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RESUMEN        
 

El exceso de peso y el aumento de la grasa abdominal se relacionan directamente con el 
riesgo cardiovascular, pero la relación entre el estado nutricional y el daño miocárdico en 
el infarto no ha sido establecida. Se evaluó la capacidad diagnóstica del Índice de Masa 
Corporal (IMC) y la Circunferencia abdominal (CA) como predictores de la extensión del 
infarto del miocardio (IMA) y la gravedad de la enfermedad arterial coronaria (EAC), 
mediante un estudio transversal hecho con 56 pacientes atendidos consecutivamente entre 
Mayo del 2011 y Noviembre del 2011 en el Cardiocentro del Hospital “Hermanos 
Ameijeiras” (La Habana, Cuba) con un diagnóstico de IMA con menos de 30 días de 
evolución. La afectación de los vasos coronarios se estableció mediante coronariografía, 
y la extensión del IMA tras un ecocardiograma. El IMC y la CA fueron predictores 
independientes del tamaño del IMA, aún en presencia de factores conocidos de riesgo 
cardiovascular, pero no influyeron en la extensión de la EAC. La asociación entre el 
tamaño del IMA e indicadores del tamaño de la grasa corporal y regional es 
independiente de otros factores conocidos de riesgo cardiovascular, y por lo tanto, puede 
considerarse como un marcador clínico de la extensión del daño miocárdico, antes que 
del número de vasos afectados. López Ramírez M, Jiménez Paneque R, Rogés Machado 
R, López Ramírez D, García Roblejo N, Cruz Escalona E, Fadragas Clavelo G. Daño 
miocárdico, enfermedad coronaria y exceso de peso en el paciente infartado. RCAN Rev 
Cubana Aliment Nutr 2012;22(1):72-85. RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929. 
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INTRODUCCIÓN   
 

El sobrepeso y la obesidad han 
alcanzado proporciones epidémicas a nivel 
mundial. Según la OMS Organización 
Mundial de la Salud, existen más de mil 
millones de adultos con sobrepeso, y 300 
millones de éstos son obesos.1 En Cuba, la 
obesidad y el sobrepeso se observan en el 
23.3% y el 61.2% de la población adulta, 
respectivamente.2 A su vez, el 17.0% de los 
cubanos padece de cardiopatía isquémica, 
mientras que el infarto del miocardio (IMA) 
es la primera causa de muerte en el país.3 
Varios estudios han demostrado que el 
exceso de peso (sea éste en forma de 
sobrepeso, o como obesidad: su variante 
más extrema), y el exceso de grasa 
abdominal se relacionan directamente con el 
riesgo cardiovascular.4 

El tejido adiposo genera sustancias 
implicadas en la aparición y evolución de la 
hipertensión arterial y la disfunción 
endotelial, condiciones que a su vez 
favorecen la instalación de la cardiopatía 
isquémica.5 Más de la mitad de los obesos 
desarrollan resistencia periférica 
incrementada a la influencia de la insulina: 
estado metabólico que se asocia con estados 
protrombóticos, diabetes, estrés oxidativo y 
arteriosclerosis, todo lo cual conducen a la 
enfermedad coronaria, el infarto miocárdico, 
y la insuficiencia cardíaca.6 Esto sugiere que 
el exceso de peso en sus 2 variantes (el 
sobrepeso y la obesidad) no sólo aumenta el 
riesgo de padecer enfermedad arterial 
coronaria (EAC), sino que, una vez 
producido el evento agudo, la presencia de 
este indicador se asocia a mayor gravedad y 
peor pronóstico del infarto del miocardio, e 
incluso a una mayor extensión del área de 
necrosis miocárdica.7 Sin embargo, el valor 
diagnóstico de la categoría “estado 
nutricional” en relación con el daño 
miocárdico en el infarto no se ha definido 
exhaustivamente.  

Teniendo en cuenta lo anterior, se llevó a 
cabo esta investigación con el propósito de 
evaluar la asociación que pudiera existir 
entre el estado nutricional del enfermo y la 
extensión del infarto del miocardio, la 
posible relación del estado nutricional con la 
gravedad de la enfermedad arterial 
coronaria; y la eficacia de esta categoría 
como marcador del daño miocárdico. En 
este estudio particular se eligieron el Índice 
de Masa Corporal (IMC) y la Circunferencia 
abdominal (CA) como indicadores de la 
grasa corporal y regional, respectivamente. 
Luego, el objetivo de este estudio fue 
estimar la asociación entre el IMC y la CA, 
por un lado, y la extensión del IM y la 
gravedad de la EAC, por el otro. 

