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GLOSARIO 
ADN: Ácido desoxirribonucleico 

DALY’s: Años de vida ajustados por discapacidad (por sus siglas en inglés) 

DM2: Diabetes mellitus tipo 2 

DXA: Densitometría 

ECNT: Enfermedades crónicas no trasmisibles 

ECV: Enfermedad cardiovascular 

ENSIN:  Encuesta Nacional de la Situación Nutricional  

FA: Fuerza de agarre 

HTA: Hipertensión arterial 

IAM: Infarto agudo de miocardio 

IMC: índice de masa corporal 

MEA: Músculo esquelético apendicular 

PIA: Países ingresos altos 

PIB: Países ingresos bajos 

PIM: Países ingresos medios 

PURE: The Prospective Urban Rural Epidemiology study 

RCC: Relación cintura/cadera 
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RESUMEN DEL PROYECTO 
 
Introducción: La enfermedad cardiovascular (ECV) es la principal causa de 

morbi-mortalidad a nivel global. Para lograr una reducción de la carga de la ECV 

se requiere una identificación temprana y la modificación de los factores de riesgo 

cardiovascular. Lo anterior hace necesario un enfoque sencillo con herramientas 

de detección de riesgo cardiovascular fáciles, aplicables y reproducibles en toda la 

comunidad. En nuestra población la obesidad abdominal es el factor que mayor 

riesgo poblacional atribuible tiene para desarrollar ECV. También se ha 

demostrado que la sarcopenia es un predictor de eventos y mortalidad 

cardiovascular. La asociación de obesidad y sarcopenia se denomina obesidad 

sarcopénica y esta entidad agrega un riesgo adicional al que confiere cada uno de 

ellos de manera independiente. Por tanto, una medida de relación entre obesidad 

abdominal y fuerza muscular podría predecir de manera sencilla el desarrollo de 

alteraciones metabólicas y desenlaces cardiovasculares.  

  

Objetivo: Establecer si la fuerza de agarre (FA) en relación con el perímetro 

abdominal, el perímetro de cadera, la relación cintura de cadera o el índice de 

masa corporal se asocia con la presencia de enfermedad cardiovascular en una 

cohorte de adultos colombianos. 

 

Resultados: Los sujetos con obesidad y FA baja a media (definido como 

sarcopenia) tienen un mayor riesgo para hipertensión (HTA), Diabetes Mellitus tipo 

2 (DM2) y antecedente de ECV en comparación con los sujetos no obesos y en el 

cuartil más alto de FA. Además, los individuos en el cuartil más alto de FA tienen 

un menor riesgo cardiovascular. Los sujetos con obesidad independientemente del 

nivel de FA se asocian con un mayor riesgo para HTA, DM2 y antecedente de 

ECV RR 1.38 [ IC 95% 1.17 – 1.65],  RR 1.59 [IC 95% 0.98 – 2.57] y 1.02 [IC 95% 

0.65 – 1.58]; sin embargo, el mayor riesgo para HTA, DM2 y antecedente de ECV 

se observó en pacientes con obesidad sarcopénica RR 1.8 [ IC 95% 1.53 – 2.11],  
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RR 2.87 [IC 95% 1.88 – 4.38] y 1.65 [IC 95% 1.09 – 2.51] respectivamente. La 

utilización de la relación entre perímetro abdominal y/o relación cintura cadera 

(RCC)/FA fue un adecuado predictor de alteraciones metabólicas y eventos 

cardiovasculares. 

 

Conclusiones: La relación entre obesidad abdominal y fuerza muscular es un 

marcador útil en la evaluación del riesgo cardiovascular. Los resultados sugieren 

que en el manejo global de la prevención de la ECV en adultos se debe incluir el 

control del exceso de adiposidad y el mantenimiento de niveles adecuados /altos 

de fuerza muscular.  

 

Palabras clave: Obesidad, obesidad abdominal, fuerza de empuñadura, 

sarcopenia, hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2, enfermedad 

cardiovascular.  
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INTRODUCCIÓN 
 
 
A nivel global las enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT) son la principal 

causa de muerte y entre ellas las enfermedades cardiovasculares (ECV) son 

particularmente importantes. Se estima que el 80% de la carga mundial de ECV se 

encuentra en países de bajos y medianos ingresos incluyendo Latinoamérica y 

Colombia. Generalmente, los eventos agudos ocurren en población de riesgo 

intermedio sin antecedente de enfermedad cardiovascular conocida con múltiples 

factores de riesgo. Se ha planteado que, para lograr una reducción de la carga de 

las ECV, se requiere una identificación temprana y modificación de los factores de 

riesgo cardiovascular. Sin embargo, en nuestra población existen múltiples 

barreras para reducir esta carga, incluyendo falta de enfoques sistemáticos para 

detectar personas con ECV o a aquellas que tienen mayor riesgo de desarrollarla, 

o la utilización de guías con algoritmos complejos para seleccionar y categorizar el 

riesgo e iniciar el tratamiento. En consecuencia, existe un déficit en el manejo de 

los factores de riesgo modificables para las ECV, siendo por tanto necesario un 

enfoque sencillo con herramientas de detección de riesgo cardiovascular fáciles de 

aplicar y reproducibles en toda la comunidad.  

 

Las ECV pueden ser explicadas por nueve factores de riesgo que incluyen 

dislipidemia, tabaquismo, obesidad abdominal, sedentarismo, hipertensión arterial, 

alcohol, depresión, estrés y bajo consumo de frutas y verduras. El peso de estos 

factores cambia en las diferentes regiones del mundo siendo la obesidad 

abdominal el factor con más riesgo atribuible en nuestra población. Por otro lado, a 

medida que la población envejece se producen cambios en la composición 

corporal predominantemente aumento de la proporción de tejido adiposo y 

disminución progresiva de la masa/función muscular o sarcopenia. Es bien 

conocida la relación entre sarcopenia y riesgo de ECV, además de que la 

sarcopenia ha sido identificada como un factor predictor de mortalidad 
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cardiovascular. Debido a que la grasa abdominal y la de función muscular tienen 

un peso específico en el desarrollo de las ECV, se ha propuesto que existe una 

influencia opuesta entre ambos factores asociados a la relación de mecanismos 

proinflamatorios y antiinflamatorios respectivamente. 

 

En la búsqueda de nuevos, o para optimizar los métodos para la identificación de 

sujetos en riesgo para presentar ECV cabría la hipótesis que una razón o relación 

entre obesidad abdominal y fuerza muscular podría predecir de manera sencilla la 

presencia de alteraciones metabólicas y desenlaces cardiovasculares. Sin 

embargo, la relación entre obesidad y sarcopenia ha sido reportada de manera 

inconsistente por varios estudios metodológicamente distintos y por la utilización 

de diversas técnicas para la medición de masa grasa y muscular. La combinación 

de diferentes variables o índices para la medición de la composición corporal y la 

falta de criterios para clasificar adecuadamente la obesidad sarcopénica han sido 

las principales razones por las cuales se ha limitado la utilización de esta relación, 

así como la implementación de estudios para demostrar la capacidad de 

predicción del riesgo cardio-metabólico utilizando esta relación.  
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1. PLANTEAMIENTO Y JUSTIFICACIÓN DEL PROBLEMA 

 

A partir del siglo XIX se han documentado cambios en los patrones de mortalidad 

de la población mundial, predominantemente debido al aumento de la expectativa 

de vida. En 1934, Landry (1) introdujo el término transición demográfica para 

describir los cambios habituales de fertilidad y mortalidad en la población y en 

1971 Omran (2) propuso la teoría de transición epidemiológica, la cual se basó en 

el modelo de transición demográfica e incorporó consideraciones mas detalladas 

de determinadas enfermedades como las principales causas de muerte. En cinco 

proposiciones, la teoría de transición epidemiológica describe los patrones de 

cambio en la población, incluyendo mortalidad y sus principales causas. En la 

tercera proposición se encuentra la ‘edad de la enfermedad degenerativa’ que se 

caracteriza por disminución de la mortalidad y aumento en la expectativa de vida, 

dando como resultado envejecimiento de la población. La principal causa de 

muerte en esta etapa son las enfermedades crónicas no trasmisibles (ECNT). 

