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RESUMEN 

La Obesidad es una enfermedad compleja, crónica y recidivante, que actúa como gatillo para 

el desarrollo de múltiples patologías como la diabetes mellitus tipo 2, la enfermedad 

cardiovascular y algunos tipos de cáncer. Su medida clásica, a través del índice de masa 

corporal, se muestra cada vez más deficiente, por lo que se han desarrollado diversas 

fórmulas matemáticas para estimar la adiposidad corporal total, la masa grasa abdominal y la 

masa magra. Sin embargo, la utilidad de estas fórmulas en la práctica clínica habitual está 

aún lejos de ser una realidad. Así, el objetivo global de esta Tesis ha sido estudiar la mejor 

fórmula de adiposidad que nos permita identificar a los sujetos con mayor riesgo de presentar 

prediabetes y ateromatosis subclínica, así como su relación con determinados mecanismos 

etiopatogénicos de ambos procesos como la adherencia a la dieta mediterránea, la actividad 

física y el acúmulo de los productos finales de la glicosilación avanzada. Para ello hemos 

evaluado a la población del proyecto ILERVAS, caracterizada por presentar un riesgo 

cardiovascular leve a moderado. Estos son los estudios incluidos:  

 

1.- Identificación de prediabetes con los índices de adiposidad: Estudio transversal con 

8.188 sujetos sin diabetes mellitus tipo 2 en los que aplicamos 10 fórmulas de adiposidad. 

Todos los índices antropométricos, a excepción de los relacionados con la adiposidad 

corporal total, mostraron una correlación positiva con la prediabetes en comparación con el 

grupo control (p <0,001 para todos). Además, se encontró una relación directamente 

proporcional entre los índices y la HbA1c en ambos sexos (r ≤0,182 y p ≤0,026 para todos). 

Sin embargo, ninguna de las medidas por sí misma se mostró como un buen biomarcador 

para detectar individuos con prediabetes en la práctica clínica (área bajo curva ROC ≤0,63 

para todos).  

 

2.- Identificación de ateromatosis subclínica con los índices de adiposidad: Análisis 

transversal con 6.809 sujetos. En el sexo masculino, los índices de adiposidad se relacionaron 

con la presencia de ateromatosis subclínica a nivel carotídeo y femoral (p ≤0,021 para todos). 

Asimismo, se encontró una correlación positiva y significativa entre todos los índices y el 

número de territorios afectados (p ≤0,013 para todos). Sin embargo, de nuevo encontramos 

que ningún índice puede recomendarse de forma aislada para la toma de decisiones clínicas. 

En el sexo femenino, los resultados fueron menos concluyentes.  

 

3.- Adiposidad estimada y productos finales de glicosilación avanzada (AGEs): Análisis 

transversal sobre 4.254 individuos en el que se analizó la correlación de los índices de 

adiposidad con el depósito subcutáneo de los productos finales de la glicosilación avanzada. 
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No se observó un aumento significativo de los AGE con respecto a la obesidad general ni a 

la obesidad abdominal, aunque sí con el número de factores de riesgo cardiovascular 

asociados con las comorbilidades de la obesidad.  

 

4.- Valoración del impacto de la dieta mediterránea y la actividad física sobre la 

adiposidad corporal: Estudio transversal con 6.672 sujetos en los que se evaluó la 

adherencia a la dieta mediterránea (cuestionario Mediterranean Diet Adherence Screener) y 

el grado de actividad física (International Physical Activity Questionnaire-short form). El nivel 

de actividad física mostró una relación inversa con la grasa corporal total y la adiposidad 

central estimadas, independientemente del sexo. Sin embargo, la asociación entre dieta 

mediterránea y los índices de obesidad fue mucho menos marcada y más dependiente del 

sexo. La masa magra estimada mediante el índice de Hume no se asoció con la actividad 

física ni la adherencia a la dieta. Finalmente, no observamos ningún efecto sinérgico entre la 

actividad física y la dieta mediterránea sobre la adiposidad total o central estimadas.  
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RESUM  

 

L'Obesitat és una malaltia complexa, crònica i recidivant, que actua com a gallet per al 

desenvolupament de múltiples patologies com la diabetis mellitus tipus 2, la malaltia 

cardiovascular i alguns tipus de càncer. La seva mesura clàssica, a través de l'índex de massa 

corporal, es mostra cada cop més deficient, per la qual cosa s'han desenvolupat diverses 

fórmules matemàtiques per estimar l'adipositat corporal total, la massa grassa abdominal i la 

massa magra. No obstant això, la utilitat d'aquestes fórmules a la pràctica clínica habitual 

encara és lluny de ser una realitat. Així, l'objectiu global d'aquesta Tesi ha estat estudiar la 

millor fórmula d'adipositat que ens permeti identificar els subjectes amb major risc de 

presentar prediabetis i ateromatosi subclínica, així com la relació amb determinats 

mecanismes etiopatogènics d’ambdós com l'adherència a la dieta mediterrània, la activitat 

física i l'acúmul dels productes finals de la glicosilació avançada. Amb aquest objectiu hem 

avaluat la població del projecte ILERVAS, caracteritzada per presentar un risc cardiovascular 

lleu a moderat. Aquests són els estudis inclosos: 

 

1.- Identificació de prediabetis amb els índexs d'adipositat: Estudi transversal amb 8.188 

subjectes sense diabetis mellitus tipus 2 en què apliquem 10 fórmules d'adipositat. Tots els 

índexs antropomètrics, a excepció dels relacionats amb l'adipositat corporal total, van mostrar 

una correlació positiva amb la prediabetis en comparació amb el grup control (p <0,001 per a 

tots). A més, es va trobar una relació directament proporcional entre els índexs i la HbA1c en 

ambdós sexes (r ≤0,182 i p ≤0,026 per a tots). No obstant això, cap de les mesures per si 

mateixa es va mostrar com un bon biomarcador per detectar individus amb prediabetis a la 

pràctica clínica (àrea sota corva ROC ≤0,63 per a tots). 

 

2.- Identificació d'ateromatosi subclínica amb els índex d’adipositat: Anàlisi transversal 

amb 6.809 subjectes. Al sexe masculí, els índexs d'adipositat es van relacionar amb la 

presència d'ateromatosi subclínica a nivell carotidi i femoral (p ≤0,021 per a tothom). Així 

mateix, es va trobar una correlació positiva i significativa entre tots els índexs i el nombre de 

territoris afectats (p ≤0,013 per a tots). No obstant això, novament trobem que cap índex pot 

recomanar-se de manera aïllada per a la presa de decisions clíniques. Al sexe femení, els 

resultats van ser menys concloents. 

 

3.- Adipositat estimada i productes finals de glicosilació avançada (AGEs): Anàlisi 

transversal sobre 4.254 individus en què es va analitzar la correlació dels índexs d'adipositat 

amb el dipòsit subcutani dels productes finals de la glicosilació avançada. No es va observar 
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un augment significatiu dels AGEs respecte a l'obesitat general ni a l'obesitat abdominal, 

encara que sí amb el nombre de factors de risc cardiovascular associats amb les 

comorbiditats de l'obesitat. 

 

4.- Valoració de l'impacte de la dieta mediterrània i l'activitat física sobre l'adipositat 

corporal: Estudi transversal amb 6.672 subjectes en què es va avaluar l'adherència a la dieta 

mediterrània (qüestionari Mediterranean Diet Adherence Screener) i el grau d'activitat física 

(International Physical Activity Questionnaire-short form). El nivell d'activitat física va mostrar 

una relació inversa amb el greix corporal total i l'adipositat central estimades, 

independentment del sexe. Tot i això, l'associació entre dieta mediterrània i els índexs 

d'obesitat va ser molt menys marcada i més dependent del sexe. La massa magra estimada 

mitjançant l'índex de Hume no es va associar amb l'activitat física ni l'adherència a la dieta. 

Finalment no observem cap efecte sinèrgic entre l'activitat física i la dieta mediterrània sobre 

l'adipositat total o central estimades. 
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SUMMARY  

 

Obesity is a complex, chronic and relapsing disease which acts as a trigger for the 

development of multiple pathologies such as type 2 diabetes mellitus, cardiovascular disease, 

and some types of cancer. Its classical measurement, through the body mass index, is 

showing itself to be increasingly deficient, so various mathematical formulas have been 

developed to estimate total body adiposity, abdominal fat mass, and lean mass. However, the 

usefulness of these formulas in routine clinical practice is still far from being a reality. Thus, 

the overall objective of this Thesis has been to study the best adiposity formula that allows us 

to identify subjects with a higher risk of presenting prediabetes and subclinical atheromatosis, 

as well as its relationship with certain etiopathogenic mechanisms of both processes such as 

adherence to the Mediterranean diet, the physical activity and the accumulation of advanced 

glycosylation end products. For this reason we have evaluated the population of the ILERVAS 

project, characterized by a mild to moderate cardiovascular risk. These are the included 

studies: 

 

1.- Identification of prediabetes with adiposity indices: Cross-sectional study with 8,188 

subjects without type 2 diabetes mellitus in which we applied 10 adiposity formulas. All 

anthropometric indices, except those for total body adiposity, showed a positive correlation 

with prediabetes compared to the control group (p < 0.001 for all). Furthermore, a directly 

proportional relationship was found between the indices and HbA1c in both sexes (r ≤0.182 

and p ≤0.026 for all). However, neither measure by itself was shown to be a good biomarker 

to detect individuals with prediabetes in clinical practice (area under the ROC curve ≤0.63 for 

all). 

 

2.- Identification of subclinical atheromatosis with adiposity indices: Cross-sectional 

analysis with 6,809 subjects. In males, adiposity indices were related to the presence of 

subclinical atheromatosis at the carotid and femoral levels (p ≤0.021 for all). Likewise, a 

positive and significant correlation was found between all the indices and the number of 

affected territories (p ≤0.013 for all). However, again we found that no isolated index can be 

recommended for clinical decision making. In females, the results were less conclusive. 

 

3.- Estimated adiposity and advanced glycosylation end products (AGEs): Cross-

sectional analysis on 4,254 individuals, in which the correlation of adiposity indices with the 

subcutaneous deposit of the advanced glycosylation end products was analysed. No 

significant increase in AGEs was observed with respect to general obesity or abdominal 
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obesity, although there was a significant increase in the number of cardiovascular risk factors 

associated with obesity comorbidities. 

 

4.- Assessment of the impact of the Mediterranean diet and physical activity on body 

adiposity: Cross-sectional study with 6,672 subjects in which adherence to the Mediterranean 

diet (Mediterranean Diet Adherence Screener questionnaire) and the degree of physical 

activity (International Physical Activity Questionnaire-short form). The level of physical activity 

showed an inverse relationship with estimated total body fat and central adiposity, regardless 

of gender. However, the association between Mediterranean diet and obesity rates was much 

less marked and more dependent on gender. Lean mass estimated by using Hume index was 

not associated with physical activity or dietary adherence. Finally, we did not observe any 

synergistic effect between physical activity and the Mediterranean diet on estimated total or 

central adiposity. 
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88ABSI: A Body Shape Index 

AGEs: Advanced glycation end products 

BAI: Body Adiposity Index 

BIA: impedancia bioeléctrica 

BRI: índice de redondez o “Body roundness index” 

CUN-BAE: Clínica Universidad de Navarra-Body Adiposity Estimator 

DEXA: densitometría de rayos X de doble fotón  

FFM: masa libre de grasa o free fat mass 

GCT: Grasa corporal total 

HbA1c: Hemoglobina glicosilada 

HDL:  Lipoproteína de alta densidad 

HR: Hazard Ratio 

ICA: Índice cintura/altura 

IL: interleukina 

IMC: índice de masa corporal 

IPAQ:  cuestionario internacional de actividad física 

IRBLleida: Institut de Recerca Biomèdica de Lleida. 

OMS: Organización mundial de la salud 

OR: Odds Ratio 

PAI-1: inhibidor del activador del plasminógeno-1 

PCi: Perímetro de cintura 

RCC: Ratio cintura cadera 

RM: Resonancia magnética 

ROC: Receiver Operating Characteristic 

RR: Riesgo relativo 

SEEDO: Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad 

SEEN: Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición 

TAB: tejido adiposo blanco 

TAV: Tejido adiposo visceral 

TC: Tomografía computarizada 

Th1: Linfocitos T helper 1  

Th2: Linfocitos T helper 2 

TNF-α: Factor de necrosis tumoral α 
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1.- OBESIDAD: DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA.  
 

Clásicamente la obesidad se ha definido como la acumulación anormal o excesiva de tejido 

adiposo secundario a un balance energético positivo (1). En este sentido, la OMS la define 

como la presencia de un porcentaje de masa grasa superior al 25% en los hombres y al 33% 

en las mujeres. Sin embargo, en la actualidad, esta definición se considera claramente 

insuficiente, pues sabemos que la obesidad es una enfermedad crónica, recidivante, con una 

etiopatogenia mucho más compleja de lo esperado, que ocasiona múltiples comorbilidades, 

acorta la esperanza de vida de los pacientes que la sufren y carece de un tratamiento eficaz. 

En su último posicionamiento, la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad (SEEDO), 

en el año 2016 ya la define como una enfermedad metabólica crónica de origen multifactorial 

que conlleva una afectación física y psíquica de la persona, y se asocia a patologías que 

limitan la esperanza de vida de quien la padece y deterioran la calidad de esta (2). Por este 

motivo, la valoración clínica de la obesidad está evolucionando desde las clásicas medidas 

antropométricas, entre las cuales el método más usado es el índice de masa corporal (IMC), 

con una proporción entre la masa y la altura al cuadrado (método con el que se han realizado 

hasta la fecha la mayor parte de estudios), hasta técnicas más complejas que combinan 

diferentes variables clínicas y antropométricas.  

 

Se ha objetivado una relación directa entre el IMC y la morbimortalidad, con una curva de 

riesgo similar a la de otros factores de riesgo cardiovascular clásicos y de forma 

independiente a factores de confusión tan importantes como el tabaquismo (Figura 1). Se 

estima que anualmente 2,8 millones de personas fallecen a causa de la preobesidad (antiguo 

sobrepeso) u obesidad, por lo que el exceso de peso ha pasado a ser considerado una de 

las primeras causas de muerte prevenible (3,4). Se ha objetivado un acortamiento de la 

esperanza de vida de 4,2 años en los varones y de 3,5 años en las mujeres (5). Los datos 

incluso empeoran cuando hablamos de estadios más graves, pues en la obesidad grado 3 y 

en la obesidad mórbida la reducción de la supervivencia llega hasta 7,7 y 9,1 años, 

respectivamente (5). De hecho, se ha valorado que por encima de 25 Kg/m2, cada aumento 

de 5 Kg/m2 da lugar a un incremento de aproximadamente un 30% de la mortalidad por todas 

las causas, de un 41% por causas vasculares y de un 60-120% por diabetes y causas renales 

o hepáticas, siendo la curva de mortalidad directamente proporcional, cambiando hacia una 

pendiente exponencial a partir de IMC mayor de 35 Kg/m2 (Figura 2) (6,7). Todos estos datos 

empeoran si añadimos variables como una edad joven o un mayor tiempo de exposición a la 

enfermedad (8,9).  

 



 17 
 

 

 

 

 

Figura 1. Adaptada de “World Health Statistics 2018: Monitoring health for the SDGs”. 
Comparativa de riesgo relativo del IMC con un factor de riesgo clásico, el colesterol (1).  
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Adaptada de Bhaskaran et al. Muestra la relación del IMC con la mortalidad con 
diferenciación por edades. Se puede observar un mayor riesgo en aquellos con obesidad o 
sobrepeso menores de 50 años y una menor afectación en aquellos mayores de 80 años (5).  
 
 
 
Paralelamente a este exceso de mortalidad, la obesidad también se asocia al empeoramiento 

en la calidad de vida de los pacientes, ocasionando múltiples limitaciones tanto sociales como 

laborales. Como consecuencia, esta patología es responsable de grandes costes, no solo 

para el sistema de salud sino también para la sociedad en general (10,11). En España, según 

datos de la Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición (SEEN), la obesidad consume 
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el 7% del gasto sanitario nacional. Se estima que en Estados Unidos el gasto médico anual 

atribuible a un individuo con obesidad varía entre 1.239 a 2.582 dólares, siendo directamente 

proporcional el coste con el IMC (12,13). Resulta obvio que el continuo aumento en la 

prevalencia de obesidad se traducirá paralelamente en un incremento del gasto sociosanitario 

global.  