 
MATERIAL Y MÉTODO 
 

Diseño del estudio: Se efectuó un 
estudio analítico, transversal, con los 
pacientes que tenían hecho un diagnóstico 
del IM y que fueron atendidos en el 
Departamento de Ergometría y 
Rehabilitación Cardiovascular del Cardio-
centro del Hospital Clínico quirúrgico 
“Hermanos Ameijeiras” (La Habana, Cuba), 
entre Mayo del 2011 y Noviembre del 2011, 
para la realización de una ergometría. Se 
incluyeron los pacientes con menos de 30 
días de evolución del infarto. Se aseguró que 
cada paciente tuviera hechos un 
ecocardiograma y una coronariografía como 
parte de los procedimientos prescritos 
durante la atención cardiovascular.  

Se les informó a los pacientes sobre las 
características del estudio, la no-invasividad 
del mismo, y la utilidad que reportaría para 
el mejor entendimiento del fenómeno de la 
cardiopatía isquémica. En todo momento se 
respetó el derecho del enfermo de participar 
(si así lo deseaba) o no en este estudio, sin 
menoscabo de la atención médica que debe 
recibir. Se tuvo en cuenta el consentimiento 
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escrito y firmado del paciente para incluirlo 
en el presente estudio. 

De cada paciente se registraron el sexo, 
los años de edad cumplidos, la presencia de 
tabaquismo, la presencia de hipertensión 
arterial (HTA), Diabetes mellitus (DM) y/o  
dislipidemias; y los antecedentes familiares 
de cardiopatía isquémica. La presencia de 
tabaquismo se estableció si el paciente 
fumaba cigarrillos, tabaco o pipa en el 
momento del estudio, o en los últimos 12 
meses previos a éste, independientemente de 
la cantidad. Los antecedentes familiares de 
cardiopatía isquémica se establecieron si el 
paciente refirió historia familiar de 
cardiopatía isquémica en integrantes de la 
primera línea de parentesco. La presencia de 
HTA se estableció ante historia preexistente 
de esta condición, o la constatación de 
valores de presión arterial ≥ 140/90 mm Hg 
en tres (o más) ocasiones consecutivas en 
condiciones de reposo.8 La presencia de DM 
se estableció ante historia preexistente de la 
condición, tratamiento corriente con 
hipoglicemiantes orales, administración de 
insulina; o un valor de la glicemia basal 
superior a los 7 mmol.L-1 (126 mg.dL-1).9 La 
presencia de dislipidemia se estableció ante 
la constatación de alteraciones de la 
concentración sanguínea en ayunas de 12 
horas de (al menos) una de las siguientes 
fracciones lipídicas, teniendo en cuenta los 
puntos de corte que se ofrecen a  
continuación: Colesterol total > 6.2  
mmol.L-1, Colesterol-HDL: Hombres: < 0.9 
mmol.L-1; Mujeres: < 1.16 mmol.L-1; 
Colesterol-LDL > 4.1 mmol.L-1; Colesterol-
VLDL > 0.78 mmol.L-1; y Triglicéridos > 
2.1 mmol.L-1; respectivamente. 

Los ecocardiogramas y las 
coronariografías y se inspeccionaron para 
determinar el tamaño del infarto del 
miocardio y la extensión de la EAC, 
respectivamente. El tamaño del infarto del 
miocardio se estimó según el número de 
segmentos afectados por alteraciones de la 

contractilidad: Pequeño: 1 – 2 segmentos; 
Mediano: 3 – 5 segmentos; y Grande: 6 o 
más segmentos; respectivamente. La 
extensión de la EAC se clasificó según el 
número de vasos coronarios comprometidos, 
a saber: Monovaso: Cuando la extensión de 
la EAC se limitó a un solo vaso coronario 
epicárdico principal (como la arteria 
descendente anterior, la arteria circunfleja o 
la arteria coronaria derecha); y multivaso: 
Cuando se demostró la extensión de la EAC 
al tronco coronario principal, o a dos (o 
más) vasos coronarios epicárdicos 
principales, como la arteria descendente 
anterior, la arteria circunfleja y la arteria 
coronaria derecha. 