Según este modelo, actualmente nos encontramos en la tercera etapa.  

 

A nivel global entre los años 2005 y 2015, hubo un incremento del 14,1% de las 

muertes causadas por ECNT, para un total 38,9 millones durante este periodo. 

Entre las ECNT las enfermedades cardiovasculares (ECV) fueron la principal 

causa de muerte, con un aumento del 12,5% y se le atribuyeron 17,9 millones de 

muertes (3). Además, las ECV son la principal causa de años de vida perdidos 

ajustados por discapacidad (DALY’s), seguido de las infecciones respiratorias y la 

lumbalgia; se calcula que desde 1990 los DALY’s por ECV han aumentado 

continuamente, así para el 2013 fue de 1,43 billones (4). En los años 1930 - 1950 

las tasas de ECV aumentaron en los países de ingresos altos (PIA), pero posterior 

a este periodo la incidencia de ECV ha aumentado principalmente en los países 

de ingresos bajos y medios (PIB y PIM), y actualmente se estima que el 80% de la 

carga mundial de las ECV se encuentra en estos países, incluyendo Latinoamérica 
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y Colombia (5-7).  En Latinoamérica las ECV son la principal causa de deceso, 

cargando con el 33,7% del total de mortalidad y proyectándose para el 2020 un 

aumento del 20% (8, 9).  

 

Una proporción importante de los eventos agudos resultado de las ECV ocurren 

en población de riesgo intermedio sin enfermedad cardiovascular previa conocida 

y usualmente sin la presencia de varios factores de riesgo cardiovascular (10).  

 

Se ha planteado que para lograr una reducción de la carga de las ECV en la 

mayoría de individuos, se requiere una identificación temprana y modificación de 

los factores de riesgo cardiovascular. Sin embargo, en los PIM y PIB, existen 

múltiples barreras para reducir esta carga, incluyendo falta de enfoques 

sistemáticos para detectar personas con ECV o que tienen mayor riesgo de 

desarrollarla, falta de conocimiento y aplicación de guías o guías con algoritmos 

complejos para seleccionar y categorizar el riesgo y para iniciar tratamiento, así 

como la poca accesibilidad a los medicamentos probadamente beneficiosos (11). 

Además, el tiempo que se dedica al tamizaje de ECV es corto y limitado pues 

usualmente es desarrollado por médicos de atención primaria que tienen poco 

tiempo para documentar y analizar la presencia de los factores de riesgo en la 

mayoría de pacientes. En consecuencia, existe un déficit en el manejo de los 

factores de riesgo modificables para las ECV, lo que se refleja en las estadísticas 

anteriormente mencionadas, por lo que es necesario un enfoque sencillo con 

herramientas de detección de riesgo cardiovascular fáciles, aplicables y 

reproducibles en toda la comunidad. 

 
1.1 PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 
¿En población colombiana, la asociación de obesidad y fuerza de agarre es un 

buen indicador de presencia de enfermedad cardiovascular? 
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2. MARCO TEÓRICO Y ESTADO DEL ARTE 
 
Una vez demostrada la implicación que tienen las ECV en nuestra población, 

surge el interrogante de cual o cuales son las causas por las que se presenta. 

Estudios clásicos (10, 12) han demostrado que el 90% de los eventos 

cardiovasculares pueden ser explicados por 9 factores riesgo incluyendo: 

dislipidemia (caracterizada por aumento en la relación ApoB/ApoA1), tabaquismo, 

obesidad abdominal (caracterizada por aumento de la relación de los perímetros 

cintura/cadera), sedentarismo, HTA, consumo de alcohol, depresión, estrés 

permanente y bajo consumo de frutas y verduras. Los análisis derivados de estos 

estudios demuestran que el peso de los factores de riesgo cambia en las 

diferentes regiones del mundo, así, en Latinoamérica la obesidad abdominal es el 

factor con más riesgo poblacional atribuible, mientras en otras regiones son la 

HTA y la dislipidemia (13). 

 

2.1 PATOLOGÍA SOCIOECONÓMICA  
Para explicar las diferencias en el peso de los factores de riesgo para desarrollar 

ECV se han propuesto algunos mecanismos fisiopatológicos responsables, entre 

ellos la patología socioeconómica. Esta propone que las ECV y sus factores de 

riesgo no son sino la respuesta biológica normal al desarrollo anormal de las 

sociedades. El problema se inicia desde la vida intrauterina (14), asociada a la 

presencia de malnutrición materno-infantil, un problema que continúa siendo 

importante en nuestra región (15). El genoma está programado para expresar un 

conjunto de genes, en tejidos específicos, durante etapas puntuales de la vida de 

un individuo. Sin embargo, la interacción entre genética y ambiente puede 

conducir a modificaciones epigenéticas que son la respuesta adaptativa a cambios 

acelerados en los hábitos de vida. Esta respuesta por su temporalidad corta no 

genera cambios en el ácido desoxirribonucleico (ADN) (16, 17), sino 

modificaciones en la expresión de los genes a través de procesos de metilación y 

acetilación del ADN y/o de la estructura de la cromatina (18). Las modificaciones 
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epigenéticas pueden llevar a procesos irreversibles de diferenciación y 

organogénesis o a cambios potenciales en el proceso homeostático en etapas 

críticas de la vida (17).  Por ejemplo, una mala nutrición materna resulta en una 

respuesta adaptativa del feto para permitir el desarrollo de sistemas nobles como 

el sistema nervioso central a expensas de disminuir el desarrollo de otros tejidos 

como el pancreático, renal, cardíaco y muscular esquelético. Lo anterior se 

expresa en retardo del crecimiento intrauterino y bajo peso al nacer para la edad 

gestacional y finalmente en mayor riesgo de desarrollar ECV y metabólicas como 

la diabetes mellitus tipo 2 (19, 20). 

 

Por otro lado, los procesos de transición socio-económica generan cambios en los 

estilos de vida que son caracterizados por el consumo de dietas ultra procesadas 

y bebidas azucaradas, poca actividad física por la mecanización de las actividades 

cotidianas y recreativas.  Estos hábitos han conducido a un cambio de estados de 

desnutrición a estados de sobrenutrición afectando especialmente a sujetos 

nacidos de madres que tuvieron malnutrición durante la gestación. La 

contradicción de una programación fetal dirigida a vivir en un ambiente de carencia 

durante el periodo prenatal y posteriormente durante la vida postnatal enfrentarse 

a una dieta de excesos en el aporte calórico proporcionado por la ingesta de 

carbohidratos ultraprocesados conlleva a mayor susceptibilidad para desarrollar 

obesidad, síndrome metabólico, inflamación de bajo grado y en último término de 

ECV (21).  

 

2.2 OBESIDAD 
El sobrepeso y la obesidad aumentaron de manera global especialmente en el 

último siglo (22), tanto que para el año 2015, la prevalencia de obesidad en la 

población adulta fue del 12% (aproximadamente 603,7 millones de personas). 

Desde 1980, se ha duplicado la prevalencia de obesidad en varios países y en 

otros el aumento ha sido continuo (23).  El sobrepeso y la obesidad globalmente 

ocasionan 4 millones de muertes (7,1% de las muertes por cualquiera causa), 
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además se asocian y son un importante factor de riesgo para ECV, diabetes 

mellitus, cáncer, alteraciones músculo esqueléticas, entre otras (24-26).  

 

Independientemente del nivel de desarrollo socio-económico de los países, la 

obesidad ha aumentado en las últimas décadas, lo que indica que no es solo un 

problema de ingreso o riqueza (27). Sin embargo, el crecimiento más rápido en la 

prevalencia de obesidad se ha visto en los hombres entre 25 a 29 años que viven 

en países con índice sociodemográfico bajo-medio (23).  En Colombia, según la 

ENSIN durante el quinquenio 2005-2010 la prevalencia de sobrepeso y la 

obesidad aumentó en aproximadamente 2,5% en la población adulta, 

especialmente en la población urbana. 

