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RESUMEN 

 

El presente trabajo de tesis tiene como propósito proponer una nueva alternativa 

para identificar personas con posible obesidad sarcopénica. El nombre de dicha 

alternativa o técnica es: Análisis de la composición corporal funcional (ACCF). La 

técnica presenta los atributos de bajo costo, rápida, no invasiva, y de tamizador de 

grandes poblaciones.  

 

La hipótesis de trabajo fue: La técnica ACCF identifica el perfil de obesidad 

sarcopénica de forma semejante a las técnicas convencionales. 

 

La metodología consistió en realizar un estudio piloto donde participaron  77 

personas, a las cuales se les hicieron: 

 

1.- Estudios de laboratorio para medir el nivel de: glucosa,  insulina, triglicéridos, 

lípidos de alta y baja de densidad, colesterol. Solo a una población del total se les hicieron 

estudios de indicadores de inflamación (Interleucina 6 “IL-6”, Interleucina 1 “IL-1”, 

proteína C reactiva “PCR”).  

 

2.- Estudios de imagenología médica por resonancia magnética nuclear (IRMN) a 

nivel de los cuádriceps, y  DEXA de cuerpo entero, la finalidad de estos dos estudios fue 

para medir la cantidad de masa muscular y tejido adiposo.  

 

3.-  Una medición del diámetro de cintura y cadera. 

 

4.- Un estudio mediante la técnica del ACCF en posición sentada y posteriormente    

      en posición  de pie. 
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En el proceso de selección,  y de aplicar los criterios de rechazo o exclusión, se 

crearon 3 poblaciones separadas por género: 

 

Dos poblaciones asintomáticas mujeres (N=1), hombres(N=3). 

Dos poblaciones con sobrepeso u obesidad mujeres(N=9), hombres(N=11). 

Dos poblaciones con posible obesidad sarcopénica mujeres (N=4), hombres (N=2) 

  

A partir de los estudios realizados a las poblaciones se crearon  5 vectores: 

 

1.- Un vector de laboratorio. 

2.- Un vector de imagenología médica, y el cociente de la relación cintura cadera. 

3.- Un  vector compuesto que contempla las mediciones de laboratorio, imagenología 

médica y  la relación cintura cadera. 

4.- Un vector de las mediciones que arroja el ACCF en posición sentada de cada paciente 

5.- y otro vector ACCF en posición de pie para cada paciente. 

 

La idea de crear los vectores característicos fue para ver la existencia de 

agrupaciones  y comparar la similitud entre las agrupaciones creadas,  para  lograr esta tarea  

los vectores se analizaron mediante una red neuronal artificial, el nombre de la red  es self-

organizing maps (SOM), este es un mapa del tipo auto-organizado, es entrenada usando 

aprendizaje no supervisado.  

 

Los resultados muestran similitudes en las agrupaciones creadas entre el vector 

laboratorio, el vector compuesto y el vector ACCF en posición de pie. El vector de ACCF 

en posición de pie propone a personas de la población con sobrepeso u obesidad, como 

personas candidatas a formar parte de la población con posible obesidad sarcopénica. La 

técnica ACCF muestra la oxidación del sustrato preferencial para obtener energía, sin o con  

resistencia a la insulina (RI), y el comportamiento del sistema nervioso Autónomo dada una 

inflamación sistémica. 
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En conclusión el vector generado por la técnica ACCF identifica a la población  con 

posible obesidad sarcopénica, pero debido a la reducida cantidad de sujetos  que 

conforman las poblaciones estudiadas no se puede realizar pruebas estadísticas para 

confirmar si hay significancia estadística en dicho hallazgo. 
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INTRODUCCIÓN 

 

La obesidad sarcopénica (OS) se define como un decremento de masa muscular y 

aumento de tejido adiposo [1][2]. La literatura muestra evidencias de que la OS está 

fuertemente relacionada con los siguientes efectos negativos: síndrome metabólico 

[3][4][5], inflamación sistémica [6] y resistencia a la insulina [7]. Estos acercan al paciente 

a tener un riesgo del tipo cardio-metabólico[8]–[11].  

 

Para evaluar los efectos negativos relacionados con la obesidad sarcopénica se 

necesita de los siguientes perfiles de clasificación: a) síndrome metabólico por ATPIII [12], 

[13] resistencia a la insulina [14], [15], b) inflamación sistémica medida a través de las 

concentraciones de interleucina IL1, IL6,  proteína C-reactiva, y factor necrótico tumoral 

TNF-α [16]–[18]. La obesidad sarcopénica puede ser diagnosticada por medio de la 

dinámica muscular en extremidades, e infiltración de masa grasa en la musculatura. Este 

último preferentemente por imagenología médica para asegurar que se está en un proceso 

fisiológico que altera la funcionalidad metabólica de la masa muscular dada dicha 

infiltración de la masa grasa [19].  

 

La caracterización de los perfiles de clasificación utiliza diferentes técnicas como 

son a) antropometría [15], b) laboratorio [20], [21], y c) imagenología médica [22]. Por 

ejemplo, el síndrome metabólico diagnosticado por ATPIII, necesita la concentración de 

glucosa, triglicéridos, colesterol, lipoproteínas de alta densidad y lipoproteínas de baja 

densidad que se obtienen a través de las técnicas de laboratorio, la medición del perímetro 

de cintura utilizando técnicas antropométricas [12], [23] y  la medición de la presión 

sanguínea medida por medio de  un esfigmomanómetro [24] . 

 

La mayoría de estos estudios implican un tiempo considerable desde la ejecución 

hasta el resultado del mismo,  así como también costos elevados para los pacientes que 

desean hacerse los estudios. Además, se vuelven imprácticos cuando se desean tamices 

poblacionales de gran magnitud. 

   

http://es.wikipedia.org/wiki/Esfigmoman%C3%B3metro
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Lo anterior, sugiere el uso de un método que tenga una visión de ser un tamizador 

poblacional rápido y de bajo costo, y que además pueda separar o identificar a aquellas 

personas que pueden presentar una posible obesidad sarcopénica [25]. 

 

Por lo tanto, el presente proyecto propone el uso del Análisis de la Composición 

Corporal Funcional (ACCF)[26] como una técnica rápida no invasiva, de bajo costo. Con el 

supuesto de que a partir de medir de manera indirecta el gasto energético, los sustratos 

metabólicos y la actividad del sistema nervioso autónomo (SNA, medido a través del 

balance simpato-vagal) sobre la dinámica metabólica de la masa libre de grasa (MLG) 

durante la aplicación de la maniobra sentado-parado se puede detectar de manera indirecta 

el perfil de obesidad sarcopénica. 

 

Para comprobar la hipótesis de trabajo, se realizó un estudio piloto con la intención 

de comparar las técnicas utilizadas para detectar la obesidad sarcopénica. El estudio se 

realizó en una población con obesidad y en una población sin obesidad, a las cuales se les 

aplicó estudios de laboratorio como primera técnica para determinar la obesidad 

sarcopénica, estudios de imagenología como segunda técnica y el ACCF. 

 

Posteriormente, la comparación entre las diferentes técnicas se hizo mediante la 

generación automática de diagramas de agrupamiento de individuos utilizando una red 

neuronal del tipo no supervisada por parámetros del tipo SOM [27]. 
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HIPÓTESIS 

 

El Análisis de la Composición Corporal Funcional identifica el perfil de obesidad sarcopénica 

de forma semejante a las técnicas convencionales. 

 

OBJETIVO GENERAL 

 

Realizar un estudio piloto comparativo entre las técnicas convencionales y la técnica ACCF 

para identificar del perfil de obesidad sarcopénica en una población con obesidad y sin 

obesidad. 

 

OBJETIVOS PARTICULARES 

 

 Diseñar y aplicar un protocolo experimental en una población asintomática y una población 

con sobrepeso o con obesidad para detectar el perfil de obesidad sarcopénica mediante el 

uso de técnicas de laboratorio e imagenología médica. 

 Implementar la técnica ACCF en la misma población asintomática y a la población con 

sobrepeso o con obesidad. 

 Crear  5 vectores característicos para las poblaciones estudiadas utilizando los datos 

obtenidos a través de las técnicas: 

1. Laboratorio. 

2. Imagenología médica y antropometría 

3. Laboratorio, imagenología médica y antropometría. 

4. ACCF en posición sentada 

5. ACCF  en posición de pie 
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 Comparar la capacidad de agrupamiento de los vectores creados utilizando una red 

neuronal del tipo no supervisada, SOM (self-organizing-mapping). 
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1. ANTECEDENTES 

 

 

1.1 Obesidad sarcopénica. 

 

La obesidad sarcopénica (OS) se manifiesta por cambios en la composición corporal 

de los individuos cuando su masa grasa (MG) se incrementa y simultáneamente su masa 

libre de grasa (MLG) disminuye [28]. El incremento de MG es debido a que las citoquinas 

liberadas por el tejido graso, depositan la grasa circulante en todos los tejidos, generando 

desde obesidad central, ateroesclerosis, hígado graso y OS. La OS provoca infiltración de la 

MG a nivel muscular[29]. Provocando en ello la pérdida de masa muscular gradual y 

generalizada, disminuyendo la fuerza y la velocidad de contracción, ésta última debido a la 

pérdida de fibras musculares del tipo II [30], perdiendo además motoneuronas. 

Normalmente, esta disminución en la fuerza y la contracción ocurre de manera natural en el 

adulto mayor, pero el problema surge cuando se pierden a mayor velocidad al paso de los 

años generando sarcopenia u OS.  

 

Los estudios, en muestras poblacionales indican una prevalencia de la OS diferente, 

pero es debido al tamaño de la N,  por ejemplo en Corea la prevalencia es de  7.6% en 

mujeres y de 9.1% en hombres [31], y en México es de 0% hombres y 5% en mujeres [32], 

la muestra estudiada en Corea fue de 4486 hombres y 5999 mujeres, mientras en México la 

muestra poblacional fue de 345 sujetos en total. Los autores de los estudios anteriores 

coinciden que la prevalencia de la OS Aumenta conforme la población se acerca a las 

edades de 70 años en adelante[3][32]. 