Perfil antropométrico: Todos los 
pacientes fueron tallados (en metros) y 
pesados (en kilogramos) a la admisión en el 
estudio. Las mediciones fueron realizadas 
siempre por el mismo facultativo, en 
concordancia con los métodos, técnicas y 
procedimientos establecidos por el PBI 
Programa Biológico Internacional y la FID 
Federación Internacional de Diabetes.10-12 El 
Índice de Masa Corporal (IMC) se calculó 
después de dividir el peso por el cuadrado de 
la talla. El valor obtenido del IMC se 
estratificó según la presencia de alguna de 
las formas del peso excesivo para la talla: 
Normopeso: IMC entre 18.5 – 24.9 Kg.m-2; 
Sobrepeso: IMC Entre 25.0 – 29.9 Kg.m-2; y 
Obesidad: IMC ≥ 30 Kg.m-2; respectiva-
mente.13  

Asimismo, en cada paciente se midió la 
circunferencia abdominal (CA) con una 
cinta métrica arrollada por encima del borde 
superior de las crestas ilíacas, con el 
paciente con ropas ligeras, en bipedestación, 
al final de una espiración normal.10-12 El 
valor obtenido de la CA se estratificó según 
el punto de corte que se emplea en la 
definición del riesgo de desarrollo de 
enfermedad cardiovascular: Hombres: ≥ 94 
cm; Mujeres: ≥ 80 cm; respectivamente.12  
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Procesamiento de los datos y análisis 
estadístico-matemático de los resultados: 
Los datos sociodemográficos, clínicos, 
antropométricos y bioquímicos de los 
pacientes participantes en este estudio se 
anotaron en una ficha creada ad hoc por los 
autores; y se ingresaron en un contenedor 
digital creado con EXCEL para OFFICE de 
WINDOWS (Microsoft, Redmond, Virginia, 
Estados Unidos). El sistema estadístico 
SPSS de gestión y análisis (SPSS Inc., 
Nueva York, Estados Unidos) se empleó en 
el procesamiento estadístico de los datos. 
Los datos fueron reducidos mediante 
estadígrafos de locación (media), dispersión 
(desviación estándar), y agregación 
(frecuencias absolutas y relativas; y 
porcentajes). Las asociaciones de interés se 
evaluaron mediante tests de homogeneidad 
basados en la distribución χ2.14 Asimismo, 
las diferencias entre los estratos de la 
enfermedad estudiada (IM/EAC) respecto de 
los valores promedio de las variables 
antropométricas se evaluaron mediante 
técnicas de ANOVA Análisis de Varianza.14 

Adicionalmente, la relación entre el 
tamaño del IM y la gravedad de la EAC y 
los indicadores antropométricos, ajustada 
para los factores registrados de riesgo 
cardiovascular (que se incluyeron en el 
modelo como covariables), se estimó 
mediante un modelo de regresión logística 
ordinal.15 En todo momento se utilizó una 
probabilidad de ocurrencia del 5% como 
significativa.14 
 
RESULTADOS 
 

La serie de estudio se constituyó por 56 
pacientes que cumplieron los criterios de 
inclusión. En la Tabla 1 se muestran las 
características sociodemográficas, clínicas, 
antropométricas y bioquímicos de los 
mismos. Prevalecieron los hombres. El 
tabaquismo, la HTA y los antecedentes 
familiares de cardiopatía isquémica 

predominaron como los factores de riesgo de 
desarrollo de enfermedad cardiovascular. El 
exceso de peso estaba presente en 71.4% de 
ellos, de acuerdo con los valores del IMC. 
En casi el 80.0% de ellos, los valores de la 
CA eran compatibles con un elevado riesgo 
de desarrollo de enfermedad cardiovascular. 
En la mitad de los enfermos el tamaño del 
IMA fue grande. Asimismo, la mitad más 
uno de los pacientes tenía una EAC a tipo 
multivaso. 

La Tabla 2 muestra la asociación 
existente entre el tamaño del IM y la 
gravedad de la EAC y los factores 
registrados de daño cardiovascular. Solo se 
destaca la asociación entre el tamaño del IM 
y la presencia de dislipidemias, con una 
proporción cada vez mayor de pacientes 
dislipidémicos con un área más extensa del 
IM. 