 

Hasta la fecha se han descrito múltiples factores causales que influyen en la etiopatogenia de 

la obesidad (14). Entre ellos se encuentran factores genéticos, la edad, el sexo femenino 

(especialmente mujeres en edad postmenopáusica), un estatus socioeconómico 

desfavorecido, hábitos de vida como el sedentarismo, la alimentación, los disruptores 

endocrinos, la privación de sueño, factores emocionales o farmacológicos (antidiabéticos 

orales, anticonceptivos orales, fármacos psicotropos…), e incluso algunas enfermedades 

endocrinas (1, 14-20). No existe un claro predominio de ninguno de ellos, interaccionando entre 

sí y de manera desigual en cada individuo. Por todo ello, la obesidad es una enfermedad 

compleja y no únicamente determinada por el balance energético, como se había postulado 

clásicamente.  

 

 

2.- PREVALENCIA DE LA OBESIDAD 
 

Los datos de prevalencia de la obesidad se encuentran en constante aumento. Según datos 

de 2016 proporcionados por la Organización Mundial de la Salud (OMS), la prevalencia de 

obesidad se ha triplicado a nivel mundial desde 1975, siendo aún mayor en países 

desarrollados (Figura 3) (3). En Europa, estudios poblacionales muestran que la tasa de 

obesidad en individuos mayores de 18 años era de 19,8% en 2010, frente al 23,4% estimado 

en 2016 en varones; y 24,5, frente a 27,1 en mujeres (21).   

 

 

 

A B 
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Figura 3. Adaptado de OMS en 2014. Muestra la prevalencia de obesidad en adultos por 
países en varones (A) y mujeres (B), siendo las mayores tasas en América (27% IMC >30 
Kg/m2), mientras que la región con menor prevalencia es el sudeste asiático (22% de la 
población IMC>25 Kg/m2 y 5% IMC>30 Kg/m2)(21). 
 

Su rápido incremento se ha reflejado incluso en población infantil, ya que se estima que 42 

millones de niños menores de 5 años en 2013 tenían sobrepeso, con una prevalencia mundial 

(considerando ambos sexos) del 6-8% en 2016 (Figura 4) (22,23). 

 

 

 

Figura 4. Adaptada de “World Health Statistics 2018: Monitoring health for the SDGs”. 
Evolución de la obesidad infantil desde 1975 hasta 2016 en niños y adolescentes entre 5 y 
19 años, diferenciados según la renta per cápita de los países: podemos observar un aumento 
en todos ellos, especialmente en aquellos con rentas medias-altas (24). 
 
 
Estos datos son similares en España. En 2011 el estudio ENRICA (Estudio de Nutrición y 

Riesgo Cardiovascular) mostró una prevalencia de 39,4% de sobrepeso y 22,9% de obesidad, 

siendo esta grave en el 1,5% de la población española (19, 25). En 2016, el estudio ENPE 

(Estudio Nutricional de la Población Española) observó prevalencias de sobrepeso del 39,3% 

y obesidad del 21,6% (22,8% varones, 20,5% mujeres), aumentando en mayores de 65 años 

la tasa de obesidad hasta el 40,1% en mujeres y el 32,5% en varones (Figura 5) (26, 27). En un 

estudio publicado recientemente, en el que se evaluó la prevalencia del exceso de peso 

pregestacional en Andalucía, se objetivó que el 27,6% de las pacientes presentaban 

preobesidad y el 17,4% obesidad (28). Resultados similares se encontraron en población 

adolescente de Murcia, con un 21,1% de preobesidad y un 19,7% de obesidad (29). 
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Figura 5. Adaptada de estudio ENPE con distribución de la tasa de sobrepeso y obesidad por 
comunidades autónomas. Se observa una mayor prevalencia de obesidad en Asturias con 
hasta un 25,7%, mientras que la mayor tasa de sobrepeso se observa en Galicia (26).  
 
 
 

Las características sociales de la distribución de la obesidad no son constantes, y se ha 

apreciado que cambian según el grado de desarrollo de cada país: aquellos con rentas más 

altas presentan mayor tasa de obesidad en áreas rurales y en clases socioeconómicas bajas, 

mientras que este dato se invierte en aquellos países con rentas bajas, en los que las clases 

sociales más favorecidas son quienes presentan una mayor prevalencia (30). En nuestro país, 

el estudio ALADINO (Estudio de alimentación, actividad física, desarrollo infantil y obesidad 

en España) reveló una mayor prevalencia de obesidad infantil en familias con rentas más 

bajas (23,2% en rentas inferiores a 18.000€ brutos anuales frente a 11,9% en aquellos con 

rentas superiores a 30.000€) (31). Asimismo, en el ya mencionado estudio ENRICA, se observó 

una relación entre la obesidad y el nivel de estudios: el 29% de las mujeres con educación 

primaria o menor grado de educación sufría obesidad, frente a solo el 11% de las que 

disfrutaban de una educación universitaria (25).  
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3.- FISIOPATOLOGÍA DEL TEJIDO ADIPOSO 
 

Clásicamente, al tejido adiposo se le ha asociado el almacenamiento de energía como única 

función, si bien en los últimos años este concepto se ha modificado con bastante rapidez. 

Cada vez es más evidente el papel del tejido adiposo como un órgano endocrino, más allá de 

su participación en la homeostasis energética. Esto es debido a la secreción de citoquinas y 

hormonas que actúan de forma paracrina o endocrina en otros tejidos u órganos, regulando 

su funcionalidad. Una adipoquina ampliamente estudiada es la adiponectina, que disminuye 

la gluconeogénesis hepática, aumenta la sensibilidad a insulina y reduce la fibrosis y la 

inflamación en otros tejidos (32). Otro ejemplo bien conocido es el caso de la leptina, que actúa 

sobre los centros de saciedad a nivel cerebral para inhibir la ingesta de alimentos (33). 

 

El tejido adiposo está compuesto por diferentes tipos de células, entre las que se incluyen las 

del sistema inmune, el endotelio vascular y el propio adipocito. Este último es su célula 

predominante, encargado del acopio energético en forma de vacuolas lipídicas disponibles 

según las necesidades energéticas. Se han identificado al menos tres tipos de tejido adiposo, 

cada uno con su función específica:  

 

A) El tejido adiposo marrón, especializado en la termogénesis y capaz de disipar el 

acúmulo de energía en forma de calor. Para esta función, en el adipocito marrón los 

triglicéridos se almacenan en múltiples vesículas junto con gran número de 

mitocondrias (34,35).  

 

B) Tejido adiposo de la medula ósea, cuya función es poco conocida.  

 

C) El tejido adiposo blanco (TAB), el predominante en el organismo humano. Su función 

principal es la de almacenamiento energético ante un balance positivo, lo que permite 

responder rápida y dinámicamente tanto a las alteraciones relacionadas con la 

privación como al exceso de nutrientes (33). Su célula predominante es el adipocito 

blanco, que guarda la energía en forma de triglicéridos en una gran vacuola que puede 

llegar a ocupar el 90% del volumen celular. En el tejido adiposo blanco aparece otro 

tipo de adipocito, capaz de adquirir las características del marrón, o capacidad de 

“browning”, según las necesidades térmicas, conocido como adipocito beige (34,35).  

 

Se diferencian dos formas principales de depósito en el TAB, clasificado según su 

localización. El subcutáneo, que se acumula predominantemente en la zona fémoro-glútea y 

abdominal, externo a la musculatura, predominante en condiciones fisiológicas, llegando a 
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representar el 80% del tejido corporal (36). Mientras que, en la región mesentérica, interior a la 

musculatura abdominal, se encuentra el TAB visceral, siendo este acúmulo metabólicamente 

más activo y asociado también a un mayor riesgo cardiovascular (36).  

 

 

4.- CAPACIDAD DE EXPANSIÓN DEL TEJIDO ADIPOSO 
 

Ante condiciones de balance energético positivo, el TAB expande su volumen para cumplir 

su papel de la homeostasis energética (37,38). Inicialmente se produce el aumento del contenido 

de triglicéridos de la vacuola lipídica del adipocito, por lo que en estadios iniciales únicamente 

aumenta el contenido celular y su tamaño. Si el proceso de expansión continua, actúan 

diferentes mecanismos según las etapas de la vida: en la infancia y adolescencia, el número 

de adipocitos se encuentra en valor variable, lo que supone que ante un aumento de 

necesidades se desarrollan nuevas células adipocitarias para poder proseguir con la 

expansión del tejido, lo que se conoce como hiperplasia (39). Con el paso a la vida adulta el 

número de adipocitos se estabiliza, los nuevos adipocitos sustituyen a aquellos que cierran 

ciclo y entran en apoptosis (aproximadamente un 10% por año) (40). Por lo que, en condiciones 

normales, en el adulto la ganancia de peso supone expansión del tejido mediante la hipertrofia 

de este. 

 

Ante un descenso de peso las vacuolas desprenden su contenido en triglicéridos, 

disminuyendo su volumen, el de la célula y el del tejido, pero no su celularidad. Ante 

situaciones con grandes y rápidas pérdidas de peso, como ocurre en cirugía bariátrica, se 

produce un gran estrés del tejido, lo que se traduce en la aparición de preadipocitos 

preparados para la maduración ante un posterior balance energético positivo, por lo que en 

estos casos se ha descrito también la hiperplasia en el TAB adulto (Figura 6) (40). Otra 

situación en la que ocurre esta hiperplasia del adulto es en grandes adiposidades que superan 

el umbral de adaptación (33). 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 



 23 
 

 
Figura 6.- Representación gráfica de los cambios fisiológicos que ocurren tras una gran 
pérdida ponderal, con disminución del volumen de los adipocitos, reducción de su contenido 
en triglicéridos y aparición de preadipocitos de menor tamaño (40). 
 
 
 

5.- EXPANSIÓN TEJIDO ADIPOSO vs. DESARROLLO DE 
COMORBILIDADES 
 
De forma habitual, en la matriz extracelular del tejido participan células del sistema inmune, 

fibroblastos, la irrigación sanguínea y la inervación periférica, que colaboran en la adaptación 

tisular del individuo, además de vigilar y mantener la integridad de los adipocitos (34,38,41). La 

celularidad inmune, en condiciones fisiológicas, produce una respuesta inmune innata 

(natural, inespecífica, tipo 2 o “antiinflamatoria”), con predominio de linfocitos CD4+ Th 2 

(linfocitos T helper cooperadores), liberando citocinas que coordinan el mantenimiento de la 

integridad de los adipocitos y su matriz extracelular (35, 41).  

 

Ante la expansión de volumen del TAB aparece cierta hipoxia celular que genera una señal 

de estrés e impulsa una cascada para la adaptación fisiológica inflamatoria (respuesta inmune 

adaptativa) (42). En estadios iniciales, los macrófagos en su forma M2 promueven la reparación 

tisular y la angiogénesis en la masa creciente de tejido adiposo, con secreción de citoquinas 

como el vascular endotelial growth factor (VEGF), interleukina 10 (IL10) o la isoforma de la 

sintetasa del óxido nítrico (iNOS), disminuyendo así la hipoxia y el estrés celular (35). Esta 

respuesta inicial es el resultado de una acción equilibrada entre señales proinflamatorias y 

antiinflamatorias, conocida como “expansión saludable” (43).   

  

A medida que progresa la expansión de los depósitos de tejido adiposo, la respuesta 

adaptativa puede llegar a no ser suficiente, dando lugar a una hipoxia persistente y fibrosis 

en la matriz extracelular. Este proceso genera aumento de citoquinas como el factor inducible 

por la hipoxia tipo 1 (HIF-1, regulador principal de la hipoxia) que a su vez estimula la 

secreción de otras citocinas proinflamatorias como IL-6 o el inhibidor del activador del 

plasminógeno-1 (PAI-1) (Figura 7) (32,41). Paralelamente ante la aparición de adipocitos 

necróticos los macrófagos circulantes se agregan y forman estructuras en forma de corona a 

su alrededor, cambiando hacia una polarización más proinflamatoria, con secreción de 

citoquinas como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) o IL-6 (32,41,44). Este proceso cambia 

el fenotipo de la respuesta inmune hacia un estado proinflamatorio o tipo 1 y estimula la 

infiltración de otras células de respuesta inmune como linfocitos T “natural killer”, linfocitos T 

reguladores y macrófagos activados (44, 45). 
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Figura 7. Adaptado de artículo Hwang et al. Presentación gráfica de las citoquinas del tejido 
adiposo entre un estado del tejido adiposo de adaptación saludable, frente a aquella con 
mayor estado proinflamatorio con macrófagos en estado M1, mayor contenido de neutrófilos, 
células Th1, Natural Killer y T citotóxicas (44). 
 
 
 

El aumento de determinadas citoquinas (IL-6, TNF-α, PAI-1) y de proteínas de fase aguda 

como proteína C reactiva (PCR) y fibrinógeno se relaciona con el desarrollo de resistencia a 

la insulina, tanto local como sistémica, la disfunción endotelial y la arteriosclerosis, así como 

mayor tasa de eventos cardiovasculares (46, 47). Además, los efectos adversos de la 

inflamación en el metabolismo de los adipocitos pueden acelerar la expansión del tejido 

adiposo subcutáneo hacia otros tejidos, como el músculo esquelético o el hígado, lo que da 

como resultado un depósito ectópico de grasa y la aparición de comorbilidades como la 

enfermedad del hígado graso no alcohólico o la diabetes mellitus tipo 2 (41,45).  

 

Así, por ejemplo, cada incremento en el IMC se asocia con un aumento significativo del riesgo 

de presentar diabetes mellitus tipo 2 (HR 2,16), enfermedad renal crónica (HR 1,59), 

cardiopatía isquémica (HR 1,39), accidente cerebrovascular (HR 1,39), patología pulmonar 

(HR 1,20) o cáncer (HR 1,10), entre otras (14,22,48,49) (Figura 8).  De hecho, no hay enfermedad 

que no sea más frecuente entre las personas con obesidad. 
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Figura 8. Adaptada de artículo de Heymsfield et al. Resumen de las comorbilidades 
asociadas al exceso de adiposidad, en la que se observan diferentes mecanismos por los que 
se afectan diferentes órganos y tejidos (45). 
 

 

 

 

6.- OBESIDAD Y ALTERACIONES DEL METABOLISMO 
HIDROCARBONADO.   
 

El origen fisiopatológico de las alteraciones hidrocarbonadas en el contexto de la obesidad 

no está del todo establecido. Un factor que adquiere cada vez mayor importancia es la 

inactivación del receptor GLUT4 (principal efector para la entrada de glucosa en la célula) 

ante la extensión del tejido adiposo, lo que disminuye la captación de glucosa tanto a nivel 

del tejido adiposo como en el tejido musculoesquelético (50-53). Otro potencial mecanismo 

fisiopatológico es el depósito de tejido adiposo a nivel visceral, adquiriendo gran importancia 

el depósito a nivel hepático, con una prevalencia mayor del 60% en obesidad grado 1 ó 2 (54). 

El depósito de tejido adiposo ectópico en los lisosomas del hepatocito progresa lentamente 

hacia un estado lipotóxico que incrementa el estado proinflamatorio, la resistencia a la insulina 

y el riesgo cardiovascular (45).  



 26 
 

 

El aumento del IMC y el exceso de grasa abdominal son factores directamente proporcionales 

al aumento de riesgo de diabetes. De hecho, más del 60% de los pacientes con diabetes 

presentan obesidad (1,36,53,55-58). Un adulto con IMC >30 Kg/m2 tiene 7 veces más de riesgo de 

desarrollar esta enfermedad, especialmente en adultos jóvenes, incluso ante pequeñas 

ganancias de peso, como demostró el estudio Postdam (51-53).  

 

 

La diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad metabólica caracterizada por una resistencia 

generalizada a la insulina con hiperglucemia secundaria que conlleva disfunción fisiológica y 

afectación de múltiples órganos, dando lugar a diferentes comorbilidades como la retinopatía, 

cardiopatía, nefropatía, polineuropatía, deterioro cognitivo e incluso neumopatía. En la 

actualidad, 536,6 millones de adultos entre 20 y 79 años padecen diabetes, lo que representa 

el 10,5% de la población mundial y se estima que provoca 1 fallecimiento cada 5 segundos 

(59). Para su diagnóstico se utilizan los siguientes que se muestran en la Tabla 1: 

 

 

 

 

Tabla 1. Criterios diagnósticos de Diabetes Mellitus según consenso de la American Diabetes 

Association (60) 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS DIABETES MELLITUS TIPO 2 

cumpliendo dos de los siguientes o bien determinando 2 veces uno de ellos 

1) Una medición de glucosa sérica igual o mayor de 126 mg/dl (7,0 mmol/L) tras ayuno de 8h. 

2 
Una determinación de glucosa sérica a las 2 horas de la ingesta de 75 gr de glucosa 

anhidrada igual o mayor de 200 mg/dl (11,1 mmol/L) 

3 Un valor de HbA1c igual o mayor de 6,5 % (48 mmol/mol). 

También puede realizarse, sin necesidad de una segunda confirmación, ante la presencia de 

síntomas compatibles con hiperglucemia (polidipsia, polifagia, poliuria y/o pérdida de peso) y una 

glucemia plasmática al azar mayor o igual a 200 mg/dl (11,1 mmol/L). 

