar, se observó que el riesgo de presentar 

alteraciones metabólicas, aumenta a partir de 118 cm' de grasa visceral, lo que 

corresponde a 84 cm en la circunferencia de cintura. Proponemos entonces, que este 

valor sea usado para la evaluación de obesidad central en mujeres mexicanas de 50 a 

65 años de edad. Se requieren estudios adicionales para determinar el punto de corte a 

utilizar en mujeres jóvenes y en hombres mayores y menores de 50 años de edad. 

En resumen, los resultados del presente estudio, realizado en una muestra aleatoria 

poblacional de mujeres postmenopáusicas, confirman la asociación de la grasa visceral 

con factores de riesgo cardiovascular. La evaluación de variables potencialmente 

confusoras, permitió establecer que la asociación persiste después de ajustar por dieta, 

actividad física, tabaquismo y consumo de alcohol. Las mujeres con hipertensión, 

diabetes o ambas enfermedades, mostraron valores más altos de grasa visceral y 
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Anexo 2 

EVALUACIÓN DE LA GRASA VISCERAL MEDIANTE TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTADA Y SU 
ASOCIACIÓN CON FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN MUJERES 

POSMENOPÁUSICAS 

Núm: 000 

Fecha del Interrogatorio· O O O O O O 
UMF 000 

día mes año 

Cédula:0000 00 □□□□ 0 □F□□ □□ 
Apellido Paterno _________ ........;Apellido Materno: __________ _ 
Nombre: ____________ _ 

DireCCIÓff 
Calle: 
____________________ Colonia: _______ _ 
Tel: _________ _ 

Edad: O O Fecha de Nacimiento. D D O [ O D Estado civil. ________ _ 
día mes año 

Escolaridad: __________ Ocupac1ón ___________ _ 

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES 
(familiares de 1 ro y 2ndo. grado) 

1 

DoM 
D1AM 
O obesidad 

□ HTA 
□ EAP 
O No tiene 

D Dis!ipidem1as 

□ EVC 

ANTECEDENTES PERSONALES: 

2. Fuma? No:O Pase a3 

SI. □ 
¿Cuántos cigarros fuma al dia? __ _ 
(.Desde cuándo? ____ _ 

Si es ex-fumador, 
¿Cuándo dejó de fumar? ___ _ 
¿Por cuánto tiempo fumó? ___ _ 
¿Cuántos cigarros fumaba al día? __ 

3. ¿Consume bebidas que contienen alcohol? 

No:O Pasea4 

Si: O ¿Desde cuándo? ___ _ 

(.Cuántas copas a la semana toma? __ _ 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLÓGICOS: 

4. l Tiene usted la presión alta? No: O Pase a 5 

Si: O ¿Desde cuándo? ______ _ 

l Toma medicamentos para la presión alta? Si: O No: D 
¿Cuáles? ____________ _ 



1., Toma medicamentos del tipo de los beta bloqueadores? 

1,Cuál? □ 

a. No selectivos. propranolol, nadolol, tímolol, pindolol 
b. 13, seleciivos: metoprolol, atenolol, esmolol 
c. No recibe beta bloqueadores 

¿ Toma medicamentos para la presión alta que le hacen 

orinar? ¿Cuál? O 

a diuréticos de asa: furosemida, bumetamda 
b tiazidas: clorotiazida, hidroclorotiazida o clortalldona 
c No recibe diuréticos 

5. ¿Ha tomado algún tipo de mooIcamento para bajar el 
colesterol o la grasa en la sangre? 

No:D Pase a6 

Si: 0 ¿Cuál?□ 

a. lnhibidores de la reductasa de la HMG CoA: 
(lovastalina, simvastatma, pravastalina, 1luvastatina}. 

b Resinas secuestradoras de ácidos biliares. 
(colestiramina, colestipol). 

c. Niacina y sus análogos: 
(ácido nicotínico, acIpImox.). 

d. Derivados del ácido fíbnco: 
(bezafibrato, fenotibrato, gemfibrosil, ciproflbrato) 

e. Antíoxídantes: (probucol) 
f No recibe hipolipemiantes 

6. ¿Es usted diabética? 

No:O Pasea7 

Si.O 
¿Desde cuándo? _______ _ 
¿ Toma medicamentos para la diabetes? 

,cuáles? O 

a. Sulfomlureas· 
(tolbutamída, ctorpropamida, gllbeflclamida, gllpIcIda, 
gllcacida). 

b. b1guanidas: (fetiforrnma, metformitia). 
c. Insulina 
d. lnhibIdores de la u glucosidasa 
e. No recibe hipogluoemIantes 

7. ¿Ha padecido de angina de pecho? 
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No:D Paseas 

SI: D 1,Cuándo ________ _ 

8. ¿Ha tenido usted un ataque al corazón? 

No·O Pasea9 

Sr O ,cuándo. ________ _ 

9. ¿Ha presentado usted embolia o derrame cecellfal? 