 

El aumento en la ingesta de alimentos híper calóricos procedentes de hidratos de 

carbono ultraprocesados asociado a la disminución de actividad física, lleva a que 

un individuo tenga balance energético positivo y a la acumulación de adiposidad 

tanto a nivel subcutáneo como visceral. El tejido adiposo no es solo una fuente de 

reserva energética, sino también un órgano endocrino con capacidad de secreción 

de adipoquinas y citoquinas proinflamatorias. La secreción excesiva de estos 

mediadores conduce a un estado de inflamación sistémica de bajo grado, 

condición frecuente en sujetos con obesidad (28).  Además, la hidrólisis de 

triglicéridos dentro de los adipocitos aumenta los niveles de ácidos grados libres 

en sangre. Es conocido que los niveles elevados de ácidos grasos libre y de 

citoquinas proinflamatorias contribuyen a la alteración en la señalización de la 

insulina y a un estado de resistencia a la insulina en tejidos diferentes al adiposo 

(29). La secreción de insulina tanto en ayuna como después de una carga de 

glucosa aumenta linealmente con el IMC (30). 

 
2.3 SARCOPENIA 
A medida que transcurre el proceso normal de envejecimiento aparecen cambios 

en la composición corporal, predominantemente aumento de la proporción de 
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tejido adiposo y disminución progresiva de la masa y función muscular o 

sarcopenia (31, 32). Se estima que la prevalencia de sarcopenia es de 5-13% 

entre los 60-70 años y de 11-50% en mayores de 80 años (33, 34). La sarcopenia 

usualmente es consecuencia de múltiples mecanismos en los que se incluyen la 

poca actividad física, problemas nutricionales como la baja ingesta proteica y el 

exceso en la ingesta de alcohol. La sarcopenia es un factor de riesgo para 

enfermedad crónica no transmisible y un predictor de mortalidad por ECV y por 

todas las causas de mortalidad (35). La baja función muscular se asocia a la 

mayor presencia de factores de riesgo cardiovasculares y metabólicos (36). 

Adicionalmente se ha demostrado que tiene una capacidad similar al de la presión 

arterial para predecir muerte cardiovascular (37). 
 

A pesar de que no existe un mecanismo claramente identificado, se sugiere que la 

pérdida de masa y función muscular con mayor riesgo de ECV podría ser 

explicado por una asociación inversa con marcadores inflamatorios como proteína 

C reactiva (PCR) y TNF-𝛼. Además, se conoce que el músculo es una fuente de 

mioquinas anti inflamatorias (IL-4, IL-10) (38, 39). 

 

Todos estos datos sugieren que sobre una predisposición genética que se 

potencia por un ambiente de riesgo que promueve el desarrollo de obesidad y 

sarcopenia son los factores que llevan a un desbalance entre la adiposidad y el 

músculo; así, la obesidad que es la fuente de la inflamación de bajo grado y la 

sarcopenia que afecta su función anti inflamatoria (40).  

 
En la optimización de métodos para la identificación de sujetos en alto riesgo para 

presentar ECV cabría la hipótesis que una razón o relación entre obesidad 

abdominal y fuerza muscular podría predecir de manera sencilla la presencia de 

alteraciones metabólicas (glucosa, lípidos, marcadores de inflamación aguda) y de 

desenlaces cardiovasculares como infarto agudo de miocardio (IAM) e ictus. Sin 

embargo, la relación entre obesidad y sarcopenia ha sido reportada de manera 
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inconsistente por varios estudios, los cuales han sido metodológicamente distintos 

y han utilizado diversas técnicas para la medición de masa grasa y muscular (41). 

La combinación de diferentes variables o índices para la medición de la 

composición corporal y la falta de criterios para clasificar adecuadamente la 

obesidad sarcopénica han sido las principales razones por las que se ha limitado 

la utilización de la relación entre obesidad y sarcopenia como un indicador de 

predicción del riesgo cardio-metabólico. 

 

2.4 OBESIDAD SARCOPÉNICA  
Como se mencionó anteriormente parte de los procesos fisiológicos del 

envejecimiento incluyen cambios en la composición corporal, aumento de la 

cantidad de masa grasa y disminución de la masa y función muscular. La 

denominada obesidad sarcopénica hace referencia a la pérdida de masa y función 

muscular asociada a la edad, junto con altos niveles de adiposidad. Sin embargo, 

actualmente no existe una definición consensuada de obesidad sarcopénica (42, 

43).  Debido al aumento en la expectativa de vida en la población general, la 

obesidad sarcopénica ha aumentado su prevalencia, especialmente en la 

población adulta mayor (44, 45). 

 
2.5 MÉTODOS DIAGNÓSTICOS UTILIZADOS PARA DEFINIR OBESIDAD 
SARCOPÉNICA  
Para la identificación y cuantificación de adiposidad o masa grasa en los estudios 

de obesidad-sarcopénica se han utilizado diferentes herramientas y métodos 

diagnósticos incluyendo medidas antropométricas (perímetro abdominal, 

circunferencia de cadera, circunferencia de miembro superior) (46-49), bio-

impedancia (47, 50, 51), densitometría (DXA) (44, 52, 53), e imágenes (tomografía 

computarizada) (54-58). La herramienta mas utilizada ha sido la medición de masa 

grasa a través de DXA (45, 52-54). En varios estudios se ha utilizado medidas de 

adiposidad abdominal (perímetro abdominal, área de grasa visceral) como índices 

de adiposidad (46-48, 51). Dentro de los índices para definir masa muscular y 
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función muscular o sarcopenia se han utilizado los métodos de índice total de 

músculo esquelético apendicular (MEA) evaluado por DXA (59), bioimpedancia 

(47, 50, 51, 60) e imágenes (tomografía computarizada) (54, 55, 58). La 

cuantificación de MEA es el método más utilizado y ha sido el método de 

referencia para validar ecuaciones de predicción derivadas de bioimpedancia (61) 

 

Debido a que en los últimos años ha tomado importancia no solo la cantidad de 

masa muscular sino también su funcionalidad, se ha propuesto que la medición de 

fuerza muscular es una buena herramienta para definir sarcopenia (46, 62, 63)  

 

La falta de un consenso para definir obesidad sarcopénica y la falta de criterios 

para clasificarla adecuadamente, han determinado que los estudios realizados 

utilicen distintos puntos de corte para definir obesidad o sarcopenia. Por ejemplo, 

se ha definido sarcopenia si el índice de MEA por DXA es menor a dos 

desviaciones estándar de una población sana y si el porcentaje de masa grasa es 

mayor del percentil 60 para una población de la misma edad (52). Otros autores 

han utilizado un enfoque de estratificación de la población de interés para clasificar 

según percentiles, por ejemplo, definir obesidad si el porcentaje de masa grasa se 

encuentra en los dos quintiles superiores y sarcopenia si la masa muscular se 

encuentra en el quintil inferior (62).  
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3. OBJETIVOS 

 
3.1 OBJETIVO GENERAL 
Establecer si la fuerza de agarre en relación con el perímetro abdominal, el 

perímetro de cadera, la relación cintura/cadera o el índice de masa corporal se 

asocia con la presencia de enfermedad cardiovascular en una cohorte de adultos 

colombianos. 

 
3.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS  
3.2.1. Evaluar la relación entre fuerza de agarre con la presencia de enfermedad 

cardiovascular en la cohorte PURE. 

3.2.2. Determinar si hay una relación entre la fuerza de agarre y el perímetro 

abdominal, el perímetro de cadera, la relación cintura /cadera o el índice de 

masa corporal, con la presencia de enfermedad cardiovascular, en relación 

a cada uno de ellos por separado. 