 

Existe una fase intermedia entre la normoglucemia y la diabetes mellitus tipo 2 conocida como 

“prediabetes”, y que se define por los criterios que se muestran en la Tabla 2 (60, 61).  
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Tabla 2. Criterios diagnósticos de prediabetes según consenso de la American Diabetes 

Association (60) 

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS PREDIABETES   

1) 
Una determinación de glucosa sérica en ayunas con valores entre 100 y 125mg/dl (5,6-6,9 

mmol/L), denominándose Glucemia anómala en ayunas o Impaired Fasting Glucose (IFG) 

2 

Una determinación de glucosa sérica a las 2 horas de la ingesta de 75 gr de glucosa anhidrada 

entre 140 y 199 mg/dl (7,8-11,0 mmol/L), denominándose Intolerancia oral a la glucosa o 

Impaired Glucose Tolerance (IGT) 

3 Un valor de hemoglobina glicosilada (HbA1c) entre 5,7 y 6,4 % (39-47 mmol/mol). 

 

 

 

La prediabetes es un concepto de gran importancia, ya que supone el inicio fisiopatológico de 

la resistencia a la insulina, con la disminución progresiva del volumen de las células β-

pancreáticas y el inicio de las comorbilidades asociadas a la diabetes, incluida la enfermedad 

cardiovascular (60-64). El porcentaje de pacientes con prediabetes depende de qué criterio 

usemos para definirla. Así, se estima que en 2021 el 10,6% de la población presentaba 

intolerancia oral a la glucosa y el 6,2% glucemia basal alterada, mientras que, si atendemos 

a los 3 criterios su diagnóstico podría aumentar hasta un 36-50% en adultos y hasta un 20% 

en adolescentes (59, 65-67). 

 

 

Pese a su importancia clínica, no todos los pacientes con prediabetes acaban desarrollando 

diabetes, y el riesgo parece ser variable según el criterio que cumplan. La glucemia anómala 

en ayunas y la intolerancia oral a la glucosa suponen un riesgo relativo de 4,32 y 3,61 

respectivamente, mientras aumenta hasta el 6,90 en caso de cumplir ambas, y se mantiene 

en un 5,55 para un valor de HbA1c >5,7% (65, 68). Aquellos con una HbA1c entre 6,0 y 6,5% 

tienen hasta 20 veces mayor riesgo respecto a aquellos con HbA1c <5,0% (60). Sin embargo, 

estos riesgos son modificables con intervención en el estilo de vida y descenso de peso (69, 

70).  
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7.- OBESIDAD Y ENFERMEDAD ATEROMATOSA 
 

Las enfermedades cardiovasculares son responsables de unos 17,5 millones de 

fallecimientos anuales a nivel mundial y su relación directa con la obesidad está bien 

documentada (Figura 9). Un perímetro de cintura patológico se asocia con un cociente de 

riesgo o Hazard ratio de 1,52 para muerte cardiovascular. Y por cada 4 puntos de IMC existe 

un aumento de un 26% de riesgo de enfermedad coronaria (71, 72). Esta correlación positiva 

también se ha encontrado para el riesgo cerebrovascular (73).  

 

En la actualidad, las técnicas de imagen no invasivas han hecho posible el mejor ajuste en el 

cálculo de riesgo cardiovascular a medio/largo plazo al favorecer la detección de la 

ateromatosis subclínica (74, 75). La ateromatosis es una enfermedad crónica multifactorial que 

afecta al lecho vascular y promueve la formación de placas de ateroma, asintomática en sus 

fases iniciales (76). Entre estas pruebas adquiere gran importancia la valoración ecográfica de 

diferentes vasos a nivel carotídeo, ileofemoral o aórtico, con medición del grosor de la íntima 

media, así como la valoración de existencia de placa ateromatosa y su extensión (74, 77, 78). 

  

 

 

 

Figura 9. Adaptada del artículo 16. Mecanismos fisiopatológicos secundarios a los depósitos 
ectópicos en diferentes localizaciones que contribuyen al incremento del riesgo 
cardiovascular.  
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Un factor influyente en este efecto proaterogénico de la obesidad es su característica 

dislipemia, con niveles bajos de colesterol de lipoproteínas de alta densidad (HDL) e 

hipertrigliceridemia. Las HDL son las lipoproteínas encargadas del transporte reverso del 

colesterol, y se ha calculado que por cada descenso de 5 mg/dl de HDL se produce un 

incremento de 14% del riesgo cardiovascular (79-81).  

  

El aumento del peso también está asociado al desarrollo del resto de factores de riesgo 

cardiovascular clásicos que conforman el síndrome metabólico (57, 82-87), así como a una mayor 

adhesividad plaquetaria, el aumento del fibrinógeno y alteraciones en el factor de von 

Willebrand o PAI-1, incrementando aún más la predisposición a la trombosis en la obesidad 

(38, 46, 52, 86, 88, 89).   

 

 

8.- FENOTIPOS DE LA OBESIDAD SEGÚN LA DISTRIBUCIÓN 
DEL TEJIDO ADIPOSO  
 

La distinta localización del TAB ha demostrado causar diferencias a nivel clínico (figura 10). 

Como se ha explicado anteriormente, existen dos tipos predominantes de depósito: por una 

parte, se encuentra el TAB subcutáneo, que se acumula en la zona fémoro-glútea y externo 

a la musculatura abdominal (obesidad ginecoide), es el más abundante en condiciones 

fisiológicas y es irrigado por las venas de la circulación sistémica periférica (36). Por otro lado, 

encontramos en la región mesentérica el TAB visceral, irrigado por la circulación portal 

(obesidad androide) (90). Este último se asocia con mayor número de macrófagos y células del 

sistema inmune, lo que le confiere mayor capacidad proinflamatoria y mayor correlación con 

el síndrome metabólico y la resistencia a la insulina (32,36,41,91-93). Grandes estudios 

poblacionales con diferenciación de los depósitos de TAB por pruebas de imagen, como el 

Framingham Heart Study, han demostrado la mayor asociación del TAB visceral con la 

enfermedad cardiovascular, independientemente de la masa grasa corporal total o del 

depósito subcutáneo (36,94,95). Así, la obesidad visceral se asocia con un aumento de riesgo 

cardiovascular 2,75 veces mayor, así como 2,08 en mortalidad por todas las causas (90). De 

hecho, se estima que por cada incremento de 500 cm3 de TAB visceral, aumenta la 

probabilidad de un evento cardiovascular en 2,58 veces en mujeres y 1,70 en varones (94).  

Paralelamente, puede distinguirse también el depósito ectópico de grasa a nivel perivascular, 

epicárdico, del músculo esquelético, renal o pancreático, con efectos predominantemente a 

nivel local (36,45,90).  
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Figura 10. Adaptado de Piché M-E et al. Muestra las diferencias entre ambos fenotipos 

predominantes y su afectación muscular y visceral (36). 

 

 

 

9.- MASA MAGRA Y OBESIDAD SARCOPÉNICA  
 

En el impacto negativo de la obesidad debemos considerar también el impacto adverso del 

tejido adiposo sobre el músculo esquelético, con el desarrollo de la denominada obesidad 

sarcopénica, cuya prevalencia se estima entre un 4-12% (96). La funcionalidad del músculo 

esquelético es de gran importancia; además de la locomoción y la termogénesis, es mediador 

de la homeostasis glucídica, aumenta la tasa metabólica y es el principal catabolizador de los 

ácidos grasos (96-98). Su importancia explica la asociación entre su pérdida y el aumento de la 

mortalidad precoz y el descenso de la calidad de vida y de la capacidad de recuperación ante 

procesos agudos y crónicos (86,97,99). Se estima que, entre los individuos con obesidad, 

aquellos con sarcopenia tienen un riesgo hasta un 24% mayor mortalidad (100-103).  

 

Fisiológicamente, con la edad y especialmente a partir de los 60 años, se produce una pérdida 

progresiva de masa muscular, pero diferentes procesos con elevado catabolismo pueden 

adelantarlo o incluso acelerarlo (100). Uno de estos procesos es la obesidad. La infiltración 

grasa a nivel muscular junto con el sedentarismo se asocia a la disminución de la capacidad 

funcional y consecuente atrofia (96,100). Esta pérdida de masa y capacidad muscular se han 

relacionado con la resistencia a la insulina, que acelera aún más el proceso, lo que se traduce 

en una alta prevalencia de diabetes mellitus tipo 2 y síndrome metabólico en la obesidad 

                                            
          

                                           
        



 31 
 

sarcopénica (96,104). Paralelamente, tanto la falta de actividad física como la baja funcionalidad 

muscular se asocian con mayor secreción de citocinas proinflamatorias, lo que conllevaría a 

su vez mayor tasa de comorbilidades (figura 11) (96).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11. Adaptado de Choi KM. Mecanismos potenciales para la obesidad sarcopénica y 
sus consecuencias (100).  
 
 
 
 

10.- ANTROPOMETRÍA “CLÁSICA” EN EL DIAGNÓSTICO DE LA 
OBESIDAD: IMC y CIRCUNFERENCIAS CORPORALES 
 

La antropometría permite evaluar tanto la grasa corporal total (GCT), como su distribución 

regional a través de parámetros como el peso, la talla, y el perímetro de cintura (PCi), siendo 

la información más completa cuando su uso es combinado. 

 

Una herramienta complementaria sencilla es el plicómetro, para la medición de los pliegues 

cutáneos. Entre ellos cabe destacar el pliegue tricipital que se ha correlacionado con la GCT 

(figura 12). Sin embargo, no guarda relación con la distribución regional, por lo que su utilidad 

es escasa (14). Además, su medición ante un IMC >35 kg/m2 es dificultosa, no permite distinguir 

entre tejido subcutáneo o músculo, y asume una gran variabilidad intra e interobservador, por 

lo que no es habitual en la mayoría de las consultas clínicas.  
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Figura 12.- Medición de pliegue tricipital. 

 

La mayor parte de la evidencia científica sobre la morbi-mortalidad de la obesidad proviene 

de estudios epidemiológicos poblacionales basados en el IMC o índice de Quetelet (1,5,6,8,105). 

En éste se realiza una proporcionalidad entre el peso (en Kg) y la talla (en metros cuadrados), 

para poder inferir de forma aproximada la cantidad de masa grasa, asumiendo que, a mayor 

IMC, mayor cantidad de tejido adiposo. Según la sociedad que consultemos, se aprecian 

diferentes puntos de corte para su clasificación. Así, la OMS clasifica en sobrepeso (IMC 25-

30 Kg/m2), obesidad leve o clase 1 (30-34,9 kg/m2), moderada o clase 2 (35-39,9 kg/m2) y 

grave, mórbida o clase III (≥ 40 kg/m2) (106). Para la Sociedad Española para el Estudio de la 

Obesidad (SEEDO), la obesidad se subdividiría en obesidad grado 1 (30,0-34,9 kg/m2), 

obesidad grado 2 (IMC 35,0-39,9 kg/m2), obesidad grado 3 o mórbida (40,0-49,9 kg/m2) y 

obesidad grado 4 o extrema (≥50 kg/m2) (tabla 3) (107).  

 

Tabla 3. Resumen de los Criterios de la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad 
(SEEDO) para clasificar la obesidad en adultos según el IMC (107). 
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Por su parte, la medición de las circunferencias corporales pretende evaluar la distribución 

regional de la grasa corporal. Además, la estimación del perímetro de cuello, de la cadera o 

del perímetro sagital no solo se correlaciona con la distribución localizada de la grasa, sino 

también con factores de riesgo cardiovascular relacionados con el incremento de grasa 

visceral, de forma independiente del IMC. Se recomienda la medición del perímetro de cintura 

(PCi) por encima de la cresta iliaca, rodeando la cintura en paralelo al suelo con una cinta 

métrica, sin comprimir la piel, sin ropa, en bipedestación y tras una espiración normal (107).  

Los puntos de corte establecidos para el diagnóstico de obesidad abdominal son ≥102 cm en 

hombres y ≥88 cm en mujeres (107). Esta medida se ha asociado con mayor correlación con la 

adiposidad visceral y el síndrome metabólico, y una mayor predicción de riesgo para factores 

como hipertensión arterial, dislipemia y diabetes mellitus tipo 2 respecto al IMC (14, 91, 108, 71, 52, 

109, 110). Se estima que cada aumento de 10 cm en el PCi se asocia a un riesgo 11% mayor de 

mortalidad por todas las causas (111).  A pesar de su rentabilidad diagnóstica algunos expertos 

afirman que su valor añadido disminuye ante un IMC >35Kg/m2, debido al alto riesgo que éste 

ya predice (14). 

 

El índice entre los perímetros de cintura y cadera (a nivel del trocánter mayor) permite 

diferenciar los fenotipos de obesidad androide y ginecoide, e incluso algún estudio refiere su 

uso para discriminar entre obesidad metabólicamente sana o enferma (36,112,113). Sin embargo, 

grandes cohortes como la del The Nurses Health Study no mostraron grandes aportaciones 

en mortalidad respecto al IMC, aunque sí en enfermedad coronaria (RR en el mayor punto de 

hasta 8,7), enfermedad cardiovascular e incluso insuficiencia cardíaca (8,114,115). Los puntos de 

corte según los estudios varían entre 0,74 a 0,97 en mujeres y de 0,85 a 0,96 en varones; la 

SEEDO, en España, estableció 1,0 en varones y 0,9 en mujeres (112,116). Sin embargo, al no 

ser independiente del grado de obesidad y por presentar mayor variabilidad en la mujer, la 

índice cintura/cadera ha sido sustituido en la práctica clínica por el PCi. 

 

 

Por su parte, el perímetro de cuello representa la masa grasa subcutánea del tronco superior 

y se ha asociado también con el grado de obesidad central o visceral (114,117-119). Un punto de 

corte de 37,5 cm en varones y del 32,7 cm en mujeres ha demostrado una sensibilidad del 

68% y especificidad del 83% para la detección de obesidad central (117).  Su incremento no 

solo supone un factor de riesgo para el síndrome de apneas obstructivas del sueño, sino que 

también se relaciona de forma independiente con la prevalencia e incidencia de síndrome 

metabólico, enfermedades cardiovasculares e insuficiencia cardiaca (114,119,120).  
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11.- TÉCNICAS DE REFERENCIA EN LA MEDICIÓN DE LA 
COMPOSICIÓN CORPORAL 
 

El análisis de la composición corporal se ha incorporado progresivamente en la práctica 

asistencial para el diagnóstico, evaluación clínica y valoración de la respuesta al tratamiento 

del paciente con obesidad. Podemos distinguir entre el análisis bicompartimental, que 

diferencia la grasa corporal total (GCT) y la masa libre de grasa (FFM por sus siglas en inglés 

Free Fat Mass), y el análisis multicompartimental, que permite valorar además los distintos 

componentes de la FFM, especialmente del Agua Corporal Total.  

 

Se han desarrollado técnicas para medir tanto la GCT, como su distribución. Entre aquellas 

para su medición, la impedancia bioeléctrica (BIA) se ha convertido en una técnica 

complementaria a la antropometría en la práctica clínica. Por otra parte, cada vez son más 

accesibles aquellas técnicas consideradas de referencia como la densitometría de rayos X de 

doble fotón (DEXA) y la pletismografía por intercambio de aire (BOP-POD), mientras que otras 

para el análisis de la distribución regional validadas, como las radiológicas (TC y RM) no son 

de uso habitual, por el momento.  

 

11.1.- La bioimpedancia eléctrica (BIA) es una técnica sencilla y no invasiva, que mide el 

agua corporal total, estima la FFM e indirectamente la GCT, mediante el uso de ecuaciones 

predictivas basadas en técnicas de referencia y específicas en pacientes con obesidad. 

Existen modelos básicos para la medición tanto en decúbito como en posición bípeda, y se 

han desarrollado modelos complejos multifrecuencia y segmentarios que permiten realizar 

análisis completos tricompartimentales y por regiones (14). La BIA se fundamenta en la 

oposición de los tejidos y líquidos corporales al paso de una corriente eléctrica (el agua 

corporal transmite la corriente eléctrica mientras que la grasa y el tejido óseo son 

relativamente no conductores) (121). Por ello se considera al cuerpo humano como uno o varios 

cilindros capaces de conducir una corriente eléctrica a mayor o menor velocidad según la 

composición de los tejidos. Así, la conductividad será proporcional al agua corporal total 

(TBW), considerando que tejidos como el músculo esquelético dispone de una elevada 

concentración de agua (121).  

