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GLOSARIO DE ABREVIATURAS 

 

ACP = abductor corto del pulgar 

AgRP = agouti-related peptide 

AMB = área muscular del brazo 

ARA2 = antangonistas del receptor de angiotensina II 

AT = angiotensina 

ATP = adenosín trifosfato 

BB = betabloqueantes 

BIA = bioimpedanciometría 

BRA = bloqueadores del receptor de angiotensina 

CI = calorimetría indirecta 

DM = diabetes mellitus 

DLP = dislipemia 

DOCA = acetato de deoxicorticosterona 

DXA = absorciometría dual de rayos X 

ECA = enzima convertidora de angiotensina 

EVC = enfermedad cardiovascular 

FA = fibrilación auricular 

FC = frecuencia cardiaca 

FCP = flexor corto del pulgar 

FFMI = índice de masa libre de grasa 

FGF2l = factor de crecimiento de fibroblastos 2 l 

FRCV = factores de riesgo cardiovascular 

gACT = grosor del músculo adductor corto del pulgar 

GEB = gasto energético basal 

HTA = hipertensión arterial 

IAV = índice de adiposidad visceral 

IC = insuficiencia cardiaca 

IECAs = inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 

IGF1 = insulin-like growth factor 1 

IL6 = interleukina 6 

IMC = índice de masa corporal 

iSGLT2 = inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2  

LepR = receptor de leptina 

ME = músculo esquelético 

MG = masa grasa 

MLG = masa libre de grasa 

MM = masa magra 

MSH = hormona estimulante de melanocitos alfa 
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M = mujeres 

ON = óxido nítrico 

OP = oponente del pulgar 

PA = presión arterial 

PAI-1 = inhibidor del activador del plasminógeno-1 

POMC = proopiomelanocortina 

RAA = renina-angiotensina-aldosterona 

RM = resonancia magnética 

SM = síndrome metabólico 

SMI = skeletal muscle index 

SNS = sistema nervioso simpático 

TAC = tomografía axial computerizada 

TNFa = factord e necrosis tumoral alfa 

UCP1 = proteína desacopladora tipo 1  

V = varones 

VEGF-A = factor de crecimiento vasculoendotelial tipo A 



 

11 

 

1. INTRODUCCIÓN 

 

Asociación de la composición corporal con la esperanza de vida: 
morbimortalidad por obesidad y baja masa magra 

 

 El peso excesivo y la composición corporal inadecuada se han relacionado desde 

hace décadas con una mayor mortalidad en la población general. El exceso de peso 

corporal se relacionó con mayor mortalidad cuando se comparaba con sujetos con peso 

normal, aunque inicialmente se desconocía la causa de esta asociación. Incluso, se ha 

observado que el aumento de grasa corporal es más determinante de riesgo 

cardiovascular que el aumento del índice de masa corporal (IMC) aislado (1). Éste es uno 

de los parámetros más utilizados para el diagnóstico de obesidad y se calcula dividiendo 

el peso (en kg) entre la talla al cuadrado (en metros), clasificando  a los individuos en: 

normopeso (20-25 kg/m2), sobrepeso (25-30 kg/m2), obesidad grado I (30-35 kg/m2), 

obesidad grado II (35-40 kg/m2) y obesidad grado III o mórbida (>30 kg/m2). 

Posteriormente se observó que la mortalidad se incrementaba más cuando se constataba 

un exceso de tejido adiposo.  

 

 Existe una relación lineal directa entre mortalidad y obesidad por exceso de grasa 

corporal, como se ha observado en estudios epidemiológicos amplios que incluían 

valoración de la composición corporal con absorciometría dual de rayos X (DXA) (2). Así, 

un estudio canadiense halló que, en el análisis multivariante, el aumento de porcentaje de 

tejido graso se relacionaba con la mortalidad tanto en hombres (HR quintil 1 vs 3 = 1'59, 

IC 95% 1'28–1'96) como en mujeres (HR quintil 1 vs 3 = 1'19, IC 95% 1'08–1'32) (3). En la 

encuesta nacional de salud y nutrición de EE.UU. (NHANES) se observó que un 

porcentaje de grasa corporal más alto se asoció significativamente con el riesgo de 

mortalidad total (HR cuartil 4 vs 2 = 1'48, IC 95% 1'07–2'04) en los modelos multivariante 

ajustados (4).  

 

 Una baja proporción de masa magra corporal también se ha relacionado con una 

mayor mortalidad, pero estos hallazgos son menos consistentes y los estudios en los que 

se ha investigado esta asociación son menos numerosos y con inclusión de menos 

pacientes, lo cual ha provocado la heterogeneidad de los resultados cuando se comparan 
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entre sí (2). Esta inconsistencia aumenta cuando se han empleado métodos indirectos 

para medir la composición corporal y en población geriátrica.  

 

 Además, la obesidad se relaciona con peor pronóstico en múltiples patologías de 

etiología variada, como se ha visto en los últimos años con la pandemia por Covid19, 

donde la probabilidad de adquirir la infección y fallecer por la misma es mayor en 

personas obesas. En un estudio multinacional basado en datos epidemiológicos se 

observó una correlación positiva entre la prevalencia de obesidad y el número total de 

contagios por Covid19 (r 0'46, p<0'001) y la mortalidad (r 0'34, p<0'05) (5). 

  

 El riesgo de padecer complicaciones o fallecer tras un procedimiento quirúrgico 

también se incrementa con la obesidad, tal como se ha descrito en cirugía cardiaca, 

donde un IMC >53 kg/m2 se asoció con mayor mortalidad  (6); en cirugía aórtica 

abdominal, donde los pacientes con obesidad mórbida presentaron un odds ratio de 3'61 

(IC 95% 1'50-8'68; p=0'004) para mortalidad y mayor duración del ingreso hospitalario 

(11'2 vs 9'3 días, p<0'001) (7); y artroplastia de cadera, donde la mortalidad a los 30 días 

fue superior para los sujetos obesos (IMC 25-29'9 kg/m2, HR 2'023; IC 95% 1'008-4'059) 

(8). En muchos de estos estudios, el bajo peso corporal también se ha asociado con peor 

pronóstico, lo que ha llevado a la descripción de una curva en “U” o en “J” de mortalidad 

cuando los pacientes presentaban valores muy por encima o por debajo del IMC normal 

(en general, 20-25 kg/m2). 

 

 Sin embargo, la obesidad se ha relacionado con una mayor supervivencia en 

ciertos contextos clínicos, como algunas cirugías y en la sepsis bacteriana, donde los 

pacientes con mayor IMC tienen mejor supervivencia que los sujetos con peso normal. A 

esto se le ha denominado “la paradoja de la obesidad”, fenómeno que ha sido reproducido 

en varias oportunidades y donde nombraremos a modo de ejemplo un estudio 

epidemiológico observacional sueco sobre 2.196 pacientes con sepsis grave y shock 

séptico, donde los pacientes obesos tuvieron menor mortalidad a los 28 días (OR 0'93, IC 

95% 0'88-0'98, p=0'009) y al año (OR 0'94, IC 95% 0'91-0'97, p<0'001) (9). 

 

 El tratamiento intensivo de la obesidad, especialmente de la obesidad mórbida, ha 

demostrado reducir la mortalidad a largo plazo. La cirugía bariátrica es la aproximación 

terapéutica más agresiva para el manejo de esta condición y ha logrado modificar el 

pronóstico vital natural de las personas con obesidad. Carlsson et al desarrollaron un 
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estudio sobre 2.007 sujetos intervenidos mediante cirugía bariátrica comparados con 

2.040 participantes como control con cuidados habituales y 1.135 personas como cohorte 

de referencia poblacional (10). Hubo 547 (22'8 %) fallecimientos en el grupo tratado con 

cirugía y 539 (26,4 %) en el grupo control (HR 0'77, IC 95% 0'68-0'87, p<0'001). La 

expectativa de vida ajustada en el grupo de intervención fue de 3 años (IC 95% 1'8–4'2) 

más que en el grupo control, pero 5'5 años menos que en la población general. Estos 

datos ponen de manifiesto la importancia del manejo a largo plazo de la obesidad, puesto 

que implica un peor pronóstico vital pese a su abordaje intensivo. 

 

 Otra de las implicaciones patológicas de la obesidad es su relación con diferentes 

tipos de neoplasias. Por ejemplo, el riesgo de padecer cáncer vesical está aumentado en 

varones  (RR 1'12, IC 95% 1'04-1'21) y mujeres (RR 1'19, IC 95% 1'02-1'38) con obesidad 

y en varones con mayor perímetro de cintura (RR 1'18, IC 95% 1'09-1'26) (11). La 

evolución del cáncer también se modifica por la presencia de obesidad, siendo la 

supervivencia global menor en obesos (HR 1'14, IC  95% 1'09-1'19, p<0'001), así como la 

supervivencia específica por cáncer (HR 1'17, IC 95% 1'12-1'23, p<0'001), además de 

presentar mayor riesgo de recidiva (HR 1'13, IC 95% 1'07-1'19, p<0'001). Contrariamente, 

la supervivencia de los pacientes con cáncer pulmonar, renal y melanoma fue superior en 

pacientes obesos que los sujetos de peso normal que padecían la misma enfermedad, 

contribuyendo a la paradoja anteriormente comentada (12). 

 

Relación de la obesidad con los FRCV y ECV 

 

 Las alteraciones de la composición corporal con exceso de grasa se reconocen 

como factor de riesgo para comorbilidades metabólicas y enfermedad cardiovascular 

(EVC) desde hace décadas. Especialmente se estableció la obesidad abdominal y 

visceral como predisponente a la aparición de resistencia insulínica y a la acumulación de 

factores de riesgo cardiovascular (FRCV), acuñándose el término “síndrome metabólico” 

(SM) para la agrupación de hiperglucemia/resistencia insulínica, dislipemia (DLP) e 

hipertensión arterial (HTA). A principios del siglo XXI se establecía la asociación de tres o 

más FRCV como criterio para definir el SM: obesidad abdominal (perímetro de cintura > 

102/88 cm en hombres/mujeres), triglicéridos > 150 mg/dl, HDL-colesterol < 40/50 mg/dl 

(hombres/mujeres), presión arterial (PA) >130/80 mmHg y glucosa plasmática en ayunas 

>110 mg/dl (13).  Actualmente, la HTA se define como PA >140/90 mmHg y la pre-HTA 
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como una PA >120/80 mmHg (14). La mayoría de las personas con SM presenta obesidad 

(IMC > 30 kg/m2), sobre todo si hay un exceso de tejido graso en el hemicuerpo superior 

(15) y principalmente cuando predomina el tejido adiposo subcutáneo (16). Sin embargo, 

el acúmulo aislado de grasa subcutánea no tiene tanta asociación con los FRCV, puesto 

que en el estudio de Framinghan fue la grasa visceral la que más intensamente se asoció 

con la HTA (17) y la liposucción abdominal no resolvió la HTA (18).  

