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Introduccion: Las alteraciones cualitativas de la grasa se conocen como Adiposopatia, estan en el centro patogénico de las alteraciones
que facilitan el proceso aterogénico. Se pueden determinar patrones morfoldgicos del tejido graso que sustentan esta Adiposopatia y
que a su vez se asocian con el dafio vascular ateroesclerético. Propésito:Determinar las caracteristicas estructurales que definen la
Adiposopatia en fallecidos y el dafio vascular utilizando el Sistema Aterométrico.Método: Se realizo un estudio observacional analitico
de corte transversal desde enero del 2010 hasta agosto del 2011. Resultados:En los casos estudiados predominé el sexo masculino
en la sexta y séptima década de la vida (58 %). La Diabetes Mellitus en un 28 % y la HTA 73 %, los factores de riesgo méas frecuentes
en ambos grupos analizados. La hipertrigliceridemia con una Media de 2,01; la hiperglucemia (7,8) y el aumento de la cintura
abdominal(90 cms) fueron las variables mas encontradas. La hipertrigliceridemia, la hiperglucemia estuvo relacionada directamente
con los hallazgos anatomopatoldgicos correspondientes con la Adiposopatia asi como la ateroesclerosis severa de la aorta y la
coronaria derecha y descendente anterior seglin las determinantes del sistema aterométrico. Conclusiones:La Adiposopatia y proceso
ateroesclerético es mas intenso en los pacientes con  Sindrome metabdlico e HTA y Diabetes Mellitus como factores de riesgo,

INTRODUCCION:

La ateroesclerosis es un proceso inflamatorio crénico en la pared de las grandes arterias
que ocurre en respuesta a una agresion sobre el endotelio. El desarrollo de este proceso
tiene lugar fundamentalmente en la capa intima arterial donde se desarrolla la placa de
ateroma. Los agresores pueden ser uno o varios factores en un mismo individuo: tabaco,
hipertension arterial, diabetes mellitus, hiper-homocisteinemia, lipoproteinas, acidos
grasos libres o ciertas infecciones (Helicobacter Pylori, Chlamydia pneumoniae) La placa
de ateroma tiene su origen en la placa lipidica que se observa ya al nacimiento en las
grandes arterias y se transforma con el transcurso del tiempo en la placa de ateroma, que
inicialmente no provoca sintomas, pero que suele manifestarse por las enfermedades del
sindrome ateroescleroso cuando se asocian los factores de riesgo de la ateroesclerosis.'?
En Cuba, como en muchos otros paises, el éxito de la lucha contra las infecciones ha
hecho posible la prolongacion de los afios de vida. La longevidad trae como consecuencia,
hasta ahora obligada, que en ese periodo de la vida afecciones como la aterosclerosis y el
cancer, sean responsables de mas del 85 % de las muertes naturales por encima de los 65

anos.
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Cada dia las grandes crisis aterosclerdticas (muerte subita, infarto de miocardio, infarto o
hemorragia cerebral, aneurisma ateroscler6tico roto u otra grave afeccion dependiente de
la aterosclerosis) se manifiestan en personas de menor edad. Desde el punto de vista social
y econodmico la aterosclerosis puede considerarse como uno de los grandes depredadores
de la salud humana cuyo costo por la muerte o por sus secuelas esta considerado como de

los més elevados de la humanidad™*.

La obesidad es la enfermedad en la cual las reservas naturales de energia, almacenadas en
el tejido adiposo de los humanos y otros mamiferos, se incrementa hasta un punto donde
estd asociado con ciertas condiciones de salud o un incremento de la mortalidad. Esta
caracterizada por un indice de masa corporal o IMC aumentado (mayor o igual a 24
kg/m2)o por perimetro abdominal aumentado en hombres mayor o igual a 102cm y en
mujeres mayor o igual a 88 cm. Forma parte del sindrome metabolico. Es un factor de
riesgo conocido para enfermedades cronicas como enfermedades cardiacas, diabetes,
hipertension arterial, ictus y algunas formas de cancer. La evidencia sugiere que se trata de
una enfermedad con origen multifactorial: genético, ambiental, psicoldgico entre otros. Se
caracteriza por la acumulacion excesiva de grasa en el cuerpo. >®*

Aunque la obesidad es una condicién clinica individual se ha convertido en un serio
problema de salud publica que va en aumento: se ha visto que el peso corporal excesivo
predispone para varias enfermedades, particularmente enfermedades cardiovasculares ,
diabetes mellitus tipo 2, apnea del suefio y osteoartritis. Segun el origen de la obesidad,
ésta se clasifica en los siguientes tipos: Obesidad exdgena, ia obesidad debida a una
alimentacion excesiva y obesidad enddgena, la que tiene por causa alteraciones
metabdlicas. Dentro de las causas endogenas, se habla de obesidad endocrina cuando esta
provocada por disfuncion de alguna glandula endocrina, como la tiroides, obesidad
hipotiroidea y obesidad gonadal No obstante, los adipocitos estan aumentados de tamafio
por accion de los acidos grasos libres que penetran a éstos y, por medio de un proceso de
esterificacion, se convierten de nuevo en triglicéridos. Estos antes han sido el resultado de
la activacion de VLDL circulantes en la absorcién de &cidos grasos.™*?