En la Tabla 3 se muestra la influencia de 
la variable antropométrica selecta sobre el 
tamaño del IM y la gravedad de la EAC. Se 
debe destacar la asociación existente entre el 
tamaño del IM y el IMC, con los infartos 
pequeños concentrados entre los pacientes 
normopesos, y los infartos grandes 
ocurriendo en los enfermos con exceso de 
peso (χ2 = 14.18; p < 0.05), por un lado; y la 
CA, con los infartos grandes ocurriendo 
primordialmente en sujetos con valores 
elevados de la CA (χ2 = 9.89; p < 0.05), por 
el otro. La gravedad de la EAC fue 
independiente de los valores del IMC y la 
CA. 

La Figura 1 muestra la distribución de 
los valores de los indicadores 
antropométricos según el tamaño del IM y la 
gravedad de la EAC. Se pudo comprobar 
que a mayor tamaño del IM, mayores eran 
los valores del IMC (Infartos pequeños: 23.7 
± 1.7 Kg.m-2; Medianos: 28.5 ± 5.9 Kg.m-2; 
Grandes: 30.2 ± 7.0 Kg.m-2; p < 0.05; 
ANOVA) y la CA (Infartos pequeños:    
89.0 ± 12.8 cm; Medianos: 95.9 ± 9.0 cm; 
Grandes: 101.6 ± 9.0 cm; p < 0.05; 
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ANOVA); respectivamente. Por el contrario, 
los valores promedio de las variables 
antropométricas se mantuvieron constantes 
sin importar la extensión de la EAC (datos 
no mostrados). 

Finalmente, las Tablas 4-5 muestran los 
resultados del ajuste de un modelo de 
regresión ordinal empleando el tamaño del 
IM como variable dependiente, y el IMC y 
la CA indistintamente como factores del 
modelo, en presencia de los factores 
identificados de riesgo cardiovascular. Se 
debe hacer notar que el IMC fue un 
predictor fuerte del tamaño del IM          
(OR = 9.550, p < 0.05; para  cambios en el 
tamaño del IM de “Pequeño” a “Mediano” 

cuando el fenotipo varió de “Normopeso” a 
“Sobrepeso”), a pesar de la presencia de 
covariables como la HTA y la DM. Por el 
contrario, la CA fue un predictor débil del 
tamaño del IM (OR = 3.733, p = 0.0503; 

para igual cambio en las variables del 
modelo). La inclusión de ambas variables 
antropométricas en el modelo de regresión 
ordinal no se tradujo en un mejor 
rendimiento del mismo que el observado de 
la presencia sola del IMC (datos no 
mostrados). Por su parte, la extensión de la 
EAC fue independiente tanto de las 
variables antropométricas del estudio como 
de los factores registrados de riesgo 
cardiovascular (datos no mostrados). 

  
Tabla 1. Características sociodemográficas, clínicas y antropométricas de la serie de estudio. 
  
Característica Hallazgos 
Sexo Masculino: 40 [71.4] 

Femenino: 16 [28.6]
Factores de riesgo 
cardiovascular 

HTA: 40 [71.4] 
DM: 18 [32.1] 

Dislipidemias: 21 [37.5] 
Tabaquismo: 41 [73.2] 

Antecedentes familiares de cardiopatía isquémica: 32 [57.1]
IMC, Kg.m-2 28.6 ± 6.4

IMC Normopeso: 16 [28.6] 
Sobrepeso: 24 [42.9] 
Obesidad: 16 [28.6]

CA, cm 97.7 ± 10.5

CA Alto riesgo cardiovascular: 44 [78.6] 
Bajo riesgo cardiovascular: 12 [21.4]

Tamaño del IM Pequeño: 9 [16.1] 
Mediano: 19 [33.9] 

Grande: 28 [50.0]
Extensión de la EAC Monovaso: 27 [48.2] 

Multivaso: 29 [51.8]
 
Leyenda: IMC: Índice de Masa Corporal. CA: Circunferencia abdominal. EAC: Enfermedad arterial 
coronaria. IM: Infarto del miocardio. DM: Diabetes mellitus. 
 