 

 Para evitar la realización de pruebas complementarias de imagen complejas para 

medir la grasa visceral se han valorado otros métodos, como el índice de adiposidad 

visceral (IAV), basado en parámetros antropométricos (IMC y circunferencia de cintura) y 

bioquímicos (triglicéridos y HDL-colesterol plasmáticos) (19), que ha presentado 

correlación positiva con la PA (20). La asociación del IAV con la HTA fue estudiada en una 

revisión sistemática con metaanálisis de 32 estudios y 60.482 participantes, la mayoría 

adultos o ancianos, donde se observó que, en general, la prevalencia de HTA era mayor 

para los sujetos con valores de de IAV más altos (la publicación no ofrece estadísticos 

agrupados del total de la muestra) (21).  

  

 Los mediadores bioquímicos implicados en la fisiopatología del SM en la obesidad 

incluyen varios péptidos bioactivos con efecto metabólico cuyos niveles varían cuando 

existe exceso de tejido adiposo: descenso de la adiponectina, cuya concentración es 

inversamente proporcional a la resistencia insulínica; secreción de citokinas 

proinflamatorias como la interleukina-6 (IL-6), el factor de necrosis trombosis tumoral alfa 

(TNF) y la resistina; producción de angiotensinógeno e inhibidor del activador del 

plasminógeno-1 (PAI-1) por los adipocitos; y elevación de la leptina (15), la cual induce el 

estrés oxidativo, la inflamación y la proliferación de las células musculares lisas 

vasculares (22). En un trabajo con 920 sujetos normotensos de los que 245 desarrollaron 

HTA se halló una asociación significativa entre los niveles de leptina y la PA (OR 1'28, IC 

95% 1'08-1'53, p<0'005) (23); mientras que en otra investigación con 5.559 sujetos 

hipertensos de entre 40 y 48 años se encontró una relación dosis-respuesta entre los 

niveles plasmáticos de leptina y la PA tras categorizar por sexo, edad e IMC (24). Los 

péptidos natriuréticos (auricular y cerebral) tienen influencia sobre la PA por su efecto 

natriurético, diurético y vasodilatador (25).  

 

 La HTA es uno de los factores más importantes en el SM (13) y, a su vez, el SM es 

muy prevalente en sujetos con HTA (26). La importancia pronóstica de los pacientes con 
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HTA que presentan SM se ha demostrado en un metaanálisis en el que se observó peor 

pronóstico cardiovascular, mortalidad cardiovascular e ictus (26). En dicho estudio se 

analizaron datos de 36.614 pacientes hipertensos incluidos en 8 estudios. El SM se 

asoció con un riesgo elevado de eventos cardiovasculares (RR 1'55, IC 95% 1'28-1'87), 

mortalidad cardiovascular (RR 1'44, IC 95% 1'13-1'82) e ictus (RR 1'46, IC 95% 1'22-

1'75), que se mantuvo inalterado tras realizar el análisis de sensibilidad.  

 

 Otros trastorno cardiovascular, la insuficiencia cardiaca (IC), también tiene relación 

con la obesidad y la HTA. Se estima que presentar obesidad duplica el riesgo de padecer 

IC (27) mediante las alteraciones que provoca en la hemodinámica del corazón derecho, 

tales como un aumento de la presión en la arteria pulmonar y en la aurícula derecha y de 

la resistencia vascular pulmonar (28).  La morfología cardiaca también cambia en la 

obesidad, donde ocurre un aumento del volumen del ventrículo izquierdo asociado a 

hipertrofia excéntrica por aumento del volumen telediastólico (29). Uno de los últimos 

mecanismos descritos para relacionar miocardiopatía y obesidad ha sido la hiperactividad 

del sistema endocannabinoide a través de una elevación de la anandamida y el 2-

araquidonoglicerol (30), los cuales producirían un aumento del estrés oxidativo, la 

inflamación, la fibrosis y la apoptosis observada en modelos animales (31). La HTA 

también contribuye a la IC, siendo en el 6-10 % de los casos la única causa (32), aunque 

en estadios iniciales la HTA no afecta la función del ventrículo izquierdo. Cuando la 

hipertrofia concéntrica progresa puede desembocar en IC con fracción de eyección 

conservada o reducida, siendo esto más frecuente en pacientes que padecen 

simultáneamente obesidad e HTA (28). 

 

 La obesidad también es un factor de riesgo para el desarrollo de fibrilación auricular 

(FA), multiplicando su incidencia por un factor de 1'5 ó 2 en estudios en los que se ha 

ajustado por otras circunstancias predisponentes (33) (34). De hecho, cada 5 puntos que 

aumenta el IMC aumenta un 29 % el riesgo de padecer FA (35). En los últimos años se ha 

dado mayor importancia a la grasa epicárdica, que incluye el tejido adiposo ubicado entre 

el pericardio visceral y el miocardio, sin separación por tejido conectivo (36). Este depósito 

graso puede cuantificarse mediante pruebas de imagen como la tomografía axial 

computerizada (TAC) o la resonancia magnética (RM), aunque también se han 

desarrollado técnicas ecográficas (37). Se han enumerado varios mecanismos por los que 

la grasa epicárdica contribuye a la FA: la infiltración grasa miocárdica es arritmogénica por 

un aumento de la secreción de adipokinas paracrinas; se producen alteraciones 
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heterogéneas en los voltajes y en la velocidad de conducción eléctrica con tendencia a la 

reentrada; y se incrementa la fibrosis miocárdica (38).  

 

 La asociación entre la obesidad y la ECV no sólo ocurre con marcadores 

intermedios, como son los FRCV, sino que conlleva una mortalidad cardiovascular 

aumentada. En un metaanálisis de estudios prospectivos de cohortes con 299.059 sujetos 

y 12.125 casos de ECV se vio que, comparados con sujetos sanos en normopeso, tanto 

los pacientes obesos metabólicamente sanos (RR 1'47, IC95 % 1'37-1'58) como los 

obesos (RR 2, IC 95% 1'79-2'24) presentaron una frecuencia mayor de eventos 

cardiovasculares a largo plazo (> 15 años). Los obesos metabólicamente sanos se 

definieron como con IMC > 30 kg/m2, pero sin resistencia insulínica, DLP ni HTA. Los 

sujetos de peso normal metabólicamente enfermos presentaron un riesgo de muerte 

cardiovascular (RR 1'55, IC 95% 1'16-2'08) y mortalidad global (RR 1'27, IC 95% 1'10-

1'47) mayores. A éstos se les definió como con IMC < 25 kg/m2 pero con las alteraciones 

metabólicas características de la obesidad. Los obesos metabólicamente enfermos 

tuvieron la mayor tasa de ECV (RR 2'3, IC 95% 2-2'65) y mortalidad (RR 2'01) (39).  

 

 En otra revisión sistemática con metaanálisis también se objetivó la asociación 

entre el SM y el riesgo de ECV (40). El diagnóstico de SM se llevó a cabo por dos 

métodos: con los criterios descritos previamente; o en su edición revisada con glucemia 

plasmática en ayunas < 100 mg/dl o tratamiento para DLP, HTA o diabetes mellitus (DM). 

Se identificaron 87 estudios con datos de 951.083 pacientes, con escasa variación entre 

el riesgo de ECV entre ambas definiciones. El riesgo combinado de SM con los 

parámetros estudiados fue de un aumento de la ECV (RR 2'35, IC 95% 2'02-2'73), la 

mortalidad cardiovascular (RR 2'40, IC 95% 1'87-3'08), la mortalidad total (RR 1'58, IC 

95% 1'39-1'78), el infarto de miocardio (RR 1'99, IC 95% 1'61-2'46) y de ictus (RR 2'27, IC 

95% 1'80-2'85).  

 

Relación entre obesidad e HTA 

 

 Existe una relación estrecha entre obesidad e HTA, la cual fue descrita desde los 

años 1930, inicialmente por las compañías aseguradoras sanitarias y posteriormente con 

la demostración científica de la asociación entre ambas (41). Incluso el sobrepeso se 

describió como marcador de riesgo para desarrollo de HTA persistente desde mitad de los 
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años 1940, cuando la revisión de los historiales médicos de 22.471 oficiales del ejército 

americano mostró que aquéllos con sobrepeso (> 9 kg por encima del valor de referencia 

para el personal militar) presentaron más riesgo de padecer HTA y de retirarse por 

patología renal o cardiovascular (42). 

 

 Los mecanismos descritos para relacionarlas incluyen el aumento de la reabsorción 

renal de sodio, la expansión del volumen intravascular, la activación del sistema renina-

angiotensina-aldosterona (RAA) y la activación del sistema nervioso simpático (SNS) (15), 

como respalda el hecho de que las personas obesas presentan valores de noradrenalina 

plasmática y frecuencia cardiaca (FC) en reposo más elevadas que los sujetos con peso 

normal antes de que se produzca HTA (43). Los adipocitos intraabdominales sintetizan 

angiotensinógeno y aldosterona, estando la excreción urinaria de aldosterona 

estrechamente relacionada con la resistencia insulínica y siendo más elevada en sujetos 

con sobrepeso y obesidad (44). Se ha descrito una hiperactividad del receptor de 

mineralcorticoide no asociado a la unión a aldosterona en sujetos obesos, quizás a través 

de la traslocación de este receptor al núcleo celular mediado por la GTPasa Rac-1 (45). 

 

 La mayoría de estos mecanismos están mediados por la resistencia insulínica que 

presenta los pacientes con SM. La hiperinsulinemia también favorece la vasoconstricción 

y el aumento del gasto cardiaco, contribuyendo a la HTA al revertir el efecto natural de la 

insulina como vasodilatador directo (46). El exceso de grasa ejerce un efecto directo en la 

PA a través del riñón, puesto que la compresión por la grasa perirrenal y la infiltración de 

la médula renal provocan natriuresis por presión y el aumento de la absorción tubular de 

sodio (47). Además, la obesidad causa glomeruloesclerosis focal y segmentaria con 

hipertrofia de podocitos y engrosamiento de la membrana basal, en ocasiones 

acompañada de proteinuria (48). A nivel renal también se observa una hiperactividad del 

SNS que precede la elevación de la PA que es mayor en obesos normotensos y obesos 

hipertensos que en sujeto sanos normotensos (49). 

  

 La obesidad también favorece la HTA cuando coexiste apnea del sueño, dado que 

ésta produce un aumento en la producción de endotelina, la cual posee un importante 

efecto vasoconstrictor y de activación del SNS y reduce la síntesis de óxido nítrico (ON) 

endotelial (48). 
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Dado que la obesidad puede definirse de diferentes formas, se ha tratado de 

averiguar si algún índice aporta mayor información pronóstica que los demás en cuanto a 

riesgo de padecer HTA. En una revisión sistemática con metaanálisis donde se incluyeron 

309.085 sujetos se compararon el IMC, la circunferencia de cintura, el ratio cintura-cadera 

y el ratio cintura-altura con el riesgo de presentar HTA (50). El ratio cintura-cadera tuvo la 

mayor asociación con la HTA (OR 1'68, IC 95% 1'29-2'19) y el mejor valor diagnóstico 

(AUC 70'9 %, IC 95% 67'8-74'2 %) incluso considerando los subgrupos por sexo y país de 

origen. 

