
ISSN 0034-7000 
REV. ARG. CARDIOL., 53, NO 1,6-11 

TeDlas de actualidad 

HUGO P. BAGLIVO 
Hospital Italiano de Buenos Aires. 

Recibido para su publicación: 4/1984 
Aceptado: 6/1984 

Dirección postal: 

Hospital Italiano 
Gascón 450 
(1181) Buenos Aires 

Argentina 

Obesidad e hipertensión arterial. 
Consideraciones hemodinámicas 

Numerosos estudios epidemiológicos demostraron una significativa 

asociación entre obesidad e hipertensión arterial. Antes de entrar en 
la consideración de este hallazgo deberíamos definir qué se entiende 

por obesidad. La Sociedad de Compañías de Seguros de Chicago 
definió en 19591 como sobrepeso a la relación entre el peso real y 
el ideal 0 teórico, teniendo en cuenta el sexo, edad y talla y el tipo 
corporal. Si bien no existe un límite preciso para definir el exceso 
de peso, se acepta en general que un 20% por encima del valor indi- 

. 

cado por las tablas debe considerarse como anormal. Otra forma de 

determinar el sobrepeso es a través de índices que incorporan la 

talla, tal como el índice de Quetelet 0 el de masa corporal, que es 

la relación entre el peso y el cuadrado de la talla. Sin embargo, esta 
situación puede ser debida no solamente a la aeumulación excesiva 
de grasa sino también a un exeepcional desarrollo de la musculatura 
o del ap~rato esquelético, como ocurre en ciertos deportistas 0 tra- 
bajadores manuales. Por 10 tanto, obesidad y sobrepeso no son 

sinónimos. 
En base a estos conceptos se han desarrollado algunos métodos 

para determinar el grado de aeumulación de tejido adiposo j algunos 
son muy complejos y de difícil aplicación práctica (por ejemplo la 

densitometría, los estudios hidrométricos 0 la determinación de 
potasio corporal)j2 otros son más simples aunque menos precisos: 

un ejemplo es la mcdición del espesor cutáneo a nivel subescapular 
o sobre el triceps braquial, 3,4 0 también la apreciación del espesor 
de las partes blandas en una placaradiográfica.5 La medición del 

espesor cutáneo fue considerada razonablemente preeisa y reprodu- 
cible por el Comité de Antropometría Nutricional de los Estados 
Unidos.6 

En el individuo normalla aeumulación de tejido adiposo aumenta 
con la edad y csto es más cvidente en el sexo femenino. Los hom- 
bres generalmente tienden a ganar peso entre Ios 20 y 45 años, 
mientras que las mujeres 10 haeen al completar el desarrollo, duran- 
te los embarazos 0 después de la menopausia. Fue demostrado que 
el sobrepeso en la infancia, adolescencia 0 juventud predispone a la 
obesidad en Iii edad adulta. 

La alta frecuencia de obesidad en la población occidental fue de- 

mostrada ya cn 19591 por eI Estudio de Sociedades de Seguros en 
Estados Unidos, que encontró que eJ 6"10 de los hombres y eJ 11 % 

de las mujeres entre 15 y 69 años tenían sobrepeso. La mayoría de 
los estudios clínicos y epidemiológicos efectuados en distintos paí- 
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ses tienden 'a demostrar una correlación positi- 

va entre el pe!;o corporal y presión arterial sis- 
tólicaj7-14 esta correlación tiende a ser mayor en 
países donde la obesidad es más frecuente. La 

mayor parte de los estudios que no encuentran 

una relación constante entre el peso corporal y 

la presión arterial ocurren en sociedades prim i- 
tivas.15,16 

Pocos estudios longitudinales se han efectua- 
do. El estudio Framingham demostró que el 

riesgo de desarrollar hipertensión fue 8 veces 

mayor en aquellos cuyo peso excedía 20% 0 

más del teórico.17. Estos sujetos tuvieron tam- 
bién un riesgo 10 veces mayor de contraer en- 
fermedades cardiovasculares. 