 

En la actualidad, se estima que el 6% de la población juvenil presenta un 

decremento de la masa muscular [2], esto aunado con el sedentarismo puede provocar una 

aumento en la OS en la población juvenil [33].  

 

Se considera que existe una alta dificultad para detectar tempranamente la OS por 

técnicas sencillas y de bajo costo (tabla 1.1), puesto que la forma de detectarla idóneamente 
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es mediante estudios de imagenología médica, principalmente por técnicas de IRM [4], 

[34]. Es prioritario para los sistemas de salud clasificar tempranamente poblaciones con 

posible riesgo de padecer OS, por la relación que existen con los factores de riesgo cardio-

metabólico, y esto ayudará a reducir la demanda de servicios de salud por enfermedades 

generadas por dichos efectos negativos y la  canalización de los recursos económicos a la 

prevención.[30]. 

 

 

 

Figura 1.1 Infiltración de la MG en el músculo. 

    Se muestran a), cortes de sección transversal de dos personas de diferente edad pero con IMC similar. 

En el paciente de 63 años se observa disminución de masa muscular y penetración de MG en el músculo b) 

Se observa la penetración de la MG en el músculo de la figura del lado derecho [30]. 

 

 

La Figura. 1.1 muestra un caso de OS donde se pierde masa muscular y se gana MG 

y como ésta se infiltra en el músculo. 

 

La patogénesis de la obesidad sarcopénica genera infiltración de la grasa al interior 

de la masa muscular al producirse mecanismos de inflamación crónicos en los músculos 

como los que se observan en la Figura.1.2 [18], [35].  
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Figura 1.2.  Tejido adiposo y liberación de citoquinas 

Mecanismos crónicos de la sarcopenia que genera inflamación que retroalimenta la acumulación del 

tejido graso en la masa muscular [9]. 

 

Las adiposinas generan la acumulación de la MG en el músculo produciendo 

inflamación crónica que se detecta y retroalimenta por los macrófagos acumulados 

liberando factores como son las interleucinas 6, 1β y resistina, hasta el punto donde 

se estimula a un más la acumulación e infiltración de la grasa en los músculos [4], 

[18], [30], [34]–[36]. Se ha demostrado que la inflamación sistémica genera hiper-

catabolismo y pone en peligro el efecto anabólico de los músculos [7]. 

 

Los primeros indicios de la sarcopenia se desarrollan en las extremidades inferiores 

y superiores ya que contienen el 74% de la masa muscular y ésta representa el 30% del 

peso total en las mujeres y el 40% del peso en los hombres[37].  

 

La obesidad sarcopénica se detecta principalmente por la acumulación de grasa en 

los muslos (cuádriceps) de la sección 1 de la Figura. 1.3 y está altamente relacionada con 

la adiposidad central calculada mediante el índice de grasa intra y extra abdominal de la 

sección 2 de la Figura. 1.3 [28], [34], [38].  
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Figura 1.3 Zonas del cuerpo para el diagnóstico de la OS por IRM 

   

 Medición de las secciones para detección del OS riesgo para cuantificar la MG y la masa muscular. La 

sección 1 se observa por IRM cerca de L5, utilizando una Antena Q-body, con secuencia T1, Spin-eco con 

supresión de agua para enfatizar las regiones de grasa intra y subcutánea-abdominal. La sarcopenia se mide 

principalmente en la sección 1 por debajo de la región púbica hasta 10 cm. 
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Se muestran las diferentes técnicas para  el diagnóstico de la obesidad sarcopénica, midiendo la cantidad de masa 

muscular y MG [7]. Muestra  las ventajas y los inconvenientes de cada técnica. La sensibilidad de las técnicas, los costos 

y tiempo de ejecución. 

 
Tabla 1.1  Técnicas de medición  de  MG y Masa Muscular. 

                    

Técnica ventajas     inconvenientes         Inversión 

          
TAC o IRMN Buena resolución  

  

Las imágenes estudiadas pueden no ser 
representativas del resto. 

Muy 
elevado 

 

Evaluación de calidad 
muscular 

 

Requiere tiempo 

    

 

Permite estudio de zonas 
concretas (extremidades) 

Requiere desplazar a la 
persona 

   

    

Dificultad técnica 
    

    

Radiaciones (TAC) 
              

DEXA 
Permite valoración de la 
composición corporal total 

No informa sobre la calidad 
muscular 

  

Elevado 

 

No requiere personal 
entrenado 

 

Exposición a bajas dosis de 
radiación 

   

 

Resultado fiables 

  

Requiere desplazamiento de la 
persona 

   

    

Dificultad para valorar la grasa 
abdominal 

             

BIA 
Permite valoración de la 
composición corporal funcional 
total 

No informa sobre la calidad 
muscular 

   

 

No requiere personal 
entrenado 

 

Menor sensibilidad que las técnicas 
anteriores 

 

Barato 

 

Permite valoración sin requerir 
desplazar a la persona 

Dificultad de valoración de resultados si existen 
trastornos metabolismo hídrico 

 

Resultado 
inmediatos 

                  
Excreción 
de creatinina 

Medida directamente 
relacionada con la masa 
muscular total 

Procedimiento 
complicado 

    
 

   

Requiere tiempo 
   

Barato 

    

Requiere realización de dieta 
estricta 

   

    

Variaciones diarias de los 
resultados 

   Antropometría Fácil de realizar 
        

 

Permite la valoración sin 
requerir desplazar la persona 

Poca sensibilidad 

   

Muy 
barato 

 

(Pacientes 
encamados) 

  

No informa sobre la calidad 
muscular 

   

        
Las alteraciones musculares nutricionales 
pueden falsear resultados 
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1.2 Diagnóstico de obesidad sarcopénica. 

 

Existe una amplia gama de técnicas para el diagnóstico de la sarcopenia. Los 

parámetros que suelen ser medidos son: La cantidad de músculo, la fuerza, el rendimiento 

físico y la velocidad de contracción [28], [39]–[42]. En la tabla 1.2 se muestran algunos 

métodos para diagnóstico de la sarcopenia.  

 

Cada técnica tiene un grupo control de referencia para definir los límites. El 

problema es que no existe una referencia adecuada para cada población específica [29]. Las 

evaluaciones de la tabla 1.2, solo tratan de medir la sarcopenia [43]. Se han creado índices 

para la medición de la sarcopenia como es el caso del índice de masa muscular esquelética 

(IMME, estudio realizado con densitometría ósea, DEXA). Este índice está definido como 

la cantidad de masa músculo esquelética divida entre el cuadrado de la estatura. Si una 

persona tiene un IMME por debajo de 2 desviaciones estándar de la población de  

referencia entonces esta persona puede tener sarcopenia [43]. Existe otro índice cuyo 

nombre es  masa magra de las extremidades (MMex) divida por la estatura al cuadrado 

(MMex/ estatura2). Una persona se diagnostica con sarcopenia si dicho índice es por debajo 

del percentil 20. Entonces para el diagnóstico de la OS se necesitaría del IMME, MMex/ t2, 

o por algunos de las métodos mencionados en el párrafo anterior y se necesita evaluar el 

grado de obesidad visceral (mayor a 100cm2 ) por algún método antropométrico o 

preferentemente por  imagenología médica [3]. La medición de la composición corporal de 

los pacientes  puede hacerse modelando al cuerpo por medio de las proporciones de la MG 

y MLG.  
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Tabla 1.2  Diagnostico de sarcopenia: Variables cuantificables y límites. 
Contenido Método de medición  Limites según el sexo Grupo de referencia definido  

Masa muscular DEXA Índice de masa muscular esquelita (IMME) Basado en 2 DE por debajo de la media 

  

(Masa muscular esquelética de las extremidades/talla2)  de adultos jóvenes (estudio Rosetta)    [43] 

  

Varones: 7,26 kg/m2 

 

  

Mujeres: 5,5 kg/m2 

 

  

IMME (MMEE/talla2) Basado en un 20% más bajo específico 

  

Varones: 7,25 kg/m2 del sexo en el grupo estudiado                 [44] 

  

Mujeres: 5,67 kg/m2 

 

  

IMME (MMEE/talla2) Basado en un 20% más bajo específico 

  

Varones:  7,23kg/m2 del sexo (estudio Health ABC)                  [45] 

  

Mujeres:  5,67kg/m2 

 

  

Residuales de regresión lineal sobre la masa Basado en un 20% más bajo específico   [45] 

  

magra de las extremidades ajustada respecto  del sexo (estudio Health ABC) 

  

a la masa grasa, así como respecto a la talla 

 

  

IMME utilizando la ecuación 

 

  

Varones:  -2,29 

 

  

Mujeres:  -1,73 

 

 

ABI IMME utilizando la ecuación de masa Basado en 2 DE por debajo de 

 
 

muscular esquelética (MME) teórica la media de adultos jóvenes 

  

mediante ABI (MME/talla2) en el grupo estudiado (n = 200)                [39] 

  

Varones:  8,87kg/m2 

 

  

Mujeres:  6,42kg/m2 

 

  

IMME utilizando la masa muscular absoluta, Basado en el análisis estadístico de los  

  

no la masa muscular de las extremidades  datos del estudio NHANES III en varones 

  

(masa muscular absoluta/talla2) y mujeres de edad avanzada ((≥ 60 años)  [46] [47] 

  

Varones: 

 

  

Sarcopenia grave  ≤8,50kg/m2 

 

  

Sarcopenia moderada  8,51 - 10,75kg/m2 

 

  

Músculo normal  ≥10,76kg/m2 

 

  

Mujeres: 

 

  

Sarcopenia grave  ≤5,75kg/m2 

 

  

Sarcopenia moderada  5,76 - 6,75kg/m2 

 

  

Músculo normal  ≥6,76kg/m2 

 Fuerza 
muscular 

Fuerza de presión  Varones:  <30 kg Basado en el análisis estadístico del 

 
 

Mujeres:  <20kg                   grupo estudiado (n = 1.030)                [48] [49] 

  

Varones:                                  Punto de corte (detección de 
                                                   fragilidad) 

Basado en cuartiles del grupo estudiado (n = 5.317)  

  

IMC  ≤24                                        ≤29 kg 

 

  

IMCI  >28                                       ≤32 kg       

 

  

IMCI  24.1 – 26                              ≤30 kg 

 

  

IMC  26.1 - 28                                ≤30 kg 

 

  

Mujeres 

 

  

IMC  ≤23                                           ≤17 kg 

 

  

IMCI  >29                                          ≤21 kg 

 

  

IMC  2.,1 – 26                                  ≤17.3 kg 

 

  

IMC  26.1 - 29                                  ≤18 kg 

     IMC > 29                                            ≤ 21 kg   

Variables cuantificables y límites para el diagnóstico de la sarcopenia [29].  
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1.3  Análisis de la composición corporal (ACC) 

 

El ACC realiza un análisis de los diferentes compartimentos de manera cuantitativa. 