Tamaño de la serie: 56. 
Fuente: Registros del estudio. 
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DISCUSIÓN 
 

Este trabajo se ha orientado a explorar la 
probable relación que pudiera existir entre el 
tamaño del área del infarto miocárdico, y el 
exceso de peso del paciente subrogado en el 
IMC o la CA. La muestra que se incluyó en 
la serie de estudio compartió características 
similares con las reportadas en otras 
publicaciones en lo que toca al sexo y el 
comportamiento de factores tenidos como de 
riesgo coronario.16-17 Debe destacarse la 
menor frecuencia de IM en las mujeres, 
cuando se les compara con los hombres, 
debido al papel protector de los estrógenos 
capaces de retrasar la progresión de la 
ateroesclerosis.18 

En la serie presente de estudio, el 71.5% 
de los pacientes estudiados mostró valores 
del IMC compatibles con un elevado riesgo 
cardiovascular. En la misma cuerda, el 
78.6% de los enfermos tenía valores de la 

CA catalogados también como de alto riesgo 
coronario. El IMC y la CA han servido 
tradicionalmente como indicadores 
predictores de riesgo cardiovascular, 
independientemente de los niveles de 
actividad física.19-20 La obesidad provoca, 
además, otros efectos negativos a nivel 
cardíaco. La hipertrofia ventricular izquierda 
es común en los obesos, mientras la 
hipertensión arterial es (como promedio) 
tres veces más frecuente en los obesos.21   

En la mitad de los pacientes se encontró 
un área de infarto de gran tamaño. Este 
resultado no se corresponde con lo que 
señalan algunos autores sobre la mayor 
frecuencia de IM pequeños.22 El predominio 
de las áreas infartadas grandes pudiera 
atribuirse, en parte, a la mayor presencia de 
factores de riesgo cardiovascular en la serie 
corriente de estudio. De hecho, el 
tabaquismo afectaba al 73.2% de los 
enfermos, mientras que la HTA estaba 

Tabla 2. Asociaciones entre el tamaño del IM y la gravedad de la EAC y los factores registrados de 
riesgo cardiovascular. Se muestran el número y [entre corchetes] la proporción de pacientes que 
presentaron el factor en cada estrato de la variable dependiente. 
   
Factor de riesgo 
cardiovascular 

Tamaño del IM Gravedad de la EAC 

 Pequeño Mediano Grande Monovaso Multivaso 
HTA 8 

[88.9] 
14 

[73.7] 
18 

[64.3] 
20 

[74.1] 
20 

[68.9] 
DM 2 

[22.2] 
3 

[15.8] 
13 

[46.4] 
10 

[37.0] 
8 

[27.6] 
Dislipidemias 1 

[11.1] 
5 

[26.3] 
15 ¶ 

[53.6] 
10 

[37.0] 
11 

[37.9] 
Tabaquismo 8 

[88.9] 
13 

[68.4] 
20  

[71.4] 
19 

[70.4] 
22 

[75.9] 
Antecedentes familiares 
de cardiopatía isquémica 

6 
[66.7] 

7 
[36.8] 

19 
[67.9] 

14 
[51.9] 

18 
[62.1] 

    
Leyenda: IM: Infarto del miocardio. EAC: Enfermedad arterial coronaria. HTA: Hipertensión arterial. 
DM: Diabetes mellitus. 
 
¶ p < 0.05. 
 
Tamaño de la serie: 56. 
Fuente: Registros del estudio. 
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presente en otro 71.4%, sin lugar a dudas, 
hallazgos preocupantes que describen el 
perfil epidemiológico de la población 
cubana actual, y que han sido reconocidos 
como estrechamente asociados a la 
enfermedad ateroesclerótica coronaria.23 

De acuerdo con los resultados obtenidos 
en esta investigación, existe una asociación 
importante como para no ser ignorada entre 
la extensión del daño miocárdico y el exceso 
de peso (en cualquiera de sus 2 formas: 
sobrepeso + obesidad), medido éste ya sea 
por el IMC o la CA, de forma coincidente 
con los hallazgos reportados con 
anterioridad que mencionaban la relación de 
estos indicadores del tamaño de la grasa 
corporal con los niveles séricos de 
troponina: proteína especializada predictiva 
de la extensión del área de necrosis 
miocárdica.24 Apuntando en la misma 
dirección, Solymoss et al. demostraron que 

cuantos más criterios del Síndrome 
metabólico presentara el paciente, mayor era 
la gravedad de la enfermedad coronaria 
subyacente en pacientes con enfermedad 
coronaria sintomática.25   

 

Algunos estudios han fallado en 
demostrar que un mayor IMC incremente la 
mortalidad tras un infarto agudo de 
miocardio, y por consiguiente, determine un 
mayor daño miocárdico.26 Sin embargo, en 
otros se ha visto que los pacientes con una 
CA aumentada presentaron mayor riesgo de 
morir tras sufrir el infarto,27-28 respaldando 
así los resultados obtenidos en la presente 
investigación. 