 

 El tejido adiposo suele dividirse en blanco y pardo. El primero está formado por 

adipocitos maduros y tejido estromal mixto y es el predominante en adultos, 

principalmente en tejido subcutáneo y rodeando a las vísceras. Funciona como una 

reserva energética y secreta varias hormonas, como citokinas y leptina, y es capaz de 

influir en la presión arterial, aumentándola (51). Por su parte, la grasa parda es un tejido 

metabólicamente activo que interviene en la termogénesis y en el gasto energético basal, 

dado su alto contenido en mitocondrias (52). Se pensaba que la grasa parda sólo existía 

en neonatos y roedores, pero se ha constatado su presencia también en humanos 

adultos. Incluso se ha hallado un tipo intermedio de grasa, la grasa beige, localizada en la 

grasa blanca pero con la capacidad termogénica de la grasa parda bajo estímulos 

concretos, como la exposición al frío o la inanición (53).  

  

 La grasa blanca tiene efectos sobre la PA tanto por su presencia en las zonas 

perivasculares como por su secreción de diversos mediadores ante el frío o la 

estimulación adrenérgica (54). En cuanto a los mediadores bioquímicos, destaca que la 

grasa blanca tiene la capacidad de: producir grandes cantidades de factor de crecimiento 

vasculoendotelial tipo A (VEGF-A), lo que favorece la proliferación y supervivencia de las 

mitocondrias de la grasa parda y de las células endoteliales, descendiendo la PA; 

aumentar la expresión de factor de crecimiento de fibroblastos 2 l (FGF2l), cuya 

disminución con ejercicio físico supervisado 5 días/semana durante 3 meses se relacionó 

con menor PA diastólica y sistólica y rigidez arterial en 40 mujeres obesas con DM (55); y  

sintetizar insulin-like growth factor 1 (IGF-1), el cual aumenta la producción de ON (56). 

 

 La localización de la grasa también es trascendente en cuanto a la posibilidad de 

desarrollar HTA. En una revisión sistemática con metaanálisis de 1.098 pacientes se 

comparó el grosor de la grasa epicárdica de 561 sujetos con HTA con el de controles 
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sanos, hallándose que los sujetos con HTA presentaban mayor grosor de grasa epicárdica 

(SMD 1'07 mm, IC 95% 0'66-1'48 mm, I2=89'2 %) (57). La cantidad de grasa perivascular 

también es relevante, ya que interviene en la regulación de la PA en condiciones 

fisiológicas, pero también en la HTA (58). En la obesidad, estos adipocitos pierden sus 

efectos anticontráctiles sobre el endotelio y tienen menor capacidad de síntesis de ON a 

partir de su enzima sintetasa. Como esta grasa tiene características de tejido adiposo 

blanco (especialmente en la obesidad), pero es susceptible de ser transformada en grasa 

parda, algunos estudios han tratado de aumentar el porcentaje de grasa beige mediante el 

uso de estímulos con frío, FGF2l (59) y péptido natriurético auricular (60).  

 

Mejoría de la HTA con la reducción del peso corporal  

 

 Otro dato que relaciona directamente la obesidad con la HTA es el hecho de que la 

pérdida de peso conlleva una mejoría de las cifras de PA tanto en pacientes con HTA 

como en normotensos (61) y puede reducir hasta un 15 % la mortalidad total en pacientes 

con SM (62). En una publicación que recogió datos de 13 estudios con diferentes 

estrategias para lograr pérdida de peso (cambios en el estilo de vida, fármacos o cirugía 

bariátrica) se concluyó que todas las aproximaciones eran útiles para reducir PA o peso, 

aunque diferían en la duración de su eficacia, siendo la cirugía bariátrica la que mantenía 

más tiempo sus beneficios (63). 

 

 Todas las guías de tratamiento de los FRCV recomiendan el ejercicio físico como 

parte del plan terapéutico y se ha descrito beneficio tanto en sujeto sanos (64) como en 

obesos (65) e hipertensos (66).  

  

 Los mecanismos postulados por los que la pérdida de peso conduce a una 

reducción de la PA comprenden: la disminución de la grasa visceral, con menor 

inflamación y rigidez ventricular (67); menor liberación sanguínea de ácidos grasos libres 

con mejoría de la resistencia insulínica (68); cambios en los niveles plasmáticos de leptina 

(69) y adiponectina (70); disminución de la grasa perivascular con menor vasoconstricción 

secundaria; y activación reducida del sistema RAA y del SNS.   

  

 El ejercicio también induce cambios en los microRNA, fragmentos cortos de RNA 

de cadena simple no codificantes que regulan la expresión post-transcripcional de varios 
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genes (71). En la HTA, los microRNA intervienen en la disfunción endotelial, las 

alteraciones de la musculatura lisa vascular, la actividad simpática y la modulación del 

sistema RAA (72). En la obesidad, los microRNA tienen efectos sobre la diferenciación y 

proliferación de los adipocitos, la sensibilidad a la insulina y el metabolismo lipídico (73). 

El entrenamiento físico es capaz de revertir la expresión de microRNAs pro-aterogénicos 

reduciendo el miR-29b (implicado en la síntesis de VEGF) y aumentando el miR-133a 

(cuya expresión indirectamente afecta a genes anti-hipertrofiantes del miocardio) y el miR-

324 (que regula la fisión y apoptosis mitocondrial mediante el MTFR1) (74).   

 

Diferencias en HTA entre sexos 

 

 Las cifras de PA entre hombres y mujeres se diferencian en la adolescencia y se 

mantienen durante la vida adulta (75), aunque tienden a minimizarse tras la menopausia. 

En este periodo, las cifras de PA sistólica tienden a ser 4-5 mmHg más altas que en 

mujeres pre o perimenopáusicas y aumenta 5 mmHg más cada década en comparación 

con las mujeres premenopáusicas (76). Este fenómeno se ha relacionado con el 

descenso del estradiol y se ratifica con la observación de que las cifras de PA son más 

bajas en mujeres durante la fase folicular del ciclo ovárico que durante la fase folicular 

(77). La PA también desciende en mujeres embarazadas, que presentan cifras de 

estradiol muy superiores a las de las mujeres no embarazadas (78).  

 

 Sin embargo, el tratamiento con estrógenos no ha logrado demostrar 

consistentemente una reducción de la PA (79) y algunas mujeres en terapia con 

anticonceptivos han desarrollado HTA (80). El estradiol tiene receptores específicos en el 

endotelio vascular y las células musculares lisas y provoca vasodilatación a través de su 

receptor y por mecanismos ajenos a éste (81), como la generación de ON endotelial (82) 

y la apertura de canales de calcio dependientes de potasio en el territorio coronario (83). 

Además, el estradiol atenúa la respuesta vascular a diferentes agresiones (79), disminuye 

la expresión de la enzima convertidora de angiotensina (ECA) y reduce la liberación de 

renina, la formación de angiotensina II (84) y la síntesis de endotelina-1 (85). También se 

han descrito efectos favorables sobre los miocardiocitos y fibroblastos cardiacos, 

reduciendo el daño por isquemia y el remodelado Además, disminuye la activación del 

SNS y se considera un factor nefroprotector  (79). 
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 La distribución de la grasa corporal tiene relevancia en cuanto a predisposición a 

favorecer la HTA y se conoce que la ubicación predominante de la grasa entre sexos es 

distinta. Los varones suelen presentar mayor proporción de grasa visceral, lo cual se 

asocia con mayor activación del SNS (86). Además, tanto hombres como mujeres 

presentan mayor actividad del SNS muscular en reposo cuando el ratio cintura-cadera 

está aumentado (87). Sin embargo, con la aparición de la menopausia y el descenso de 

los niveles de estrógenos, las mujeres tienden a acumular más grasa abdominal visceral 

(88) y la actividad simpática muscular en reposo tiende a incrementarse más con la edad 

en mujeres que en hombres (89). 

 

 Existen diferencias en los niveles circulantes de leptina entre sexos. Las mujeres 

presenta valores plasmáticos más elevados tanto de leptina como de su receptor (ObR) 

en comparación con los varones. Probablemente esto se deba a que el tejido adiposo 

subcutáneo sintetiza más leptina que el visceral y éste predomina en las mujeres respecto 

a los varones, como se ha comentado más arriba (25). 

 

Composición corporal y gasto energético basal (GEB) 

 

 El GEB se define como la mínima energía diaria requerida por una persona para 

desarrollar los procesos celulares básicos y mantener el nivel de conciencia, y se 

relaciona estrechamente con el volumen corporal (90). El GEB suele abarcar el 60 % del 

gasto energético total y depende fundamentalmente de la cantidad de masa magra (MM) 

(91). Los individuos de peso normal tienen más gasto energético por kg de peso que los 

sujetos con sobrepeso u obesidad, aunque con un menor GEB total (92), lo cual resalta el 

efecto del tejido adiposo sobre el metabolismo energético en reposo.  

 

 Los fenómenos implicados en la síntesis de energía corporal para alcanzar el GEB 

se han enfocado desde distintos niveles que abarcan el celular, de tejidos y órganos y al 

organismo en su conjunto (93). La obtención de energía y calor corporal se produce a 

partir de la degradación de los macronutrientes: proteínas, carbohidratos y grasas (94). La 

mayor parte de este proceso se produce a través del ciclo de Krebs y la fosforilación 

oxidativa en las mitocondrias, del que finalmente se obtiene adenosin trifosfato (ATP). Una 

pequeña parte de esta energía también surge del metabolismo por glicolisis anaerobia. 

Finalmente, el ATP se consume para la síntesis proteica (15-18 % del GEB) y la 
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gluconeogénesis (5-8% del GEB) en su mayor parte. Estas vías metabólicas condicionan 

la diferente producción de calor en cada órgano, denominados valores Ki (95) y que 

incluyen: cerebro (240 kcal/kg/día), riñones (440 kcal/kg/día), corazón (440 kcal/kg/día), 

hígado (200 kcal/kg/día), músculo (13 kcal/kg/día) y tejio adiposo (4'5 kcal/kg/día). Estos 

valores permiten calcular el GEB sumando cada uno de ellos por separado en un 

individuo, más aún cuando en las últimas décadas se han desarrollado técnicas de 

imagen no invasivas (como la ecografía o la resonancia magnética) que permiten medir el 

volumen visceral. El papel del SNS en la homeostasis de tejidos y órganos, como la FC, la 

respiración o el peristaltismo, se tuvieron en cuenta al describir los valores comentados. 