. 

Por otra parte, 
aquellos jóvenes cuyo peso era normal al comen- 
zar el estudio y que no aumentaron su peso cor- 
poral en forma desmedida a 10 largo de los 18 

años de seguimiento tuvieron una incidencia de 
hipertensión arterial 5 veces menorque aquellos 
que engordaron en forma anormal en dicho lap- 

so. Por 10 tanto, puede concluirse que la inciden- 
cia de hipertensión arterial se relacionó con el 

desarrollo de obesidad a través de los años y 

también con el peso inicial de cada individuo. 

Merece comentario aparte la posible influen- 
cia que puede tener en esos resultados el hecho 
de que las cifras de presión arterial medidas con 
el clásico método del manguito ubicado en el 

brazo puedan ser artificiosamente altas debido 
a que el manguito de medidas convencionales no 
alcance a cubrir las dos terceras partes del perí- 
metro bra quia 1 en los obesos. En un estudio 
efectuado por Ragan y Bordley 18 en 1941 com- 
pararon las mediciones indirectas mediante el 

mangilito convencional con registros intrarte- 
riales efectuados simultáneamente en el brazo 

opuesto. Hallaron que en los sujetos con brazos 

gran des los val ores tensionales tendíán a ser más 

altos con las mediciones indirectas. Pickering y 

colaboradores,19 utilizando los mismos datos 

anteriores, previa exclusión de 13 pacientes con 
insuficiencia aórtica, elaboraron una ecuación 
de regresión y una tabla para corregir las medi- 
ciones esfigmomanométricas de acuerdo con la 

circunferencia del brazo. Sin embargo, estudios 
más redentes20,21 efectuaron las mismas com- 
paraciones sin poder confirmar los hallazgos de 
Ragan y BordleYj si bien hubo una tendencia 

general a obtener diferencias entre las medicio- 
nes directas e indirectas, éstas fueron de grado 
menor22 y, en otros casos, hubo aceptables 

coincidencias. Por su parte, Kannel y colabora- 
dores,17 en el estudio Framingham, compararon 
los valores de presión arterial medidos en el bra- 

zo y el antebrazo en las mismas personas, encon- 

trando valores similares, independientemente del 

grosor de los miembros. 
Khosla y Lowe 23 estiman, a través del aná- 

lisis de regresión de la presión arterial (sistólica 

y diastólica), edad, peso corporal y circunferen- 
cia braquial en una población masculina entre 
45 y 69 años, que la relación entre presión arte- 
rial, medida en forma indirecta, y la circunfe- 
rencia braquial es indirecta y debida a la alta 
correlación entre este parámetro y el peso cor- 

poral, el cual, a su vez, está relacionado con la 
presión arterial. De cualquier manera, es reco- 
mendable utilizar manguitos de dimensiones ma- 
yores para medir la presión arterial en los obesos. 

Desde el punto de vista hemodinámico es 

necesario diferenciar al obeso no complicado de 

aquel otro que padece, además, enfermedades 
tales como hipertensión arterial, arterioescle- 
rosis, etc. Se sabe que el obeso tiene un volu- 
men minuto cardíaco (VMC) elevado, 10 cual es 

producto de su mayor superficie corporal, ya 
que cuando este parámetro se expresa como ín- 
dice éardíaco (IC) se encuentra dentro del rango 
norma1.24-26 El volumen sanguíneo (VS) está 

aumentado si se 10 refiere a la talla; en cambio, 
en relación con el peso está contraido. Debe te- 
nerse en cuenta, a este respecto, que el VS no 
es una fracción constante del peso 0 de la super- 
ficie corporal. F eldschuh y Enson 27 desarrolla- 

ron un método que permite predecir el VS a 

partir de la desviación del peso del paciente con 
respecto a su peso ideal. El VS se correlaciona 
en forma directa con el VMC e inversamente con 
la resistencia vascular periférica (RVP) aun' 
después de aplicar el factor de corrección de 
Feldschuh y Enson. 