Este análisis tiene la finalidad de determinar la existencia de procesos fisiológicos y 

patológicos mediante la morfología de la estructura de los tejidos y órganos[50]. El ACC 

puede modelar el cuerpo por medio de dos compartimentos: MG y MLG [51]. El enfoque 

del ACC es realizar medidas anatómicas estáticas mediante  estudios por tomografía 

axial computarizada, IRM, Absorciometria de energía dual de rayos X, ultrasonido 

diagnóstico, bio-impedancia, medición de pliegues subcutáneos, antropometría [52]. El 

ACC no permite ver la dinámica funcional de los compartimentos, porque no estima el 

gasto energético de la MLG [2]. Las enfermedades  relacionadas con  problemas 

metabólicos provocan cambios en el gasto energético de la persona. Por lo tanto es 

deseable conocer la actividad catabólica de la MLG. El ACC necesita entonces de otras 

herramientas para ver la actividad metabólica de la MLG ante la OS [47]–[49], [53]. Se 

ha observado que la obesidad provoca cambios a nivel sistema nervioso autónomo 

(SNA), es sugerente utilizar alguna técnica que evalué el SNA ante la OS ya presente en 

el individuo [26] [54] 

 

1.4  El sistema nervioso autónomo, MLG y MG 

 

Existe una variedad de estudios que demuestran que el cumulo de MG a nivel 

central provoca cambios en el sistema nervioso autónomo. Un estudio realizado por 

Alberto Alves et al. en pacientes del género femenino cuya edad oscilaba entre 14.3 ± 2.8 

años con IMC igual a 30.1 ± 5.4 Kg/m2 demostró que las pacientes con mayor MG 

central mostraron actividad simpática significantemente alta y actividad vagotónica 

disminuida, cuando fueron comparadas con las pacientes con una MG central menor 

[55].  En otro estudio realizado a pacientes de la tercera edad, se observó la relación de 

grasa en cintura/cadera, encontrando que existe un decremento acentuado en la parte 

simpática del sistema nervioso y disminuye la variabilidad de la frecuencia cardiaca, 

siempre y cuando la relación  cintura/cadera  sea mayor  a 1 [56]. Se ha observado el 

comportamiento del SNA en pacientes con obesidad, pero no se ha encontrado en la 
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literatura estudios de pacientes con obesidad sarcopénica y el balance del SNA, por lo 

cual es deseable observar el comportamiento del SNA de los pacientes ante una OS. 

 

1.5  El sistema nervioso autónomo y el balance energético 

 

Existe la evidencia de efectos del sistema nervioso simpático sobre la oxidación de 

hidratos de carbono y lípidos. Además, se sabe que el SNA en la parte simpática y 

vagotónica controla el mecanismo que regula indirectamente la ingesta de alimentos con la 

finalidad de balancear  el almacenamiento y agotamiento del tejido adiposo [57] además se 

ha observado que existe un incremento de la actividad del SNA en su parte simpática 

debido al síndrome metabólico, esta hiperactividad del SNA induce a un estado pro-

inflamatorio por la producción de interleucina-6  [58].  

 

 

 

 

1.6  Actividad metabólica de la MLG 

 

Un primer acercamiento para estimar la actividad metabólica la realizó Heymsfield, 

el cual enuncia que existe una relación lineal entre la MLG y el gasto energético  en 

reposo (GER)[59].  Mientras S. McClave y H. Zinder, señalaron que  las necesidades de 

energéticas de un individuo son dinámicas y dependen de la variabilidad catabólica o si 

la persona se encuentra atravesando por una enfermedad,  por estrés o  simplemente por 

la edad [60]. Es decir un grupo de personas pueden tener un mismo ACC pero tienen 

diferentes requerimientos energéticos de su MLG. 

 

En un adulto sano su gasto energético está condicionado entre un 70-75% por el 

tejido muscular existente. La disminución de la masa muscular da como resultado  una 

disminución  del gasto energético basal  y del recambio protéico global [30]. Cadena y 

asociados diseñaron un experimento para observar la demanda de energía de la MLG 
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ante la maniobra acostado-parado. Los autores mencionan que a pesar de existan 

personas con la misma composición corporal su gasto energético podría ser distinto. 

Concluyeron que esto es debido a la actividad metabólica de la MLG y que es develada 

por la maniobra acostado-parado [61]. La OS al parecer, no solo es un problema de 

disminución de la MLG sino también de la actividad metabólica de la misma, por lo que 

es importante medir si existe un decremento o incremento de la actividad metabólica de 

la MLG [62] [63]. 

 

1.7 Análisis de la composición corporal funcional (ACCF) 

 

El ACCF es una técnica que mide: 

1.- La composición corporal (bio-impedancia). 

2.- El balance Simpato-vagal del SNA, 

3.- El gasto energético de los pacientes, y sustratos oxidados para la obtención de    

     Energía. 

 

 Esta técnica, es novedosa para el diagnóstico de la OS dado que cada una de las 

componentes podría observar las características de esta enfermedad; composición 

corporal, la dinámica metabólica de la MLG, y la actividad del SNA ante este 

padecimiento. El ACCF se utilizó en un estudio previo por Borja, donde realizó un 

experimento para comprobar que a pesar que se tenga  personas con el mismo IMC [26], 

la dinámica metabólica de la MLG es distinta. Borja reporta  que la técnica ACCF puede  

diferenciar a las dos poblaciones con IMC similar, Borja afirma que la técnica utilizada 

puede observar cambios significativos, producto del catabolismo la MLG, estos 

resultados se muestran en la figura 1.4 [26].  
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Figura 1.4. Caracterización de dos poblaciones sanas utilizando el ACCF 

Una población conformada de mujeres (triangulo rosa) y una población formada por un grupo de hombres 

(triangulo azul). Las dos poblaciones realizaron la maniobra parado sentado. La finalidad de la maniobra 

fue develar el requerimiento energético de la MLG y la actividad simpato-vagal ante la demanda del 

requerimiento energético[26]. 

  

 

1.8 Modelo de la población inmersa en un ambiente obeso-génico y los perfiles de 

clasificación del riesgo cardio-metabólico 

 

En la Figura 1.5 se representa un modelo que explica la respuesta del cuerpo 

humano cuando transita en un ambiente obeso-génico. Esta respuesta está relacionada 

con el estado de la persona cuando tiene un peso normal, un sobrepeso u obesidad. 

Principalmente, aquellas personas con obesidad o sobrepeso pueden ser vulnerables a 

presentar diferentes tipos de efectos negativos, los cuales son valorados por medio de 

distintos perfiles de clasificación (ATPIII, HOMA, obesidad sarcopénica, etc), para 

diagnosticar un riesgo cardio-metábolico. Sin embargo, estas personas con obesidad o 

sobrepeso pueden ser asintomáticos, es decir, que no presentan problemas de 

dislipidemias, hipertensión, inflamación sistémica [25], lo que indica que tienen una 

capacidad adaptiva que probablemente le ayude a preservar su homeostasis.  

 

Hay que tener en cuenta que la detección de la OS incluye la medición de los demás 

perfiles como el de síndrome metabólico, resistencia a la insulina e inflamación 
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sistémica, que están altamente relacionados con los efectos negativos de la obesidad, por 

lo cual con la sola medición del perfil de obesidad sarcopénica podemos determinar que 

tan cerca está el paciente de presentar un riesgo cardio-metabólico [64].  

 

 

 

 
Figura 1.5 Modelo del ambiente obeso-génico 

El objetivo del modelo es mostrar las diferentes rutas de los pacientes inmersos en un ambiente obeso-

génico, y los diferentes tipos de perfiles de clasificación para diagnosticar el riesgo cardio-metabólico. 
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2. METODOLOGÍA 

 

 

2.1 Muestra poblacional estudio previo para cambio de maniobra. 

 

La técnica ACCF necesita de la maniobra  clino-ortostatismo,  pero en un estudio 

previo se observó lo siguiente [26]: 

  

1.- Algunos individuos no toleran la maniobra clino-ortostatica  y empiezan a  tener 

complicaciones en la posición parada mientras se les hacen las mediciones. Las 

complicaciones vistas en los estudios van desde mareos o inclusos desmayos.  

 

2.- La maniobra clino-ortostatica demanda un espacio en el cual la persona debe 

estar primero acostada mientras se hacen las mediciones de las variables en cuestión. 