No· O Pase a 10 

Si D ¿Cuándo· ________ _ 

1 O. <-Tiene otras enfermedades de importancia? 

No O Pasea11 

Si:D ¿Cuál(es)?:. _____ ~--

11. 1, Toma algun otro medicamento? 

No:D Pasea12 

Sr D ¿Cuál(es)? .. _____ ~--

AGO: 
12. 

¿A qué edad empezó a menstruar? O O 
¿Cuántas veces se ha embarazado? O O 
¿Cuántos partos ha tenido? O O 
¿Cuántos abortos ha tenido? O D 
¿Cuántas cesáreas ha tenido? O O 
¿Cuántos óbitos ha tenido? D O 

¿Cuándo fué la fecha de su último parto? 

□□ □□ □□ 
día mes año 

¿Cuándo fué la fecha de su úlbma regla? 

□□ □□ □□ 
día mes año 



13. ¿Utilizó algún método anbooncept1vo hormonal? 

No: D Pase a 14 

Si· 0 ¿Cuál? _______ _ 

¿A qué edad \o empezó a usar? O O 
¿Por cuánto tiempo? D D 

14. ¿A qué edad se presentó \a menopausia? ____ _ 

¿Fué secundaria a h1sterectomía? Si· O No D 
¿Hace cuantos afias que presentó la menopausia D O 
(anotar 99 para las pacientes histerectomizadas sin 
ooforectomía) 

15. ¿Ha lomado algún tipo de terapia de reemplazo? 

No: O Pase a 16 

Si· □ 
¿Cuá!?:0 
a. Estrógenos solos continuos 
b. Estrógenos solos cíclicos 
c. Estrógenos continuos más progestágenos 
d. Estrógenos y progestágenos cíclioos 
e. No recibe terapia de reemplazo hormonal 

¿Desde cuándo? ______ ,¿Lo suspendió? 

Si· D No: D ¿Desde cuándo? ____ _ 

Actualmente toma algún tipo de terapia de reemplazo? 

Si. O No: O ¿Cuál? O (según clave anterior) 

ACTIVIDAD FÍSICA:(cuestionario de Baecke) 

16. En el trabajo estoy sentada. 

2 3 4 5 
nunca rara en frecuente- siempre 

vez ocasiones mente 

En el trabajo estoy de pie. 

2 3 4 5 
nunca rara en frecuente- siempre 

vez ocasiones mente 

En el trabajo cammo: 

2 3 4 5 
nunca rara en !recuente• siempre 

vez ocasiones mente 

En el trabajo cargo oosas pesadas 

2 
rara 
vez 

3 4 5 
muy 

frecuente 
mente 

nunca en frecuente• 
ocasiones mente 

Despues de trabajar estoy cansada: 

1 2 3 
siempre frecuente en 

ment ocasiones 

En el trabajo sudo· 

2 3 
siempre frecuente en 

mente ocasiones 

4 
rara-
vez 

rara-
vez 

5 
nunca 

5 
nunca 

En oomparación oon otras de mi edad, creo que mi 

lrabaJo es físicamente: 
1 2 

mas pesado 
pesado 

3 
tan 

pesado 

17. ,:. Haoe algún deporte? 

5 
más 
ligero 

Si: O No: D pasa a 18 
S1 lo hace: 

¿ Qué deporte hace con más frecuencia 

¿ Cuántas horas a la semana'l 

1-2 

l Cuántos meses al año? 

< 1 1-3 4-6 

IntensIdad 076 126 176 

tiempo 05 15 25 

proporcion 004 017 ().42 

Si hace un segundo deporte 

4 >4 

7-9 >9 

3.5 46 

0.67 092 

,:.Oué deporte es'l _______ _ 

,:. Cuántas horas a la semana? 

< 1 1-2 

¿Cuántos meses al año? 
<1 1.J 4-6 7-9 > 9 

1otens1dad O 76 1 26 176 

Mmpo 05 1.5 2.5 35 4 6 

proporcion 004 0.17 042 0.67 O 92 
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18. En comparación con otras de mI edad, creo que mI 
actividad física durante mI tiempo libre es: 

mucho 
más 

menos 

Durante mi tiempo libre sudo: 

s,empre frecuente en 
mente ocasiones 

rara 
vez 

Durante mI tiempo libre hago deporte: 

nunca rara 
vez 

en frecuente 
ocasiones mente 

Durante mi tiempo libre veo la le\e~Isién. 

nunca rara 
vez 

en frecuente 
ocasiones mente 

Durante mi tiempo libre camino: 

nunca rara 
vez 

en !recuente 
ocasiones mente 

Durante mi tiempo libre uso una bicicleta: 

nunca rara 
vez 

en frecuente 
ocasiones mente 

mucho 
menos 

nunca 

muy 
frecuente 

muy 
!recuente 

muy 
frecuente 

muy 
frecuente 

¿ Cuántos minutos camina o usa bicicleta al día para ír al 
traba¡o o de compras'? 