 

El uso de la BIA puede ser un complemento al IMC para estimar la adiposidad. Los valores 

de GCT, que en estudios poblacionales con BIA se correlacionan con un IMC >30 kg/m2, son 

>8,3% en varones y >11,8% en mujeres. En la práctica clínica la BIA nos permite también 

valorar la sarcopenia asociada a la obesidad, particularmente en el seguimiento de pacientes 

sometidos a distintas terapias de intervención terapéutica (122). Sin embargo, cuando no se 
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usan ecuaciones específicas para obesidad, la BIA sobreestima la GCT e infraestima la FFM. 

Además, no existe suficiente validación hasta la fecha para recomendar su uso en pacientes 

con IMC >35 kg/m2 (123). Es importante recordar que la BIA debe realizarse bajo determinadas 

condiciones, evitando la práctica de ejercicio o la ingesta en las horas previas (121,124).  

 

 

11.2.- La densitometría de rayos X de doble fotón (DEXA) es una técnica utilizada 

clásicamente para valorar el contenido mineral óseo, pero que se ha introducido 

progresivamente como técnica de referencia para evaluar la GCT y la distribución de la grasa 

regional, al permitir el estudio tanto a nivel de cuerpo entero como de segmentos (figura 13) 

(121,125-127). Realiza un análisis de composición corporal en 3 compartimentos (Masa Grasa, 

Masa Libre de Grasa y Masa Ósea) y se fundamenta en la atenuación de los haces de rayos 

X al atravesar los diferentes tejidos del organismo, lo que depende de su composición, 

densidad y grosor, siendo la mayor densidad a nivel óseo y la menor de en el tejido adiposo 

(121,125-127). Es una técnica sencilla, rápida, y precisa, que, además, no requiere de mucha 

colaboración por parte del paciente, y dispone de un coeficiente de variación <1% para medir 

GCT (128).  Recientemente, el desarrollo de software específico para DEXA ha incorporado la 

posibilidad de realizar un análisis volumétrico de la grasa visceral, lo que es más preciso que 

medirla en región androide o ginoide.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13. Imagen de análisis de composición corporal por DEXA. Adaptado de Bellido V, et 
al (125).  
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11.3.- La Tomografía Computarizada (TC) y la Resonancia Magnética (RM) son las 

técnicas de referencia para evaluar la distribución regional de la grasa, especialmente en la 

obesidad (figura 14) (121,127,129). Ambas técnicas estiman el área de grasa visceral y 

subcutánea en cortes simples a nivel de L4-L5, incluso también de la grasa intrahepática a 

nivel de D12-L1. Los estudios realizados sirven de referencia para el desarrollo de ecuaciones 

predictivas en valoraciones antropométricas, pero por el coste, complejidad de la técnica y 

riesgo de radiación, su uso clínico está aún limitado a estudios de investigación. 

 

Otras dos técnicas de referencia destinadas a estudios de pequeñas poblaciones son la 

densitometría hidrostática, con inmersión completa del sujeto tras una espiración máxima, y 

la pletismografía por desplazamiento de aire. Ambas calculan la densidad corporal total a 

partir del volumen corporal basándose en la diferenciación de dos componentes corporales, 

masa grasa y masa libre de grasa (121.125-127). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Adaptada de Neeland IJ et al. Imagen de comparativa de análisis de composición 
corporal por RM en T1. Podemos diferenciar entre grasa visceral (rojo) y grasa subcutánea 
(azul). Sujeto de la derecha con menor IMC, pero con mayor masa grasa visceral y sujeto de 
la izquierda con menor grasa visceral a pesar de presentar un IMC en rango de obesidad (130). 
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12.- ESTIMACIÓN DE LA COMPOSICIÓN CORPORAL 
MEDIANTE FÓRMULAS MATEMÁTICAS 
 

 

Ante la dificultad de disponer de mediciones reales del porcentaje de masa grasa del sujeto 

con obesidad, se han desarrollado y validado diversas fórmulas matemáticas que fácilmente 

pueden utilizarse en la práctica clínica. El desarrollo de las técnicas de medición de 

composición corporal nos ha permitido el estudio y ajuste de estas fórmulas para la 

aproximación, lo más exacta posible, a la diferente distribución de la masa grasa. Así, 

podemos diferenciar fórmulas para la estimación de grasa corporal total, la grasa abdominal 

y también la masa muscular.  

 

 

 

12.1.- FÓRMULAS PARA ESTIMAR LA MASA GRASA CORPORAL TOTAL    
 

A las 2 fórmulas que se describen a continuación debe sumarse el IMC.  

 

12.1.1.- Clínica Universidad de Navarra-Body Adiposity Estimator (CUN-BAE) 

 

Se trata de una fórmula matemática desarrollada en población española de Navarra, 

publicada en el año 2012 por primera vez para estimar la masa grasa total a raíz de estudios 

con pletismografía (131). Para su cálculo utiliza el IMC, el sexo y la edad como factores 

modificables (tabla 4). En estudios de corroboración con DEXA y pruebas de imagen se ha 

objetivado mayor asociación con predicción de la masa grasa respecto al IMC, así como 

detección de obesidad en individuos con falso negativo por IMC (131-133). También ha 

demostrado mayor predicción en la presencia de resistencia a la insulina, dislipemia e 

hipertensión arterial, respecto al IMC (131,133).  

 
CUN-BAE (Masa Grasa) = [–44,988 + (0,503 × edad) + (10,689 × sexo) + (3,172 × IMC) – (0,026 × IMC2) + 

(0,181 × IMC × sexo) – (0,02 × IMC × edad) – (0,005 × IMC2 × sexo) + (0,00021 × IMC2 × edad)] 

 

Tabla 4. Fórmula utilizada para el cálculo de la ecuación Clínica Universidad de Navarra-Body 

Adiposity Estimator, donde el sexo masculino equivale a 0 y el femenino a 1, y en la que la edad se 

expresa en años. 
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12.1.2.- La fórmula de Deurenberg 

 

Fórmula para la estimación del porcentaje de masa grasa propuesta por Deurenberg en 1991, 

a raíz de cálculos por DEXA (tabla 5) (134). Corrige el IMC por la edad y el sexo, asumiendo 

un mayor porcentaje de masa grasa a mayor edad, lo que podría infraestimar la masa grasa 

en jóvenes (135). Tiene una alta correlación con resultados de masa grasa calculada por 

pletismografía y su aumento se asocia a mayor riesgo cardiovascular y cáncer (136, 137). 

 
Deuremberg (% Masa Grasa) =1,20 x IMC + 0,23 x edad – 10,8 x sexo – 5,4 

 

Tabla 5. Fórmula de Deurenberg, donde el sexo masculino equivale a 1 y el femenino a 0, y la edad 

se expresa en años. 

 

 

12.2.- FÓRMULAS PARA ESTIMAR LA MASA GRASA ABDOMINAL    
 

Más allá de la medición aislada del PCi o del perímetro de cuello, a los que hemos hecho 

referencia más arriba, podemos describir las siguientes fórmulas que intentan obtener una 

estimación de la masa grasa corporal total:  

 

12.2.1.- Índice cintura/altura (ICA) 

 

Se trata de una estimación de obesidad central, resultado de la corrección del perímetro de 

cintura con la talla, basado en la teoría de que aquellos individuos con una menor talla 

tendrían mayor riesgo cardiovascular respecto a aquellos con igual PCi (138). Se calcula 

realizando el cociente entre el PCi y la talla (ambas en cm). Su punto de corte varía según la 

bibliografía consultada, en torno a 0,5-0,6. Por cada 0,1 unidades se asume un riesgo 

cardiovascular un 24% mayor (111). Respecto al IMC se asocia con mayor predicción de riesgo 

cardiovascular, hiperlipemia, hipertensión y de diabetes mellitus tipo 2, aunque se han 

objetivado resultados similares al PCi (51,139-143).   

 

𝑰𝑪𝑨 =
𝑃𝑒𝑟í𝑚𝑒𝑡𝑟𝑜 𝑐𝑖𝑛𝑡𝑢𝑟𝑎 

𝑇𝑎𝑙𝑙𝑎
 

 

Tabla 6.- Cálculo del índice cintura/altura, en el que tanto el perímetro de cintura como la talla se 

expresan en centímetros. 
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12.2.2.- Índice de conicidad 

 

Descrito por primera vez en 1991 por Valdez y cols. Basándose en modelo geométrico 

corporal, asumiendo que aquellos con mayor depósito graso en cintura tienen forma de doble 

cono con base común en lugar de cilíndrica (figura 15) (144). El valor del índice oscila entre 1,00 

(forma de cilindro) y 1,73 (forma de doble cono). Se ha relacionado con un incremento de riesgo 

metabólico y cardiovascular (145). 

𝑰𝑪 =
𝑃𝑒𝑟í𝑚𝑒𝑡𝑟𝑜 𝑐𝑖𝑛𝑡𝑢𝑟𝑎 (𝑚)

0.109 𝑥√
𝑝𝑒𝑠𝑜(𝐾𝑔)

𝑒𝑠𝑡𝑎𝑡𝑢𝑟𝑎 (𝑚)
 

 

 
Tabla 7.- Cálculo del índice de conicidad, en el que tanto perímetro de cintura como la talla se 
expresan en metros y el peso en kilogramos.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 15 representación gráfica del modelo geométrico del índice de conicidad. Niveles superiores 
muestran figura de obesidad central en doble cono con base unida.  

 

12.2.3.- La ecuación propuesta por Bonora 

 

Publicada en 1995 para estimar los porcentajes de grasa total, grasa subcutánea y grasa 

visceral, validada a raíz de estudios de imagen por RM (146). El estudio se basó en realizar 

unas ecuaciones sencillas pero fiables para estimar el tejido adiposo visceral y tejido adiposo 

subcutáneo mediante variables que se pudieran cuantificar fácilmente.  Sin embargo, solo se 

demostraron fiables aquellas ecuaciones dirigidas a la estimación del tejido adiposo 

subcutáneo, siendo la estimación en el tejido adiposo visceral de un valor muy bajo. Concluye 

que para evaluar el tejido adiposo visceral es necesario una valoración directa mediante RM, 

TC u otra técnica de imagen.   
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A) Bonora (varón) = −453.7 + (6.37 𝑥 𝑝𝑒𝑟í𝑚𝑒𝑡𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑐𝑖𝑛𝑡𝑢𝑟𝑎) 

B) 𝐵𝑜𝑛𝑜𝑟𝑎 (𝑚𝑢𝑗𝑒𝑟) =  −370.5 +  (4.04 𝑥 𝑝𝑒𝑟í𝑚𝑒𝑡𝑟𝑜 𝑑𝑒 𝑐𝑖𝑛𝑡𝑢𝑟𝑎) + (2.62 𝑥 𝑒𝑑𝑎𝑑) 

 

Tabla 8.- Ecuación de Bonora diferenciada según el sexo, en la que el perímetro de cintura se expresa 

en centímetros y la edad en años. A) Fórmula en sexo masculino. B) Fórmula en sexo femenino.  

 

 

12.2.4.- El índice de adiposidad corporal (Body Adiposity Index, BAI) 

Fórmula matemática descrita a partir de resultados de DEXA por Bergman et al. en 2011 para 

predecir la masa grasa corporal total (147). Se valora que un incremento de un 10% supone 

17% de incremento de mortalidad por todas las causas (111). Los estudios que han comparado 

el BAI con otros métodos han observado que factores como el sexo, la etnia, la relación 

cintura-cadera y el grado de obesidad podrían alterar su precisión, en parte por no usar dichos 

condicionantes (el sexo, la edad o el peso) en su cálculo. De hecho, se ha valorado que este 

índice infraestima la masa grasa en pacientes con obesidad, especialmente en la obesidad 

grave (148-153).  

 

Í𝒏𝒅𝒊𝒄𝒆 𝒅𝒆 𝒂𝒅𝒊𝒑𝒐𝒔𝒊𝒅𝒂𝒅 (𝑩𝑨𝑰) = [
𝐶𝑖𝑟𝑐𝑢𝑛𝑓𝑒𝑟𝑒𝑛𝑐𝑖𝑎 𝑑𝑒 𝑐𝑎𝑑𝑒𝑟𝑎 

𝑎𝑙𝑡𝑢𝑟𝑎1.5 
 ] − 1,8 

 

Tabla 9.- Cálculo del índice de adiposidad, en el que la circunferencia de la cadera se expresa en 

centímetros y la altura en metros.  

 

 

12.2.5.- El índice de redondez o “Body roundness index” (BRI) 

 

Se trata de un modelo geométrico descrito para cuantificar el grado de circularidad corporal, 

a raíz del cual se estima el porcentaje de masa grasa, masa magra y cantidad total de tejido 

adiposo visceral, de una forma comparable a las medidas habituales (154). En este índice 0 

supone un círculo perfecto y 1 una línea recta (figura 16). Thomas et al desarrollaron esta 

fórmula en 2013 a través de estudios en comparación con DEXA y valoraron una mejoría de 

la capacidad predictiva del porcentaje de masa grasa y TAV respecto al IMC y al PCi (154). 

Supone también una buena herramienta para predecir el síndrome metabólico y enfermedad 

del hígado graso no alcohólico, mejorando respecto a IMC, aunque similar a PCi (155-158). 
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Í𝒏𝒅𝒊𝒄𝒆 𝒅𝒆 𝒓𝒆𝒅𝒐𝒏𝒅𝒆𝒛 (𝑩𝑹𝑰) = 364.2 − 365.5
√

1 −
(

𝑃𝐶
2𝜋

)
2

(0,5 𝑥 𝑡𝑎𝑙𝑙𝑎)2 

 

Tabla 10.- Cálculo del índice de redondez, en el que tanto el perímetro de cintura, como la talla se 

expresan en metros.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

Figura 16.- representación gráfica del modelo geométrico del índice de redondez, en la que menores 
niveles se asocian a mayor adiposidad.  

 

 

12.2.6.- El “A Body Shape Index” (ABSI) 

Fórmula propuesta por Krakauer et al en 2012 para informar sobre el exceso de riesgo de 

mortalidad prematura, de forma adicional al IMC y al PCi, y validada tanto en población de 

norteamericana como europea (159-161). Los estudios sugieren su asociación con obesidad 

central, incluso correlación negativa con la masa libre de grasa y fuerza muscular evaluada 

por dinamometría, independientemente del IMC (162, 163). Un incremento de 1 desviación 

estándar del ABSI supone un aumento de un 13% de riesgo de hipertensión arterial y un 35% 

de diabetes mellitus tipo 2 (164). Además, presenta una relación directamente proporcional con 

la mortalidad por todas las causas, y en población mayor de 55 años se ha objetivado mayor 

mortalidad por enfermedad cardiovascular (en varones) y cáncer (en mujeres) (111,1160,161,164). 

 

𝑨 𝑩𝒐𝒅𝒚 𝑺𝒉𝒂𝒑𝒆 𝑰𝒏𝒅𝒆𝒙 (𝑨𝑩𝑺𝑰) =
𝑃𝑒𝑟í𝑚𝑒𝑡𝑟𝑜 𝑐𝑖𝑛𝑡𝑢𝑟𝑎

𝐼𝑀𝐶
2
3𝑥 𝑡𝑎𝑙𝑙𝑎

1
2

 

 

Tabla 11.- Cálculo de ABSI, en el que perímetro de cintura y la talla se expresan en metros.  
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12.3.- FÓRMULAS PARA ESTIMAR LA MASA MAGRA 
 

12.3.1. Fórmula de Hume 

Entre las pocas fórmulas descritas en la literatura, queremos destacar la fórmula de Hume, 

publicada en 1996 y calculada a partir de la medición del agua corporal total utilizando el 

análisis de composición corporal por el espacio de dilución de antipirina. Fue validada 

posteriormente en estudios con DEXA, mostrando una muy buena correlación con ésta (r 

=0,913; p<0,0001) (165). 

 

𝐻𝑢𝑚𝑒 =  (0,29569 𝑥 𝑝𝑒𝑠𝑜) + (0,41813 𝑥 𝑡𝑎𝑙𝑙𝑎) − 43,2933 

 

Tabla 12.- Fórmula de Hume para la masa magra en la que la talla se expresa en centímetros 

y el peso en Kg. 

 

 

13.- PATRÓN DE DIETA MEDITERRANEA, ACTIVIDAD FÍSICA Y 
PREVENCIÓN DE LA OBESIDAD 
La sociedad actual experimenta un marcado cambio en su estilo de vida hacia un mayor 

sedentarismo, una alimentación rica en grasas y snacks, e incluso el incremento de bebidas 

azucaradas. Todos estos factores se han asociado en estudios poblacionales con el 

incremento de la tasa de obesidad (18-20,166,167,168). De forma similar, existe una clara y evidente 

relación entre el sedentarismo y el tiempo de uso de pantallas con la obesidad (16,20,55,169). 