 

El estudio previo en esta tesis de maestría contempló una agrupación de 16 

individuos, 8 hombres y 8 mujeres, a los cuales durante la maniobra sentado-parado se les 

hizo un estudio de calorimetría indirecta para ver el incremento de consumo de energía 

debido a la maniobra. Debido a los resultados obtenidos, los cuales se presentan en la 

sección de resultados, el protocolo experimental de este trabajo propone el cambio de la 

maniobra clino-ortostática a la maniobra sentado-de pie. En la tabla 2.1 se muestra algunas 

características antropométricas de la población del estudio previo. 

 

 

Tabla 2.1 Medidas antropométricas 

Genero 

 

Hombres 

 

Mujeres 

             N 

 

8 

 

8 

Edad (años) 

 

25.6±3.3 

 

25.75±5.1 

Estatura(m) 

 

1.7±0.0 

 

1.62±0.05 

Peso (Kg.) 

 

75.6±9.7 

 

64.8±8.7 

IMC (kg/m2) 26.3±3.9 

 

24.6±2.7 

          
IMC: Índice de Masa Corporal 
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2.2 Muestra Poblacional para probar la técnica ACCF. 

 

Con el objeto de determinar si el ACCF puede clasificar a personas con obesidad 

sarcopénica se crearon tres poblaciones por cuota.  77 sujetos en total. Una población 

estuvo conformada por sujetos asintomáticos, la segunda por sujetos con obesidad o 

sobrepeso sin problemas de resistencia a la insulina, y la tercera población estuvo formada 

por sujetos con obesidad, con resistencia a la insulina e inflamación sistémica, posibles 

sujetos con obesidad  sarcopénica. A continuación se muestra los criterios de selección de 

las poblaciones. 

 

2.2.2. Criterios de inclusión 

 

1. Población I. 

 IMC mayor a 18.5 Kg/m2. y menor 25 Kg/m2. 

 Sanos sin desordenes metabólicos. Sin enfermedades crónicas degenerativas. 

 Aceptar ser sujetos de observación mediante carta de consentimiento informada. 

 No haber realizado actividad muscular intensa. 

  HOMA menor a 3 (mg/dl)2 

 

2. Población II. 

 IMC mayor a 25 y menor 40 Kg/m2. 

 HOMA menor a 3 (mg/dl)2 

 Aceptar ser sujetos de observación mediante carta de consentimiento informada. 

 No haber realizado actividad muscular intensa. 

 Sanos sin desordenes metabólicos. Sin enfermedades crónicas degenerativas. 

 

 

3. Población III. 

 IMC mayor a 25 y menor 40 Kg/m2. 

 HOMA mayor a 3 (mg/dl)2 
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 Aceptar ser sujetos de observación mediante carta de consentimiento informada. 

 Proteína C reactiva positiva 

 Aceptar ser sujetos de observación mediante carta de consentimiento informada 

 

2.2.3  Criterios de exclusión y rechazo 

 

A las poblaciones en general se les aplicó los siguientes criterios de rechazo. 

 

 Sujetos que se presentaron con  gripe, estresados o con menstruación. 

 Consumo de medicamentos en  las últimas 12 horas previas al estudio  para los 

estudios de CI.  

 Consumo de medicamentos anti-inflamatorios por lo menos 7 días antes a las 

pruebas de indicadores de inflamación.    

 Presentar glicemias en ayunas mayores a 115mg/dl. 

 Presentar mareos o desmayos en posición parada mientras se  realizaba las 

mediciones del gasto energético  por CI. 

 Presentar ansiedad o claustrofobia debido a la mascarilla con la cual se colecta los 

gases espirados y se ve reflejada en su frecuencia respiratoria. 

 Presentar un gasto energético menor en la posición parada con respecto a la posición 

sentada. 

 Volúmenes minuto de la mecánica pulmonar menores a 4 L/min.  

 Coeficiente de variación  por debajo del 10% durante la medición del gasto 

energético sentado y parado.  

 Frecuencia respiratoria en posición sentada por arriba de 20 respiraciones por 

minuto.  

 Presentar una fracción inspirada de oxigeno diferente de 21 ± 0.4% en cualquiera de 

la dos etapas de medición del gasto energético. 

 

Las tablas 2.2 y 2.3 muestran las poblaciones separadas por género después de aplicar los 

criterios previamente enlistados. 
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Tabla 2.2 Población total de estudio 

     Criterios de Rechazo   Mujeres Hombres   

Población inicial 40 37 
 

1.-Diabéticos 

 

7 8 
 

2.-IMC<25 y HOMA≥3.0 1 0 
 

3.-IMC>25 y HOMA≥3.0 con Proteína 

C Reactiva Negativa 
6 3 

 

4.-CV>15% parado 3 1  

5.-CV>10% sentado 4 8  

6.-Estudios Incompletos 5 1  

Población Final 14 16  

IMC: índice de Masa Corporal (Kg/m2), HOMA (Evaluación del Modelo Homeostático), CV: Coeficiente de Variación del VO2  y 

VCO2 

 

 

La tabla 2.3 muestra a las poblaciones separadas en grupos de estudio. 

 

 

Tabla 2.3 Poblaciones de estudio 

     Población   Mujeres Hombres   

1.-IMC<25 y HOMA<3.0 1 3 
 

2.-IMC>25 y HOMA<3.0 9 11 
 

3.-IMC>25 y HOMA≥3.0 y 

PCR(+) 
4 2 

  

IMC: índice de Masa Corporal (Kg/m2), HOMA (Evaluación del Modelo Homeostático), proteína c reactiva (PCR) 

 

 

 

 

 

 



 

 

25 

 

2.3 Diseño experimental. 

 

La toma de datos experimentales fue a temperatura ambiente a primeras horas del 

día.  Los sujetos no hicieron esfuerzo por lo menos 8 horas antes, para evitar alteraciones en 

el gasto energético  y nivel de glucosa e insulina. 

 

Se realizaron estudios de ACCF, análisis de la composición corporal, estudios de 

laboratorio para concentraciones: de glucosa, de insulina, triglicéridos, lipoproteínas de alta 

y baja densidad, colesterol, y estudios de imagenología DEXA e IRM. Todos estudios 

permitían excluir a los sujetos que no correspondían para alguna de las tres poblaciones. 

 

Los sujetos con un HOMA mayor de 3.0 se sometieron a otros estudios de 

laboratorio para medir indicadores de inflamación (interleucina 6, interleucina 1B, proteína 

C reactiva), y los que tuvieran un resultado positivo se incluyeron en la población 3 de 

sujetos con posible obesidad sarcopénica. 

 

El protocolo experimental se dividió en tres etapas fundamentalmente: 

 

Etapa I: Estudios de laboratorio, medidas antropométricas y ACCF. 

Etapa II: composición corporal y, 

Etapa III: Indicadores de inflamación. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2.1  Etapas para la selección de sujetos para cada grupo. 

Procedimiento para la selección delos sujetos de estudio para cada población. 
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El objetivo de todos los estudios fue tener varios criterios que sirvieran para la 

tipificación de los pacientes y ubicarlos en la población correcta. El estudio de ACCF, 

estudios de composición corporal, y  pruebas de laboratorio, se realizaron en la UAM-

Xochimilco. Mientras que los estudios de IRM se hicieron en el CI3M de la UAM-

Iztapalapa. 

 

Cabe mencionar, que algunas de las etapas podían coincidir el mismo día para 

algunos pacientes o se citaban en días distintos para concluir cada una de las etapas. El 

tiempo máximo para concluir las fases para cada sujeto fue de 7 días.  

 

 

2.3.1 Protocolo experimental etapa I: estudios de laboratorio, ACCF, medidas 

antropométricas. 

 

 

Esta primera etapa  tuvo la finalidad de excluir a los pacientes que tuvieran diabetes 

y contempla las siguientes mediciones: 

 

 Medición del peso corporal real y estatura del sujeto con ropa ligera y descalzo. 

 Medición del diámetro de cintura y cadera. 

 Sujeto en ayunas para las muestras de laboratorio nivel de: colesterol, glucosa, insulina, 

triglicéridos lipoproteína de baja y alta densidad.   

 

Además en esta etapa a los pacientes se le aplicó la técnica de ACCF que consiste 

en: 

 

 Medición del gasto energético en posición sentado con un equipo comercial que 

contiene la técnica de la cámara de mezcla. El sujeto estuvo en posición sentada 

relajado alrededor de 5 minutos previos al estudio. Posteriormente, se inició la 

recolección de gases espirados durante 15 minutos con la finalidad de registrar u 

obtener 35 muestras de VCO2 y VO2 cada 20 segundos. 
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 Al mismo tiempo se registró la  variabilidad de la frecuencia cardiaca con un sistema de 

medición llamado Meigaoyi. El cual proporciona el índice simpato-vagal después de la 

adquisición de la actividad del corazón.  Se utilizó la configuración tetrapolar para el 

registro de electrocardiografía. 

 

 Medición del gasto energético  y la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) de la 

misma forma que los puntos anteriores con la diferencia que ahora el sujeto se 

encuentra de pie. 

 

 Medición de la Composición Corporal (MLG y MG) por  bio-impedancia. 

 

 

2.3.2 Protocolo experimental Etapa II: composición corporal 

 

 

 El objetivo de los estudios de IRM fue cuantificar la cantidad de MG y MLG que tiene 

el sujeto a nivel de los cuádriceps.  La medición de la composición corporal por IRM se 

realizó con un equipo 3 Teslas para lo cual los sujetos de observación tomaron las 

siguientes indicaciones: 

 

a) Vestimenta: short o pants y camiseta  sin objetos metálicos en el cuerpo antes de 

ingresar al laboratorio de IRM. 

 

b) Firmaron un consentimiento de estudio al llegar al laboratorio de IRM del CI3M 

y seguir cuidadosamente las indicaciones del personal del laboratorio. 

 

 

c) Las características de estudio fueron: posición supina de los sujetos para toma 

de imagen en la sección 1 que corresponde a niveles cuádriceps. 
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 Se realizaron secuencias de gradientes, realce de imagen por spin-eco con supresión 

de grasa, buscando realzar el músculo. Después se aplicó la misma secuencia pero con 

supresión de agua, buscando solo grasa. 