<5 5-15 16-30 31-45 

EXPLORACIÓN FÍSICA: 

19. 
Fecha de la Exploración Física· 

□□ □□ □□ 
día mes aiio 

>45 

Peso:D D. 0kg Talla O DO. Ocms. 
NOTA· no más de 100kg 

Fc·D O Ox'. 

1a. TA. O O 0/0 O OmmHg. 

2a. TA: O O D/D D OmmHg. 

3a. TA DO 0/D O OmmHg. 

Cintura. O O D . O cm 

Cadera: 0 0 0 . 0 cm 

RESULTADOS DE LABORATORIO: 

20. 
Fecha de la toma de la muestra: 

□□ □□ □□ 
dia mes año 

crD O Omgldl 

rnD D Omg/dl 

C-HDL O O mg/dl 

C-LDL O O O mg/dl 

Lp(a) 0 0 0 mg/dl 

ApoA-l O O Omg/dl 

Apo B O □ 0 mgfdl 

lnsulma de ayuno O O O µUfml 

Glucosa de ayuna O O O rngldl 

GABINETE: (TAC) 
21. 
Fecha del Estudio. 

□□ □□ □□ 
día mes año 

Áreas de grasa a nivel de l.4 - L, 
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Visceral: O D O . O cm2 

Subcutánea O O O . D cm2 

Total· O OO. Ocm2 
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Anexo3 Carta de consentimiento Informado 

México, D, F., a __ de _____ de 199_ 

Estimada derechohabiente: 

En el Instituto Mexicano del Seguro Social, en colaboración con el Instituto Nacional de 
Cardiología "Ignacio Chávez", estamos realizando un estudio en las pacientes que tienen la 
menopausia, o sea que han dejado de presentar sangrado menstrual ya que sus ovarios 
dejaron de producir hormonas. A la edad en que se presenta la menopausia, se puede 
presentar presión alta, tener azucar alta en la sangre, subir de peso y hacerse más 
"panzoncitas". Además, durante la menopausia aumentan las grasas en la sangre. Como 
usted sabe, cuando hay un exceso de grasas en la sangre se pueden ir acumulando en las 
arterias del cuerpo tapándolas con el paso del tiempo. Este tapado de las arterias se le 
conoce como aterosclerosis y es la responsable de que se presenten ataques al corazón o 
problemas de circulación en las piernas. 

Este estudio consiste en hacerle unas preguntas para saber s·1 tiene riesgo para la 
ateroesclerosis y de tomar una muestra de sangre de 10 mi, con una jeringa desechable de 
una vena del brazo para medir unas grasas en la sangre que normalmente no se miden en el 
IMSS. También se le realizaría un estudio de tomografía axial computada para medir la 
grasa en su abdomen. Es parecido a la toma de una placa de rayos X. Solo necesita que se 
recueste en el aparato por unos minutos. No causa dolor o molestias ni necesita tomar nada 
para hacerlo. Se le daría la misma radiación que una placa de rayos X. 

Los resultados de los estudios se le darán solo a usted, diciéndole si son normales o no. En 
caso de que acepte participar en el estudio se le pide acudir el día de su cita donde se le 
harán algunas preguntas, se le tomará su presión arterial y se le medirá su peso y estatura. 
Se le dará otra cita donde tendrá que venir sin haber tomado alimento en las últimas 12 
horas.para la toma de la muestra ele sangre y otra cita para la radiografía. 

Si decide no participar o retirarse del estudio no se afectará la atención médica que usted 
recibe en el instituto. 

Despues de entender lo anterior, acepto participar en el proyecto de investigación titulado 
"EVALUACIÓN DE LA GRASA VISCERAL MEDIANTE TOMOGRAFíA AXIAL 
COMPUTADA Y SU ASOCIACIÓN CON FACTORES DE RIESGO CORONARIO EN 
MUJERES POSMENOPÁUSICAS OBESAS Y NO OBESAS DE LA DELEGACIÓN 2 
NORESTE DE INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL" registrado ante el Comité 
Local de Investigación con el número ___ _ 

Nombre y Firma de la paciente 

Testigo Testígo 



A Pati Pérez: 

Por considerar a un médico familiar, que escribía buenas notas, a participar en el 
primer Diplomado de Epidemiología Clínica del CMN La Raza. 

A la Dra. Martínez: 

Por su colaboración para lograr esta meta. 

A José: 

Por enseñarme lo poco que sé de estadística. 

A Guillermo: 

Por enseñarme y aceptarme como compañero en el laboratorio de Endocrinología. 

A Rossy: 

Por esas tardes que platicabamos sobre uno y otro problema que enfrentábamos y 
sobretodo de nuestro futuro en este asunto de la investigación. 

Al Instituto Mexicano del Seguro Social: 

Por permitirme seguir este camino. 
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