 
Tabla 3. Influencia de la variable antropométrica sobre el tamaño del IM y la gravedad de la EAC. Se 
muestran el número y [entre corchetes] la proporción de pacientes que en los que concurrieron ambas 
variables. 
   
Variable antropométrica Tamaño del IM Gravedad de la EAC 
 Pequeño Mediano Grande Monovaso Multivaso 
IMC       
• Normopeso 7 

[77.8] 
4 

[21.1] 
5 ¶ 

[17.9] 
7 

[25.9] 
9 

[31.0] 
• Sobrepeso 2 

[22.2] 
10 

[52.6] 
12 

[42.9] 
10 

[37.0] 
14 

[48.3] 
• Obeso 0 

[0.0] 
5 

[26.3] 
11 

[39.2] 
10 

[37.0] 
6 

[20.7] 
CA      
• Bajo riesgo cardiovascular 5 

[55.6] 
5 

[26.3] 
2 ¶ 

[ 7.7] 
5 

[18.5] 
7 

[24.1] 
• Alto riesgo cardiovascular 4 

[44.4] 
14 

[73.7] 
26 

[92.3] 
22 

[81.5] 
22 

[75.9] 
      
Leyenda: IM: Infarto del miocardio. EAC: Enfermedad arterial coronaria. IMC: Índice de Masa Corporal. 
CA: Circunferencia abdominal. 
 
¶ p < 0.05. 
 
Tamaño de la serie: 56. 
Fuente: Registros del estudio. 
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Con este estudio no se pudo demostrar 
una asociación entre una mayor extensión de 
la EAC y los valores aumentados del IMC y 
la CA, y por consiguiente, los indicadores 
del tamaño de la grasa corporal fallaron 
como predictores clínicos de la enfermedad 
coronaria multivaso. Los resultados 
expuestos por los autores recuerdan los 
descritos por Dores et al., quienes 
encontraron que, paradójicamente, los 
pacientes con un valor normal del IMC 
tenían una extensión mayor de la EAC, 
cuando se les comparó con otros cuyos 
valores del IMC eran superiores.29 La 
ausencia de una asociación entre el 
indicador antropométrico y la EAC pudiera 
explicarse por la edad del sujeto incluido en 
la serie corriente de estudio. Así, los 

enfermos infartados con peso excesivo para 
la talla eran más jóvenes que los que tenían 
un peso dentro de la normalidad (datos no 
mostrados). La edad del sujeto infartado 
pudiera explicar también el menor número 
de vasos afectados, como otros autores han 
reportado anteriormente.7,29-30 

El IMC se destacó por su superior valor 
predictivo, incluso cuando se controlaron los 
efectos de la HTA y la DM, como se 
desprende de los estudios de regresión 
logística. El comportamiento observado de 
este indicador antropométrico confirma el 
gran valor semiótico que tiene el IMC, 
sencillo de calcular e interpretar, 
independientemente de otros factores 
reconocidos de riesgo cardio-vascular.  

 
Figura 1. Relación entre las variables antropométricas y la enfermedad cardíaca objeto de estudio. 
Izquierda: Tamaño del infarto del miocardio. Derecha: Gravedad de la enfermedad arterial coronaria. 
Para cada estrato se muestran los valores promedio y el intervalo de confianza al 95% de la variable 
antropométrica. Los valores de las variables antropométricas no se ajustaron para el sexo del sujeto. Para 
más detalles: Consulte la sección MATERIAL y MÉTODO de este artículo. 
  

 
  
Tamaño de la serie: 56. 
Fuente: Registros del estudio. 
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La literatura consultada es consistente 
con la fuerte asociación que parece existir 
entre el IMC y el área de necrosis, tan fuerte 
como la observada con los factores 
conocidos de riesgo.21 Estos hallazgos 
igualmente concuerdan con los de otras 
investigaciones concluidas que determinaron 
que el exceso de peso en cualquiera de sus 2 
variantes (sobrepeso + obesidad) constituye 
un predictor independiente de un mayor 
tamaño del área del IM. 