Se realizaron cortes transversales con un campo de visión de 45 centímetros y 

matriz para obtener una resolución de 500 micras. Los cortes tuvieron un espesor de 8mm 

sin separación entre cortes. La longitud de exploración de la sección 1 fue de 10 cm 

equivalente a 12 o 13 cortes. 

 

  Se hizo una medición de la composición corporal para cuantificar la MLG y MG por  

DEXA 

 

 

2.3.3 Protocolo experimental etapa III: indicadores de inflamación 

 

 

  Se hizo  una medición de Proteína C reactiva, interleucina 1 y 6 en sujetos con HOMA 

mayor a 3.0 

 

2.4  Creación de los vectores característicos. 

 

A partir de los resultados obtenidos en cada  una de las etapas se crearon los 

siguientes vectores:  

 

 Un vector de laboratorio llamado Y, que comprende: el índice HOMA, la concentración 

de colesterol, triglicéridos, lipoproteínas de baja y alta densidad e inflamación sistémica 

medida con la Proteína C Reactiva. 

  

 Un vector Z llamado imagenología médica, que contiene cinco componentes 

vectoriales: la cantidad de MG y la masa muscular medido por IRM en los 

cuádriceps, la cantidad de MG y la MLG medida en el cuerpo por DEXA y la 

relación cintura cadera medido por antropometría.  
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 Un vector compuesto llamado Y’ creado con las componentes vectoriales del vector 

laboratorio y del vector de imagenología. 

 

  Por último  se crearon dos vectores de ACCF llamados X y X´ para la posición sentada 

y de pie respectivamente. Ambos vectores contenían seis componentes vectoriales: 

MLG, MG medida por bio-impedancia, gasto energético y substratos metabólicos 

(hidratos de carbono y lípidos) medidos por calorimetría indirecta y el balance simpato-

vagal para observar la respuesta del SNA 

 

Los vectores fueron creados por género, y fueron sometidos a una red neuronal del  tipo 

no supervisado Self-Organizing Map (SOM),[27] como se observa en la Figura 2.2. SOM 

permite encontrar las distancias entre las componentes vectoriales de dichos vectores 

generados (Distancias Mahalanobis)  y crea agrupaciones donde dichas distancias son 

mínimas. Por tanto, la finalidad  de crear estos vectores fue para observar si existían 

agrupaciones parecidas entre los vectores después de ser sometidos  a la herramienta SOM, 

y hacer las comparaciones entre los vectores y el vector de ACCF. 

 
Figura 2.2. Vectores característicos procesados por SOM. 
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2.5 Instrumentación e instrumentos de calibración. 

 

1. Un calorímetro hibrido de investigación que cuenta con las dos técnicas cámara de 

mezcla y respiración a respiración para la obtención y recolección de datos, MGM-

3H 

2. Tubería, componentes y conexiones neumáticas para manejo de flujos espirados y 

toma de muestras para sensores de medición. 

3. Bio-impedancimetro, in body 720, marca Biospace. 

4. Sistema de análisis de la VFC marca Meigaoyi. 

5. Computadora personal de uso general. 

6.  Equipo de resonancia magnética de 3 Teslas Achieva xseries, marca Philips. 

7. Un pulmón mecánico para la producción de volúmenes  corriente de hasta 750 ml 

con frecuencia y ciclo de trabajo variable ajustable (Harvard Instruments Inc.). 

8. Un espirómetro de campana de 5 litros para medición de volúmenes espirados con 

jeringa de calibración Hans-Rudolph de 3 litros. 

9. Un conjunto de tanques con mezclas y manómetros, grado patrón, de gases 

fisiológicos para pruebas de calibración (Asscot Inc. y Praxair S.A.). 

10. Equipos de laboratorio utilizados por el Laboratorio Clínico Investigaciones 

Clínicas Nueva Santa María 
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2.6 Análisis de datos 

 

Para analizar los datos adquiridos durante el estudio previo, el cual fue con la 

intención de determinar el cambio de maniobra de clino-ortostatismo y optar por la 

maniobra sentado-parado, se calculó el porcentaje de incremento del gasto energético al 

aplicar la maniobra sentado-parado y se comparó con el porcentaje de incremento del gasto 

energético de clino a orto, por medio de una prueba estadística del tipo paramétrica T-

Student pareada. Esto con la idea de buscar si existen diferencias significativas en las 

medias del gasto energético y la oxidación de sustratos. El intervalo de confianza para la 

prueba estadística fue del 90%. 

Para las tres poblaciones en la cual se fundamenta el trabajo de esta tesis, los valores 

de las medias generados por la técnica de ACCF en posición sentada, fueron comparadas 

con los valores de las medias generadas en posición parada. Esta comparación fue mediante 

una prueba estadística del tipo no paramétrica (prueba  Wilcoxon).  

Además, se compararon los valores de las medias generadas por  la técnica ACCF entre 

poblaciones en posición sentada  y parada. La comparación fue mediante una prueba 

estadística del tipo no paramétrica Mann-Withney. 

En todos los casos se consideró una significancia estadística “a priori” con una p<0.1 

por considerarse de un estudio piloto. Se utilizó MedCalc para hacer el procesamiento 

estadístico. 

2.7 Comparación del ACCF entre poblaciones 

 

Se realizó una prueba estadística no paramétrica (Mann-Withney) para encontrar 

significancia estadística en las medias de las poblaciones (género masculino, género 

femenino). Con la idea de  ver si la técnica ACCF puede diferenciar a tres poblaciones.   

Además se realizó una prueba  Wilcoxon con la intensión de ver si hay diferencias 

significativas en las medias de las variables que mide el ACCF a las poblaciones 

estudiadas. El intervalo de confianza para las pruebas estadísticas fue del 90%. 
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3. RESULTADOS 

 

3.1 Estudio previo cambio de maniobra  

 

El gasto energético se midió primero en posición sentada y posteriormente en 

posición parada. En el Figura 3.01, se observa que el gasto energético aumenta debido a la 

aplicación de dicha maniobra. La diferencia del incremento del gasto energético dada la 

maniobra fue de 11% en hombres y en las mujeres fue del 10%. Mientras que Borja 

encontró que el gasto energético en hombres fue del 18%  y en mujeres fue del 5% [26].  

Los resultados  encontrados en el estudio previo, motivaron hacer el cambio de maniobra.    

 

Figura 3.01 Prueba de T-Student para poblaciones de estudio previo 

La prueba se ajustó a un intervalo de confianza del 90%.  Se buscó significación estadística en el gasto 

energético  y los sustratos metabólicos oxidados para obtención de energía  debido a la maniobra sentado-

de pie. 

 

      En la población de hombres y mujeres se aplicó una prueba estadística T-Student con 

un intervalo de confianza del 90%  para ver si existen diferencias significativas en la 
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media del gasto energético y en la medias de los sustratos oxidados.  

 

En la población de hombres se encontró que hay diferencias significativas en la 

media del gasto energético (p<0.1), y  fue marginalmente significativo en la media de la 

oxidación de los hidratos de carbono que requiere la persona debido a la maniobra. En 

contraste no se encontraron diferencias significativas en las medias de la oxidación de los 

lípidos. En la población de mujeres se encontró que existen diferencias significativas en las 

medias del gasto energético (p<0.1) y en la oxidación de los lípidos (p<0.1). De manera 

contraria  no  hubo significancia estadística en las medias de la oxidación de los hidratos de 

carbono. 

 

En las Figuras 3.02 y 3.03  muestra el consumo de los sustratos para la obtención de 

la energía debido a la maniobra sentado-parado para los hombres y mujeres 

respectivamente. Se observa que la maniobra provoca un aumento en la oxidación de 

hidratos carbono del 8% en la población de hombres, y un aumento en el consumo de 

grasas del 9% en la población de mujeres. 

 

Figura 3.02 Diagrama de pastel oxidación de sustratos en hombres mientras se aplica la maniobra sentado-

parado. 
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Figura 3.03 Diagrama de pastel de la oxidación de sustratos en mujeres en la maniobra sentado-parado. 

 

 

3.2 Características de la población estudiada para el ACCF 

 

Los estudios se realizaron en una población de 77 sujetos, los cuales primero fueron 

separados por género hombres y mujeres,  y después en tres poblaciones: A) Población de 

referencia o asintomáticos, B) Población con sobrepeso u obesidad y C) Población con 

obesidad,  resistencia a la insulina (HOMA > 3.0) e inflamación sistémica (proteína C 

reactiva positiva).  Por tanto, cabe  mencionar que la  naturaleza de la selección de los 

sujetos fue por cuota.  

 

En las tablas 3.1 y 3.2  resumen los datos antropométricos y de composición 

corporal obtenidos por DEXA y RMN, para  hombres y mujeres. 
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Tabla 3.1  Medidas antropométricas de la población masculina 

  

IMC<25 y 

HOMA<3.0 

N=3 

 

IMC>25 y 

HOMA<3.0 

N=11 

 

IMC>25 y 

HOMA≥3.0 

N=2 

Edad (años) 

 

22.6±2.30 

 

35.9±12.9 

 

32.5±3.5 

Peso (Kg.) 

 

66.4±7.5 

 

92.9±14.4 

 

120±16.0 

IMC (kg/m2) 22.3±2.2 

 

32.9±5.6 

 

39.9±5.4 

DEXA 

      Lean + BMC (%) 75.5±2.5 

 

65.3±4.6 

 

58.0±10.3 

Grasa (%)  

 

23.4±5.2 

 

32.7±5.8 

 

40.5±10.7 

IRM 

      Músculos Cuádriceps (%) 6.2±0.5 

 

6.8±1.1 

 

8.1±2.2 

Grasa Cuádriceps (%) 2.4±0.8 

 

4.5±1.1 

 

10.0±7.6 

RCC 

 

0.89±0.0 

 

1.0±0.06 

 

1±0.0 

IMC: Índice de Masa Corporal, Lean  + BMC: Masa libre de grasa corporal, Grasa (%): Masa grasa corporal, RCC: relación cintura-

cadera. 