Por ejemplo, puede emplearse el producto FC x PA para cuantificar el consumo 

miocárdico de oxígeno (96).  

 

 A nivel corporal, varios factores determinan el GEB. La masa corporal es el 

principal predictor del GEB y es especialmente trascendente en mamíferos (97). El sexo 

modifica el GEB, puesto que a misma masa corporal, los varones tienen un GEB unas 

220 kcal/día superior. Esto podría explicarse por las diferencias en composición corporal 

entre sexos (más masa grasa -MG- relativa en las mujeres), el efecto de los andrógenos 

sobre el tejido muscular, y el tamaño cerebral ligeramente más pequeño en mujeres (100-

200 g menor que los varones). La talla también influye el GEB puesto que, si 

mantuviéramos constante la masa corporal y aumentáramos la talla, la cantidad de MG 

disminuiría y el peso relativo de las vísceras cambiaría. La edad disminuye el gasto 

energético muscular y la mayor parte de los órganos disminuyen su masa con el paso del 

tiempo. La composición corporal tiene relevancia, ya que dependiendo del tejido 

acumulado (MG o MM), las demandas sobre el aparato locomotor y cardiovascular son 

distintas y sus valores Ki son notablemente diferentes (músculo esquelético de 13 

kcal/kg/día vs 4'5  kcal/kg/día del tejido adiposo) (93). La raza o etnia condiciona el GEB y 

se ha observado que, en comparación con la población caucásica, las personas de origen 

afroamericano presentan un GEB 5 % menor, aunque estas discrepancias desaparecen 

cuando se normaliza por tejido adiposo, masa muscular y masa ósea como covariables 

(98).  

 

 Dadas las diferencias en composición corporal entre sexos comentada 

anteriormente, el estudio del GEB en mujeres, sobre todo con sobrepeso y obesidad, ha 

suscitado un interés particular (99). En la población femenina se ha observado que el 

tejido graso contribuye a aumentar el GEB hasta que la grasa corporal alcanza el 40-50 
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%, mientras que aquél tiende a disminuir cuando la adiposidad supera ese rango (100). 

Un estudio llevado a cabo sobre 182 mujeres (en su mayoría caucásicas) con distinto 

grado de adiposidad (MG 18'5-61 %) trató de medir la contribución de la MG y el tejido 

muscular esquelético (ME), medidos por DXA, al GEB estimado mediante calorimetría 

indirecta (CI). Se clasificó a las participantes en terciles según la proporción de MG. Se 

observó que la contribución del ME al GEB ajustado (GEB promedio por tercil + GEB 

medido por tercil – GEB predicho) fue significativamente mayor mujeres en el tercil 1 

comparado con el tercil 3 de MG (p=0'001). Por el contrario, la contribución de la MG al 

GEB fue significativamente mayor en el tercil 3 que en el tercil 1 (p=0'001) y el tercil 2 

(p=0'001) (99). Además, el grupo con MG en tercil 3 presentó un GEB de promedio 281 

kcal/día superior en comparación a las mujeres más delgadas.  

 

 El ejercicio físico es capaz de modificar el gasto energético. Éste aumenta 

considerablemente durante la ejecución del entrenamiento, pero el GEB tiene a reducirse 

cuando las cargas de ejercicio sobrepasan la capacidad máxima del atleta durante 

demasiado tiempo. Esto se corroboró en un estudio con 13 ciclistas varones que 

realizaron un programa de entrenamiento de seis semanas en los que se midió, entre 

otros parámetros, el cambio del GEB medido por CI tras completar una carga de trabajo 

en tres fases: un periodo inicial al 100 % de la carga de ejercicio previo durante cuatro 

semanas; un segundo periodo al 120 % durante una semana; dos semanas al 140-150 %; 

y dos semanas finales de recuperación al 80 % (101). También se cuantificó la 

composición corporal por DXA y la ingesta con un registro de alimentos. El GEB, tanto 

total como relativo, se asoció significativamente con la carga de entrenamiento (p<0'05), 

reduciéndose entre la fase inicial y el segundo periodo, antes de retornar a los valores 

previos en la fase de recuperación. La masa corporal también disminuyó entre los dos 

primeros periodos (IC 95% -1'395 -0'162). Por otro lado, la FC presentó un efecto de 

interacción con el GEB y periodo de entrenamiento de manera que, a GEB relativo más 

alto, mayor FC (IC 95%  -0'171, 4'385).  Los autores estimaron que la disminución 

pequeña pero significativa de la MM entre los dos primeros periodos (-1'3%) afectó 

parcialmente la reducción del GEB (-12'1 %). El decremento del GEB se consideró 

consecuencia del entrenamiento intensificado y de una ingesta calórica insuficiente, 

estando esto último apoyado por la pérdida de masa corporal y MG que experimentaron 

los ciclistas al finalizar el segundo periodo.  
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 Un estudio investigó los efectos de la pérdida de peso sobre el GEB en varones 

jóvenes (102). La reducción del aporte energético en un 50 % provocó una pérdida de 

peso rápida durante los primeros tres días (fase 1), periodo en el que el GEB se redujo 

unas 50-100 kcal/día respecto a las predichas, lo que se denominó “termogénesis 

adaptativa”. En la fase 1 se halló descenso de la insulina plasmática con aumento del 

glucagón y la glucogenolisis y un balance de agua, sodio y nitrógeno negativo. La pérdida 

de peso se ralentizó los días subsiguientes, lo que se consideró la entrada en la fase 2, 

con un aumento relativo de la oxidación lipídica y reducción del tejido adiposo. A partir de 

la tercera semana se constataron reducciones significativas, además de en MG y MM, de 

la masa hepática y renal. En esta fase la reducción del GEB también fue de unas 50-100 

kcal/día. Los autores destacaron tres factores en la termogénesis adaptativa de este 

periodo: la disminución de la FC y la PA,  de la presión de filtrado glomerular, y un 

descenso de la temperatura corporal.  

 

 Otra publicación investigó el efecto en una cohorte de 40 mujeres 

premenopáusicas de la intervención nutricional, el ejercicio contra resistencia o ambos 

comparados con un grupo control sobre la composición corporal y el GEB (103). Los 

grupos que recibieron la intervención nutricional recibieron 3'1 g/kg/día de proteínas, 

mientras que aquéllas con ejercicio contra resistencia participaron en un programa 

estructurado de actividad física supervisada que implicaba grandes grupos musculares. 

Todos los grupos presentaron disminución de la MG, pero el grupo con ambas 

intervenciones experimentó la pérdida más pronunciada (β −1'80, IC 95% −2'43 −1'17, 

p<0'0001). La MM aumentó únicamente en el grupo de ejercicio contra resistencia aislado 

(β 0'76, CI 95% 0'32-1'2, p=0'002). Sin embargo, no se encontraron diferencias 

significativas en el GEB, lo cual fue relacionado por los autores con trabajos anteriores 

que referían que los cambios en la MM no afectan al GEB (104), dado el bajo coste 

energético de mantenimiento de este tejido. También podría argumentarse que, dado el 

escaso cambio de la MM en el total de la cohorte, las posibles diferencias en GEB que 

podría haber causado la MM no pudieron apreciarse. Otro estudio que valoró los cambios 

en el GEB según la modificación de la MM medida por DXA sí halló un aumento del GEB 

del 5 % que se relacionaba positivamente con la MM (105). 

 

 Diferentes estrategias para la pérdida de peso implican resultados distintos sobre 

los cambios en MG y GEB. Un metaanálisis que revisó el efecto de la pérdida de peso 

gradual comparada con la pérdida de peso rápida encontró que, a misma cantidad de 
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pérdida de peso, la primera produjo mayor descenso de MG (diferencia de medias –1'00, 

IC 95% –1'70 –0'29) y porcentaje de tejido adiposo (diferencia de medias –0'83 %, IC 95% 

–1'49 –0'17), con menor reducción del GEB (diferencia de medias 407'48 kJ, IC 95%  

78'78-118'01) (106). Sin embargo, esta revisión no halló diferencias en la pérdida de MG 

para obesidad central (perímetro de cadera y cintura), aunque esto pudo deberse a que el 

descenso absoluto fue pequeño y posiblemente insuficiente para detectarlas. Tampoco se 

usaron pruebas complementarias complejas para diferenciar compartimentos corporales. 

Respecto a las diferencias en la disminución del GEB, dado que la MM no difirió entre 

grupos, ésta no pudo atribuirse como causa. Los cambios adaptativos en el SNS 

autónomo, la secreción de adipokinas y los niveles de triyodotiroxina (T3) se propusieron 

como posibles mecanismos, pero no existe evidencia suficiente para afirmarlo con 

rotundidad. 

 

Influencia del eje RAA sobre el GEB 

 

 Como se ha mencionado anteriormente, el sistema RAA es uno de los ejes que 

relaciona obesidad e HTA, pero además este circuito hormonal también modifica el GEB 

por mecanismos variados. Muchos de los conocimientos sobre esto se han obtenido en 

modelos animales o en experimentos in vitro. 

 

 Existe evidencia obtenida de modelos murinos sobre el efecto de la angiotensina 

(AT) en neuronas del núcleo arcuato que expresan péptido relacionado con la proteína 

agouti (AgRP) (107). En ellas hay expresión del receptor de angiotensina 1 tipo A (AT1A), 

que media el efecto de la leptina sobre el aumento del GEB.  En los animales a los que se 

administró angiotensina 2 (AT2) por vía intravenosa se observó un aumento del GEB a los 

diez días comparado con los que recibieron líquido cefalorraquídeo artificial. 

Posteriormente se les suministró losartán en el agua, hallándose una reducción 

significativa del GEB y menor respuesta al SNS autónomo en aquéllos que habían 

recibido AT2 al inicio.  

 

 También se estudió la expresión regional del receptor de leptina (LepR) y de AT1A, 

siendo su coexpresión abundante en las células del núcleo arcuato hipotalámico y mínima 

en otras áreas cerebrales, mientras que otras regiones corporales únicamente expresaron 

alguno de ellos por separado. Para averiguar si los receptores de AT1A se expresaban en 
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algún subtipo específico de células que expresan LepR en el núcleo arcuato se empleó 

otro modelo murino. Se observó la localización cerebral conjunta de fluorescencia para 

células que coexpresaban LepR y AT1A. La tinción de tejido cerebral mostró que los 

receptores AT1A se localizaban significativamente en relación a neuronas que expresaban 

AgRP. 

 

Para valorar el efecto de la presencia del receptor AT1A en las células que expresan 

leptina sobre el GEB se modificó la dieta de los animales y se observaron las diferencias 

entre los controles y aquéllos con déficit de AT1A en células que expresan LepR (LepRKO). 