La asociacion de otras enfermedades puede ser dependiente o independiente de la
distribucion del tejido adiposo. La obesidad central (tipo masculino u obesidad de cintura

predominantemente, caracterizada por un radio cintura cadera alto), es un factor de riesgo
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importante para el sindrome metabolico, el cimulo de un nimero de enfermedades y
factores de riesgo que predisponen fuertemente para la enfermedad cardiovascular. Estos
son diabetes mellitus tipo dos, hipertension arterial, niveles altos de colesterol y
triglicéridos en la sangre (hiperlipidemia combinada). 2%

Las alteraciones cualitativas de la grasa se conocen como adiposopatia, las mismas estan
en el centro patogénico de las alteraciones que facilitan el proceso aterogénico.

Se pueden determinar patrones morfologicos del tejido graso que sustentan esta
adiposopatia y que a su vez se asocian con el dafio vascular ateroesclerotico. Se trata de
asociar esta adiposopatia al grado de lesion vascular a través del Sistema Aterométrico.
Tanto la ateroesclerosis como las alteraciones de la grasa no son solo un
problema de salud vy cientifico, sino una situacion desde el punto de vista social, ya que
ambas son dificiles de descubrir y solo se evidencian cuando provocan fendmenos que

provocan incapacidad y muerte. %2

En este trabajo por primera vez se trata de asociar el supuesto riesgo ateroesclerotico que
provoca las alteraciones de la grasa con una forma objetiva de medir el dafio vascular

ateroesclerotico tanto en su distribucién como intensidad.
OBJETIVO GENERAL:

e Determinar las caracteristicas estructurales que definen la Adiposopatia en fallecidos y

el dafio vascular utilizando el Sistema Aterométrico
OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Determinarla relacion entre la Adiposopatia y el Sindrome Metabdlico.

e Correlacionar las diferentes variables clinicas, humorales y anatomopatoldgicas que
constituyen o se encuentran relacionadas con el sindrome metabolico, la Adiposopatia

y producen dafio vascular.

MATERIAL Y METODO:

En esta investigacion desarrollo se realiza un estudio observacional analitico de corte
transversal para la valoracion y deteccidn del dafio vascular en fallecidos con alteraciones
anatomicas que definan la Adiposopatia y/o sindrome metabolico con o sin evidencias

clinicas de enfermedad ateroesclerotica, a través del sistema aterométrico. Para esto se
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estudiaron 60 fallecidos intrahospitalarios adultos mayores de 18 afios de méas de 72 hs de
ingreso lo cual permiti6 poder disponer de las variables clinicas y de laboratorio
propuestas (Ver Anexos) en el HMC Dr. Luis Diaz Soto en el periodo comprendido desde
Enero del 2010 a Febrero del 2012. A los fallecidos se le analizo la presencia de las
variables determinantes de la Adiposopatia; determindndose mediante el sistema
aterométrico los diferentes grados de ateroesclerosis a partir de lo cual se formaron dos
grupos: que relacionen la Adiposopatia con bajo nivel ateroesclerotico y el otro grupo con
alto nivel ateroesclerotico.

Una vez seleccionado los pacientes se les confeccion6 una planilla de vaciamiento de
datos creada para la toma de datos en la que se recogieron los siguientes pardmetros: sexo,
grupo de edad, color de piel, presencia de factores de riesgos vasculares clasicos, habitos
toxicos, antecedentes patolégicos personales (APP) y Familiares, signos y sintomas al
examen fisico de miembros inferiores, haciendo énfasis en las alteraciones troficas,
circulatorias y de piel en los miembros inferiores, las alteraciones de las porciones
lipidicas basicas del plasma ( colesterol y triglicéridos) asi como las determinaciones de
niveles plasmaticos de glicemia, la medicién del indice de Masa Corporal (IMC), la
Circunferencia Abdominal (CA), el Paniculo Adiposo(PA) y la medicién del SA.

Ademas del procesamiento normado para cada autopsia, se abrié la aorta en sentido
longitudinal por su cara ventral y se extendid sobre un cartdn poroso previamente
humedecido por su adventicia de manera que la misma quedd expuesta para ser analizada,
la preparacion se cubrié con algodon y se identificaron las arterias con el ndmero
correspondiente de autopsia, se fijaron en formalina neutra buffeada por mas de 72 hs. Y
posteriormente se colorearon utilizando el método por Horman y cols, que consiste en la

utilizacion de Heryheir que esta compuesta por:

Colorante de Sudan IV ... 5 gr.
ALCONO] €tIICO. ..o oottt 500 ml.
A CETONA. .ottt ettt 500 ml.

Para destacar las estrias adiposas en color rojo intenso y se delimité mejor el borde de las
otras lesiones. Una vez prepara las arterias se procedid a realizar el estudio cualitativo y
cuantitativo utilizando el SA.