Tabla 3.2. Medidas antropométricas de la población femenina 

  

IMC<25 y 

HOMA<3.0 

N=1 

 

IMC>25 y 

HOMA<3.0 

N=9 

 

IMC>25 y  

HOMA≥3.0 

N=4 

Edad (años) 

 

23 

 

41±11 

 

40.0±8.5 

Peso (Kg.) 

 

50 

 

89±11 

 

90.6±9.2 

IMC (kg/m2) 22.5 

 

35±4.0 

 

34.6±2.4 

DEXA 

      Lean + BMC (%) 64.6 

 

55±5 

 

54.8±3.1 

Grasa (%)  

 

34.8 

 

45±5.0 

 

44.5±3.2 

IRM 

      Músculos Cuádriceps 

(%) 3.6 

 

5.8±1.0 

 

5.8±0.9 

Grasa Cuádriceps(% ) 5.4 

 

8.0±2.9 

 

8.0±3.2 

RCC  0.70 

 

0.9±0.1 

 

0.9±0.5 

IMC: Índice de Masa Corporal, Lean  + BMC: Masa libre de grasa corporal, Grasa (%): Masa grasa corporal, RCC: relación cintura-

cadera.* Los criterios de  rechazo solo permitieron tener una mujer con IMC normal y HOMA<3.0. 
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3.3 Agrupación mediante SOM para los vectores de ACCF, imagenología  y 

laboratorio. 

 

Antes de presentar los resultados obtenidos de aplicar  la herramienta SOM a los 

vectores formados, se describe la simbología utilizada. 

 

3.4 Simbología 

 

A las figuras obtenidas por el SOM se les agregó una simbología para identificar a las tres 

poblaciones estudiadas, el triángulo se utilizó para identificar a la población asintomática, el 

círculo de color azul o rosa se utilizó para distinguir a personas con problemas de sobrepeso 

u obesidad sin resistencia a la insulina, y el cuadrado se utilizó para las personas con 

problemas de obesidad, resistencia a la insulina  e inflamación sistémica. Los colores de las 

figuras geométricas mencionadas fueron de color azul para los hombres y de color rosa para 

las mujeres.  

 

Además, se crearon etiquetas para reconocer a cada individuo de cada población. La 

etiqueta MSxx o MSgxx corresponde a una mujer de la población asintomática. La etiqueta 

MOBxx corresponde a una mujer de la población obesidad o sobrepeso. MINFxx 

corresponde a una mujer de la población con posible obesidad sarcopénica. Las etiquetas 

HSxx o HSgxx corresponden a hombres de la población de asintomáticos. La etiqueta 

HOBxx corresponde a la población con sobrepeso u obesidad. La etiqueta HINFxx 

corresponde a  un hombre de la población con posible obesidad sarcopénica. Las xx de cada 

etiqueta son un número predeterminado para cada sujeto de estudio. 
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3.3.1 Vector de laboratorio 

 

En la Figura 3.1 se muestran los resultados obtenidos de analizar el vector 

laboratorio (Y) a través de SOM.  

 
Figura 3.1  Agrupaciones para el vector laboratorio. 

A) Vector de laboratorio para la población de hombres, B) Vector de laboratorio para la población de 

mujeres C) y D) Distribución de Poblacional de Hombres y Mujeres respectivamente. 

SM = Síndrome Metabólico. NSM = No Síndrome Metabólico. 
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En la población de hombres (Figura 3.1 parte A) se alcanza a distinguir o separar las 

personas con posible obesidad sarcopénica (Cuadro azul) de los sujetos con obesidad o 

sobrepeso (Circulo azul). Mientras que la población de personas asintomáticas (Triangulo 

azul) están inmersos en la población con problemas de obesidad o sobrepeso. En la parte C 

se muestra la distribución de las tres poblaciones estudiadas, se observa la existencia de 3 

atractores correspondientes a las tres poblaciones estudiadas. 

 

En las agrupaciones generadas por SOM para el vector de laboratorio (Figura 3.1, 

inciso A) se observó que el incremento a la resistencia a la insulina e inflamación sistémica 

va de arriba hacia debajo. Los sujetos asintomáticos están inmersos en la población con 

obesidad, esto se debe a que presentan valores muy cercanos o parecidos entre ellos. Por 

ejemplo, los sujetos Hs33, Hob36 y Hob47 presentan valores cercanos en cuanto al índice 

atero-génico y la relación  colesterol-HDL. El sujeto Hs33 es una persona asintomática, 

mientras que los sujetos Hob30 y Hob47 son personas con obesidad. Cabe mencionar que 

el sujeto Hs43, Hob36 y Hob15 se localizan próximos a los sujetos de la agrupación 

Hinf27, esta proximidad es debido al grado de resistencia a la insulina que presentan. Las 

únicas personas que presentan síndrome metabólico  son: Hob47, Hob71, y Hinf32, donde 

el sujeto Hob47 y Hob71 son personas que presenta obesidad y el sujeto Hinf32 que está 

clasificado dentro de la agrupación Hinf27 presenta una posible obesidad sarcopénica. 

  

En el inciso B de la Figura 3.1, se muestra el vector laboratorio para la población 

femenina. En ésta solo se distinguen dos poblaciones principalmente, la población con 

obesidad o sobrepeso se localiza en la zona de color verde (observar gráfico D), mientras la 

población con posible obesidad sarcopénica  se localiza en la zona de amarillo y color rosa 

(ver gráfico del inciso D). El incremento de resistencia a la  insulina e inflamación 

sistémica va de arriba hacia abajo, colocando a la población con posible obesidad 

sarcopénica en la posición más baja de las agrupaciones generadas. 

 

   En el gráfico D y en el inciso B, de la Figura 3.1, dentro de la población con obesidad o 

sobrepeso (Círculos con interior color verde), se ubican dos poblaciones una con 

síndrome metabólico y otra sin síndrome metabólico. Pero no se distingue una 
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agrupación de la otra,  esto es porque el acomodo o clasificación que realiza la 

herramienta SOM depende de las componentes vectoriales del vector. Entonces se 

necesitaría crear un vector que tuviera los parámetros que dicta los criterios ATPIII, 

juntos los de laboratorio para que observáramos varios atractores, uno para la población 

con obesidad con síndrome metabólico,  un segundo actractor para la población con 

obesidad sin síndrome metabólico y un tercer atractor para la población con posible 

obesidad sarcopénica, la cual  presenta: síndrome metabólico, resistencia a la insulina, e 

inflamación sistémica. 

 

 

 

3.3.2 Vector de imagenología médica 

 

El vector de imagenología (vector Z) después de ser analizado mediante la red 

neuronal no supervisada SOM, arroja como resultados dos zonas: una zona donde se 

encuentran los sujetos de estudio con una relación cintura cadera igual a 0.9  y una segunda 

zona, donde se ubican los individuos con una relación de cintura cadera mayor o igual a 1.0 

(Figura 3.2A), pero no se observa una separación clara de la población con sobrepeso u 

obesidad de la población con posible obesidad sarcopénica, incluso las personas 

asintomáticas de la población asintomática están agrupadas con personas de la población 

con sobrepeso u obesidad. 

 

 

Para la población femenina el vector de imagenología no arroja zonas específicas 

para cada población estudiada, como en el caso de la población masculina (Figura 3.2, 

inciso B). 

 

Estos resultados al parecer indican que no es suficiente con saber la composición 

corporal del cuerpo de los sujetos de estudio. Es decir se necesitan más información 

unida con los compartimentos corporales para poder hacer una mejor clasificación como 

se muestra en la siguiente sección.  
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Figura 3.2 Agrupaciones para el vector de imagenología. 

 A) Vector de imagenología para la población de hombres, B) Vector de imagenología para la población de 

mujeres C) y D) Distribución poblacional de hombres y mujeres respectivamente. 
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3.3.3 Vector de compuesto 

 

 Se  generó un vector con componentes vectoriales del vector laboratorio y del 

vector de imagenología. En la Figura 3.3 en el inciso A se observa el resultado de aplicar la  

red neuronal (SOM) al vector compuesto para la población de hombres, donde se 

distinguen subgrupos dentro de cada población. Solamente un sujeto etiquetado como Hs33 

(triangulo azul), de la población asintomática se aglutinó con un sujeto de la población con 

obesidad, dicha persona esta etiquetado como Hob30 (circulo azul). Cabe mencionar que 

tanto el sujeto Hs33 y el sujeto Hob30 no presentan síndrome metabólico. En el inciso D de 

la Figura 3.3 se muestra el gráfico de distribución, en la cual se observa que hay tres 

atractores donde en uno de ellos se encuentra las personas con obesidad o sobrepeso, y en 

el segundo atractror están las personas con obesidad sarcopénica, y el tercer atractor tiene 

sujetos de la población con obesidad y sujetos de la población asintomática. 

 

En la población femenina no hubo invasión de espacio entre los tres los grupos 

analizados (Ver Figura 3.3, inciso B), y en el inciso D de Figura 3.3 se observan varios 

atractores, en uno de ellos se encuentra población con  posible obesidad sarcopénica, y en 

otros dos atractores se encuentra la población con obesidad o sobrepeso. 

 

 Los resultados obtenidos utilizando un vector compuesto muestran una clara 

separación de las poblaciones estudiadas. Entonces la información de laboratorio y  

composición corporal combinada, ofrecen una mejor clasificación de las poblaciones 

estudiadas. Esto se observa en el inciso A y B de la Figura 3.3.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
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Figura 3.3 Agrupaciones para el vector compuesto. 