Tras recibir una dieta enriquecida un 45 % en grasas, los animales LepRKO ganaron 

significativamente más peso y masa grasa que los controles pese a ingerir la misma 

cantidad de pienso. Además, no presentaron un aumento compensador del GEB a las dos 

semanas, tal como se observó en los controles. Simultáneamente se observó que el SNS 

autónomo del tejido adiposo marrón de los animales LepRKO respondió menos 

intensamente a la leptina que el de los controles y que apenas aumentaron el GEB tras 

recibir MSH (hormona estimulante de melanocitos alfa). 

 

Por otra parte, los animales deficientes en AT1A experimentaron un aumento del 

GEB tras ser estimulados con una dieta alta en sal y DOCA (acetato de 

deoxicorticosterona) muy inferior al de los ratones control (interacción p=0'02), pero no 

hubo diferencias en cuanto a PA. Esto implica que el receptor AT1A afecta a las neuronas 

sensibles a leptina influyendo en el GEB, pero no tiene efectos cardiovasculares. 

 

 La exposición a una dieta alta en grasa también ofreció información sobre la 

presencia del AT1A en distintos subtipos neuronales. Los animales control presentaron un 

aumento de la expresión hipotalámica de proopiomelanocortina (POMC) con inhibición de 

los genes del AgRP, mientras que los LepRKO también incrementaron la expresión de 

POMC, pero no modificaron la expresión del ARNm del AgRP. Al finalizar el estudio, los 

autores concluyeron que el eje RAA influye en el control cerebral de la homeostasis 

energética a través de los receptores AT1A  expresados en las neuronas del núcleo arcuato 

que también expresan LepR y AgRP.  

 

 Otro trabajo llevado a cabo en ratones amplió los conocimientos sobre el sistema 

RAA y el GEB (108). Se investigó una población murina con activación transgénica del eje 

RAA cerebral (sRA) en la que se encontró que estos animales eran incapaces de 
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incrementar su actividad simpática en el tejido adiposo marrón cuando se les reducía la 

temperatura corporal, lo que sí ocurría en los controles. Los ratones sRA presentaron una 

respuesta exagerada al propranolol respecto a los controles y la expresión de UCP1 

(proteína desacopladora tipo 1), un efector común del SNS, no aumentó en el tejido 

adiposo marrón. Sin embargo, los animales sRA mostraban un peso inicial menor que los 

controles, con menos grasa subcutánea y visceral, que se relacionó con un aumento del 

consumo de oxígeno independiente de la actividad física. La concentración periférica de 

los componentes hormonales del eje RAA estaba disminuida en los ratones sRA, pero la 

infusión crónica de AT2 redujo los valores del GEB en éstos hasta igualarse con el de los 

controles.  

 

 Los trabajos comentados en modelos murinos ponen de manifiesto la importancia 

del sistema RAA hipotalámico para controlar el GEB mediante mecanismos centrales, 

pero también que los efectos de este eje son opuestos a nivel periférico. 

 

HTA y GEB 

 

 Ya se ha comentado la asociación entre obesidad e HTA y los mecanismos 

fisiopatológicos que las relacionan. Además, algunos de ellos tienen influencia sobre la 

termogénesis y el GEB, principalmente a través del SNS (109). Esto fue investigado en un 

estudio con 166 sujetos clasificados en peso normal u obesidad y normotensión o HTA en 

los que se midió composición corporal con bioimpedanciometría (BIA), niveles 

plasmáticos de glucosa, insulina, adrenalina y noradrenalina y GEB por CI (110). El 73 % 

de los pacientes padecía HTA y recibía tratamiento, pero sólo en aquéllos que tomaban 

betabloqueantes (BB) se observó un descenso del 12 % del GEB. Esto es consistente con 

otros trabajos en los que este grupo farmacológico también redujo el GEB (111). La MG, la 

MM, el sexo y la edad presentaron relación significativa con el GEB en el análisis de 

regresión. El GEB no fue diferente entre sujetos con o sin HTA, pero en el subgrupo con 

BMI > 30 kg/m2 el GEB fue más alto en los hipertensos. Además, los niveles de 

adrenalina y noradrenalina fueron más altos en los obesos hipertensos que en los obesos 

sin HTA. Sin embargo, el GEB fue similar entre los no obesos hipertensos y todos los 

sujetos con normotensión.  
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 El efecto sobre la ganancia de peso de los BB se conoce desde hace mucho 

tiempo (112). Ésta se ha cuantificado en unos 1'2 kg al inicio del tratamiento, con 

estabilización posterior (113). Los BB modifican la masa corporal al reducir el GEB, 

probablemente a través del bloqueo de la termogénesis y el consumo de oxígeno (114); 

limitando la lipolisis adrenérgica (115); e incluso al provocar sensación de fatiga, 

minimizando la termogénesis no relacionada con el ejercicio (116).  

 

 Otro marcador bioquímico que relaciona obesidad, HTA y GEB es la leptina. Ésta 

se ha encontrado aumentada en los pacientes con HTA, sean o no obesos (117). La 

leptina estimula el SNS (118) e induce la vasodilatación mediada por ON (119), 

mecanismos ambos que condicionan la aparición de HTA. En un trabajo con 63 sujetos 

varones clasificados en obesos hipertensos, obesos normotensos y no obesos 

normotensos se observaron diferencias entre los dos primeros grupos en cuanto a 

concentración plasmática de leptina y excreción urinaria de ON (120). La leptina 

plasmática se halló significativamente elevada en los obesos hipertensos respecto a los 

obesos normotensos (13.212 + 2.920 pg/ml vs 7.021 + 1.096 pg/ml, p<0'05), 

independientemente de la corrección por IMC. Los niveles de leptina sí se relacionaron 

significativamente con el IMC (r 0'89, p<0'001), la PA (r 0'45, p <0'01), el GEB (r 0'50, 

p<0'01), los niveles de noradrenalina (r 0'40, p <0'01) y de insulina (r 0'53, p<0'01). Los 

niveles de ON urinario fueron significativamente menores en los obesos hipertensos en 

comparación a los obesos normotensos (983 + 196 mol/día vs 1.544 + 385 mol/día, 

p=0'06). Cuando los sujetos se sometieron a un programa para perder peso, tanto el GEB 

como los niveles de noradrenalina retornaron a los valores de referencia.  

 

Cuantificación de los compartimentos corporales 

 

 Como hemos visto más arriba, es muy interesante conocer la composición corporal 

de un sujeto puesto que nos orienta sobre su riesgo de ECV, permite afinar el cálculo de 

la dieta para una pérdida de peso más efectiva y programar el entrenamiento para 

aumentar la masa muscular en caso de sarcopenia o malnutrición asociada a 

enfermedad. Clásicamente se ha podido disponer en la consulta médica de datos sobre la 

masa corporal, el IMC, los pliegues cutáneos y la circunferencia de cintura y cadera con 

un equipamiento sencillo: báscula, estadiómetro, plicómetro y cinta métrica. Sin embargo, 
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el desarrollo de pruebas complementarias que aportan información sobre los distintos 

compartimentos corporales ha sido una constante y actualmente es posible saber con 

bastante exactitud la cantidad y proporción de MG, MM y masa ósea de un paciente. 

Múltiples técnicas se han valorado como alternativas para medir composición corporal, 

por lo que en este capítulo revisaremos las más trascendentes, fundamentalmente la BIA, 

la ecografía, la tomografía axial computerizada (TAC), la resonancia magnética (RM) la 

DXA y el ángulo de fase. 

 

 La BIA es una prueba sencilla, rápida y no invasiva que aprovecha el paso de una 

corriente eléctrica de bajo voltaje por el organismo y calcula el tipo de tejido según el 

tiempo que ésta tarda en recorrerlo, que depende de la resistencia que presenta cada 

tejido (121). Se basa en un modelo bicompartimental donde se mide el contenido de agua 

total y de masa libre de grasa (MLG) de acuerdo a la resistencia (R) y reactancia (X) de 

los mismos. Una medición derivada de la BIA es el ángulo de fase (PA), obtenido de la 

relación entre R y X (PA = (R/X) x (180/ /π)) y con valor pronóstico en la desnutrición 

asociada a la enfermedad. 

 

 La DXA es un método de medición multicompartimental que también aporta 

información sobre masa ósea (122). Esta técnica se basa en la diferente atenuación de 

los rayos X que atraviesan al sujeto estudiado, que varía según el grosor y el tipo de 

tejido. Su principal limitación es que carece de la capacidad de medir agua corporal (123). 

Suministra datos sobre MG, MLG y masa ósea a expensas de dosis de radiación bajas. 

 

 El TAC también se basa en la atenuación de los rayos X emitidos por un tubo y 

captados por un receptor que se mueven perpendicularmente al paciente. Los datos 

obtenidos se procesan con métodos matemáticos para reconstruir una imagen en cortes 

en escala de grises según la atenuación del tejido atravesado. Su principal inconveniente 

es la dosis de radiación, bastante superior a la DXA (123). Se ha profundizado en la 

cuantificación de la masa muscular a nivel vertebral lumbar L3, que abarca el psoas y la 

musculatura paraespinal y abdominal (124). Cuando se relaciona con la talla mediante el 

índice de masa muscular esquelética (skeletal muscle index -SMI-) se puede establecer 

un punto de corte para el diagnóstico de sarcopenia (125).  

  

 La RM utiliza la relación entre los protones de los tejidos y el campo magnético 

generado por el dispositivo para adquirir las imágenes. También produce una 
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representación en cortes en escala de grises y, aunque no emite radiación, el mayor 

obstáculo para su realización es el tiempo prolongado que debe permanecer el paciente 

en reposo hasta conseguir las imágenes (123).  

 

 La ecografía emplea ultrasonidos para formar las imágenes. Es un método rápido, 

sencillo, no invasivo y frecuentemente disponible para medir composición corporal, 

especialmente la MM y sus cambios por patologías o tratamientos (126), con 

implicaciones pronósticas (124). Las localizaciones más investigadas son los músculos 

del cuádriceps (127) y el diafragma (128).   
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2. OBJETIVOS 

 

 Los principales focos de interés durante el desarrollo del presente trabajo de 

investigación han sido aportar nuevos datos sobre la relación entre la composición 

corporal cuando existe un exceso de tejido adiposo (sobrepeso u obesidad), el GEB y la 

HTA; y generar nuevos métodos para estimar los compartimentos corporales con 

procedimientos diagnósticos sencillos. 

 

Así, los objetivos de esta tesis doctoral pueden definirse como:  

 

 profundizar en el conocimiento sobre los mecanismos que condicionan el GEB en 

sujetos con HTA y obesidad 

 investigar cómo el GEB se modifica cuando los sujetos hipertensos reciben 

tratamiento con bloqueadores del sistema RAA 

 ampliar las herramientas diagnósticas para la cuantificación de la composición 

corporal mediante el desarrollo de una técnica ecográfica de medición de la masa 

muscular  
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3. METODOLOGÍA 

 

Obtención de datos para los trabajos publicados 

 

 La obtención de los datos para la realización de este trabajo se basó en dos 

estudios.  