3.2.3. Establecer si la presencia de obesidad, sarcopenia y obesidad sarcopénica 

se asocia con la presencia de enfermedad cardiovascular en una cohorte 

de adultos de 35 a 70 años. 
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4. METODOLOGÍA 
 
4.1 TIPO DE ESTUDIO 
El estudio “The Prospective Urban Rural Epidemiology (PURE) study: Examining 

the impact of societal influences on chronic noncommunicable diseases in low-, 

middle-, and high-income countries” desarrollado en Colombia, es un estudio 

observacional, analítico tipo cohorte prospectiva. con una línea basal de 7444 

adultos de 35 a 70 años. El presente estudio se fundamentó en un análisis 

secundario de la cohorte PURE Colombia, para estimar la relación de las medidas 

antropométricas combinado con la fuerza de empuñadura con la presencia de 

enfermedad cardiovascular en unos adultos colombianos de 35-70 años. 

 
4.2 POBLACIÓN 
El estudio PURE ensambló una cohorte mediante una corte transversal, buscando 

una representación geográfica y social adecuada de los países entre el año 2005 y 

2009. Los participantes fueron seleccionados de comunidades urbanas y rurales 

de los 11 departamentos más poblados, que comprenden el 51.29% de la 

población colombiana. Los datos del análisis se obtuvieron de los datos totales del 

reclutamiento general del estudio PURE, el cual incluyó 7,444 adultos entre 35 y 

70 años.  

 

Para fines del estudio PURE se definió: 

• Área urbana: Corresponde a la ciudad capital de cada región que integra el 

estudio y su área metropolitana. 

• Área rural: Aquellas zonas con población menor de 5000 habitantes, ubicadas 

a más de 50 Km del área urbana y al menos a 45 minutos de un hospital local 

de referencia.  Las zonas elegidas, por seguridad de los integrantes de los 

equipos del estudio, no debían estar afectadas por problemas de orden 

público. 
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Tabla 1. Datos de la población del estudio PURE Colombia diferenciados por 

regiones  

Departamento 

N
úm

er

o 

Rural Mujeres 

N (%) N (%) 

Región Atlántica  1783 889 (49.9) 1185 (66.5)  

Atlántico 583 288 (49.4) 408 (69.9) 

Bolívar 600 301 (50.2) 375 (62.5) 

Cesar 600 300 (50.0) 402 (67.0) 

Región Central  1816 871 (47.9) 1200 (66.1) 

Caldas 600 300 (50.0) 400 (66.7) 

Quindío 601 271 (45.1) 390 (64.9) 

Tolima 615 300 (48.8) 410 (66.7) 

Región Centro-oriente 2109 1059 (50.2) 1278 (60.6)  

Santander 617 317 (51.4) 408 (66.1) 

Cundinamarca 1492 742 (100) 870 (58.3) 

Región Pacífica 1161 576 (49.6) 428 (36.9) 

Cauca 570 277 (48.6) 351 (61.6) 

Nariño 591 299 (49.7) 382 (64.6) 

Región Amazónica 575 288 (50.1) 377 (65.6) 

Casanare 575 288 (50.1) 377 (65.6) 

Total 7444 3683 (49.5) 4773 (64.1) 

 

4.3 CRITERIOS SELECCIÓN  
4.3.1 Criterios de inclusión 

• Hombres o mujeres entre 35 y 70 años. 

• Firma del Consentimiento Informado 

 

4.3.2. Criterios de exclusión 
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• Historia de enfermedad psiquiátrica, retardo mental o cualquier otra 

condición limitante que no permita el correcto entendimiento y 

diligenciamiento de los formatos de recolección de datos (CRF). 

• Rechazo a firmar el consentimiento informado. 

 

4.4. CALCULO DE TAMAÑO DE MUESTRA 
Para el cálculo del tamaño de la muestra para el estudio PURE se utilizó el 

método de aproximación a la normal y modificado por corrección por continuidad, 

asumiendo un error tipo I del 5%, poder del 80%, con riesgo relativo mínimo a 

detectar 1.4, a dos colas, obteniéndose un tamaño global de la muestra de 2140 

sujetos en el área rural y 2140 en el área urbana. Este se ajustó con una 

proporción de perdida de información del 0.10 se obtuvo un tamaño final de la 

muestra de 2500 en cada grupo. 

 

4.5 MUESTREO 
Se utilizó una encuesta por muestreo de conveniencia de múltiples etapas. 

Durante la primera y segunda etapa, se seleccionaron los departamentos y las 

comunidades. En la tercera etapa, se reclutó una muestra representativa de 

hogares, utilizando un marco de muestreo comunitario. La unidad de muestra 

primaria fue la comunidad definida como un área geográfica, en la que vivía un 

grupo de personas con características comunes.  

 

4.6 RECOLECCIÓN DE LA INFORMACIÓN 
Los miembros del equipo de salud fueron entrenados especialmente en la 

recolección de muestras puerta a puerta hicieron un máximo de tres intentos para 

contactar a alguien en cada hogar. 

 

4.7 VARIABLES 
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Tabla 2. Variables  

Nombre Definición Operativa Tipo 
Variable/ 
Nivel 
Medición 

En función al 
objetivo 

Variables relacionadas con la presencia cardiovascular 

Enfermedad 

cardiovascular 

establecida 

Evento definido como la 

presencia de enfermedad 

cardíaca coronaria, accidente 

cardiovascular, falla cardíaca o 

cualquier condición cardíaca 

crónica 

Cualitativa, 

nominal 

dicotómica 

Dependiente 

Diabetes 

Mellitus (DM) 

Condición de hiperglicemia 

definida por glicemia en ayunas 

> 126 mg/dl o el antecedente 

personal de DM o consumo de 

hipoglicemiantes orales (incluye 

insulinas) 

Cualitativa, 

nominal 

dicotómica 

Dependiente 

Hipertensión 

arterial 

Cifra de tensión arterial sistólica 

o diastólica > 140/90 mmHg 

respectivamente, antecedente 

personal de HTA o consumo de 

antihipertensivos  

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

Dependiente 

Variables relacionadas con la fuerza muscular, obesidad y obesidad sarcopénica 

Fuerza de 

agarre 

Promedio de la medición de la 

fuerza de agarre de la mano no 

dominante en dos ocasiones 

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Relación fuerza 

de agarre a 

Fuerza de agarre dividido por 

peso 

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 
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Nombre Definición Operativa Tipo 
Variable/ 
Nivel 
Medición 

En función al 
objetivo 

peso 

Relación fuerza 

de agarre / 

perímetro 

abdominal 

Fuerza de agarre dividido por 

perímetro abdominal 

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Relación fuerza 

de agarre / 

perímetro de 

cadera 

Fuerza de agarre dividido por 

perímetro de cadera 

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Relación fuerza 

de agarre / 

índice cintura 

cadera 

Fuerza de agarre dividido para 

índice cintura cadera  

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Relación fuerza 

de agarre / 

índice de masa 

corporal 

Fuerza de agarre dividido por 

índice de masa corporal 

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Perfil de 

obesidad, 

sarcopenia y 

obesidad 

Sarcopénica 

 

 Cualitativa 

Nominal 

politómica 

Independiente 

Características inherentes al individuo 

Edad Joven menor a 50 años, mayor Cuantitativa, Independiente 
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Nombre Definición Operativa Tipo 
Variable/ 
Nivel 
Medición 

En función al 
objetivo 

con más de 50 años ordinal  

Sexo Condición biológica al nacer de 

sus genitales externos. 