A) Vector compuesto para la población de hombres, B) Vector compuesto para la población de mujeres C) 

y D) Distribución  poblacional de Hombres y Mujeres respectivamente 
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3.3.4 Vector de ACCF en la población de hombres 

  

La  Figura 3.4 muestra las agrupaciones creadas por SOM para el vector X y X’ 

para la población de hombres. La población asintomática (triángulos de color azul, rosa) se 

ubica en la esquina inferior derecha del inciso A  y  B,  el gráfico de dispersión (inciso C y 

D) muestra a la población asintomática localizados en la zona de  puntos de color rosa. La 

población con sobrepeso u obesidad (círculos azules) se encuentran en diferentes zonas 

creando agrupaciones. La población con posible obesidad sarcopénica (cuadros azules) se 

muestra inmersa en la población con obesidad sarcopénica.   
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Figura 3.4 Agrupaciones para el vector ACCF hombres. 

A) Vector de ACCF sentado, B) Vector de ACCF parado, C) y D) Distribución de Poblacional de Hombres 

sentado y parado respectivamente 
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3.3.5 Vector de ACCF en la Población de mujeres 

 

La Figura 3.5 muestra a las tres poblaciones analizadas mediante la herramienta 

SOM. El inciso A corresponde a la población de mujeres en posición sentada mientras que 

el inciso B corresponde a la misma población de mujeres pero en  posición parada.  El 

inciso A se observa a la población con sobrepeso u obesidad (círculos rosas) y la población 

con posible obesidad sarcopénica (cuadros rosas) formando diferentes agrupaciones. En 

general se observa que las agrupaciones  no crean espacios específicos para cada población 

analizada mediante SOM.  

 

  

Figura 3.5 Agrupaciones para el vector ACCF mujeres. 

A) Vector de ACCF sentada, B) Vector de ACCF parada, C) y D) Distribución  poblacional de mujeres 

sentada y parada respectivamente 
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Dado los resultados obtenidos en la sección 3.3.5 y 3.3.6  se tomó la decisión de 

incluir individuos de la población asintomática de la tesis de Borja[26]. Sus medidas 

antropométricas se localizan en la Tabla 3.11 de la sección 3.5.1. Los resultados se 

muestran en las siguientes secciones 3.3.7 y 3.3.8. 

 

3.3.6 Vector ACCF inclusión de población asintomática hombres. 

 

La  Figura 3.5.1 muestra las agrupaciones creadas por SOM para el vector X y X’ 

para la población de hombres. Se observa principalmente 3 agrupaciones.  El inciso A 

corresponde a la población en posición sentada mientras en el inciso B corresponde a  la 

misma población pero en posición parada. En el inciso B se observa que algunos sujetos de 

la agrupación de obesos emigraron a la agrupación de contorno rojo. En la agrupación de 

asintomáticos del lado izquierdo se mostraban concentrados formando varios 

agrupamientos pero después de aplicar la maniobra, es decir en posición parada, se 

dispersaron creando nuevas agrupaciones pero separadas de las demás personas con 

obesidad o sobrepeso. Los ceros indican la separación  entre las agrupaciones generadas por 

el SOM.  En el inciso C y D de la Figura 3.5.1, muestra dos gráficos de distribución de las 

tres poblaciones analizadas mediante la herramienta SOM. Se agregaron tres figuras 

geométricas que simbolizan a las tres poblaciones estudiadas en dichos gráficos. El inciso C 

corresponde al gráfico de la población en posición sentada mientras el inciso D corresponde 

a la misma población pero en posición parada. En el inciso C se observa que solo hay dos 

atractores mientras que en el inciso D se observan tres atractores. Donde cada atractor 

corresponde a cada una de las poblaciones estudias.  
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Figura 3.5.1 Agrupaciones para el vector ACCF hombres. 

 A) Vector de ACCF sentado, B) Vector de ACCF parado, C) y D) Distribución poblacional de hombres 

sentado y parado respectivamente 
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3.3.7 Vector ACCF inclusión de población asintomática mujeres. 

 

El la Figura 3.5.2 en el inciso A corresponde a la población de mujeres en posición 

sentada mientras que el inciso B corresponde a la misma población de mujeres pero en  

posición parada. El inciso A se observa una agrupación formada por sujetos de la población 

2 (Etiquetados como  MOBxx) y sujetos de la población con posible obesidad sarcopénica  

(etiquetada con MINFxx). En el inciso B se observa que debido a la maniobra las dos 

poblaciones antes mencionadas se separan. En el inciso B,  la agrupación encerrada en un 

contorno de color rojo está principalmente las personas de la población con posible 

obesidad sarcopénica. Además, la técnica propone a dos personas con obesidad de la 

población con sobrepeso u obesidad (MOB55, MOB40), como posibles personas con 

problemas de obesidad sarcopénica. Mientras que el contorno de color azul claro, están 

principalmente los sujetos de referencia. (Población asintomática). En el inciso C y D de la 

Figura 3.5.2 se muestra  gráficos de distribución de las tres poblaciones de las mujeres. En 

el inciso D se observa tres atractores correspondiente a cada población. 
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Figura 3.5.2 Agrupaciones para el vector ACCF mujeres. 

 A) Vector de ACCF sentada, B) Vector de ACCF parada, C) y D) Distribución poblacional de Mujeres 

sentada y parada respectivamente 
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3.3.8  Discusión sobre los resultados obtenidos de los vectores creados y 

analizados mediante la herramienta SOM 

 

En  general, para el género masculino y femenino, se observa que el vector 

característico de ACCF separa a la población asintomática de la población con posible 

obesidad sarcopénica,  algunos sujetos de la población con obesidad o sobrepeso se unieron 

a la población con posible obesidad sarcopénica. Los mapas creados mediante SOM para el 

vector de compuesto y de laboratorio hacen una separación de las tres poblaciones 

estudiadas, esto no ocurre para los mapas creados de imagenología médica ya que se 

observa que no hay una separación de las tres poblaciones analizadas mediante SOM 

 

En la sección 3.3.7 y 3.3.8 se incluyeron población asintomática de la tesis de Borja 

[26] mostrando que se crean atractores, en uno de ellos se ubica la población asintomática, 

en el segundo atractor se ubica la población con obesidad y un tercer atractor agrupando a 

la población con posible obesidad sarcopénica, junto con personas de la población con 

obesidad o sobrepeso. Esto indica que debido a sus valores parecidos en algunas de sus 

componentes vectoriales los agrupo juntos, la herramienta SOM. Para corroborar si estas 

personas con obesidad tienen algún problema de inflamación sistémica, se les tendrían que 

hacer estudios a estas personas dado que la población con obesidad no fue candidata a 

indicadores de inflamación y así confirmar que la técnica  ACCF los incluye por una 

posible inflamación sistémica. Es importante mencionar que se tienen muy pocos 

individuos con inflamación sistémica y resistencia a la insulina y síndrome metabólico 

(población con posible obesidad sarcopénica) 

 

En el vector de laboratorio se observa que las componentes de resistencia a la 

insulina e inflamación sistémica están separando las poblaciones tanto para la población 

masculina como la femenina. 

 

El vector de imagenología indica que no es suficientes con saber la composición 

corporal dado los resultados mostrados en la sección 3.3.3 y esto se confirma en el vector 
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compuesto donde se observa que las poblaciones asintomáticas están la inferior de la 

clasificación generada por SOM y las personas con posible obesidad sarcopénica se 

encuentra en la posición superior, y en medio se encuentra la población con sobrepeso u 

obesidad. 

3.3.9 Análisis estadístico de las agrupaciones de poblaciones generadas por SOM 

 

Después de analizar los vectores mediante SOM, se observa que éste clasifica la 

población principalmente en dos grupos. Por tanto, se realiza un análisis estadístico  

(Mann-Whitney) para encontrar diferencias significativas entre estas dos poblaciones 

generadas por SOM, con un intervalo de confianza del 90%. Además se asumió una 

población con sujetos con obesidad, y otra población considerada como una población con 

obesidad sarcopénica. La comparación de las poblaciones fue a través de sus valores de 

laboratorio: Es decir, el HOMA, triglicéridos, el índice aterogénico, la relación colesterol-

HDL, e inflamación sistémica. 

 

Las personas asintomáticas estudiadas en la tesis de Borja [26], fueron agregadas en 

la sección 3.3.7 y 3.3.8 con la intención de observar nuevos espacios o agrupaciones 

generados después de ser tratados con la herramienta SOM. Es importante mencionar que 

estos sujetos asintomáticos no formaron parte del análisis estadístico que se muestra en las 

siguientes secciones. 

 

   

3.3.10 Análisis estadístico de las poblaciones clasificadas por SOM en el vector de 

laboratorio 

 

 Los resultados obtenidos (Tabla 3.3) al comparar las poblaciones generadas por el 

SOM, a partir del vector laboratorio, muestran diferencias significativas entre las 

poblaciones en el índice HOMA  e inflamación sistémica. Estos resultados se reflejan para 

el género femenino y masculino. Esto indica que la resistencia a la insulina e  inflamación 

sistémica son las componentes con mayor peso. 



 

 

52 

 

 

 

 

 

 

Tabla 3.3 Poblaciones generadas por SOM con el vector de laboratorio 

Datos medidos por laboratorio 

Mujeres(N=13) Hombres(N=13) 

Con 

obesidad(N=9) 

Obesidad 

Sarcopénica(N=4) 

P Con  

obesidad(N=11) 

Obesidad 

Sarcopénica(N=2) 

p 

HOMA 1.7±0.4 3.4±0.5 0.006 1.8±0.5 3.4±0.3 0.02 

Triglicéridos (mg/dL) 221±58 264±104.9 0.4 248±161 135±30 0.42 

Índice aterogénico (LDL/HFL) 2.5±0.6 3.6±2.1 0.2 2.9±0.9 2.6±0.02 0.7 

Relación colesterol/HDL 4.4±0.7 5.7±2.09 0.1 5.2±1.1 4.3±0.2 0.32 

Proteína C reactiva (mg/L) 1.0±0.0 7.6±3.5 0.0015 1.0±0.0 7±.0.4 0.03 

 

3.3.11 Análisis estadístico de las poblaciones clasificadas por SOM en el vector de 

imagenología 

 

 

La Tabla 3.4 muestra los resultados estadísticos de las poblaciones generados por el 

SOM a partir del vector laboratorio. La cual indica que no existen diferencias significativas 

en las medias de las poblaciones. Además muestra los valores promedio de las variables 

medidas por laboratorio y su desviación estándar de dichas poblaciones. Estos resultados 

indican que no existen diferencias entre sus valores de laboratorio en las dos poblaciones. 