  

 En el primero, se exploró la eficacia para la pérdida de peso de una modificación 

intensiva del estilo de vida respecto al cuidado habitual en 174 voluntarios (88 hombres y 

86 mujeres) con obesidad o sobrepeso (IMC 25-37 kg/m2) de entre 18 y 70 años sin 

tabaquismo o fumando < 5 cigarrillos diarios. Los participantes carecían de antecedentes 

personales de interés y debían presentar un ECG sin alteraciones. Si padecían DM2 la 

duración debía ser < 5 años. El grupo de intervención realizó una carga alta de ejercicio 

semanal basado en caminar, especialmente durante las seis primeras semanas, mientras 

que el grupo control siguió las recomendaciones actuales sobre dieta y ejercicio. También 

se revisó qué factores contribuyeron una respuesta mejor a la intervención intensiva. A 

todos los sujetos se les pidió rellenar un cuestionario de actividad física (iPAQ) y de 

calidad de vida (SF-36). Además, se midió la composición corporal con DXA, BIA y 

antropometría y se les realizó un test de esfuerzo físico incremental en cicloergómetro 

para determinar la capacidad de oxidación de grasas y el consumo máximo de oxígeno.  

 

 La fase de intervención intensiva abarcó 6 semanas e implicó una dieta 

hipocalórica acompañada de actividad física (andar) a una velocidad de 4 km/h con una 

frecuencia de 2-3 horas 4 días/sem, 4-6 horas 1 día/sem y 5-8 horas 2 días/sem. Tras 

este periodo se inició la fase de mantenimiento, en la que se pidió a los voluntarios que 

caminaran 120 minutos diarios y que se ejercitasen 4-6 horas diarias durante 3 días 

consecutivos al mes hasta alcanzar las 24 semanas. Los participantes también realizaron 

entrenamiento contra resistencia en el gimnasio con alternancia de grupos musculares 2-3 

veces por semana.  

 

 De los participantes en este estudio se obtuvieron los datos sobre GEB y 

prevalencia y tratamiento de la HTA que fueron objeto de dos de los trabajos para esta 

tesis que se detallan a continuación. 
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 La tercera publicación fue un estudio diseñado para desarrollar una nueva prueba 

diagnóstica basada en ultrasonidos para medir masa muscular en la mano y su 

correlación con técnicas de composición corporal total.  
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4. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Resumen de publicaciones 

 

El GEB está aumentado en pacientes con HTA y obesidad o sobrepeso: 
mecanismos potenciales 

Pedrianes-Martin PB, Perez-Valera M, Morales-Alamo D, Martin-Rincon M, Perez-Suarez I, Serrano-
Sanchez JA, et al. Resting metabolic rate is increased in hypertensive patients with overweight or obesity: 

Potential mechanisms. Scandinavian journal of medicine & science in sports. 2021;31(7):1461-7 
 

 Este trabajo se llevó a cabo sobre la población referida en el apartado anterior. El 

objetivo principal fue valorar si el GEB elevado observado en pacientes obesos con HTA 

en comparación a normotensos se debía a diferencias en la composición corporal. 

También se investigó la posibilidad de que el consumo máximo de oxígeno (VO2max) 

contribuyera a esta diferencia. Del total de la muestra, 93 pacientes padecían HTA (51 

varones -V- y 42 mujeres -M-), de los cuales 21 varones y 23 mujeres recibían tratamiento 

antihipertensivo con los siguientes fármacos: diuréticos (5V/12M con inhibidores de la 

enzima convertidora de angiotensina -IECAs- más diuréticos y 3V/9M con antagonistas 

del receptor de angiotensina II -ARA2- y diuréticos), BB (3V/4M), calcioantagonistas 

(5V/5M), IECAS o ARA2 (17V/14M, de los cuales 3V/9M recibieron también diuréticos).  

 

Metodología 

 

 Los pacientes acudían al laboratorio a primera hora de la mañana para la medición 

de peso y talla con ropa ligera y descalzos. Posteriormente se sometían a una DXA 

(dispositivo Lunar iDXA) y se les medía la PA en tres ocasiones (dipositivo Omron M3) 

tras reposar durante 5 minutos en sedestación, obteniéndose el valor medio. La GEB se 

determinó por CI (SensorMedics or Vyntus CPX) y tras ello se canalizaba una vía 

periférica para realizar una sobrecarga oral de glucosa con 75 g. La CI se realizó con los 

participantes en decúbito durante 30 minutos en una habitación a 23-26 ºC. La captación 

de O2 y eliminación de CO2 se midieron durante 20  minutos tras permitir a los pacientes 

aclimatarse a la máscara durante 10 minutos. Finalmente, los voluntarios eran evaluados 

en el cicloergómetro (Corival, Lode) para un test progresivo que determinara su VO2max. El 

ejercicio comenzaba a 20W de potencia con aumentos de 10W cada 3 minutos hasta que 

la tasa de intercambio respiratorio era >1. En este punto se les permitía un descanso de 2 

minutos, tras los que se volvía al máximo alcanzado anteriormente y se incrementaba la 
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intensidad 15W (varones) ó 10W (mujeres) cada minuto hasta el agotamiento. Aquí se 

realizaba otro descanso de 3 minutos tras el cual se reiniciaba el ejercicio a la intensidad 

del agotamiento previo más 5 W durante 1 minuto con aumentos de 5/4 W (V/M) cada 20 

segundos hasta el agotamiento. El cumplimiento de la actividad física recomendada 

(caminar con las frecuencias semanales mencionadas más arriba) se objetivó durante 4 

días consecutivos con un dispositivo de registro (Garmin Vivofit). 

 

Análisis estadístico  

 

 Se comprobó la distribución normal de los parámetros con el test Kolmogorov-

Smirnov y, cuando fue preciso, los datos se sometieron a transformación logarítmica para 

su análisis. Se empleó la prueba chi-cuadrado para comparar si existían diferencias en la 

prevalencia de HTA entre sexos o en el porcentaje de pacientes con HTA tratados por 

sexo. Los pacientes se clasificaron según la HTA en tratados, no tratados y normotensos. 

Las diferencias en GEB entre hipertensos se analizaron con ANOVA y seguidamente se 

usó ANCOVA con la MM y MG como covariables. Se recurrió a la regresión lineal múltiple 

para determinar qué variable presentó valor predictivo para el GEB en pacientes con o sin 

HTA. Los resultados se expresan como medias con desviación típica. Se consideró 

significación estadística cuando p < 0'05. El análisis estadístico se llevó a cabo con el 

software SPSS (v .21). 

 

Resultados 

  

 Las características basales de los pacientes reclutados fueron: edad 40'8V/42'6M 

años (p=0'23), IMC 33'5V/32'7M kg/m2 (p=0'09); MG (%) 37V/46'9M (p<0'001); MM total 

(kg) 62'8V/43'2M (p<0'001); VO2max (ml/min) 2563V/2035 (p<0'001); VO2max (ml/kg x min) 

24'6V/23'9M (p=0'553); distancia recorrida (km/día) 7'5V/6'8M (p=0'13). No hubo 

diferencias en la prevalencia de HTA entre sexos (p=0'29) ni del porcentaje de personas 

tratadas por HTA entre sexos (p=0'22).  Los sujetos con HTA presentaron cifras de PA 

sistólica y diastólica un 13 % y 15 % superiores a los normotensos, respectivamente 

(p<0'001). Las cifras de PA fueron similares entre los pacientes con HTA tratados y no 

tratados. Tanto la FC en reposo (66'0 ± 8'9 lpm vs 63'4 ± 7'8 lpm, p=0'047) como el doble 

producto (PA sistólica x FC: tratados 9412, no tratados 8716, normotensos 7589, p=0'001) 

estaban aumentados en aquéllos con HTA comparados con los normotensos. La 

sensibilidad insulínica determinada por glucemia basal plasmática en ayunas, el índice de 
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disposición y el índice de Matsuda fueron ligeramente peores en los pacientes con HTA en 

tratamiento, pero estas diferencias desaparecieron tras normalizar por MM, MG, edad y 

actividad física.  

 

 No se observaron diferencias en el GEB entre sujetos con HTA tratados o no 

tratados, por lo que ambos grupos con HTA se unieron para ser comparados con los 

normotensos. Aunque el GEB fue un 6,9 % mayor en el grupo con HTA que en los 

normotensos (1777 ± 86 vs 1663 ± 383 kcal/día; p=0'044), este hallazgo no fue 

significativo cuando se ajustó por MM y MG. Este resultado tampoco se modificó al 

considerar edad, distancia caminada diaria o VO2max.  

 

 El análisis de regresión múltiple sugirió que la variable que mejor predijo el GEB en 

sujetos tanto con HTA como normotensos fue la MM corporal total, siendo la edad un valor 

predictivo negativo en ambos grupos. En aquéllos con HTA, el doble producto también 

predijo el GEB y, cuando se consideró el total de la muestra, también la MG corporal total 

predecía el GEB.  

 

Discusión 

  

 En este trabajo se halló que el GEB en pacientes con HTA y obesidad o sobrepeso 

está ligeramente elevado en términos absolutos en comparación a aquéllos con obesidad 

y sobrepeso sin HTA. Sin embargo, esta diferencia desapareció tras ajustar por 

composición corporal, edad, actividad física y VO2max. Los pacientes con obesidad o 

sobrepeso presentaron un doble producto aumentado en reposo, lo que podría explicar en 

parte el GEB aumentado. Con la ecuación de Hoeft (129) se calculó que los pacientes con 

HTA presentaban un VO2max un 15 % superior a los normotensos. Estos datos son 

coherentes con trabajos previos donde se describió un GEB aumentado en sujetos con 

obesidad e HTA comparado con normotensos (110) y se estimó que el consumo 

miocárdico de oxígeno supone un 11 % del GEB total en humanos (130).  

  

 La contribución de la MG se exploró con el análisis de regresión múltiple y de 

covarianza y se halló que ésta explica buen parte del aumento del GEB en la HTA. Como 

se ha comentado anteriormente, la MG adquiere más protagonismo en el GEB cuanto 

más predomina en la composición corporal total. Además, ya se mencionó que la MG 

influye por mecanismos bioquímicos sobre el GEB, como la elevación de la leptina con 
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estímulo del SNS y el aumento de los niveles circulantes de hormonas tiroideas (131). 

 

 Como limitaciones de este trabajo pueden nombrarse el hecho de que se trata de 

una investigación transversal y que la PA de los HTA tratados no fue inferior a la de los no 

tratados, lo cual podría establecer diferencias que no pudieron apreciarse, sobre todo con 

un uso más intensivo de ciertas familias farmacológicas trascendentes, como el efecto de 

los BB sobre el SNS. Tampoco se pudieron explorar los hallazgos en personas de etnias 

distintas a la caucásica ni en ancianos, puesto que no fueron incluídos en la población 

reclutada.  