Femenino o masculino 

Cualitativa, 

dicotómico 

Independiente 

Localidad  Ubicación de la vivienda urbana 

o rural 

Cualitativa, 

dicotómico 

Independiente 

Educación Categoría relacionada con el 

nivel de educación del 

participante 

(ninguno/primaria/desconocido- 

secundaria tecnologías y 

universitario) 

 

Cualitativa, 

nominal 

dicotómico 

Independiente 

Niveles de 

ingresos 

económicos 

Los ingresos del hogar medios 

reportados por el cabeza de 

familia en el último mes 

Cuantitativa, 

continua 

Independiente, 

categorizado 

Bajo (<U$ 175) 

Medio (U$ 175 

- 350) 

Alto (≥ U$350) 

Mediciones antropométricas 

Perímetro 

cintura 

En centímetros en el punto 

medio entre el reborde costal y 

la cresta iliaca   

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Perímetro 

cadera 

En centímetros a nivel de los 

trocánteres mayores 

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 
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Nombre Definición Operativa Tipo 
Variable/ 
Nivel 
Medición 

En función al 
objetivo 

Peso Cifra de en kilogramos tomada 

en la primera visita  

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Talla Cifra en centímetros tomada en 

la primera visita  

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Índice 

cintura/cadera  

Perímetro de cintura divido en 

perímetro de cadera 

Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Índice masa 

corporal 

Peso divido en talla al cuadrado Cuantitativa, 

continua 

Independiente 

Factores relacionados con la presencia de enfermedad cardiovascular 

Actividad física  Número de METS totales 

definidos por la escala IPAQ 

Cuantitativa 

continua  

Covariable 

Categorizada 

en bajo, 

moderado y 

vigorosa 

Tabaquismo Consumo de cigarrillo al 

momento de la línea basal en 

los últimos 12 meses 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica  

Covariable:  

No fumador y 

Fumador 

Alcohol Consumo de alcohol al 

momento de la línea basal en 

los últimos 12 meses 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

Covariable: 

Ausencia y 

Presencia  

Frutas y 

verduras 

Consumo de frutas y verduras 

al menos una vez al día 

Cualitativa 

nominal 

politómica 

 

Covariable: 

Nunca,  

Fruta o 

verdura al 

menos una vez 
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Nombre Definición Operativa Tipo 
Variable/ 
Nivel 
Medición 

En función al 
objetivo 

al día, 

Fruta y verdura 

al menos una 

vez al día  

 

• Variable dependiente: Hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y 

enfermedad cardiaca establecida (antecedente de enfermedad cardiaca 

coronaria, enfermedad cerebrovascular, falla cardíaca u otras 

enfermedades cardíacas) 

• Variables independientes:  

• Edad: fecha de nacimiento, se estimó la edad al momento de la línea basal, la 

cual se categorizará como joven (menos de 50 años) y mayor (50 años o 

más) 

• Sexo: Femenino y masculino 

• Tipo de comunidad: Urbana y rural 

• Estado marital: casado, soltero, unión libre, divorciado (separado) o viudo 

• Grupo de educación categorizado como alto (secundaria, tecnologías o 

universidad) y bajo (educación primaria o sin educación o desconocido) 

• Nivel de ingresos: valor reportado por la persona cabeza del hogar. 

• Variables antropométricas: peso, talla, índice de masa corporal, perímetro 

abdominal y cadera, e índice cintura cadera 

• Fuerza de agarre 

Fuerza de agarre en relación medidas antropométricas: fuerza de agarre a 

peso, fuerza de agarre a perímetro abdominal, fuerza de agarre a perímetro 

de cadera, fuerza de agarre a relación cintura y cadera, fuerza de agarre a 
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índice de masa corporal 

• Perfiles de obesidad, sarcopenia y obesidad sarcopénica es la combinación 

de perímetro abdominal y fuerza de agarre  

 
4.8 TOMA DE MEDIDAS ANTROPOMÉTRICAS Y COMPLEMENTARIAS 
Durante las visitas se fijó una cita, en la cual se realizó la valoración 

antropométrica y la toma de exámenes complementarios.  

  

• Perímetro abdominal: El paciente se mantuvo de pie con el abdomen relajado y 

los brazos a los lados.  La medida fue tomada sobre el abdomen sin ropa en el 

diámetro menor entre la margen costal y la cresta iliaca. La medida se obtuvo 

mirando al sujeto de frente e identificando la cintura natural (ej. el punto de 

mayor estrechez). La medida fue tomada al final de la inspiración, usando una 

cinta métrica estándar no elástica atada a una balanza de resorte efectuando 

una fuerza de 750 gramos. 

• Perímetro de cadera: La medida fue tomada con poca o ninguna ropa a nivel 

de los trocánteres mayores (usualmente el diámetro más amplio alrededor de 

las nalgas).  La medida fue tomada usando una cinta métrica estándar no 

elástica atada a una balanza de resorte ejerciendo una fuerza de 750 gramos. 

• Peso: La persona fue pesada con poca o ninguna ropa.  El paciente estuvo 

descalzo con los brazos a los lados. Se aseguró que la balanza estuviera en 0 

antes de tomar la medida.  

• Talla: El sujeto estuvo descalzo con los brazos a los lados contra una pared 

plana en el sitio de examen, en posición de Frankfort.  La talla fue registrada 

hacia el 0.1 cm más cercano en inspiración.  En esta posición se hizo una 

marca sobre la pared y se registró con la cinta métrica. 

• Presión Arterial: Se utilizó un oscilómetro automático. El sujeto descansó al 

menos 5 minutos y no fumó por lo menos 30 minutos antes de la medición.  Se 

tomó en el brazo derecho desnudo, en posición sentada.  El brazo se apoyó y 

posicionó a nivel del corazón. 
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• Fuerza de agarre: Fue registrada usando el dinamómetro de fuerza con el 

sujeto de pie. El dinamómetro fue fijado en 0. La zona de agarre fue ajustada 

según el tamaño del manubrio y la comodidad del sujeto usando la mano no 

dominante. El sujeto mantuvo el dinamómetro ligeramente separado del 

cuerpo, de tal manera que no descanse sobre el muslo y a continuación 

presionó tan fuerte como pudo y mantuvo la presión hasta contar tres. 

• Para definir el perfil de obesidad, sarcopenia y obesidad sarcopénica se dividió 

a los sujetos en cuatro grupos (no obesos / no sarcopénicos, no obesos / 

sarcopénicos, obesos / no sarcopénicos y obesos / sarcopénicos) dependiendo 

de la presencia de obesidad y la presencia de sarcopenia (definida como 

fuerza de agarre en el cuartil 1 -3). Además, los sujetos se dividieron en tres 

perfiles según la definición de obesidad por IMC> 30 kg/m2 o perímetro 

abdominal> 90 cm en mujeres, > 94 cm en hombres o relación cintura cadera> 

0.9. 

 

4.9 ANÁLISIS DE DATOS 
Los datos cuantitativos se expresaron como medidas de tendencia central y 

dispersión según la distribución de frecuencias. Las variables cualitativas se 

resumieron en frecuencias absolutas y relativas. La prevalencia se presentó con 

indicadores de confianza del 95%. Se realizaron tablas de contingencias 

estimando las relaciones o asociaciones de las covariables mediante la prueba de 

chi cuadrado o t de Student según la distribución de frecuencias.  

 

Se construyeron variables para analizar el comportamiento de la relación y la 

asociación entre el perímetro de cintura, la relación cintura/cadera, índice de masa 

corporal con los cuartiles de fuerza de empuñadura; también, el índice de masa 

corporal y perímetro de cintura o el índice de masa corporal y relación 

cintura/cadera estratificado por sexo, grupo de edad y por la presencia de 

enfermedad cardiovascular. Se realizó un análisis estratificado de los perfiles de 

obesidad, sarcopenia y obesidad sarcopénica con la presencia de la hipertensión 
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arterial, diabetes y enfermedad cardiovascular establecida. Para el análisis 

multivariado exploratorio, se hizo una regresión binomial con un modelamiento tipo 

stepwise incorporando las covariables con un valor p de retención de <0.1 para 

hipertensión arterial, diabetes mellitus y enfermedad cardiaca establecida con los 

perfiles de obesidad, sarcopenia y obesidad sarcopénica. Los valores de p <0.05 

se considerarán estadísticamente significativos y los softwares utilizados fueron 

Excel ® y Stata VE 12.1 ®.  
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5. CONSIDERACIONES ÉTICAS 
 

El estudio PURE está siendo coordinado por Population Health Research Institute 

(Hamilton, Ontario, Canadá) en el mundo. En Colombia, el Comité de Ética de la 

Fundación Cardiovascular de Colombia aprobó el estudio al inicio del mismo. 

Actualmente el seguimiento del proyecto está bajo la supervisión de la Fundación 

Oftalmológica de Santander – FOSCAL y la Universidad de Santander. 