 

A su vez, también se ha demostrado que dietas ricas en grasas e hipercalóricas aumentan la 

tendencia hacia procesos proinflamatorios, aumentan el volumen de la grasa visceral, de la 

resistencia a la insulina y del estrés oxidativo (36,41,42,52,170). Esta relación se confirma al 

objetivar la mejoría en estos efectos al cambiar a dietas ricas en verduras y frutas, así como 

cantidades moderadas de granos integrales, pescado, aves y nueces, como la dieta DASH 

(por sus siglas en inglés “dieta de enfoques dietéticos para detener la hipertensión”) o el 

patrón de dieta mediterránea, que clínicamente ha demostrado descensos en la tensión 

arterial, perfil lipídico, glucemia basal y de la obesidad abdominal (17,20,41,171,65).  

 

La dieta propia de la cuenca mediterránea se caracteriza por un consumo abundante de 

aceite de oliva virgen extra (AOVE), verduras, frutas, legumbres y frutos secos y consumo 

moderado de pescados y mariscos, productos lácteos fermentados, aves y vino tinto (214,215). 

Se trata de un patrón alimentario rico en antioxidantes con grasas de mayor calidad, que ha 

demostrado efectos antiinflamatorios y bajo riesgo de déficit nutricionales en aquellos con alta 



 43 
 

adherencia. Además, se relaciona con potenciales beneficios en patologías como las 

enfermedades neurodegenerativas, diabetes mellitus tipo 2 o determinados tipos de cáncer 

(172-174).  

 

Una forma de evaluar el grado de cumplimiento de la dieta mediterránea es el cuestionario 

validado “Mediterranean Diet Adherence Screener” (MEDAS), que evalúa la adherencia 

mediante autorrespuestas de frecuencia de consumo de aceite de oliva, vino, fruta, verduras, 

pescado, legumbres, sofrito y nueces. La puntuación final, entre 0 y 14, se clasifica en alta 

(≥11 puntos), moderada (7–10 puntos), y baja adherencia (≤6 puntos) (tabla 13). En el estudio 

PREDIMED, Estruch y colaboradores demostraron el descenso en el riesgo cardiovascular 

tras la suplementación alimentaria con aceite de oliva virgen extra o nueces, respecto a 

aquellos a quienes se les había indicado únicamente una dieta baja en grasas. Además, para 

el control de peso en pacientes con sobrepeso u obesidad el patrón de dieta mediterránea ha 

demostrado ser una herramienta útil, con mejor menor reganancia del peso perdido respecto 

a otras (175-177). 

 

La actividad física da salida a los depósitos de grasa ectópicos, lo que facilita la recuperación 

de la funcionalidad muscular y conlleva una menor resistencia a la insulina y mayor captación 

de glucosa (178). Además, la actividad física mejora la distribución y pérdida de grasa corporal, 

fortalece la masa magra y, además, contribuye en una mayor pérdida de peso (179). Pero el 

ejercicio también ha demostrado efectos a nivel sistémico a través de la secreción de ciertas 

citoquinas antiinflamatorias y mioquinas, que podrían explicar la disminución del síndrome 

metabólico (180,181). Además, se ha relacionado directamente con los niveles de colesterol 

HDL, lo que podría ayudar a antagonizar la enfermedad ateromatosa (178). Todo ello se traduce 

en un descenso del riesgo cardiovascular, así como disminución de sus factores de riesgo 

con mejoría del control glucémico en pacientes con diabetes (182). De forma similar al 

cuestionario de la adherencia a dieta mediterránea, la actividad física puede evaluarse 

mediante el Cuestionario Internacional de Actividad Física (IPAQ, International Physical 

Activity Questionnaire) (tabla 14). 

 

Diversos estudios han demostrado los beneficios de ambas medidas (fomentar la adherencia 

al patrón de dieta mediterránea y la actividad física) por separado, pero también que lo más 

efectivo es la combinación de ambas, por lo que tanto en la prevención, como en el 

tratamiento del sobrepeso y la obesidad, se recomiendan prioritariamente el control de la dieta 

y realizar ejercicio físico de forma regular (14,96,175,183). 
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Tabla 13.- Encuesta MEDAS de valoración de adherencia a dieta mediterránea utilizado en 

estudio ILERVAS. 
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Tabla 13 cont.- Encuesta MEDAS de valoración de adherencia a dieta mediterránea utilizado 

en estudio ILERVAS. 

 

 

 

 

 

 



 46 
 

 

Tabla 14.- Encuesta IPAQ de valoración de actividad física utilizado en estudio ILERVAS 
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Tabla 14 cont.- Encuesta IPAQ de valoración de actividad física utilizado en estudio ILERVAS 
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14.- LOS PRODUCTOS FINALES DE LA GLICACIÓN AVANZADA 
 

La glicación es uno de los mecanismos involucrados en el envejecimiento y consiste en la 

reacción no enzimática sobre proteínas, lípidos o ácidos nucleicos. Se produce de forma 

endógena principalmente, aunque también existe un aporte exógeno (184). Es sabido que 

ocurre a menores tasas en los jóvenes, aunque factores como el tabaco, la hiperglucemia, el 

estrés oxidativo y la inflamación pueden acelerarla (184,185).  

 

Los productos finales de esta glicosilación avanzada (AGEs, según las siglas en inglés de 

Advanced Glycation End products) se han señalado como uno de los mecanismos que 

contribuyen al daño tisular en la diabetes mellitus (184,186,187).  Su aumento se ha correlacionado 

también con una mayor formación de placas de ateroma y mayor riesgo cardiovascular (188,189). 

Estudios poblacionales como el Life Lines Cohort Study han demostrado su aumento 

relacionado de forma independiente no solo con la edad y la cifra de hemoglobina glucosilada 

(HbA1c), sino también con el IMC (190). Otros han demostrado su incremento ante la obesidad 

visceral y con la presencia de síndrome metabólico (191,192). 

 

Los AGEs pueden acumularse en casi todos los tejidos corporales, entre los que se incluyen 

los ojos, los riñones, el endotelio, el pulmón o la piel (185). La medición de los AGEs por 

autofluorescencia cutánea en el antebrazo dominante ha demostrado una alta correlación con 

su concentración medida en biopsias cutáneas, lo que la convierte en una herramienta 

accesible y fácil de llevar a cabo (figura 17).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 17. Medición de autofluorescencia cutánea con un dispositivo AGEReader™ 
(DiagnOptics Technologies, Groningen, The Netherlands). 
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15.- EL PROYECTO ILERVAS (BUS DE LA SALUD) 
 

El proyecto ILERVAS (ClinTrials.gov: NCT03228459) es un estudio prospectivo de 

intervención y aleatorizado que nació en la provincia de Lleida con el objetivo principal de 

conocer la prevalencia de enfermedad ateromatosa subclínica y de enfermedad renal oculta 

en una población con un riesgo cardiovascular bajo a moderado, además de analizar el 

impacto de las intervenciones sobre ellos a 10 años y de disponer de una base de datos, 

clínicos y bioquímicos, y un biobanco (76,193). El proyecto se inició en enero de 2015 con la 

colaboración de 21 centros de Atención Primaria de la provincia de Lleida, 3 grupos de 

investigación del Institut de Recerca Biomèdica de Lleida (IRBLleida), 4 Servicios del Hospital 

Universitario Arnau de Vilanova de Lleida (Nefrología, Neurología, Neumología, 

Endocrinología y Nutrición) y el Servicio de Medicina Interna del Hospital Universitario de 

Santa María.  

 

En el proyecto ILERVAS se incluyen pacientes con edad comprendida entre 45 y 70 años con 

al menos 1 factor de riesgo cardiovascular (hipertensión arterial, dislipemia, obesidad, 

tabaquismo y/o un familiar de primer grado con enfermedad cardiovascular prematura). A su 

vez, se excluyen aquellos con cualquier tipo de diabetes ya conocida, enfermedad 

cardiovascular (infarto de miocardio, angina, ictus, enfermedad arterial periférica, insuficiencia 

cardiaca o historia de cirugía vascular), institucionalizados, con enfermedad renal crónica, 

neoplasia activa, expectativa de vida menor de 18 meses o mujeres embarazadas. Los 

pacientes con limitación funcional o aquellos con deterioro cognitivo no fueron excluidos salvo 

en el caso de que impidieran a los participantes llegar al lugar donde se realizaron las medidas 

antropométricas o responder adecuadamente a los cuestionarios.  

 

Los participantes han sido evaluados en una unidad móvil llamada “Bus de la Salud” (figura 

18), especialmente acondicionado para la realización de las siguientes pruebas:  

- Ecografía arterial carotídea, femoral, transcraneal y abdominal. 

- Índice tobillo-brazo 

- Espirometría 

- Productos finales de glicación avanzada (AGEs) 

- Cuestionarios autorreportados relacionadas con el ejercicio físico [Cuestionario 

Internacional de Actividad Física (IPAQ), adherencia a la dieta mediterránea, riesgo 

de apneas del sueño (Cuestionario de Berlín) e hipersomnia diurna (Cuestionario de 

somnolencia de Epworth)].  

- Variables antropométricas entre las que encontramos peso, talla, PCi y cuello, 

realizados en ropa ligera y sin zapatos.  
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- Presión arterial y la presión del pulso (mmHg).  

- Las variables sociodemográficas (edad, sexo y raza) 

- Determinaciones bioquímicas como la hemoglobina glicosilada 

- Muestras de sangre periférica y orina que se conservan en el Biobanco para el estudio 

de futuros biomarcadores. 

- Historial médico de comorbilidades y tratamientos médicos a partir del historial médico 

electrónico de la Estación Clínica de Atención Primaria (e-CAP).  

 

 

 

 

Figura 18.- Proyecto ILERVAS: “El bus de la salut” 
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JUSTIFICACIÓN E HIPÓTESIS 
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La obesidad es una enfermedad crónica multifactorial asociada a una acumulación anormal 

de tejido adiposo disfuncionante. Para su diagnóstico se establece un porcentaje de masa 

corporal grasa superior al 25% en los hombres y superior al 33% en las mujeres (3). Sin 

embargo, la medición en la práctica clínica del porcentaje de grasa corporal mediante técnicas 

precisas, como la absorciometría de rayos X de energía dual (DEXA) o la pletismografía por 

desplazamiento de aire, es escasa debido a su alto coste y complejidad.  

 

Como consecuencia, se ha propuesto la aproximación mediante mediciones indirectas como 

el índice de masa corporal (IMC). Sin embargo, el IMC no permite diferenciar la distribución 

de la grasa corporal, y situaciones como una baja estatura, sujetos atléticos, retención 

hidrosalina o gestación le hacen perder precisión. Por estas razones se ha propuesto la 

combinación de distintas medidas antropométricas en fórmulas matemáticas con el objetivo 

de estimar de una manera rápida y sencilla el porcentaje de masa grasa total, de masa grasa 

abdominal e incluso de masa muscular. 

 

A lo largo de esta tesis hemos procedido a estudiar la utilidad de estas fórmulas para predecir 

la presencia de alteraciones del metabolismo hidrocarbonado, los productos finales de la 

gliclación avanzada y la enfermedad cardiovascular. De forma similar, hemos abordado el 

impacto del cumplimiento de la dieta mediterránea y la actividad física en la cantidad de grasa 

corporal estimado mediante las mismas fórmulas.  

 

La población estudiada en los cuatro trabajos que dan forma a esta tesis ha sido la 

correspondiente al proyecto ILERVAS, una cohorte bien definida y profundamente estudiada 

de sujetos con un riesgo cardiovascular leve a moderado.  
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Objetivo general  

Profundizar en la utilidad de las fórmulas matemáticas que estiman la grasa corporal total, la 

grasa abdominal y la masa muscular en el diagnóstico de patología asociada a la obesidad 

en la población del proyecto ILERVAS.   

 

Objetivos específicos  

 

1.- Estudiar la eficacia de las fórmulas matemáticas que estiman la composición corporal en 

el diagnóstico de prediabetes. 

 

2.- Analizar la capacidad de las fórmulas matemáticas que estiman la composición corporal 

para identificar a los sujetos con mayor grado de enfermedad ateromatosa. 

 

3.- Evaluar la asociación entre la grasa corporal (total y abdominal) y la masa magra 

estimadas con el depósito de productos de glicación avanzada a nivel subcutáneo. 

 

4.- Estudiar el papel que la adherencia a la dieta mediterránea y la actividad física ejercen 

sobre la composición corporal. 
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RESULTADOS 
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ESTUDIO 1 
 

Identificación de prediabetes con los índices de adiposidad 
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La prediabetes es un estado metabólico asociado a un 40-50% de riesgo de desarrollar 

diabetes mellitus tipo 2, en el cual pueden ya desarrollarse comorbilidades como la 

microangiopatía o la enfermedad cardiovascular, lo que hace importante su diagnóstico. El 

riesgo de desarrollar prediabetes está estrechamente relacionado con el exceso de peso y la 

distribución del tejido adiposo, por lo que el objetivo de este estudio fue valorar el rendimiento 

diagnóstico de las diferentes fórmulas de adiposidad para su detección.  

 

Se realizó un estudio transversal con 8.188 pacientes del proyecto ILERVAS 

(clinicaltrials.gov: NCT03228459) de mediana edad con bajo a moderado riesgo 

cardiovascular, excluyendo aquellos con criterios diagnósticos de diabetes. El criterio 

diagnóstico de prediabetes fue una medición de HbA1c entre 5,7 y 6,4%. 

 

La prevalencia de prediabetes en nuestra población fue del 33,4%. Como se puede observar 

en la tabla 15, la población con el diagnóstico de prediabetes fue principalmente del sexo 

femenino, de mayor edad y con mayor prevalencia de hipertensión arterial, dislipemia y 

obesidad. 

 

 
Tabla 15. Principales datos clínicos y metabólicos en la población de estudio según la 
presencia de prediabetes 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hábito tabáquico incluye fumadores actuales y exfumadores. Datos expresados como mediana [rango intercuartílico] o n (porcentaje). 

Obesidad definida como IMC ≥30Kg/m2. Fármacos antihipertensivos incluyen inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, 

diuréticos, antagonista de receptores de angiotensina II, betabloqueantes, calcioantagonistas y otros. Hipolipemiantes incluyen estatinas, 

fibratos, ezetimibe y ácidos grasos omega 3. Los fármacos antitrombóticos incluyen anticoagulantes y antiagregantes 
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Todos los índices de composición corporal evaluados mostraron una correlación positiva con 

el riesgo de prediabetes, excepto el ABSI (tabla 16). El IMC fue el que presentó mejores 

resultados, con mayor detección de casos, con un punto de corte en varones de 28,2 Kg/m2 

y de 28,6 kg/m2 en mujeres. No obstante, ninguna medida mostró niveles aceptables como 

prueba diagnóstica al evaluar las diferentes áreas bajo la curva ROC (tabla 17). 

 

En conclusión, los diferentes índices de adiposidad se asociaron de forma similar a la 

presencia de prediabetes, siendo todos ellos mayores en los pacientes con prediabetes en 

comparación con los sujetos con un metabolismo hidrocarbonado normal. Sin embargo, de 

forma aislada, ninguno de ellos parece ser de utilidad para la toma de decisiones en la práctica 

clínica.  

 

 

Tabla 16. Correlaciones bivariadas de hemoglobina glucosilada con índices antropométricos 
en los participantes con prediabetes según distribución por sexo. 
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Tabla 17. Curvas ROC y punto de corte adecuado de los índices antropométricos para 
predecir la prediabetes según la distribución por sexo. 
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ESTUDIO 2 
 

 

Identificación de riesgo de ateromatosis subclínica con los 
índices de adiposidad 
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El exceso de peso está claramente relacionado con la presencia de mayor morbi-mortalidad 

cardiovascular. La detección precoz de la ateromatosis subclínica, especialmente en 

población de riesgo cardiovascular elevado, ha demostrado su utilidad en prevenir nuevos 

eventos. Por ello, en nuestra población del proyecto ILERVAS, con un riesgo cardiovascular 

leve-moderado, nos propusimos analizar si la adiposidad total y abdominal, estimada 

mediante fórmulas matemáticas, podría ser un marcador de detección de enfermedad 

ateromatosa subclínica.  

 

Para ello realizamos un análisis transversal sobre 6.809 sujetos, con una media de edad de 

57 años, sin diabetes y con al menos un factor de riesgo cardiovascular (hipertensión arterial, 

dislipemia, obesidad, tabaquismo o un familiar de primer grado con enfermedad 

cardiovascular prematura). Se compararon los resultados de la exploración ecográfica 

carotídea bilateral (en las áreas común, bifurcación, carótida interna y externa) y femoral 

bilateral (común y superficial) con medidas de medición de grasa corporal total y adiposidad 

central. 