 

El tratamiento de la HTA con inhibidores de la ECA (IECAs) o 
bloqueadores del receptor de angiotensina (BRA) y GEB: un estudio 

transversal 
Pedrianes-Martin PB, Martin-Rincon M, Morales-Alamo D, Perez-Suarez I, Perez-Valera M, Galvan-Alvarez 

V, et al. Treatment of hypertension with angiotensin-converting enzyme inhibitors or angiotensin receptor 
blockers and resting metabolic rate: A cross-sectional study. Journal of clinical hypertension (Greenwich, 

Conn). 2021;23(12):2106-14 
 

 Este trabajo también se basó en la población del estudio original descrito más 

arriba sobre ejercicio para pérdida de peso en pacientes con HTA. Su interés se debe al 

uso amplio de IECAs y ARA2 en el tratamiento de la HTA, interfiriendo éstos en los 

efectos del eje RAA a distintos niveles, con la consiguiente modificación de los 

mecanismos que relacionan obesidad, HTA y GEB, como se ha revisado previamente. El 

objetivo principal fue evaluar si el GEB se modificaba en pacientes con HTA que recibían 

IECAs o  ARA2 tras ajustar por MG, MM, edad y actividad física, los cuales afectan al GEB 

de sujetos con HTA, como se observó en el estudio anterior. La hipótesis de trabajo fue 

que los pacientes que recibían alguno de estos fármacos presentarían menor GEB por kg 

de MM en pacientes con HTA comparación con pacientes con HTA sin tratamiento.  

 

Metodología 

 

 Recordemos que, de los 174 sujetos incluidos, 51 V y 42 M padecían HTA. De 

ellos, 30 V y 19 M no recibían tratamiento y sirvieron como grupo de control. Un total de 

29 pacientes (16 V y 13 M) tomaban IECAs o ARA2. Los procedimientos de mediciones 

antropométricas, realización de DXA y CI y obtención de muestras analíticas son idénticos 

a los explicados en la publicación anterior. 
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Análisis estadístico  

 

 El cálculo muestral para detectar una diferencia de al menos el 10 % entre grupos 

fue de 26 sujetos, asumiendo que la desviación típica del GEB sería de un 16 % del valor 

medido con una potencia del 80 % y en error  del 5 % (significación estadística si 

p<0'05). Los resultados se expresan en medias más la desviación típica. Se comprobó la 

distribución normal con el test de Kolmogorov-Smirnov y los datos alejados de la 

distribución de Gauss se transformaron logarítmicamente antes de su análisis. El test t 

para muestras no pareadas se usó para comprar las características basales de los 

pacientes. El ANOVA se empleó para evaluar las diferencias en el GEB entre personas 

con HTA tratados con IECAs o ARA2A y no tratados, tomando el sexo como factor 

interindividual. Se continuó con ANCOVA con la MG, MM, edad, doble producto y actividad 

física como covariables. Se llevó a cabo un análisis multivariante para averiguar qué 

factor se asociaba mejor con el GEB.  

 

Resultados 

 

 Las características basales de los pacientes fueron las siguientes: no hubo 

diferencias en la edad (43'5V/43M; p=0'82); IMC (34V/33'5M kg/m2, p=0'43); VO2max por 

MM (43'6 V/41'2M ml/kg x min, p=0'12). Las mujeres presentaron mayor porcentaje de MG 

(37'7 % V/47'6 % M, p<0'001) y los varones eran físicamente más activos que las mujeres 

(7'6V/5'7M km/día, p<0'004).  

 

 Los pacientes tratados con IECAs/ARA2 presentaron un VO2max por MM 

ligeramente inferior que los pacientes con HTA sin tratamiento (varones 41'5 vs 44'8 ml/kg 

x min, mujeres 39'5 vs 42'5 ml/kg x min, p=0'045). Los valores de PA fueron similares 

entre pacientes con HTA tratada o no tratada y tampoco hubo diferencias en el doble 

producto, aunque hubo interacción por tratamiento (varones no tratados 8716 ± 1307 vs 

IECAs/BRA 9696 ± 2658 lpm x mmHg, mujeres no tratadas 9113 ± 1273 vs IECAs/ARA2 

8267 ± 1602  lpm x mmHg, p=0'03).  

 

  

El GEB absoluto fue mayor en varones, pero ajustado por MM fue superior en 

mujeres, concretamente un 15 % mayor en mujeres con HTA sin tratamiento (36'9 vs 32 

kcal/kg MM x día, p=0'026). Tras ajustar por MM como covariable, el GEB fue un 6 % 
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menor en aquéllos tratados con IECAs/ARA2 (1718, IC 95% 1644–1795 vs 1828, IC 95% 

1766-1892 kcal/día, p=0'028). Analizar la MG como covariable no modificó este resultado, 

pero al añadir tambien edad y doble producto, las diferencias entre tratados y no tratados 

no se observaron. Al añadir la distancia diaria caminada y los niveles de T4 total, las 

diferencias no fueron estadísticamente significativas. El análisis de regresión múltiple 

mostró que la MM, la edad y el doble producto justifican el 78 % de la variabilidad del GEB 

(R2=0'78, p <0'001). Por el contrario, la MG, la distancia caminada y la T4 total no 

mejoraron el modelo predictivo.  

 

Discusión 

 

 En este estudio se observó que las mujeres con HTA y obesidad o sobrepeso 

presentan un GEB más alto que los varones; y que los pacientes con obesidad y 

sobrepeso en tratamiento con IECAs o ARA2 tienen un GEB algo menor. Numéricamente 

estas diferencias sólo son del 2'9 % tras ajustar por MM, MG, edad, doble producto y 

actividad física (según distancia caminada al día). Dada la marcada interacción por 

tratamiento según sexos, puede intuirse que el bloqueo del sistema RAA en mujeres 

disminuye el GEB.  

 

 Dado que las mujeres con HTA presentaron un GEB ajustado por MM superior a los 

varones que no se modificó al normalizarlo por MG, debe haber otros mecanismos que 

justifiquen estos datos. Una explicación podría ser que se ha descrito una mayor actividad 

del sistema RAA en mujeres obesas con HTA (132). Además, se han publicado trabajos 

donde la respuesta de la actividad simpática nerviosa muscular al frío es mayor en 

mujeres de más de 60 años (133). Este efecto parece mediado por insulina, pero las 

concentraciones de insulina basal entre mujeres tratadas con IECAs/ARA2 y no tratadas 

no fueron diferentes. El bloqueo de la AT2, que se halla incrementada en la obesidad y es 

estimuladora del SNS, como se comentó en la introducción de esta tesis, podría 

normalizar el GEB en mujeres tratadas, dado que no hubo diferencias entre sexos en 

GEB por MM en sujetos tratados. Esto es reforzado por el hallazgo de interacción por 

sexo y tratamiento encontrado en el estudio.  

 

 La distinta respuesta entre sexos al tratamiento con IECAs/ARA2 podría deberse a 

un dimorfismo en el equilibrio entre la AT2 y su metabolito antgiotensina 1-7, la última con 

efecto antiinflamatorio y vasodilatador. En experimentos con modelos animales se ha visto 
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que la obesidad aumenta los niveles de AT2 pero disminuye la angiotensina 1-7 en los 

machos, con efecto totalmente contrario en las hembras (134). El hecho de que el 

tratamiento con estas familias farmacológicas normalice el GEB en mujeres con obesidad 

o sobrepeso apoya que la AT2 tiene efecto termogénico en humanos, al igual que sucede 

en modelos murinos, como se revisó en la introducción de esta tesis.  

 

 Las principales limitaciones de este trabajo radican en que se trata de un estudio 

transversal y en que el tamaño de la muestra no es muy amplio. Además, en general las 

mujeres presentaron un porcentaje de MG superior al de los varones y esto podría 

originar diferencias entre sexos si este parámetro se igualara.  

 

El tamaño de la musculatura tenar de la mano no dominante medido por 
ecografía se correlaciona con la MM total en voluntarios sanos 

Pedrianes-Martin PB, Hernanz-Rodriguez GM, Gonzalez-Martin JM, Perez-Valera M, De Pablos-Velasco PL. 
Ultrasonographic Size of the Thenar Muscles of the Nondominant Hand Correlates with Total Body Lean 

Mass in Healthy Subjects. Academic radiology. 2021;28(4):517-23 
 

 Como se ha comentado, la proporción de MM y MG corporal tiene trascendencia en 

el riesgo de ECV, pero también influye en el pronóstico de varias patologías y en la 

posibilidad de complicaciones postquirúrgicas (135). Se han mencionado técnicas 

diagnósticas para medir masa muscular como la DXA, el TAC o la RM, pero éstas no 

siempre son accesibles y muchas implican cierta dosis de radiación, especialmente si se 

trata de pacientes ambulatorios que no precisan su realización por su patología de base. 

Por este motivo, en los últimos años se han desarrollado métodos de cuantificación de 

compartimentos corporales mediante ultrasonidos, cuyas ventajas ya fueron citadas 

anteriormente. Además, la escala de grises puede usarse para calificar la calidad y la 

fuerza muscular (136). Varias publicaciones describen el uso de la ecografía para 

determinar el tamaño muscular en los miembros inferiores midiendo el cuádriceps (137), 

pero acceder a músculos de los miembros superiores permitiría una realización más 

rápida, al no requerir la retirada de ropa ni la posición en decúbito, además de ser viable 

en personas con amputaciones de miembros inferiores.  

 

 El objetivo de este estudio observacional fue determinar la correlación entre la 

profundidad y la anchura de la masa muscular de la eminencia tenar de la mano no 

dominante medida por ecografía con la masa muscular corporal obtenida por BIA y DXA 

en sujetos sanos. La hipótesis de trabajo fue que la masa muscular corporal puede ser 

predicha con exactitud midiendo la masa muscular tenar en sujetos sanos ambulatorios. 
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Se eligió la mano no dominante porque incluso un paciente encamado puede desarrollar 

tareas manuales instrumentales básicas como manipular cubiertos, cepillarse los dientes 

o peinarse con su mano dominante, por lo que se no reflejaría la posible atrofia corporal 

predominante en una situación de enfermedad.  

 

Metodología 

 

 Se ofreció participar en el estudio a todas las personas que acudían a consultas 

externas de Endocrinología, tanto personal sanitaro como pacientes, a condición de que 

fueran adultos (edad > 18 años) y no presentaran trastornos neurocognitivos. Se 

excluyeron pacientes con patología neuromuscular, neoplasias o en tratamiento con 

glucocorticoides, insulina o sulfonilureas para evitar circunstancias que alteran el 

anabolismo o catabolismo musculares normales. 