 

De acuerdo con los principios establecidos en la Declaración de Helsinki, las 

Pautas CIOMS y en la Resolución 008430 de octubre 4 de 1993, debido a que 

esta investigación se consideró como riesgo mínimo y en cumplimiento con los 

aspectos mencionados con el Artículo 6 de la presente Resolución, este estudio se 

desarrolló conforme a los siguientes criterios:  

 

• Se garantizó la Autonomía mediante la firma de una Consentimiento 

Informado, el cual explicó al participante sus derechos en relación a la 

participación y retiro voluntario. 

• No se afectó el principio de no maleficencia, se minimizó la posibilidad de 

maleficencia, dado que es un estudio observacional, analítico, donde no 

produjo daños, no se realizaron cambios en los esquemas terapéuticos. 

• Se protegió la información confidencial, sensible y la intimidad de los pacientes, 

sólo el personal que recolectó la información en los formatos de recolección 

(CRF) conoció el número de identificación para poder registrar los datos 

necesarios. 

• No se afectó, el principio de Justicia, ya que no se expuso a los individuos a 

una situación de riesgo real o potencial y no se sacó ventaja de ninguna 

situación de vulnerabilidad legal o de subordinación de los sujetos con motivo 

de esta investigación.  

• Este estudio no tuvo efecto directo sobre el principio de Beneficencia, ya que 

es un estudio observacional.  
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• Este tipo de estudio ya ha sido realizado previamente en seres humanos sin 

que generará un daño potencial o real al grupo evaluado. 

• Los datos que se pretenden producir en el presente estudio no pueden ser 

obtenidos a partir de simulaciones, de fórmulas matemáticas o investigación en 

animales, u otras muestras. 

 

El inicio de la recolección de los datos fue efectuado después de haber recibido el 

aval por parte de la Institución responsable. Los investigadores participantes en 

este estudio tienen idoneidad en su formación académica y no presentan 

conflictos de intereses económicos, legales o personales asociados a este 

problema de investigación. 
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6. RESULTADOS 
 

6.1. Características basales de la cohorte PURE 
La distribución de los 11 departamentos y 58 comunidades del estudio PURE en 

Colombia se muestran en la tabla 1. La edad media de las mujeres fue 58.7 ± 5.68 

y de los hombres 59.1 ± 5.89. 3456 fueron mayores de 50 años. 2192 (63.4%) 

fueron mujeres. El 49.5% vivían en el área rural, de los cuales 65.76% tenían 

ingresos mayores a U$ 175 dólares (equivalente a 1 SMMLV) y el 66.2% solo 

tenían educación primaria, primaria incompleta o ningún estudio (Tabla 3). 

 

La prevalencia de hipertensión arterial fue 37.5% [IC 95%: 36.4 – 38.6%], de 

diabetes mellitus tipo 2 de 6.9% [IC 95%: 6.3 – 7.6%] y de enfermedad 

cardiovascular establecida de 5.7% [IC 95%: 5.1 – 6.2%]. La prevalencia de 

consumo de alcohol fue 43.9% [IC 95%: 42.8 – 45.1%], de tabaco de 13.3% [IC 

95%: 12.6 – 14.1%] y de frutas y verduras del 73.1% [IC 95%: 72.1 – 74.1%]. El 

comportamiento de actividad física vigorosa fue del 51.2%, 34.3% moderada y 

14.5% baja. La proporción de participantes con relación cintura/cadera mayor 0.92 

fue 32.6% [IC 95%: 31.6 – 33.7%]. El 38.7% [IC 95%: 37.5 – 39.8%] y 18.8% [IC 

95%: 17.9 – 19.7%] tenían sobrepeso y obesidad, respectivamente. 

 

6.2. Comportamiento de las medidas antropométricas en la cohorte PURE 
(por sexo y grupo de edad)  
En la tabla 4 se muestra las medidas antropométricas (peso, altura, perímetro de 

cintura y cadera), fuerza de agarre (FA) y FA indexada por peso, perímetro 

abdominal, relación cintura/cadera (RCC), índice de masa corporal (IMC) tanto por 

grupo etario (mayor o menor de 50 años) como por sexo.  El peso medio en 

hombres fue de 69.8 ± 13.28 kg y en mujeres 64.2 ± 13.39 kg; el perímetro 

abdominal medio en hombres fue 88.4 cm ± 11.15 y en mujeres 85.2 ± 11.61 cm; 

el índice de masa corporal en hombres fue de 25.3 ± 4.25 y en mujeres 26.9 ± 

5.28 kg/m2, las cuales son estadísticamente significativas (p<0.001) 
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Los valores de FA en hombres fue 34.4 ± 10.58 kg y en mujeres 22.3 ± 7.83 kg; la 

FA/peso en hombres fue 0.50 ± 0.16 y en mujeres 0.36 ± 0.13; la FA/PA en 

hombres fue 0.39 ± 0.13 kg/cm y en mujeres 0.26 ± 0.10 kg/cm; la FA/PC en 

hombres fue  0.37± 0.11 kg/cm y en mujeres 0.23 ± 0.08 kg/cm; la FA/RCC en 

hombres fue 37.2 ± 11.9 kg y en mujeres 26.2 ± 9.47 kg; la FA/IMC en hombres 

fue 1.39 ± 0.46 kg2/m2 y en mujeres 0.85 ± 0.33 kg2/m2, las cuales son 

estadísticamente significativas (p<0.001). El valor de FA en el cuartil 4 fue de 41.2 

± 35.6 kg en hombres y 42.1 ± 34.6 kg en mujeres. 

 

Se observó una relación de la FA en relación al peso, perímetro de cintura, 

perímetro de cadera, índice cintura/cadera y al índice de masa corporal con la 

presencia de hipertensión arterial, diabetes y enfermedad cardiovascular 

establecida (p<0.001, tabla 5). 

 

6.3. Asociación de la obesidad, la sarcopenia, la obesidad-sarcopénica y la 
presencia de enfermedad cardiovascular  
Los sujetos fueron divididos en cuatro categorías de acuerdo a la definición de 

obesidad y sarcopenia (tabla 6). Inicialmente se analizó la relación entre obesidad 

y sarcopenia con los desenlaces cardiovasculares definidos.  

 

Además, se realizó un análisis subdividiendo la categoría de obesidad definida por 

perímetro abdominal (perfil 1), RCC (perfil 2) o IMC (perfil 3). Los principales 

desenlaces son mostrados en la tabla 5 y figura 1 – 3.  

 

Perfil 1. Obesidad definida por perímetro abdominal: los sujetos se 

distribuyeron de la siguiente manera (tabla 6): grupo no obeso/no sarcopénico 

1,183 (15.9%), que se tomó como el grupo de comparación y riesgo 1, grupo no 

obeso/sarcopénico 3,830 (51.6%), grupo obeso/no sarcopénico 631 (8.5%) y 

grupo obeso/sarcopénico 1,776 (23.9%). Los sujetos con obesidad-sarcopénica 

tuvieron mayor riesgo para HTA comparado con los sujetos con solo obesidad o 
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solo sarcopenia RP1.92 [IC 95%1.70 - 2.17], RP 1.66 [IC 95% 1.45 - 1.91], RP 

1.24 [IC 95% 1.10 - 1.39] respectivamente. Al evaluar el riesgo para DM2 los 

sujetos con obesidad por perímetro abdominal y sarcopenia tuvieron mayor riesgo 

comparado con solo obesidad o solo sarcopenia RP 3.41 [IC 95% 2.41- 4.81], RP 

2.29 [IC 95% 1.53 - 3.42], RP 1.47 [IC 95% 1.04 - 2.09]. En el análisis de 

causalidad inversa para enfermedad cardiovascular el perfil obesidad-sarcopénica 

tuvo la mayor asociación RP 2.45 [IC 95% 1.71- 3.51]. Al realizar el análisis por 

sexo el riesgo fue más marcado en hombres que en mujeres, y se mantuvo la 

misma tendencia de riesgo, siendo el grupo obesidad- sarcopénica el grupo con 

mayor riesgo para HTA RP 1.79 [IC 95% 1.40 - 2.31] vs RP 1.99 [IC 95% 1.71 - 

2.33],  DM2 RP 3.45 [IC 95% 1.36 - 8.82] vs RP 4.22 [IC 95% 2.72 - 6.56] y 

antecedente de RP 2.03 [IC 95% 0.96 - 4.30] vs RP 3.08 [IC 95% 1.83 - 5.20] . 