 

Se consideró la existencia de una placa de ateroma ante una intrusión focal de la íntima-

media en la luz vascular ≥1,5 mm de grosor, y se consideró la presencia de ateromatosis 

subclínica ante la presencia de al menos una placa en alguna de las áreas estudiadas, 

anotando paralelamente el número de áreas afectadas.  

 

Las principales características clínicas de los sujetos incluidos en el estudio, en función de la 

presencia de ateromatosis subclínica, se muestran en la tabla 18. La prevalencia de 

ateromatosis subclínica fue del 68,6% en la población estudiada, siendo mayor en varones, 

en aquellos con hipertensión arterial, con mayores niveles de colesterol y fumadores. No se 

observaron diferencias respecto al valor de IMC entre ambos grupos.  

 

 

 

 

 

 

 



 78 
 

 

 

 

Tabla 18. Principales datos clínicos y metabólicos de la población de estudio según la 
presencia de ateromatosis subclínica. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

La tabla 19 muestra la media de los resultados de las diferentes fórmulas de adiposidad total 

y central según la existencia o no de ateromatosis subclínica, separado por sexos. Puede 

observarse como en varones objetivamos la presencia de una correlación positiva entre todas 

las fórmulas y la presencia de ateromatosis. De forma similar, en el análisis bivariante, 

también detectamos una correlación positiva entre las diversas fórmulas y el número de 

territorios afectados con al menos una placa de ateroma en los varones (tabla 20). Sin 

embargo, al evaluar al grupo de mujeres incluidas en el estudio, estos resultados no se 

replicaron de forma tan homogénea (tabla 19 y tabla 20). 
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Tabla 19. Resultados de los índices de obesidad en participantes masculinos y femeninos 
según la presencia de ateromatosis subclínica.   
 
 

Sexo masculino No ateromatosis  Ateromatosis subclínica  p 

n 744 2,578 -  

Adiposidad total    

IMC (Kg/m2) 28.4 [25.8-31.4] 28.8 [26.4-31.8] 0.021 

CUN-BAE (%) 29.8 [26.1-33.4] 30.6 [27.4-34.1] <0.001 

Deurenberg (%) 30.2 [26.8-33.9] 31.4 [28.1-35.2] <0.001 

Adiposidad central    

Perímetro de cintura (cm) 101 [94-108] 102 [96-110] 0.003 

Índice de conicidad 1.32 [1.28-1.36] 1.33 [1.30-1.38] <0.001 

Ratio cintura/altura 0.58 [0.55-0.63] 0.60 [0.56-0.64] <0.001 

Bonora (cm2) 189.7 [145.1-234.3] 196.0 [157.8-247.0] 0.003 

Índice de redondez 0.083 [0.080-0.084] 0.083 [0.081-0.085] <0.001 

ABSI 5.01 [4.23-6.06] 5.34 [4.51-6.31] <0.001 

Perímetro del cuello (cm) 40.5 [39.0-42.5] 41.0 [39.0-43.0] 0.004 

Sexo femenino    

N 1,388 2,099 -  

Adiposidad total    

IMC (Kg/m2) 28.6 [25.1-32.3] 28.4 [25.2-32.2] 0.772 

CUN-BAE (%) 42.2 [38.2-46.3] 42.3 [38.5-46.2] 0.351 

Deurenberg (%) 31.5 [27.3-36.5] 32.0 [27.9-36.4] 0.039 

Adiposidad central    

Perímetro de cintura (cm) 98 [90-106] 99 [92-107] 0.120 

Índice de conicidad 1.35 [1.30-1.40] 1.36 [1.31-1.41] <0.001 

Ratio cintura/altura 0.63 [0.58-0.68] 0.63 [0.58-0.69] 0.077 

Bonora (cm2) 180.2 [147.1-215.9] 189.1 [155.1-224.9] 0.076 

Índice de redondez 0.084 [0.081-0.087] 0.085 [0.082-0.088] <0.001 

ABSI  6.00 [4.90-7.25] 6.09 [4.98-7.40] <0.001 

Perímetro del cuello (cm) 35.0 [33.0-36.5] 35.0 [35.5-37.0] 0.001 

Datos expresados como mediana [rango intercuartílico] o n (porcentaje).  
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Tabla 20. Correlaciones de los índices de obesidad con el número de territorios afectados 
con placa según distribución por género. 
 

 Sexo masculino Sexo femenino 

 r p r p 

IMC (Kg/m2) 0.043 0.013 -0.011 0.528 

CUN-BAE (%) 0.077 <0.001 0.012 0.473 

Deurenberg (%) 0.117 <0.001 0.033 0.054 

Perímetro de cintura (cm) 0.064 <0.001 0.028 0.094 

Índice de conicidad 0.130 <0.001 0.092 <0.001 

Ratio cintura/altura 0.105 <0.001 0.030 0.081 

Bonora (cm2) 0.063 <0.001 0.087 <0.001 

ABSI 0.131 <0.001 0.100 <0.001 

Índice de redondez 0.105 <0.001 0.030 0.080 

Perímetro del cuello (cm) 0.066 <0.001 0.063 <0.001 

Datos expresados como mediana [rango intercuartílico] o n (porcentaje).  

 

Finalmente, el análisis del área bajo la curva ROC indica que, a pesar de la asociación 

detectada en varones entre la estimación de la adiposidad y la enfermedad ateromatosa, 

ninguna de las fórmulas estudiadas tiene suficiente capacidad para identificar la presencia de 

ateromatosis subclínica, por sí sola, en la práctica clínica y en ninguno de ambos sexos (tabla 

21).  

 

En conclusión, los índices utilizados para estimar la adiposidad tienen relación con la 

presencia de ateromatosis subclínica y el número de territorios afectados, especialmente en 

varones. Sin embargo, no disponemos de suficiente evidencia para recomendar el uso de 

ninguna de ellas como herramienta de cribado.   
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Tabla 21. Curvas ROC y punto de corte apropiado de los índices de adiposidad en la 
predicción de la enfermedad ateromatosa subclínica entre sujetos masculinos y femeninos 
      
 

Sexo masculino 
Punto 

corte 
Sensibilidad Especificidad AUROC 95% CI p 

IMC (Kg/m2) 26.5 0.740 0.690 0.528 0.504 -0.552 0.021 

CUN-BAE (%) 26.3 0.814 0.743 0.545 0.521 -0.569 <0.001 

Deurenberg (%) 26.3 0.852 0.770 0.565 0.541 - 0.589 <0.001 

Perímetro de cintura 

(cm) 
94.5 0.777 0.712 0.536 0.513 - 0.560 0.002 

Índice de conicidad 
1.36 0.383 0.272 0.566 0.543 - 0.589 <0.001 

Ratio cintura/altura 
0.59 0.561 0.456 0.560 0.536 - 0.584 <0.001 

Bonora (cm2) 
148.3 0.777 0.712 0.536 0.513 - 0.560 0.002 

ABSI 
5.15 0.558 0.452 0.560 0.536 - 0.584 <0.001 

Índice de redondez 
0.085 0.316 0.207 0.561 0.538 - 0.584 <0.001 

Perímetro del cuello (cm) 
41.3 0.442 0.380 0.534 0.511 - 0.588 0.012 

Sexo femenino       

IMC (Kg/m2) 26.5 0.656 0.638 0.497 0.477 - 0.517 0.772 

CUN-BAE (%) 35.1 0.908 0.886 0.509 0.490 - 0.529 0.351 

Deurenberg (%) 30.1 0.628 0.574 0.521 0.501 - 0.541 0.036 

Perímetro de cintura 

(cm) 
90.5 0.775 0.738 0.516 0.496 - 0.535 0.121 

Índice de conicidad 
1.36 0.539 0.452 0.548 0.529 - 0.568 <0.001 

Ratio cintura/altura 
0.65 0.417 0.385 0.518 0.498 - 0.537 0.073 

Bonora (cm2) 
176.3 0.606 0.528 0.548 0.528 - 0.567 <0.001 

ABSI 
4.30 0.884 0.850 0.518 0.498 - 0.538 0.072 

Índice de redondez 
0.085 0.520 0.446 0.552 0.533 - 0.572 <0.001 

Perímetro del cuello (cm) 
34.8 0.561 0.503 0.534 0.514 - 0.554 0.001 

Datos expresados como mediana [rango intercuartílico] o n (porcentaje). AUROC valor de área bajo la curva ROC. 
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ESTUDIO 3  
 

Adiposidad estimada y productos finales de la glicación 
avanzada (AGEs)  
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El exceso de peso ha demostrado ocasionar un mayor riesgo tanto de diabetes como de 

enfermedad cardiovascular a medio y largo plazo, pero no todos los pacientes presentan la 

misma evolución (8,113). Hasta la fecha se desconoce el desencadenante para el desarrollo de 

estas, aunque entre las diferentes hipótesis, cada vez cobra mayor relevancia el posible papel 

de la adaptación inflamatoria frente a la hipoxia tisular, producida por la expansión del tejido 

adiposo blanco (41,42). Estos hechos están relacionados con la aparición de resistencia a la 

insulina, de disfunción endotelial y de arterioesclerosis, así como una mayor tasa de eventos 

cardiovasculares (47). 

 

El patrón proinflamatorio y el estrés oxidativo se han asociado con un aumento endógeno de 

la glicosilación de proteínas. A su vez, el aumento de los productos finales de glicosilación 

avanzada (AGEs) se ha asociado con una mayor formación de placas de ateroma y un 

aumento del riesgo cardiovascular (188,189). Estudios poblacionales, como “Lifelines cohort”, 

han demostrado que su aumento está relacionado de forma independiente no solo con la 

edad y el nivel de HbA1c, sino también con el IMC, así como con la obesidad visceral (190,192). 

Mientras que otros, como nuestro grupo, han publicado que este aumento de AGEs en 

pacientes con obesidad mórbida es a expensas de aquellos sujetos con síndrome metabólico, 

por lo que podría considerarse una forma de identificar a aquellos pacientes que presentan 

una “obesidad metabólicamente enferma” (191). Por ello, en nuestra población del proyecto 

ILERVAS (ClinTrials.gov Identifier: NCT03228459), con un riesgo cardiovascular leve-

moderado, nuestro objetivo fue investigar si la acumulación de AGEs, estimada mediante el 

estudio de la autofluorescencia cutánea (SAF), podría ayudarnos a identificar de forma 

temprana y sencilla a aquellos pacientes con mayor riesgo de síndrome metabólico. 

 

En este trabajo analizamos la información procedente de 4.254 participantes reclutados entre 

los años 2015 y 2018, en los que se evaluó la relación entre la medición de la SAF y los 

índices de adiposidad corporal total y abdominal. Se analizó el área bajo la curva ROC para 

cada índice antropométrico. 

 

Las principales características clínicas de los sujetos incluidos en el estudio, en función de la 

presencia de los niveles de SAF, se muestran en la tabla 22. La prevalencia de valores 

elevados de los AGEs en función de la edad estuvo presente en el 49,1% de nuestra 

población, entre los que predominaban sujetos fumadores o exfumadores. 

Sorprendentemente, este grupo con niveles elevados de AGEs presentó una mayor 

prevalencia de hipertensión arterial y dislipemia.  
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Tabla 22. Características basales de los pacientes según los valores de la autofluorescencia 
cutánea. 
 

Datos expresados como mediana [rango intercuartílico] o n (porcentaje). Fármacos antihipertensivos incluyen inhibidores de la enzima 

convertidora de angiotensina, diuréticos, antagonista de receptores de angiotensina II, betabloqueantes, calcioantagonistas y otros. 

Hipolipemiantes incluyen estatinas, fibratos, ezetimibe y ácidos grasos omega 3. 

 

En el análisis bivariado, prácticamente ninguna de las fórmulas para estimar la grasa corporal 

total o la grasa abdominal presentó correlación significativa con la medición de la SAF. 

Aquellas con resultado significativo, presentaron una pendiente (valor de r) muy poco 

marcada y/o no se replicaba en el otro sexo (tabla 23).  

 

Tabla 23. Correlación bivariada de la autofluorescencia cutánea con los índices 
antropométricos.  
 

 Varones Mujeres 

 r p r p 

IMC (Kg/m2) -0.052 0.017 0.024 0.269 
CUN-BAE (%) -0.015 0.481 0.038 0.084 
Deurenberg (%) 0.030 0.162 0.051 0.019 
Perímetro de cintura (cm) -0.015 0.497 0.042 0.050 
Índice de conicidad 0.099 <0.001 0.058 0.007 
Relación cintura-altura 0.028 0.202 0.052 0.016 
Bonora (cm2) -0.015 0.447 0.078 <0.001 
ABSI 0.146 <0.001 0.048 0.028 
Índice redondez 0.028 0.200 0.052 0.016 
Perímetro de cuello (cm) -0.006 0.768 0.010 0.657 
Masa magra (Kg) -0.120 <0.001 -0.012 0.578 

 

 

En el análisis del área bajo la curva ROC, los índices de adiposidad tampoco demostraron 

capacidad para identificar a los participantes con niveles elevados de AGEs (figura 19). 

 SAF normal 

(n=3,139) 

SAF elevado 

(n=1,115) 

p 

Mujer, n (%) 1,576 (50.2) 548 (49.1) 0.543 

Edad (años) 57 [52-63] 57 [54-61] 0.003 

Hábito tabáquico (actual y exfumador), n (%) 1,840 (58.6) 856 (76.8) <0.001 

Diagnóstico de obesidad, n (%) 941 (30.0) 311 (27.9) 0.189 

Diagnóstico hipertensión arterial, n (%) 1,296 (41.3) 390 (35.0) <0.001 

Fármacos antihipertensivos, n (%) 1,036 (33.0) 313 (28.1) 0.002 

Diagnóstico dislipemia, n (%) 1,635 (52.1) 495 (44.4) <0.001 

Hipolipemiantes, n (%) 555 (17.7) 157 (14.1) 0.006 
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Figura 19. Análisis de la curva ROC para evaluar la precisión de los índices de obesidad para 
la identificación de niveles elevados de AGEs. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Finalmente, analizamos la relación del valor de la SAF con el número de factores de riesgo 

cardiovascular (historia de tabaquismo, hipertensión arterial, dislipemia y obesidad), tanto en 

sujetos con preobesidad como con obesidad (clasificación según IMC). Así, observamos una 

mayor concentración subcutánea de AGEs cuanto mayor era el número de factores de riesgo 

cardiovascular, siendo significativo cuando comparamos aquellos con al menos 3 factores 

con los que no tienen ninguno (Figura 20). Estos resultados fueron similares cuando 

asumimos obesidad marcada por la formula CUN-BAE, en lugar del IMC.  

 

Figura 20. Resultados de la autofluorescencia cutánea según su número de factores de 

riesgo cardiovascular como historia de tabaquismo, hipertensión arterial, dislipemia y 

obesidad en hombres y mujeres. 
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En conclusión, no se observó un aumento significativo de los AGE con respecto a la obesidad 

general ni a la obesidad abdominal, sin diferencias tampoco cuando se diferencia por sexos. 

Sin embargo, nuestra cohorte sí muestra un progresivo incremento de los AGEs, estimados 

mediante la SAF, a medida que los sujetos evaluados presentan mayor acumulación de 

factores de riesgo cardiovascular. Así, la medición de SAF podría sugerirse como una prueba 

no invasiva con utilidad para identificar a aquellos pacientes con obesidad “no saludable”.  
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ESTUDIO 4 
 

Valoración del impacto de la dieta mediterránea y la actividad 
física sobre la adiposidad corporal. 
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La prevalencia de la obesidad crece de manera exponencial a nivel mundial y con ella las 

muertes asociadas a sus comorbilidades (3). El cambio de hábitos de vida con una 

alimentación en general más calórica y menor actividad física podrían explicar este 

incremento. La dieta mediterránea se ha asociado con menor adiposidad, así como 

disminución de la morbimortalidad y, por otro lado, la actividad física ayuda a disminuir el 

exceso de peso a expensas de masa grasa (173, 178). Es por ello por lo que, en este estudio 

hemos querido evaluar el impacto de estos dos factores en la composición corporal estimada 

por diferentes índices. 

 

Para ello se analizaron los resultados de dos cuestionarios validados de adherencia a la dieta 

mediterránea (MEDAS) y la actividad física (IPAQ) en 6.672 sujetos de mediana edad con 

moderado riesgo cardiovascular incluidos en el proyecto ILERVAS. Se evaluó su asociación 

con tres índices de adiposidad total, siete medidas de adiposidad central y una fórmula de 

masa magra corporal.   

 

En la tabla 24 podemos apreciar las características de los pacientes respecto a su actividad 

física. El 66,0% de los participantes mostraron bajos niveles de actividad, caracterizándose 

por ser principalmente varones con un mayor IMC y mostrar una mayor tasa de hipertensión 

arterial y niveles de colesterol.  