 

 Se obtuvieron datos antropométricos de peso y talla (estadiómetro y pesa Seca), 

pliegues cutáneos tricipitales (caliper Holtain/Tanner Whitehouse) y circunferencia del 

brazo (cinta métrica). Los parámetros calculados fueron el IMC, el índice de masa libre de 

grasa (FFMI = masa libre grasa/m2) y área muscular del brazo (AMB = [(circunferencia del 

brazo – (3'14 x pliegue tricipital)]2 / [4'3 x 3'14], mm2). Se registró la mano dominante y se 

evaluó la actividad física habitual con la versión reducida del cuestionario iPAQ. También 

se midió la fuerza de prensión manual con dinamómetro (Jamar). A todos los participantes 

se les realizó BIA (TANITA TBT300) y DXA (Lunar, General Electric). 

 

 Se les realizó ecografía de ambas manos a todos los voluntarios (equipo Toshiba 

Nemio XG con sonda PLM-805AT a 8 MHz), siempre por el mismo operador. La mano se 

colocaba horizontal sobre una superficie plana para la identificación de las principales 

estructuras musculotendinosas: abductor corto del pulgar (ACP), flexor corto del pulgar 

(FCP), oponente del pulgar (OP) y tendón del flexor largo del pulgar. Se estableció como 

eje la línea recta imaginaria que atraviesa las falanges del pulgar y se llevaron a cabo 

mediciones longitudinales y transversales a dicho eje. Se tomó la cifra más elevada de 

cada medición para el análisis posterior. La profundidad muscular comprendía al ACP y al 

FCP con la sonda longitudinal, mientras que en el plano transversal se midió también la 

profundidad (excluyendo al OP) y la anchura del ACP. Las medidas ecográficas se 

compararon con la composición corporal, los parámetros antropométricos y los valores 

dinamométricos para explorar la correlación estadística.  
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Análisis estadístico 

 

 Las variables cuantitativas se expresan como medias, desviación típica y cuartiles. 

La normalidad se comprobó con el test de Saphiro-Wilk. Las variables cualitativas se 

muestran en frecuencia y porcentajes. Para determinar si existe correlación entre las 

variables numéricas se usó el test de correlación de Pearson. La significación estadística 

se consideró cuando la p<0'05. El software empleado para el análisis fue el R Core Team 

2018.  

 

Resultados 

 

 La ecografía de la mano y la dinamometría se realizó a un total de 83 sujetos. Los 

datos antropométricos se obtuvieron de 76 voluntarios (en 7 casos se detectó error de 

calibración del plicómetro y se desecharon), mientras que se llevó a cablo la BIA en 64 y 

la DXA en 29 participantes, dependiendo de si éstos podían desplazarse a las 

instalaciones extrahospitalarias donde se encontraba el aparataje (campus de la 

Universidad de Las Palmas de G.C.).  

 

 Las características basales halladas fueron: edad 43'6 años; varones 43'3 % / 

mujeres 56'5 %; IMC 24'95 kg/m2; perímetro de cintura  89'6 cm; MM por BIA 74'02 %; MM 

por DXA 59'2 %; FFMI 16'34 kg/m2; un 62'79 % practicaba deporte regularmente y un 

16'28 % eran trabajadores manuales (administrativos, construcción, etc). La mano 

derecha fue la dominante en la mayoría de los casos (89'16 %).  

 

 En cuanto a las medidas ecográficas, las medidas promedio en el eje longitudinal 

fueron de 12'06 mm de profundidad tenar izquierda y 12'69 mm derecha; mientras que en 

el eje transversal fueron de profundidad tenar izquierda 12'17 mm, derecha 12'9 mm, 

anchura tenar izquierda 38'34 mm y derecha 39'35 mm. 

 

 Todos los parámetros musculares explorados, salvo el área muscular del brazo, 

fueron más altos en la mano dominante: dinamometría (p<0'001), profundidad tenar 

longitudinal (p<0'001), profundidad tenar transversal (p<0'001) y anchura tenar transversal 

(p=0'005). La correlación estadística más intensa entre los parámetros musculares 

ecográficos se observó entre  profundidad tenar longitudinal y FFMI (r = 0'63, p <0'001, IC 
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95% 0'34-0'81);  profundidad tenar longitudinal y dinamometría (r = 0'72, p<0'001, IC 95% 

0'59-0'81); profundidad tenar longitudinal y MM por DXA (r = 0'76, p<0'001, IC 95% 0'54-

0'88); y profundidad tenar transversal y MM por DXA (r = 0'81, p<0'001, IC 95% 0'63-0'91).  

 

Discusión 

  

 En este trabajo se halló que la medición de la masa muscular en la mano no 

dominante tiene buena correlación con la medición de MM por DXA, considerada la 

prueba de referencia para estimar composición corporal. Además, tal como se planteaba 

al diseñar el estudio, la masa muscular de la mano dominante fue superior a la de la mano 

no dominante. En comparación con las otras técnicas diagnósticas de composición 

corporal, la ecografía tiene la ventaja de no ser afectada por el edema subcutáneo (que 

alteraría los pliegues cutáneos) y no emite ningún tipo de radiación, además de ser 

fácilmente accesible.  

 

 La musculatura manual se había evaluado en otros trabajos, como midiendo el 

grosor del músculo adductor corto del pulgar (gACT) con plicómetro, aunque sin 

relacionarlo con mediciones de compartimentos corporales. En un estudio desarrollado en 

Brasil, el gACT tuvo correlación con el mini nutritional assessment, la circunferencia del 

brazo y de pantorrila y con la dinamometría (138). En otro trabajo sobre pacientes críticos, 

los valores alterados de gACT se asociaron con más mortalidad y mayor estancia 

hospitalaria (139). Este mismo músculo y los interóseos se estudiaron en un trabajo sobre 

36 mujeres con anorexia nerviosa en el que se encontró gran dificultad técnica para 

diferenciar cada músculo individual y se concluyó que la reganancia de peso en esta 

muestra se debió principalmente al aumento de la MG.  

 

 Pueden argumentarse como limitaciones del estudio la realización de todas las 

mediciones por un mismo operador, careciéndose de datos sobre variabilidad inter-

individual; la no inclusión de pacientes con sarcopenia ni obesidad; y la falta de un valor 

de corte claro como referencia para diagnosticar a los pacientes como dentro o fuera de la 

normalidad. 
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5. CONCLUSIONES 

 

 De la primera publicación se extrae que los sujetos con obesidad y sobrepeso e 

HTA tienen un GEB algo superior que la misma población sin HTA mediado por un 

aumento del consumo miocárdico de oxígeno secundario a una elevación de la FC y la PA 

sistólica. También puede intuirse que la mayor activación del SNS contribuyó a los 

resultados, aunque esto no se cuantificó en el estudio, pero la relación entre HTA y SNS 

fue explicada en la introducción de esta tesis y hay datos sólidos que explican su 

fisiopatología. Globalmente, este trabajo indica que la HTA se asocia con un GEB 

aumentado y una menor sensibilidad insulínica. Los resultados abren la puerta a 

investigar si los cambios en el doble producto con ejercicio o fármacos modificarían el 

GEB. También aportan argumentos para recomendar de forma sistemática la realización 

de ejercicio en pacientes con FRCV y sobrepeso u obesidad, dada la su influencia positiva 

sobre el GEB y la sensibilidad insulínica en pacientes con HTA.  

 

 El segundo trabajo indica que hay diferencias en el GEB entre sexos, siendo éste 

mayor en mujeres cuando se ajusta por cantidad de masa magra. Como hallazgo a 

destacar, se observó que estas diferencias desaparecieron en aquéllos tratados con 

IECAs o ARA2A, sugiriendo que bloquear el sistema RAA puede normalizar el GEB en 

pacientes con HTA y obesidad o sobrepeso. Estos hallazgos inciden en la importancia del 

eje RAA en el control del GEB, como se revisó en la introducción de esta obra, y la 

incidencia de dos familias farmacológicas comunes en el tratamiento de la HTA no sólo 

sobre la PA, sino sobre otros parámetros corporales como la termogénesis. Estos datos 

podrían replantear el abordaje de la HTA en esta población, donde la pérdida de peso es 

muy útil, puesto que en los últimos años han aparecido opciones terapéuticas que 

reducen la PA y disminuyen la masa corporal, como los inhibidores del cotransportador de 

sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2) (140).  

 

 La tercera publicación describe un método novedoso para medir masa muscular, de 

forma que a partir de los datos de la mano no dominante se puede estimar la masa 

muscular corporal total y relacionarla con aceptable exactitud con la composición corporal. 

Además, esta técnica no implica ningún riesgo para la salud de los pacientes, ya que se 

basa en los ultrasonidos y es sencilla de realizar y accesible en la mayoría de los ámbitos, 

tanto hospitalarios como ambulatorios. Por el momento no se dispone de datos para 
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establecer puntos de corte para el diagnóstico de sarcopenia, pero sí que permitiría 

evaluar sucesivamente a los pacientes y cuantificar posibles cambios en su composición 

corporal según se hayan realizado modificaciones a la dieta y al ejercicio. Una 

disminución del tejido adiposo con aumento de la MM reduciría notablemente el riesgo de 

ECV de los pacientes y constataría el buen cumplimiento y eficacia de las medidas 

recomendadas.  

 

 En conjunto, los estudios incluidos en esta tesis doctoral resaltan la importancia 

que tiene la composición corporal sobre el GEB y la aparición de FRCV, como la HTA. 

Esto es especialmente llamativo cuando predomina el tejido adiposo, puesto que la 

obesidad condiciona cambios en la producción y secreción de diversos mediadores 

bioquímicos (como leptina, adiponectina e insulina) y en el uso de sustratos energéticos 

en los distintos subtipos de adipocitos (tejido adiposo blanco, marrón o beige).  Además, 

la estimulación del SNS y del eje RAA en la obesidad no sólo contribuyen de manera 

directa al desarrollo de HTA, sino que a su vez provocan cambios en el GEB que pueden 

ser modulados farmacológicamente, como se ha visto con el uso de los IECAs y ARA2. 

Esto podría tener implicaciones a la hora de diseñar estrategias para la pérdida de peso 

eficaz en los pacientes con obesidad, cada vez más prevalente, y en la elección de las 

terapias para tratar los FRCV.  

 

 También se ha descrito una nueva herramienta diagnóstica sencilla, inocua y barata 

basada en ultrasonidos que facilitaría objetivar el cumplimiento y eficacia de la dieta (y 

más aún del ejercicio físico) recomendado a personas que partan de una baja proporción 

de MM. Probablemente, uno de los subgrupos de pacientes en los que más útil sería este 

método es en la obesidad sarcopénica, que se produce en pacientes con IMC elevado  

con escasez relativa de MM, puesto que se asocia a mayor mortalidad y ECV (141). Dado 

que esta condición es cada vez más común (en la encuesta NHANES III, de acuerdo a 

valores de IMC y BIA, su prevalencia en personas mayores de 60 años fue del 18'1 % en 

mujeres y del 42'9 % en varones (142)), la rentabilidad de esta prueba podría aumentar a 

corto plazo.  
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