El andlisis cualitativo se realizé identificando cada tipo de lesion ateroesclerotica, estria
adiposa, placa fibrosa, placa grave. Se colocd un acetato transparente para dibujar el area

total de la arteria (en mm 2) y su longitud (en mm). Cada tipo de lesion ateroesclerotica se
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dibujé dentro de la arteria ya representada, previa adecuada identificacion de su variedad
lesional, diferenciando con distintos colores los tipos de lesiones encontrados en la misma:
en rojo, las estrias adiposas; verde para las placas fibrosas; azul para las placas graves, la
superficie intimal total se traza con cualquier color ya que no constituye un elemento
diferencial.

El andlisis cuantitativo se realiz6 midiendo con un digitalizador de forma computarizada.
En relacion con los factores de riesgos vasculares para las vasculopatias periféricas se
considero la presencia de enfermedades crénicas no transmisibles, los habitos toxicos y
dietéticos. Se le tomara el PA y la CA tomada con una cinta métrica. Dentro de las
principales variables que rigen esta investigacion se encuentran incluidas el Sistema
aterométrico como dependiente y los factores que integran el Sindrome Metabdlico.
Dentro de los métodos de procesamientos de datos y tabulacion de los mismos se realizd
de forma automatizada en una PC mediante el paquete de programa EPI INFO, se aplicara
la prueba de Chi cuadrado para variables cualitativas y comparacion multiples de medias
para cuantitativas, utilizandose también la regresion logistica maltiple con el empleo del
paquete RELODI para controlar las posibles variables confusoras, trabajandose con un
Intervalo de Confianza (IC) del 95 %, para una significacion estadistica de p<0,005. Por
ser una investigacion en seres humanos, se les informo a los familiares en relacion con los
objetivos de este trabajo para lograr una participacion voluntaria de los fallecidos en aras
del conocimiento y prevencion de enfermedades cronicas para una mejor calidad de vida.
Variables arteriales del Sistema Aterométrico (SA) se utilizan las variables arteriales;
descriptivas y ponderativas o de estimacion del grado de afectacion (indices):

Variables primarias :

S= Area total de superficie endartelial expresada en mm?.
I= Longitud del vaso en estudio expresada en mm
X= Area total de superficie endartelial afectada por estrias adiposas expresada en mmZ.
Y= Area total de superficie endartelial afectada por placas fibrosas expresada en mm?.
Z= Area total de superficie endartelial afectada por placas graves expresada en mm?.
s= Area total de superficie endartelial afectada por cualquier tipo de lesion ateroesclerética
expresada en mm?. s=x+y+z
s=S-s= Area total de superficie endartelial no afectada por lesion ateroesclerética alguna.

Variables normalizadas o relativas

X=x/S Superficie relativa de estrias adiposas.
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Y=y/S Superficie relativa de placas fibrosas.

Z=2/S Superficie relativa de placas graves.

> =X+Y+Z=s/S Superficie relativa total de ateroesclerosis.
0=s /S Superficie relativa total sin lesion.

Variables ponderativas (indices):

Q=2Y+3Z indice de obstruccion .Representa el volumen de obstruccion promedio de
todas las lesiones ateroescleroticas distribuidas en cada arteria P=4 Q/r indice de estenosis.
Se define con relacion al aumento de la resistencia debido a la obstruccion y al tamafio de
al arteria expresado mediante su radio. r=S/2nxl.

Alteraciones anatomicas que definen la Adiposopatia: Hipertrofia adipocitaria,
acumulacion de grasa visceral, depdsitos ectopicos de grasa( perivascular, pericardio,

pancreas, higado y musculo)

RESULTADOS:

Grafico L: Disthibucionisegliin'sexo:(n=47)

Femenino
= Masculino

Grafico 2: Obesidad.(n=47)

41Casos
No obesos
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Grafico 3 Distribucion depositos: ectopicos de
grasa.(n=47)

HTA 24 51.06
Diabetes Mellitus Tipo2 16 34.04 Leve
oderado
.:IEVEI'O
Cardiopatia Isquémica 10 21.27 o
Gota 4 85 e o

Tabla 1: APP.(n=47)

Tabla 2: Variables humorales relacionadas con Enf. Ateroesclerética Generalizada Severa 'y

depdsitos ectopicos de grasa.

TAG 1.8 57
Glicemia 6.8 68

Ac.Urico 418 47.8
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Grafico 4:Grado de Ateroesclerosis
segun terrtoriovascular.

= Aorta
Coronarias
Cerebrales

Leve Moderada Severa

CONCLUSIONES:

e Existe depdsitos ectdpicos de grasa en algin grado en las diferentes localizaciones en

un porciento elevado de la muestra estudiada, sin tener relacion con la obesidad.

e Existe una relacion significativa entre la Diabetes Mellitus y la Hipertension Arterial
como diagnostico clinico y la severidad de la ateroesclerosis asi como los depésitos

ectopicos de grasa.

e La hipertrigliceridemia y la hiperglucemia ambas variables comprendidas en el SM
tuvieron una frecuencia mayor de presentacion. Ambas con una asociacion
significativa con la Enf ateroesclerdtica generalizada severa asi como los depdsitos

ectopicos de grasa.
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