 
Perfil 2. Obesidad definida por relación cintura/cadera: los sujetos se 

distribuyeron de la siguiente manera (tabla 6): grupo no obeso/no sarcopénico 715 

(9.6%), grupo no obeso/sarcopénico 3,636 (49.1%), grupo obeso/no sarcopénico 

1,090 (14.7%) y grupo obeso/sarcopénico 1,950 (26.3%). Los sujetos con 

obesidad-sarcopénica tuvieron mayor riesgo para HTA comparado con los sujetos 

con solo obesidad o solo sarcopenia RP 1.56 [IC 95% 1.37 - 1.78], RP 1.19 [IC 

95% 1.04 - 1.38], RP 1.20 [IC 95% 1.06 - 1.37] respectivamente. En el riesgo para 

DM2, los sujetos con obesidad por relación cintura cadera y sarcopenia tuvieron 

mayor riesgo RP 2.86 [IC 95%1.89 - 4.33], comparado con solo obesidad o solo 

sarcopenia RP 1.48 [IC 95% 0.91 - 2.41], RP 1.36 [IC 95% 0.91 - 2.04] 

respectivamente. El riesgo para enfermedad cardiovascular es mayor en el perfil 

obesidad-sarcopéncia RP 1.54 [IC 95% 1.02 - 2.33] comparado con solo obesidad 

RP 0.91 [IC 95% 0.58 – 1.41] y solo sarcopenia RP 1.35 [IC 95% 0.94 – 1.95]. Al 

realizar el análisis por sexo, el riesgo fue más marcado en hombres que en 

mujeres, y se mantuvo la tendencia de riesgo siendo el grupo obesidad sarcopenia 

el grupo con mayor riesgo para HTA RP 1.45 [IC 95% 1.19 - 1.76] vs RP 1.58 [IC 

95% 1.34 - 1.86] , para DM2 RP 2.17 [IC 95% 1.07 - 4.41] vs RP 3.21 [IC 95% 
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1.94 - 5.32] y en antecedente de ECV RP 1.21 [IC 95% 0.64 - 2.27] vs RP 1.90 [IC 

95% 1.11 - 3.25] . 

 

Perfil 3. Obesidad definida por índice de masa corporal: los sujetos se 

distribuyeron de la siguiente manera (tabla 6):  grupo no obeso/no sarcopénico 

1,520 (20.8%), grupo no obeso/sarcopénico 4,395 (60.3%), grupo obeso/no 

sarcopénico 271 (3.7%) y grupo obeso/sarcopénico 1,1101 (15.1%). Los sujetos 

con obesidad-sarcopéncia tuvieron mayor riesgo para HTA comparado con los 

sujetos con obesidad o sarcopenia RP 1.70 [IC 95% 1.53 - 1.89], RP 1.64 [IC 95% 

1.39 - 1.93], RP 1.20 [IC 95% 1.10 - 1.31] respectivamente. En el riesgo para DM2 

los sujetos con obesidad-sarcopénica tuvieron mayor riesgo RP 3.46 [IC 95% 2.44 

- 4.91], comparado con obesidad RP 3.17 [IC 95% 2.02 - 4.98] o sarcopenia RP 

1.46 [IC 95% 1.03 - 2.08]. En el análisis de causalidad inversa para enfermedad 

cardiovascular hay mayor riesgo en el perfil obesidad-sarcopénica RP 1.85 [IC 

95% 1.37 - 2.51] comparado con obesidad RP 1.19 [IC 95% 0.69 – 2.06] o 

sarcopenia RP 1.43 [1.10 – 1.43]. Al realizar el análisis por sexo el perfil obesidad-

sarcopénica fue el grupo con mayor riesgo, y el riesgo fue mayor en hombres que 

en mujeres para HTA RP 1.81 [IC 95% 1.46 - 2.27] vs RP 1.81 [IC 95% 1.52 - 

2.15] , en DM2 RP 2.42 [IC 95% 1.08 - 5.47] vs RP 3.31 [IC 95%  2.00 - 5.49] y en 

antecedente de ECV RP 1.70 [IC 95% 0.90 - 3.20] vs RP 2.58 [IC 95% 1.52 - 

4.38]. 

 
Al analizar los tres perfiles por edad (mayor o menor a 50 años) la tendencia del 

grupo obesidad-sarcopénica tuvo mayor riesgo comparado con los sujetos con 

obesidad o sarcopenia únicamente.  

 

El análisis multivariado retuvo las variables con un valor de p<0.10, las cuales 

fueron: edad, sexo, nivel educativo y el consumo de tabaco; eliminó el nivel de 

actividad física, el consumo de alcohol, el nivel de ingresos económicos y la 

procedencia. El análisis multivariado mostró una asociación directa independiente 
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de las variables mencionadas, con el perfil de obeso abdominal/no sarcopénico, 

obeso abdominal/sarcopénico, obeso/no sarcopénico y obeso/sarcopénico con 

hipertensión arterial; con el perfil de obeso abdominal/no sarcopénico, obeso 

abdominal/sarcopénico, riesgo cardiovascular por RCC/ sarcopénico, obeso/no 

sarcopénico y obeso/sarcopénico con diabetes mellitus; y con el perfil de obeso 

abdominal/no sarcopénico y obeso/sarcopénico con la presencia de enfermedad 

cardiovascular establecida (tabla 7). 
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7. DISCUSIÓN 
 
 
En el presente estudio se evaluó la interacción entre la obesidad, la fuerza 

muscular y marcadores de ECV como lo son la HTA, la DM2 y el antecedente de 

ECV, una relación que podría ser un indicador útil del riesgo de ECV. Los 

resultados muestran que los sujetos con obesidad y FA baja a medio (considerado 

como marcador de sarcopenia) tienen un mayor riesgo de los desenlaces 

estudiados en comparación con los sujetos no obesos y en el cuartil más alto de 

FA. Es conocido que en los adultos mayores la sarcopenia es un factor de riesgo y 

un predictor de la mortalidad para ECV y de todas las causas de mortalidad (35); 

Del mismo modo, la obesidad es un factor de riesgo importante para ECV (24). 

Los resultados obtenidos demuestran que en la población estudiada la asociación 

de obesidad y sarcopenia (obesidad-sarcopénica) agrega un riesgo adicional a 

que solo al evaluarlos de manera individual.  

 

Al realizar el análisis de causalidad inversa para antecedente de ECV, la obesidad 

sarcopénica adiciona mayor riesgo comparado con tener obesidad o sarcopenia 

de manera individual. De los tres modelos realizados, la asociación perímetro 

abdominal/sarcopenia fue el que mayor capacidad de predicción tuvo, 

aumentando 2,5 veces el riesgo en comparación con los sujetos sin obesidad y sin 

sarcopenia. Algunos estudios han demostrado la existencia de mayor riesgo para 

eventos y mortalidad cardiovascular en adultos mayores con obesidad 

sarcopénica (64). Sin embargo, se han cuestionado algunos aspectos 

metodológicos como por ejemplo la forma en la cual se definió sarcopenia. 

Específicamente en 4252 adultos mayores de 60 años Atkins et. al (64) definieron 

sarcopenia con una ecuación que involucra la circunferencia del músculo del 

brazo, una medida de masa muscular que ha mostrado que se correlaciona con la 

DXA, pero que no tiene en cuenta la funcionalidad del músculo. Al día de hoy los 

estudios que evalúan obesidad sarcopénica han utilizado varios métodos para 
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definir sarcopenia (41) pero todavía no es claro cuál es el método más preciso. De 

hecho, el European Working Group on Sarcopenia in Older People (EWGSOP) 

recomienda para el diagnóstico de sarcopenia utilizar la presencia de masa 

muscular baja y una función muscular baja (fuerza o rendimiento) debido a que la 

fuerza muscular no depende únicamente de la masa muscular y la relación entre 

fuerza y masa no es lineal (31). Del mismo modo, Fukuda et. al (65) demostraron 

en 716 sujetos japoneses con DM2, la capacidad del DXA para el diagnóstico de 

obesidad sarcopénica y su capacidad de predicción para ECV, pero al utilizar este 

método, se desestimó la funcionalidad muscular. Por lo anterior, en el presente 

estudio se definió sarcopenia por FA ya que es una herramienta útil para medir 

funcionalidad muscular. 