La RVP está disminuida y esto implicaría un 
men or riesgo de contraer enfermedades vascu- 
lares. Sin embargo, la hiperdinamia e hipervole- 
mia del obeso, al sobrecargar al ventrículo iz- 
quierdo, contrarrestaría tal beneficio. Varios 
autores encontraron que el VMC y la descarga 



OBESIDAD E HIPERTENSION I Hugo P. Baglivo 8 

sistólica (OS) están aumentados de acuerdo con 
el grado de obesidad. 25,26 La presión de fin de 

diástole del ventrículo izquierdo (PFO) está en 
el límite superior normal 0 levemente aumenta- 
da; 10 mismo ocurre con la presión pulmonar, 
pero sin aumento de la resistencia vascular pul- 

monar. 
Cuando aparece el síndrome de hipoventila- 

ción alveolar, observado frecuentemente en obe- 
sos severos, se produce un significativo aumento 
del volumen sànguíneo pulmonar, especialmente 
al efectuar algún esfuerzo físico, 10 cual es ex- 
presión de un aumento de la rigidez pulmonar, 
hecho que puede desencadenar insuficiencia car- 
díaca.28 

El estudio de la función ventricular izquierda 

en el obeso no complicado demuestra alteracio- 
nes de la Vmáx (índice de velocidad máxima de 

acortamiento del elemento contráctil) y caída 
del trabajo sistólico.24 Esto es la exteriorización 
de alteraciones anatómicas. Alexander y colabo- 
radores29 publicaron en 1965 los resultados de 
las autopsias de 12 obesos; 9 tenían aumento del 

espesor de la pared ventricular izquierda y en 
dos casos ello ocurrió también en el ventrículo 
derecho. Los aumentos del peso cardíaco y del 

espesor parietal fueron secundarios a hipertro- 
fia, 10 que descarta la posible acumulación de 

grasa epicárdica 0 la infiltración lipídica intra- 
miocárdica como antiguamente se creía (esto fue 
observado sólo en tres casos y en grado leve). 
Cuando se somete al obeso a tratamiento adelga- 

zante se aprecia una disminución del consumo 
de oxígeno, VS, PFO, OS Y tamaño cardíaco. 
Sin embargo, si efectúa un esfuerzo físico -por 
ejemplo una prueba ergométrica- la PFO au- 

menta en forma patológica (similar a 10 que 

ocurría antes del tratamiento), 10 cual sugiere 

que la disfunción cardíaca persiste por períodos 

prolongados. En el estudio de Alexander y cola- 
boradores el seguimiento llegó hasta los 3 años. 

Cuando la obesidad se asocia con hipertensión 

arterial ocurre un hecho hemodinámico impor- 
tante. El ventrículo izquierdodel hipertenso so- 

porta una sobrecarga de presión secundaria al 

aumento de la R VP Y las modificaciones de la 
impedancia aórtica, que provocan una progresi- 
va hipertrofia que tiende a mantener normal el 

stress parietal, por 10 menos en las etapas inicia- 

les de la enfermedad. El aumento de la R VP 
anula aquella situación de aparente beneficio 
que tiene el obeso no complicado. A esta situa- 
ción des favorable debe añadirse el estado hiper- 
dinámico. El VS, como vimos, guarda relación 
inversa con la RVP y, por 10 tanto, tiende a ser 

menor en el obeso hipertenso. 
Cuando la hipertensión es leve y lábil, Messer- 

li y colaboradores25 establecieron una diferencia 
hemodinámica fundamental según que el pacien- 

te sea obeso 0 de peso normal. Ambos tienen un 
VMC elevado, pero en el obeso éste sería secun- 
dario a un estado hipervolémico mientras que 
en el su jeto delgado 0 de peso normal prevale- 

cería un estado hiperdinámico. 