El mayor daño miocárdico observado en 
los pacientes con IMC elevado pudiera 
resultar de la concurrencia de algunas de las 
facetas del Síndrome metabólico, como la 
Diabetes y la HTA (en la presente serie de 
estudio, la concurrencia HTA + Diabetes se 
observó en casi la tercera parte de los 
enfermos): expresión del incremento del 
tono simpático y una mayor actividad del 
sistema renina-angiotensina que resultan de 
los depósitos incrementados de grasa 

Tabla 4. Reporte de salida del ajuste de un modelo de regresión ordinal siendo el tamaño del infarto la 
variable dependiente (Pequeño = 1, Mediano = 2, Grande = 3), y el fenotipo nutricional según el valor 
del IMC (Normopeso = 1, Sobrepeso = 2, Obeso = 3), en presencia de los factores registrados de daño 
cardiovascular como covariables del modelo. 

    
Componentes del modelo Variable Coeficiente 

[IC 95%] 
Estadígrafo  

Wald 
[Tamaño del IM = 1] -2.797 

[-7.117; 1.524] 
1.609 Umbral  

(léase intercepto) 
[Tamaño del IM = 2] -0.504 

[-4.761; 3.754] 
0.054 

Antecedentes patológicos  
familiares [= 0, 1] 

0.256 
[-0.933; 1.446] 

0.178 

Tabaquismo [= 0, 1] -0.299 
[-1.703; 1.105] 

0.174 

HTA [= 0, 1] -1.415 
[-2.778; -0.052] 

4.140 ¶ 

DM [= 0, 1] 1.605 
[0.049; 3.160] 

4.090 ¶ 

Dislipidemias [= 0, 1] 0.881 
[-0.492; 2.254] 

1.583 

[Clasificación según IMC = 1] -2.633 
[-4.304; -0.963] 

9.550 ¶ 

[Clasificación según IMC = 2] -1.359 
[-2.860; 0.143] 

3.146 

Locación 
(Factores + Covariables) 

[Clasificación según IMC = 3] 0 a . 
    
Función ajustada: Logit. 
a Este parámetro se ajusta a cero debido a que es redundante. 

 
¶ p < 0.05. 

 
Tamaño de la serie: 56. 
Fuente: Registros del estudio. 
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visceral.31-33 No obstante, se debe hacer 
notar que algunos estudios no han podido 
demostrar la asociación descrita entre el 
IMC y la magnitud del daño miocárdico, por 
cuanto esta relación estaría mediatizada por 
niveles aumentados del colesterol sérico.34  

A pesar de haber sido señalada como un 
indicador confiable de la grasa abdominal, y 
por lo tanto, un predictor superior de los 
cambios metabólicos que el exceso de peso 
acarrea al organismo, la CA no tuvo un 

comportamiento diagnóstico mejor que el de 
otros factores incluidos en el diseño del 
estudio. Es probable que la influencia de la 
CA sobre las lesiones cardiovasculares 
estudiadas haya sido oscurecida por la 
plausibilidad de los datos, el tamaño 

muestral, u otras interacciones entre las 
variables del estudio cuya elucidación 
estuvo más allá de los objetivos del presente 
estudio. Ello en modo alguno demerita la 
importancia semiótica que ha adquirido la 

     
Tabla 5. Reporte de salida del ajuste de un modelo de regresión ordinal siendo el tamaño del infarto la 
variable dependiente (Pequeño = 1, Mediano = 2, Grande = 3), y el fenotipo nutricional según el valor 
de la CA (Bajo riesgo cardiovascular = 1, Alto riesgo cardiovascular = 2), en presencia de los factores 
registrados de daño cardiovascular como covariables del modelo. 