 

Estudios que han evaluado obesidad sarcopénica y su asociación con HTA han 

utilizado diversas técnicas para medir la grasa y la masa muscular. Por ejemplo, 

en 6832 sujetos coreanos Park et al. (66) evaluaron la asociación entre la 

obesidad sarcopénica y la HTA utilizando el perímetro abdominal y el músculo 

esquelético apendicular divididos por el peso; los sujetos con obesidad 

sarcopénica tenían un riesgo 6,5 veces mayor de HTA en comparación con los 

sujetos con una composición corporal normal. Los resultados del presente estudio 

muestran que los individuos en el cuartil más alto de FA tienen un menor riesgo de 

HTA, mientras que los sujetos con obesidad independientemente del nivel de FA 

se asocia con un mayor riesgo de HTA; sin embargo, el mayor riesgo de HTA se 

observó en pacientes con obesidad-sarcopénica, siendo nuevamente el modelo 1 

(obesidad por perímetro abdominal) el que tiene  mayor riesgo de asociación RP 

1.92 (IC 95% 1.70 – 2.17). Resultados similares fueron reportados por Han et. al 

en adultos mayores coreanos (67). 

 

Interesantemente al evaluar la asociación con DM2 se observó que los sujetos con 

obesidad-sarcopénica tuvieron un riesgo hasta de 4 veces mayor (hombres 

menores de 50 años) comparado con sujetos del grupo no obeso no sarcopénico. 



43	
	

Estos resultados son similares a los encontrados en un estudio en el que se 

evaluaron a 810 sujetos de los cuales 414 eran diabéticos. Al evaluar composición 

corporal por de DXA se observó que los pacientes diabéticos tenían menor masa 

corporal magra y mayor masa grasa comparado con los no diabéticos a pesar de 

tener valores parecidos de IMC (68). Lo anterior demuestra que el riesgo asociado 

para DM2 es dado por la adiposidad visceral más que por la adiposidad total. Por 

ejemplo, en el presente estudio, los sujetos definidos como obesos por perímetro 

abdominal tuvieron mayor riesgo comparados a los sujetos definidos como obesos 

por IMC, RP 3.41 (IC 95% 2.41- 4.81) vs RP 2.64 (IC 95% 1.95 - 3.57).  

 

La explicación propuesta para que la obesidad y la sarcopenia tengan un efecto 

sinérgico para producir alteraciones metabólicas y aumentar el riesgo de ECV se 

basa en mecanismos fisiopatológicos relacionados a cambios en la composición 

corporal al envejecer. Primero, al disminuir la masa muscular disminuye la 

cantidad de tejidos sensible a insulina promoviendo resistencia a la insulina y las 

alteraciones que conlleva este estado (67). Además, al disminuir la masa muscular 

hay una disminución en la producción de mioquinas que tienen efecto anti 

inflamatorio. La disminución de estas citoquinas antiinflamatorias asociado al 

aumento de la producción de citoquinas proinflamatorias por parte del tejido 

adiposo conduce a un estado de desequilibrio inflamatorio que produce alteración 

de la función vascular y puede aumentar el riesgo para ECV incluyendo HTA y 

DM2 (40, 67). 

 

En los resultados mostrados se observa como la adiposidad visceral tiene un 

factor predictivo mayor que al de la adiposidad general; si bien la mayoría de 

estudios que han evaluado el riesgo de la obesidad abdominal han utilizado la 

relación cintura/cadera, en el presente estudio se observa que tanto la medición 

del perímetro abdominal como el de la relación cintura/cadera son útiles y mejores 

herramientas que el índice de masa corporal para predecir el riesgo de ECV.  
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Respecto a la implicación del perímetro de cadera como factor protector, si bien 

hay estudios que han mostrado cómo puede tener en efecto protector para el 

desarrollo de ictus (12) en el presente estudio en general no se evidenció un 

efecto ni positivo ni negativo en los desenlaces estudiados, probablemente este 

resultado puede estar en relación al tamaño de la muestra. Además, se puede 

sugerir que en la evaluación del riesgo la valoración de la adiposidad tiene mayor 

implicación. 

 

De los resultados obtenidos se puede concluir que la medición de la obesidad 

abdominal y la función muscular son útiles para predecir ECV y que un perímetro 

abdominal >94 cm en hombres o >90 cm en mujeres o una relación cintura cadera 

>0,9 junto con un valor de fuerza de agarre menor a 40 kg se asocia a un riesgo 

mayor de ECV. Finalmente, los resultados del presente estudio sugieren que en el 

manejo global de la prevención de la ECV y su manejo en adultos se debe incluir 

el control del exceso de adiposidad y el mantenimiento de niveles adecuados 

/altos de fuerza muscular a través medidas nutricionales y de actividad física 

apropiadas que permitan durante el envejecimiento mantener una adecuada 

cantidad de masa y fuerza muscular ya que como se demostró las asociación de 

obesidad y sarcopenia es el factor de mayor riesgo para el desarrollo de 

alteraciones metabólicas y por ende de ECV.  

 

El presente estudio tiene algunas fortalezas remarcables como lo son que es el 

primer estudio a nivel de Latinoamérica y de Colombia que evaluó la asociación de 

obesidad- sarcopénica con enfermedad cardiovascular. La población estudiada es 

representativa del país porque se estudiaron sujetos de 11 departamentos que 

representan el 58% de la población colombiana. Además, se pudo utilizar 

herramientas de evaluación fáciles de aplicar y ampliamente disponibles. Los 

resultados muestran una tendencia estable en el comportamiento de la obesidad 

sarcopénica como factor de riesgo cardiovascular mayor. 
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Por otro lado, existen debilidades en el estudio propias de la metodología 

implementada. El hecho de ser un estudio de corte transversal no permite calcular 

incidencias ni causalidad.  Pero los resultados pueden servir de base para realizar 

el análisis prospectivo y a nivel de la población global del estudio PURE de 

aproximadamente 160,000 sujetos. Además, se utilizaron desenlaces subrogados 

de desenlaces cardiovasculares mayores como lo son mortalidad cardiovascular, 

infarto agudo de miocardio o accidente cerebrovascular. Si bien la fuerza de 

agarre es una herramienta útil para evaluar sarcopenia y específicamente 

funcionalidad muscular, en el presente estudio no se evaluó masa muscular total 

que es otro de los componentes de la sarcopenia.  
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8. CONCLUSIONES 
 
 

• La medición tanto de la obesidad abdominal como de la función muscular 

son herramientas sencillas con buen valor predictor que deben utilizarse 

cuando se realiza la evaluación del riesgo cardiovascular en la visita de 

consultorio.  
 

• La asociación de obesidad abdominal y sarcopenia tiene un efecto sumativo 

para el riesgo cardiovascular y tiene mayor implicación que cada una de 

ellas de manera independiente.  
 

• La medición de la obesidad abdominal ya sea por perímetro abdominal o 

por relación cintura/cadera se asocian con riesgo cardiovascular. Por lo 

tanto, un perímetro abdominal >94 cm en hombres y >90 cm en mujeres o 

una relación cintura cadera >0,9 junto con un valor de fuerza de 

empuñadura menor a 40 kg se asocia a un riesgo mayor de presentar HTA, 

DM2 o enfermedad cardiovascular. 
 

• El perímetro de cadera como factor predictor de HTA, DM2, o enfermedad 

cardiovascular tiene poco valor por lo que se recomienda utilizarlo en 

conjunto con otras medidas antropométricas como el perímetro abdominal y 

la fuerza de agarre.  
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