En hipertensos crónicos estables las modifi- 
caciones hemodinámicas parecen vincularse más 

con el grado de severidad de la misma que con la 
existencia 0 no de obesidad. En un estudio efec- 
tuado en el Hospital Italiano sobre 116 hiper- 

tensos de grado leve y moderado a severo,30 de 
Jos cuales 51 eran obesos (con un índice de masa 
corporal mayor a 30 kg/m2), el IC no difirió 
significativamente entre los obesos y los pacien- 

tes de peso normal y tendió a disminuir a medi- 
da que la hipertensión arterial aumentaba su 

grado de severidad. La RVP fue mayor en los 
hipertensos más severos pero sin diferencias sig~ 
nificativas según que éstos fueran normales u 

obesos. Un. hallazgo similar fue publicado re- 
cientemente por Mujais y colaboradores 31 

(Figs. 1,2 Y 3). 
Cuando se somete al obeso hipertenso a die- 

tas hipocalóricas baja su presión arterial hasta 
la normalización en muchos casos, habitual men- 
te cuando la hipertensión arterial es de grado 
leve 0 moderado.s,32-37 Se discute todavía si 

ello es debido a la eliminación de" la adiposidad, 

disminución de la superficie corporal 0 ala baja 
ingestión de sodio que generalmente se asocia a 

los regímenes de bajas calorías. La caída de la 
presión arterial se acompaña de una mejor tole- 
ran cia a la glucosa, especialmente en los diabé- 

ticos, descenso de los triglicéridos y ácido úrico 
y mejoría del electrocardiograma y fondo de 
ojo. En el estudio de Framingham 17 se demos- 
tró, al cabo de 18 años de seguimiento, que 
hubo un aumento sustancial de la presión arte- 
rial en aquellos que engordaron y una disminu- 
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Fig. 1. Referencìas: Barras blancas: hipertensos de peso normal; 
barras negras: hipertensos obesos. La línea horizontal de trazo 
lleno indica el valor medio normal; las líneas punteadas. los va- 
lores correspondientes ados desvíos estándar. IC: índice cardia- 
co expresado en l/min/m2. Se aprecia que no existen diferencias 

significativas del IC según eI peso de los pacientes. En cambio, el 
IC es más bajo en los hipertensos severos con respecto a los leves. 
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Fig. 2. Las referencias son similares a las de la figura anterior. 
RVP: resistencia vascular periférica. Puede observarse que no 
hay cambios estadisticamente significativos según el peso de los 
pacientes. Por eI contrario. la RVP es significativamente mayor 
en los hipertensos moderados a severos. 

v.s. 

mllcm 

r! c! ~ ~ 

40 

20 

HTA leve moderadcla sever a. 

Fig. 3. Referencìas: VS: volumen sanguíneo total expresado según eI peso (izquierda) y Ia talla (derecha) de los pacientes. En eI primer 
caso la volemia es menor en los obesos con relación a los de peso normal. No se observan diferencias cuando eI VS se refiere ala talla. 
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ción en los que adelgazaron. Esto ocurrió tanto 
en sujetos de peso n?rmal como obesos, y más 

en varones que en mUJeres. 
Si bien no está suficientemente aclarado cuá- 

les son los mecanismos responsables del sobre- 
peso, además de los mencionados pueden agre- 
garse causas hormonales que involucran al sis- 

tema renina-angiotensina-aldosterona,38 hiperse- 

creción de corticoides,39 proliferación de adipo- 
citos,40 sobrealimentación,34 sedentarismo,41 
factores genéticos 42 y familiares.9 Los estudios 
efectuados hasta la fecha concuerdan en afirmar, 
en general, que el adelgazamiento tiene un efec- 
to beneficioso sobre la evolución de la hiperten- 
sión arterial y las complicaciones cardiovascu- 
lares en este tipo de pacientes. 

Chiang y colaboradores,43 en su extensa revi- 
sión, dicen que "...la evidencia convergente su- 

ministrada por una copiosa bibliografía sugiere 

que el impacto del adelgazamiento en la pobla- 
ción general sería muy considerable y disminui- 
ría apreciablemente la mortalidad y también la 

morbilidad debida alas enfermedades cardio- 
vasculares ". 
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