     
Componentes del 
modelo 

Variable Coeficiente Estadígrafo  
Wald 

Componentes del 
modelo 

[Tamaño del IM = 1] -1.568 
[-5.388; 2.252] 

1.949 0.647 Umbral  
(léase intercepto) 

[Tamaño del IM = 2] 0.502 
[-3.290; 4.294] 

1.935 0.067 

Antecedentes 
patológicos familiares 
[= 0, 1] 

-0.034 
[-1.192; 1.124] 

0.591 0.003 

Tabaquismo [= 0, 1] 0.060 
[-1.292; 1.411] 

0.690 0.007 

HTA [= 0, 1] -1.157 
[-2.441; 0.127] 

0.655 3.118 

DM [= 0, 1] 1.007 
[-0.416; 2.430] 

0.726 1.925 

Dislipidemias [= 0, 1] 0.999 
[-0.327; 2.325] 

0.677 2.178 

[Clasificación según 
CA = 1] 

-1.321 
[-2.661; 0.019] 

0.684 3.733 

Locación 
(Factores + 
Covariables) 

[Clasificación según 
CA = 2] 

0 a . . 

     
Función ajustada: Logit. 
a Este parámetro se ajusta a cero debido a que es redundante. 

¶ p < 0.05.     
     
Tamaño de la serie: 56. 
Fuente: Registros del estudio. 
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CA como indicador de riesgo cardiovascular 
en la elaboración de juicios pronósticos en 
un sujeto con un peso excesivo.35 
 
CONCLUSIONES 
 

Se ha comprobado una asociación 
positiva entre la presencia de un mayor IMC 
y un mayor tamaño del infarto del 
miocardio. El impacto del exceso de peso 
sobre el riesgo de daño cardiovascular se 
reafirma con el hallazgo de una CA superior 
en aquellos con una extensión mayor del 
área infartada. Sin embargo, estos 
indicadores antropométricos no se asociaron 
con la extensión de la enfermedad arterial 
coronaria. De estos resultados se puede 
inferir que la asociación entre el exceso de 
grasa corporal y el tamaño del infarto es 
independiente de los factores conocidos de 
riesgo cardiovascular, por lo que el IMC 
puede considerarse un marcador clínico 
importante de la magnitud del daño 
miocárdico, sin que ello signifique un mayor 
número de vasos afectados. Ello pone de 
relieve la utilidad de este indicador en la 
práctica clínica, y refuerza la importancia 
del cálculo, registro y uso del mismo durante 
la atención del sujeto con exceso de peso. 
 
Limitaciones del estudio 
 

El diseño de la presente investigación 
podría haber tenido una mayor fuerza 
estadística si se hubiera tratado de un 
estudio prospectivo, antes de la ocurrencia 
del IM. Un tamaño mayor de la muestra de 
estudio hubiera sustentado mejor los 
resultados. También se podría haber 
acortado el tiempo de evolución del IM para 
el registro de la extensión del área dañada y 
los vasos coronarios afectados, así como 
incluir otros marcadores de daño 
miocárdico, como la troponina sérica. 
Quedan en pie estas recomendaciones para 
próximos trabajos.  
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SUMMARY        
 
Body weight excess and increased abdominal fat 
are directly associated with cardiovascular risk, 
but relationship between nutritional state and 
myocardial damage has not been established. 
The diagnostic capacity of Body Mass Index 
(BMI) and Waist Circumference (WC) as 
predictors of both size of the myocardial 
infarction area and severity of arterial coronary 
disease (ACD) was assessed with a cross-
sectional study conducted with 56 patients 
consecutively assisted between Mayo of 2011 
and November of 2011 at the Cardiocentro of 
the “Hermanos Ameijeiras” Hospital (Havana 
City) due to a diagnosis of Acute Myocardial 
Infarction (IMA) with 30 days (or less) of 
evolution. Damage of the coronary vessels was 
established by means of coronariography, and 
infarction area after an echocardiogram. BMI 
and WC were independent predictors of the size 
of infarction area, even in the presence of known 
factors of cardiovascular risk, but were of no 
influence upon ACD. Association between size of 
infarction area and indicators of the size of body 
and regional fat is independent from other 
known factors of cardiovascular risk, and thus, 
can be held as a clinical marker of the size of 
myocardial damage, instead of the number of 
affected vessels. López Ramírez M, Jiménez 
Paneque R, Rogés Machado R, López Ramírez 
D, García Roblejo N, Cruz Escalona E, 
Fadragas Clavelo G. Myocardial damage, 
coronary disease and overweight in the 
infarcted patient. RCAN Rev Cubana Aliment 
Nutr 2012;22(1):72-85. RNPS: 2221. ISSN: 
1561-2929.  
 
Subject headings: Nutritional state / Myocardial 
damage / Myocardial infarction / Obesity/ Body 
weight excess / Waist circumference. 
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