 

Tabla 24. Principales características clínicas y comorbilidades de toda la población de estudio 
según su práctica de actividad física. 
 

 Baja Moderada Vigorosa p* p** 

n (%) 4,408 (66.0) 1,884 (28.2) 380 (5.6) - - 

Mujer, n (%) 2,137 (48.5) 1,192 (63.3) 97 (25.5) <0.001 <0.001 

Edad (años) 57 [52;62] 59 [54;64] 54 [50;60] <0.001 <0.001 

Hábito tabáquico, n (%) 2,704 (61.3) 992 (52.7) 220 (57.0) 0.186 0.062 

Hipertensión, n (%) 1,764 (40.0) 778 (41.3) 125 (32.9) 0.006 0.002 

Tensión arterial sistólica (mmHg) 131 [120;142] 129 [119;142] 127 [117;137] 0.091 0.768 

Tensión arterial diastólica (mmHg) 82 [75;88] 81 [75;87] 81 [75;87] 0.146 1.000 

Dislipemia, n (%) 2,276 (51.6) 1,031 (54.7) 203 (53.4) 0.503 0.642 

Colesterol total ≥200 mg/dL, n (%) 2,385 (54.1) 1,086 (57.6) 196 (51.6) 0.343 0.030 

Obesidad, n (%) 1,361 (30.9) 561 (29.8) 78 (20.5) <0.001 <0.001 

IMC (Kg/m2) 28.8 

[25.9;32.2] 

28.3 

[25.4;31.6] 

27.7 

[25.1;30.2] 

<0.001 0.002 

Fármacos antitrombóticos n(%) 138 (3.1) 57 (3.0) 13 (3.4) 0.756 0.684 

Hábito tabáquico incluye fumadores actuales y exfumadores. Datos expresados como mediana [rango intercuartílico] o n (porcentaje). 

Fármacos antihipertensivos incluyen inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, diuréticos, antagonista de receptores de 

angiotensina II, betabloqueantes, calcioantagonistas y otros. Hipolipemiantes incluyen estatinas, fibratos, ezetimibe y ácidos grasos omega 3. 

Los fármacos antitrombóticos incluyen anticoagulantes y antiagregantes. 
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Por su parte, solo el 8,1% de los participantes mostraron una adherencia elevada a la dieta 

mediterránea, mientras que la gran mayoría, el 75,7%, la seguían con una intensidad 

moderada (tabla 25). Esta frecuencia de consumo mostró una relación inversamente 

proporcional con el IMC y mayor tasa de tabaquismo, aunque también menor prevalencia de 

dislipemia e hipertensión.  

 

Tabla 25. Principales características clínicas y comorbilidades de la población de estudio 
según su adherencia a la dieta mediterránea. 
 

 Baja Moderada Alta p* p** 

n (%) 1,076 (16.1) 5,054 (75.7) 542 (8.1) - - 

Mujer, n (%) 419 (38.9) 2,695 (53.3) 213 (57.6) <0.001 0.060 

Edad (años) 55 [51;60] 58 [53;63] 58 [54;64] <0.001 0.240 

Hábito tabáquico, n (%) 763 (70.9) 2,896 (57.3) 257 (47.4) <0.001 <0.001 

Hipertensión, n (%) 397 (36.9) 2,036 (40.3) 234 (43.2) 0.015 0.193 

Tensión arterial sistólica (mmHg) 129 [119;142] 130 [120;142] 129 [119;137] 0.257 0.257 

Tensión arterial diastólica (mmHg) 82 [76;88] 81 [75;88] 80 [74;87] 0.003 0.093 

Dislipemia, n (%) 512 (47.6) 2,686 (53.1) 312 (57.6) <0.001 0.050 

Colesterol total ≥200 mg/dL, n (%) 572 (53.2) 2,781 (55.0) 314 (57.9) 0.069 0.196 

Obesidad, n (%) 213 (29.0) 3,515 (30.5) 149 (27.5) 0.527 0.154 

IMC (Kg/m2) 28.7 

[25.5;32.0] 

28.7 

[25.8;32.0] 

27.9 

[25.2;31.4] 

0.041 0.001 

Fármacos antitrombóticos n (%) 35 (3.3) 158 (3.1) 15 (2.8) 0.594 0.647 

Hábito tabáquico incluye fumadores actuales y exfumadores. Datos expresados como mediana [rango intercuartílico] o n (porcentaje). 

Fármacos antihipertensivos incluyen inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, diuréticos, antagonista de receptores de 

angiotensina II, betabloqueantes, calcioantagonistas y otros. Hipolipemiantes incluyen estatinas, fibratos, ezetimibe y ácidos grasos omega 3. 

Los fármacos antitrombóticos incluyen anticoagulantes y antiagregantes. 

 

 

En las tablas 26 y 27 podemos observar la relación entre los índices de adiposidad y la 

adherencia a la dieta y la actividad física. Por una parte, en los varones se muestra una menor 

adiposidad total y central en aquellos con mayor actividad física; mientras que con la dieta 

mediterránea solo se observó este resultado con la adiposidad central. Por otra parte, el sexo 

femenino mostró una menor adiposidad total y central en aquellas mujeres con una alta 

adherencia a dieta mediterránea respecto a aquellas con una adherencia más moderada y 

con ejercicio de alta intensidad, si bien estos resultados volvieron a ser menos concluyentes 

que los observados entre los hombres. Por último, cabe destacar que la combinación de una 

buena adherencia a la dieta mediterránea y una alta actividad física no se asoció con una 

mejoría en la composición corporal, ni total ni abdominal (tabla 28). Vela la pena destacar 

también que ninguno, adherencia a la dieta ni actividad física, mostró relación con la masa 

magra.  
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Tabla 26. Índices de obesidad en participantes masculinos y femeninos según su práctica de 
actividad física. 
 
 

Sexo masculino Baja  Moderada Vigorosa p* p** 

n 2270 692 283 - -  

Adiposidad total      

IMC (Kg/m2) 29.0 [26.4;32.0] 28.6 [26.0;31.3] 27.8 [25.4;30.2] <0.001 0.004 

CUN-BAE (%) 30.7 [27.3;34.2] 30.2 [27.0;33.8] 29.0 [25.8;32.3] <0.001 <0.001 

Deurenberg (%) 31.4 [28.0;35.0] 31.0 [27.8;35.1] 29.3 [26.4;32.8] <0.001 <0.001 

Adiposidad central      

Perímetro de cintura(cm) 102 [96;110] 101 [94;108] 98 [90;104] <0.001 <0.001 

Índice de conicidad 1.34 [1.30;1.38] 1.33 [1.29;1.38] 1.30 [1.25;1.30] <0.001 <0.001 

Ratio cintura/altura 0.60 [0.56;0.64] 0.59 [0.55;0.64] 0.57 [0.53;0.61] <0.001 <0.001 

Bonora (cm2) 196 [158;247] 190 [145;234] 171 [120;209] <0.001 <0.001 

ABSI 0.083 
[0.081;0.085] 

0.083  
[0.081;0.085] 

0.081 
[0.079;0.084] 

<0.001 <0.001 

Índice de redondez 5.34 [4.54;6.34] 5.25 [4.36;6.24] 4.63 [3.92;5.61] <0.001 <0.001 

Perímetro del cuello (cm) 41.0 [39.0;43.0] 40.5 [39.0;42.5] 40.0 [38.0;42.0] <0.001 0.048 

Masa magra      

Hume (Kg) 56.4 [52.5;60.4] 55.4 [51.6;59.2] 55.6 [52.2;59.6] 0.197 1.000 

Sexo femenino      

N 2137 1192 97 - -  

Adiposidad total      

IMC (Kg/m2) 28.7 [25.3;32.5] 28.1 [25.2;31.9] 27.0 [24.6;30.1] 0.006 0.081 

CUN-BAE (%) 42.5 [38.4;46.4] 42.0 [38.4;45.9] 40.4 [37.2;43.6] 0.004 0.036 

Deurenberg (%) 32.1 [27.7;36.8] 31.6 [27.6;36.1] 29.4 [26.6;33.4] 0.003 0.018 

Adiposidad central      

Perímetro de cintura (cm) 100 [92;108] 98 [90;106] 96 [89;103] 0.008 0.312 

Índice de conicidad 1.36 [1.31;1.41] 1.35 [1.30;1.40] 1.33 [1.30;1.39] 0.040 0.641 

Ratio cintura/altura 0.64 [0.58;0.69] 0.62 [0.58;0.68] 0.60 [0.57;0.65] <0.001 0.046 

Bonora (cm2) 188 [153;224] 183 [150;218] 170 [140;202] 0.004 0.051 

Índice de redondez 0.085 
[0.082;0.088] 

0.084 
[0.081;0.087] 

0.084 
[0.081;0.087] 

0.690 1.000 

ABSI 6.17 [5.02;7.46] 5.92 [4.87;7.20] 5.45 [4.62;6.60] <0.001 0.046 

Perímetro del cuello (cm) 35.0 [33.5;37.0] 35.0 [33.0;36.5] 34.5 [33.0;36.0] 0.043 0.586 
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Masa magra      

Hume (Kg) 43.3 [39.8;46.8] 42.5 [39.3;46.2] 42.4 [39.9;46.1] 1.000 1.000 

* Baja vs. Alta actividad física ** Moderada vs alta actividad física Datos expresados como mediana  [rango intercuartílico].  

 

Tabla 27. Resultados de los índices de obesidad en participantes masculinos y femeninos 
según su adherencia a la dieta mediterránea. 
 

Sexo masculino Low MedDiet  Moderate 
MedDiet 

High MedDiet p* p** 

N 657 2359 230 - -  

Adiposidad total      

IMC (Kg/m2) 28.7 [25.9;31.6] 28.9 [26.4;31.7] 28.1 [25.8;31.5] 1.000 0.101 

CUN-BAE (%) 30.1 [26.6;33.7] 30.6 [27.3;34.0] 29.5 [26.6;33.8] 1.000 0.138 

Deurenberg (%) 30.5 [27.2;34.5] 31.3 [28.0;34.9] 30.2 [27.3;34.9] 1.000 0.246 

Adiposidad central      

Perímetro de cintura (cm) 101 [94;109] 102 [96;109] 100 [94;107] 0.057 0.057 

Índice de conicidad 1.33 [1.29;1.38] 1.33 [1.30;1.38] 1.32 [1.28;1.36] 0.164 0.015 

Ratio cintura/altura 0.59 [0.55;0.64] 0.60 [0.56;0.64] 0.58 [0.55;0.63] 0.592 0.023 

Bonora (cm2) 190 [145;241] 196 [158;241] 183 [145;228] 0.060 0.060 

ABSI 0.083  
[0.081;0.085] 

0.083  
[0.081;0.085] 

0.082 
[0.080;0.085] 

0.101 0.036 

Índice de redondez 5.22 [4.26;6.23] 5.29 [4.49;6.26] 4.97 [4.31;6.13] 0.592 0.023 

Perímetro del cuello (cm) 40.5 [39.0;42.5] 41.0 [39.0;43.0] 40.5 [39.0;43.0] 0.176 0.176 

Masa magra      

Hume (Kg) 56.5 [52.3;60.1] 56.0 [52.1;60.2] 55.9 [52.6;59.9] 0.594 0.594 

Sexo femenino      

N 419 2,695 312 - -  

Adiposidad total      

IMC (Kg/m2) 28.5 [24.9;32.8] 28.5 [25.3;32.3] 27.8 [24.9;31.1] 0.077 0.020 

CUN-BAE (%) 42.3 [37.9;46.6] 42.4 [38.5;46.3] 41.7 [37.8;45.3] 0.285 0.041 

Deurenberg (%) 31.7 [26.9;36.8] 32.0 [27.8;36.6] 31.3 [27.1;35.6] 0.070 0.070 

Adiposidad central      

Perímetro de cintura (cm) 99 [90;107] 99 [91;107] 98 [90;105] 0.087 0.087 

Índice de conicidad 1.35 [1.31;1.40] 1.36 [1.30;1.41] 1.36 [1.30;1.40] 0.465 0.465 

Ratio cintura/altura 0.63 [0.58;0.68] 0.63 [0.58;0.69] 0.62 [0.57;0.68] 0.441 0.024 
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Bonora (cm2) 182 [144;218] 187 [153;222] 182 [151;215] 0.082 0.082 

Índice de redondez 0.084 
[0.081;0.087] 

0.085 
[0.081;0.088] 

0.085 
[0.082;0.088] 

0.156 0.156 

ABSI 6.14 [4.84;7.24] 6.07 [5.00;7.38] 5.73 [4.79;7.14] 0.441 0.024 

Perímetro del cuello (cm) 35.0 [33.5;37.0] 35.0 [33.5;37.0] 34.5 [33.0;36.5] 0.015 0.149 

Masa magra      

Hume (Kg) 43.7 [39.8;47.0] 42.9 [39.6;46.5] 41.9 [39.5;46.3] 0.095 0.095 

* Baja vs. Alta actividad física ** Moderada vs alta actividad física Datos expresados como mediana  [rango intercuartílico].  

 

Tabla 28. Efectos de la actividad física y la dieta mediterránea en los índices de obesidad 
según sexo tanto juntos como cada uno por separado. 
 

Sexo masculino Physical activity  Mediterranean diet Physical activity and  
Mediterranean diet  

Adiposidad total    

IMC (Kg/m2) 0.003 0.774 0.509 

CUN-BAE (%) <0.001 0.424 0.518 

Deurenberg (%) <0.001 0.237 0.606 

Adiposidad central    

Perímetro de cintura (cm) <0.001 0.697 0.538 

Índice de conicidad <0.001 0.328 0.889 

Ratio cintura/altura <0.001 0.295 0.770 

Bonora (cm2) <0.001 0.721 0.584 

ABSI <0.001 0.405 0.917 

Índice de redondez <0.001 0.287 0.783 

Perímetro del cuello (cm) 0.079 0.887 0.369 

Masa magra    

Hume (Kg) 0.383 0.436 0.216 

Sexo femenino    

Adiposidad total    

IMC (Kg/m2) 0.061 0.435 0.808 

CUN-BAE (%) 0.067 0.385 0.835 

Deurenberg (%) 0.045 0.304 0.837 

Adiposidad central    

Perímetro de cintura (cm) 0.010 0.161 0.335 
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Índice de conicidad 0.023 0.051 0.243 

Ratio cintura/altura 0.008 0.106 0.436 

Bonora (cm2) 0.007 0.044 0.442 

ABSI 0.198 0.073 0.503 

Índice de redondez 0.008 0.125 0.461 

Perímetro del cuello (cm) 0.192 0.508 0.612 

Masa magra    

Hume (Kg) 0.390 0.295 0.511 

Analisis de valor de p realizado por ANOVA de 2 colas 

 

En conclusión, nuestros resultados muestran claros beneficios de una alta actividad física en 

la adiposidad corporal, total y abdominal, mientras que la dieta mediterránea ejerce un menor 

impacto sobre estos mismos índices.  
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En esta tesis hemos valorado la potencial utilidad de diversas fórmulas matemáticas utilizadas 

para estimar la adiposidad corporal, total y visceral, con el objetivo final de profundizar en la 

posibilidad de utilizarlas en la práctica clínica habitual. Así, hemos evaluado: (1) su capacidad 

para detectar la presencia de prediabetes, una entidad que aumenta el riesgo de evolucionar 

a diabetes y que ya forma parte del síndrome metabólico; (2) su relación con la ateromatosis 

subclínica, un claro y directo predictor de riesgo cardiovascular; (3) su asociación con los 

productos finales de la glicosilación avanzada medidos mediante autofluorescencia cutánea, 

prueba sencilla capaz de detectar el estado proinflamatorio del individuo; y (4) el impacto que 

la adherencia a la dieta mediterránea y la actividad física tienen sobre la composición 

corporal. 

 

1.- PRIMER ESTUDIO: relación de los índices de adiposidad con la prediabetes.  

El exceso de peso corporal y el depósito de tejido adiposo visceral están estrechamente 

relacionados con anomalías del metabolismo hidrocarbonado. Estudios que han utilizado 

para su medición DEXA o RM han demostrado la significativa relación entre la grasa corporal, 

especialmente el depósito abdominal, con la intolerancia a la glucosa (194).  

 

A pesar de la evidencia que relaciona el tejido adiposo visceral con el síndrome metabólico, 

los datos presentes en la bibliografía sobre los principales índices antropométricos y la 

prediabetes son controvertidos. Así, estudios que valoraron el riesgo de prediabetes a 10 

años no encontraron relación ni con el IMC ni con el perímetro de cintura al inicio del estudio 

(195). Diversos estudios que han evaluado el papel del ABSI tampoco han mostrado que este 

índice sea de utilidad para estimar la presencia de prediabetes en la población general (196).  

Por otra parte, el estudio español PREDAPS (Estudio de Cohortes en Atención Primaria sobre 

la evolución de sujetos con prediabetes) mostró una mayor circunferencia de cintura y una 

mayor ratio cintura-cadera en aquellos sujetos con prediabetes (36). El índice de redondez 

corporal también ha llegado a asociarse con la presencia de prediabetes, incluso con mejor 

área bajo la curva ROC que el IMC (196). 

 

En nuestra cohorte, los participantes con prediabetes mostraron un aumento significativo en 

la grasa corporal y abdominal total estimada. Cabe destacar que los diferentes índices de 

adiposidad general mostraron similar poder predictivo en ambos sexos, sin mejoría de la 

capacidad predictiva al evaluar los índices de obesidad abdominal. Sin embargo, la 

asociación con la prediabetes fue débil y ninguno de los índices evaluados mostró suficiente 

capacidad predictiva para identificar a los sujetos con prediabetes en nuestra población. Tan 

solo hay que destacar que, en nuestra población de estudio sin pacientes con diabetes, la 
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circunferencia de cuello fue la que mostró mayor correlación con la HbA1c entre todos los 

índices antropométricos, aunque con un área bajo la curva ROC similar a la del IMC. 

 

Así, el principal hallazgo de nuestro trabajo fue la ausencia de diferencias entre los índices 

relacionados con la adiposidad corporal total o abdominal en la categorización de la 

prediabetes. Además, el área total bajo la curva ROC indica que ninguno de ellos fue 

suficientemente útil para la toma de decisiones clínicas en la población del proyecto ILERVAS. 

En consecuencia, ningún índice de obesidad aislado parece ser el biomarcador perfecto para 

usar en la práctica clínica si queremos detectar a los sujetos en riesgo de prediabetes, 

abriendo la puerta a estudios adicionales que combinen de forma simultánea diversos índices 

y añadan a la ecuación otros factores relacionados con las anomalías del metabolismo 

hidrocarbonado, como por ejemplo la actividad física o el fenotipo del paciente. 

 

 

2.- SEGUNDO ESTUDIO: relación con la ateromatosis subclínica 

La enfermedad cardiovascular se relaciona claramente con el tejido adiposo visceral, 

pudiéndose medir éste mediante pruebas de imagen o medidas antropométricas de obesidad 

abdominal como el PCi (36). Por otro lado, la ateromatosis subclínica se presenta como un 

claro predictor de enfermedad cardiovascular sintomática (74). Con este motivo, en este 

estudio quisimos valorar la relación de los índices de adiposidad con la presencia de 

ateromatosis subclínica. 

  

Así, en nuestra cohorte encontramos una significativa relación entre los índices de adiposidad 

con la presencia de al menos 1 placa de ateroma en alguna de las 12 áreas estudiadas. Sin 

embargo, el área bajo la curva ROC máximo para cualquiera de ellas fue de 0,566, por lo que 

ninguna puede considerarse, de manera aislada, como buena prueba de cribado. 

  

En este estudio debemos destacar la diferencia entre sexos, debido probablemente al impacto 

que ejerce este factor sobre la diferente distribución de los depósitos del tejido adiposo. En 

varones, todos los índices son más elevados en aquellos sujetos con enfermedad 

ateromatosa subclínica. En mujeres, solo la fórmula de Deurenberg, de entre los 3 índices de 

adiposidad total, y 4 de los índices de obesidad abdominal mostraron relación significativa 

con la presencia de ateromatosis. Resaltar que entre ellos no se encuentran ni el IMC ni el 

PCi. Estos resultados van acordes con el estudio de Rossi et al, realizado en una cohorte de 

1.299 pacientes en los que no encontraron relación del IMC con la ateromatosis coronaria; 

sin embargo, a largo plazo el IMC sí que se correlacionó con la aparición de nuevos eventos 
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coronarios, probablemente por su propia correlación con la hipertensión arterial y la dislipemia 

(197). 

 

Entre los índices que fueron coincidentes en ambos sexos encontramos el índice de 

conicidad, cuya correlación con la ateromatosis es controvertida en la literatura. Su medición 

en 414 hombres jóvenes de Nigeria o en 909 pacientes de China no mostró correlación 

significativa con el índice aterogénico, lo que se intenta justificar porque el peso podría diluir 

la influencia de la talla en la fórmula (198,199). Otra de las mediciones que mostraron correlación 

con la ateromatosis subclínica en ambos sexos fue el índice de redondez corporal, ya 

relacionado en estudios previos con eventos cardiovasculares a largo plazo (200,201). También 

el índice de forma corporal (ABSI) se correlacionó en ambos sexos con la ateromatosis, en 

línea con los resultados procedentes de Reino Unido en el que su aumento se relacionó 

directamente con el riesgo de mortalidad durante los 20 años de seguimiento (161).  

 

Por último, la circunferencia del cuello ha mostrado relación en ambos sexos con la 

ateromatosis. Sin embargo, nuestros datos tampoco lograron identificarla como un mejor 

predictor de aterosclerosis subclínica que el resto de los índices de obesidad. 

 

En conclusión, nuestra investigación muestra cómo, especialmente entre los varones, todos 

los índices evaluados para estimar la grasa corporal total y la grasa abdominal están elevados 

en aquellos con ateromatosis subclínica en comparación con aquellos sin lesión vascular. Sin 

embargo, no pudimos encontrar ninguno que merezca reemplazar al IMC en la práctica clínica 

habitual con este objetivo. 

 

3.- TERCER ESTUDIO: Relación con los AGEs 

En este estudio quisimos valorar la relación de los productos finales de la glicosilación 

avanzada con la obesidad, pero no observamos aumento significativo de los AGEs respecto 

a la obesidad general ni abdominal. Sin embargo, sí encontramos diferencias cuando 

comparamos por factores de riesgo cardiovascular en pacientes con obesidad y sobrepeso 

en ambos sexos. La bibliografía al respecto es controvertida. Algunos estudios han reportado 

aumento de los AGEs con el IMC; sin embargo, otros no han demostrado la disminución con 

el descenso de peso e IMC ni tan siquiera tras la cirugía bariátrica [191,201].  

 

Nuestros resultados están en línea con los de Koyama et al, quienes encontraron una relación 

significativa entre los receptores de AGE y los factores de riesgo cardiovascular [202]. La 

resistencia a la insulina y el síndrome metabólico se han asociado con el estrés oxidativo, 

probablemente en parte debido a una mayor activación del sistema inmunológico y la 
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secreción de citocinas proinflamatorias, que favorecen la formación de AGEs y su depósito 

en diferentes tejidos (203,204). Se ha demostrado que el tejido adiposo visceral tiene una mayor 

capacidad inflamatoria, por lo que sería lógico pensar que esto le confiere un mayor estrés 

oxidativo y, en consecuencia, mayores niveles de AGEs (205). A pesar de esto, Den Engelsen 

et al. no observaron diferencias significativas en aquellos con obesidad central medida por la 

circunferencia de la cintura, similar a nuestros resultados. No obstante, demostraron una 

progresión desde aquellos con normopeso saludable [1,63 ± 0,37 Unidades arbitrarias (UA)], 

aumentando en aquellos con obesidad central (1,74 ± 0,44 UA), y siendo aún mayor en 

sujetos con obesidad central y comorbilidades (1,87 ± 0,43 UA; p <0,001) (192). 

 

Paralelamente, estudios basados en encuestas dietéticas con baja ingesta de AGE exógenos 

se han asociado con menor resistencia a la insulina (HOMA-IR) y menor actividad 

proinflamatoria (206). De hecho, la adherencia a la dieta mediterránea, un patrón alimentario 

asociado a menor actividad proinflamatoria, se ha asociado de forma independiente con los 

AGE (207). 

 

En conclusión, tanto la obesidad como los AGEs se asocian con aumento del riesgo 

cardiovascular, aunque la relación entre ellos no está clara. Nuestra cohorte muestra 

correlación entre los AGE y los factores de riesgo cardiovascular asociados con las 

comorbilidades de la obesidad, por lo que la medición de SAF puede ser útil para identificar 

a aquellos pacientes con obesidad no saludable y esto podría abrir la puerta a un nuevo 

manejo de la obesidad en la práctica clínica. 

 

4.- CUARTO ESTUDIO: valorar el impacto del ejercicio físico y la dieta mediterránea 

En este estudio valoramos el impacto de la adherencia a la dieta mediterránea y el ejercicio 

físico, recomendaciones habituales en la prevención y tratamiento del exceso de peso, sobre 

los índices que estiman la adiposidad corporal y abdominal. Por una parte, nuestros datos 

apoyan el concepto de que la actividad física está relacionada con la baja adiposidad en 

ambos sexos, mostrando una asociación inversa en casi todos los índices evaluados. Sin 

embargo, y contrariamente a lo esperado, la influencia de la dieta fue de pequeña magnitud. 

Además, en nuestra población, vale la pena destacar que no hubo efecto aditivo ni sinergia 

entre la actividad física y la adherencia a la dieta mediterránea. 

 

Nuestros resultados refuerzan la idea de que el refuerzo de la actividad física es un 

procedimiento crítico que debe utilizarse en todas las estrategias destinadas a prevenir la 

ganancia ponderal y el acúmulo de tejido adiposo (178,179). En el ensayo LookAHEAD, la 

actividad física se asoció inversamente con el IMC, al igual que las conductas sedentarias se 
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asocian con la prevalencia de la obesidad (168). De forma similar, diversos estudios 

poblacionales han objetivado que aquellos países del norte de Europa con mayor uso de 

bicicleta en lugar del transporte público son también aquellos con menor prevalencia de 

obesidad (208,169).  Nuestros hallazgos también indican que, para influir en el peso corporal y 

los niveles de adiposidad, la actividad física debe ser al menos de intensidad moderada, 

independientemente de la existencia o no de restricción calórica (209,210). Los beneficios 

demostrados podrían deberse a la estimulación lipolítica y la diferente secreción de mioquinas 

favoreciendo el desarrollo de un estado más antiinflamatorio (211).  

 

Por otra parte, la dieta mediterránea ha sido elogiada por su éxito en la prevención del riesgo 

cardiovascular, además de promover la pérdida de peso y reducir las tasas de reganancia a 

largo plazo ante una restricción calórica (212). Además, aquellos con mayor adherencia a la 

dieta mediterránea presentan con frecuencia un mejor perfil lipídico, valores de tensión arterial 

y resistencia a la insulina, modulando también de forma más eficaz la inflamación crónica, 

potenciando sus propiedades antioxidantes (212,213). Sin embargo, en nuestra cohorte no 

hemos observado diferencias significativas entre los índices de obesidad y los diferentes 

grados de adherencia a la dieta mediterránea, lo que quizás podría explicarse por la ausencia 

de restricción calórica en nuestro estudio. Resultados contradictorios entre la adherencia a la 

dieta mediterránea, las variaciones en el peso corporal y el riesgo de desarrollar sobrepeso u 

obesidad también han sido reportados previamente en la literatura (212, 214).  Finalmente, y en 

contra de lo inicialmente propuesto, no logramos demostrar una interacción positiva entre la 

práctica de actividad física y la adherencia a dieta mediterránea y los índices de adiposidad. 

 
En conclusión, nuestros resultados muestran que la práctica de actividad física, de intensidad 

moderada a vigorosa, está relacionada con menores índices de adiposidad en una amplia 

muestra de sujetos de mediana edad y bajo riesgo cardiovascular. Sin embargo, la dieta 

mediterránea solo muestra un ligero impacto en los índices antropométricos. Nuestros 

resultados alientan la inclusión de la actividad física como una recomendación de estilo de 

vida ineludible para regular la composición corporal y minimizar las comorbilidades asociadas 

con el exceso de grasa corporal. 
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Cabe señalar algunas limitaciones en el conjunto de nuestra investigación:  

 

- En primer lugar, si bien las fórmulas utilizadas para estimar la adiposidad corporal 

total y abdominal han sido previamente validadas en diversas poblaciones, en 

nuestra cohorte carecemos del verdadero porcentaje y distribución de la grasa 

corporal. De todas formas, creemos que la amplia muestra evaluada en todos y 

cada uno de los estudios descritos hacía poco factible plantear un estudio similar 

evaluando la composición corporal con una DEXA o una RM. 

 

- En segundo lugar, no hemos incluido la medida del perímetro de cadera, ni 

utilizado otros índices que utilizan este parámetro, como el índice de volumen 

abdominal o la relación cintura-cadera. No estamos seguros, por tanto, de si la 

inclusión de esta medida podría haber modificado nuestros resultados.  

 

- En tercer lugar, en el estudio de la prediabetes, hemos utilizado el valor de la 

HbA1c como herramienta de diagnóstico, al no disponer del valor de glucemia en 

ayunas ni, aún menos, de una sobrecarga oral a la glucosa. Sabemos que, aunque 

pueden utilizarse las 3 medidas para su diagnóstico, cada una de ellas identifica 

poblaciones con distintas características. Desconocemos si la utilización de otro 

método diagnóstico hubiera podido modificar nuestros resultados.  

 

- En cuarto lugar, la población de nuestro estudio se caracteriza por tener al menos 

un factor de riesgo cardiovascular, por lo que no se puede generalizar a población 

habitual; si bien esta es una característica intrínseca del diseño del estudio 

ILERVAS. 

 

- En quinto lugar, en el estudio de adherencia a la dieta mediterránea y actividad 

física, los resultados fueron auto reportados por los participantes. No han sido 

corroborados con diarios de ingesta, encuestas alimentarias ni uso de dispositivos 

como acelerómetros.  

 

- Finalmente, al tratarse de un estudio transversal y observacional, no se puede 

establecer una relación causal entre el exceso de adiposidad corporal con los 

factores estudiados.  
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1.- La adiposidad corporal puede estimarse mediante fórmulas matemáticas fáciles de utilizar 

en la práctica clínica habitual, y aplicables tanto de forma individual como a grandes 

poblaciones. 

 

2.- Los índices antropométricos utilizados para estimar la adiposidad se asocian 

positivamente con la presencia de prediabetes, sin grandes diferencias entre aquellos que 

evalúan la grasa corporal total o la adiposidad visceral.  

 

3.- Los índices antropométricos utilizados para estimar la adiposidad corporal total y la 

adiposidad visceral se asocian positivamente con la ateromatosis subclínica, siendo la 

significancia clínica mayor en varones.  

 

4.- Ninguno de los índices antropométricos evaluados ha demostrado mejoría predictiva en 

las patologías subclínicas estudiados respecto al IMC o el perímetro de cintura.  

 

5.- El cumplimiento de la dieta mediterránea por sí misma no ha demostrado eximir del riesgo 

de presentar sobrepeso u obesidad.  

 

6.- La práctica de actividad física de forma habitual se asocia a menor adiposidad en sujetos 

de mediana edad, aunque precisa ser al menos de intensidad moderada.  

 

7.- La medición de la autofluorescencia cutánea, aunque no se asocie con la medición de 

tejido adiposo total ni abdominal, podría ser una herramienta clínica útil para la diferenciación 

de aquellos pacientes con comorbilidades asociadas a la obesidad.  
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Ser capaces de estratificar a la población y ser capaces de predecir la aparición de nuevas 

enfermedades es un auténtico reto para el sistema sanitario. En este sentido, las fórmulas 

matemáticas que nos permiten fenotipar mejor a los pacientes son una herramienta que debe 

ser considerada por su rapidez de uso, facilidad, aplicabilidad, precio y reproducibilidad. 

 

Nos quedan diversos estudios por realizar tomando como base la estimación de la 

composición corporal y la población del proyecto ILERVAS. 

 

Con un diseño transversal estamos actualmente trabajando en la relación entre la 

composición corporal estimada, la función pulmonar y la respiración durante el sueño. Este 

abordaje se entronca directamente con una línea activa de nuestro Grupo de Investigación 

dirigida al estudio del impacto negativo de las alteraciones del metabolismo hidrocarbonado 

sobre la función respiratoria y el sueño. Disponemos para ello de las pruebas espirométricas 

y registros de poligrafía cardiorrespiratoria domiciliaria de más de 1,000 participantes. 

 

Con un diseño prospectivo, y siendo probablemente los trabajos más interesantes, queremos 

evaluar la capacidad predictiva de la composición corporal estimada en: (i) el paso de un 

metabolismo hidrocarbonado normal a prediabetes y diabetes mellitus tipo 2; (ii) la 

identificación de la población con normopeso que evoluciona a preobesidad y obesidad; (iii) 

la aparición de un primer evento cardio y cerebro-vascular; y (iv) la mortalidad por cualquier 

causa. Para ello disponemos de un seguimiento clínico, analítico y antropométrico durante un 

mínimo de 5 años de la población reclutada en el proyecto ILERVAS. 
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