Si se tuviera una N considerable  en cada una de las poblaciones estudiadas, y se tuvieran 

estos mismos resultados se podría inferir que los compartimentos corporales no son lo 

suficiente robustos para reflejar el comportamiento bioquímico del cuerpo. 
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Tabla 3.4 Poblaciones generadas por SOM con el vector de imagenología 

Datos medidos por laboratorio 

Mujeres(N=13) Hombres(N=13) 

Con 

obesidad(N=7) 

Obesidad 

Sarcopénica(N=6) 

P Con 

obesidad(N=6) 

 

Obesidad 

Sarcopénica(N=7) 

P 

HOMA 2.1±0.8 2.3±1.1 0.9 2.0±0.53 2.1±0.9 1.0 

Triglicéridos (mg/dL) 256±66 210±79 0.15 205±117 253±185 0.6 

Índice aterogénico(LDL/HFL) 2.8±1.6 2.9±1.0 0.4 3.2±1.0 2.6±0.5 0.15 

Relación colesterol/HDL 4.8±1.52 4.7±1.3 0.9 5.2±1.1 4.9±1.1 0.72 

Proteína C reactiva (mg/L) 3.4±4.6 2.6±2.5 1.0 1.0±0.0 2.7±2.9 0.2 

3.3.12 Análisis estadístico de las poblaciones clasificadas por SOM en el vector 

compuesto 

 

La Tabla 3.5 muestra los resultados obtenidos de laboratorio para las dos 

poblaciones generadas por el SOM. Se observa en la tabla, la existencia de diferencias 

significativas en las medias del HOMA y en el indicador de inflamación para el género 

femenino y el masculino. Este resultado es de esperarse dado que el vector compuesto tiene 

las componentes vectoriales del vector de laboratorio. 

 

 

 

Tabla 3.5 Poblaciones generadas por SOM con el vector compuesto 

Datos medidos por laboratorio 

Mujeres(N=13) Hombres(N=9) 

Con 

obesidad(N=9) 

Obesidad 

Sarcopénica(N=4) 

P Con 

obesidad(N=7) 

Obesidad 

Sarcopénica(N=2) 

P 

HOMA 1.7±0.4 3.4±0.5 0.006 1.6±0.4 3.3±0.2 0.04 

Triglicéridos (mg/dL) 222±58 265±105 0.4 284±175 135.5±30 0.2 

Índice aterogénico(LDL/HFL) 2.5±0.6 3.6±2.1 0.11 3.2±0.7 2.6±0.02 0.4 

Relación colesterol/HDL 4.4±0.7 5.7±2.1 0.12 5.6±0.6 4.2±0.2 0.04 

Proteína C reactiva (mg/L) 1.0±0.0 7.6±3.5 0.002 1.0±0.0 6.9±0.4 0.02 
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3.3.13 Análisis estadístico de las poblaciones clasificadas por SOM en el vector de 

ACCF en hombres 

 

La Tabla 3.6 muestra los promedios y la desviación estándar de los valores de las 

poblaciones generados por el SOM a partir del vector de ACCF. Se observa que hay 

significancia estadística en el índice atero-génico y en la relación colesterol-HDL. Estos 

resultados se ven reflejados cuando las poblaciones se encuentran en posición parada. Esto 

indica que las poblaciones fueron separadas principalmente por estos valores de laboratorio. 

 

 

 

 

Tabla 3.6 Poblaciones generadas por SOM con el vector de ACCF en hombres 

Datos medidos por laboratorio 

Sentado(N=12)  Parado(N=13) 

Con 

obesidad(N=4) 

Obesidad 

Sarcopénica(N=8) 

P Con 

obesidad(N=6) 

Obesidad 

Sarcopénica(N=7) 

p 

HOMA 2.1±0.5 2.0±1.0 0.6 1.8±0.6 2.2±0.9 0.3 

Triglicéridos mg/dL 138±64 277±176 0.2 244±197 219±119 0.9 

Índice aterogénico(LDL/HFL) 3.5±0.7 2.5±0.7 0.04 3.4±0.73 2.4±0.7 0.06 

Relación colesterol/HDL 5.4±1.1 4.7±1.0 0.3 5.6±0.9 4.5±0.9 0.06 

Proteína C reactiva (mg/L) 1.0±0.0 2.5±2.8 0.4 1.0±0.0 2.7±2.9 0.2 

 

3.3.14 Análisis estadístico de las poblaciones clasificadas por SOM en el vector de 

ACCF en mujeres 

 

La Tabla 3.7 se observan los valores promedios y la desviación estándar de 

laboratorio para las poblaciones generadas por el SOM a partir del vector de ACCF. Los 

resultados de la prueba estadística muestran que no existen diferencias significativas para 

ninguno de los géneros. La estadística no puede encontrar diferencias significativas dado a 

la N que se tiene en cada una de las poblaciones, es pequeña. Posiblemente al aumentar la 

N se encontraran  significancia estadística. 
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Tabla 3.7 Poblaciones generadas por SOM con el vector ACCF en mujeres 

Datos medidos por laboratorio 

Sentado(N=12) 
Parado(N=13) 

Con 

obesidad(N=4) 

Obesidad 

Sarcopénica(N=8) 

P Con 

obesidad(N=5) 

Obesidad 

Sarcopénica(N=8) 

p 

HOMA 1.6±0.3 2.4±1.0 0.3 1.6±0.4 2.4±0.9 0.4 

Triglicéridos (mg/dL) 204±92 240±83 0.8 207±112 228±79 1.0 

Índice aterogénico(LDL/HFL) 
2.5±0.3 

2.6±1.0 
 

0.4 
2.6±0.3 

2.9±1.5 0.9 

Relación colesterol/HDL 4.4±0.6 4.5±1.2 0.7 4.5±0.7 4.8±1.5 0.7 

Proteína C reactiva (mg/L) 1.0±0.0 3.4±4.1 0.3 1.0±0.0 3.5±3.9 0.3 
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3.5 Etiquetado de poblaciones y simbología.  

 

A continuación se describe la condición de las poblaciones estudiadas además del 

etiquetado que se utilizó para identificación de la misma en los  siguientes diagramas de 

caja y bigote.   

 

 Sujetos asintomáticos etiquetados con HA, MA separados por género, en esta 

población para aumentar la n, se agregaron sujetos estudiando en la tesis de Borja 

que cumple con los criterios de inclusión (IMC < 25Kg/m2 sin desordenes 

metabólicos). En la Tabla 3.8, muestra las medidas antropométricas de la población 

asintomática.  

 

 

 

Tabla 3.8 Medidas antropométricas 

Genero 

 

Hombres 

 

Mujeres 

             n 

 

8 

 

8 

Edad (años) 

 

25.8±3.2 

 

22.1±5.1 

Estatura(m) 

 

1.8±0.0 

 

1.6±0.01 

Peso (Kg.) 

 

74±6.0 

 

60±8.0 

IMC (kg/m2) 24.3±2.0 

 

23±1.5 

          
IMC: Índice de Masa Corporal 

 

 

 

 

 Población con obesidad u sobrepeso, HOMA<3.0,  e inflamación sistémica (HOB), 

(MOB), separados por género.  

 

 Población con obesidad, HOMA>3.0.Inflamación sistémica (HInf),  (MInf), 

separados por género.   

 

Es importante señalar que para la población asintomática, la maniobra de estímulo 

fue acostado-parado [26], mientras que la maniobra para la población con obesidad o 
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sobrepeso y la población con posible obesidad sarcopénica fue sentado-parado. La 

inclusión  de la población de la tesis de Borja fue para observar las diferencias entre una 

población asintomática, con obesidad y una con posible obesidad sarcopénica. Dado que las 

dos maniobras de estímulo son diferentes en cuanto a la primera fase, entonces se tomará 

con mayor peso lo que ocurre cuando las poblaciones están en posición sentada. 

 

 

3.6 Gasto energético de la población masculina y femenina. 

 

El gasto energético para la población masculina mostró lo siguiente: La población 

asintomática generó un incremento del 17%, la población con sobrepeso u obesidad obtuvo 

un incremento del 15%, mientras que la población con posible obesidad sarcopénica 

presentó un incremento del 21%.(Figura 3.6)  

 

En el caso del género femenino, el incremento del gasto energético para la 

población asintomática  fue de 5%, para  la población con sobrepeso u obesidad fue de 10% 

y para el grupo con posible obesidad sarcopénica  fue del 10% (Figura 3.6). 

 

Hubo significancia estadística, al aplicar la prueba Wilcoxon en la población 

asintomática y población con sobrepeso u obesidad para los hombres. En el caso de las 

mujeres se encontró significancia estadística para la población con sobrepeso u obesidad. 



 

 

58 

 

Figura 3.6 Comportamiento del gasto energético en las 3 poblaciones. 

 Al aplicar la maniobra sentado-parada en una población de hombres (gráfico izquierdo) y una población 

de mujeres (gráfico derecho) se observa el incremento del gasto energético. 

 

La Tabla 3.9 muestra los resultados obtenidos al aplicar la prueba estadística. Se observa 

que la técnica ACCF puede diferenciar la población asintomática de la población con 

sobrepeso u obesidad, entre la población asintomática y la población con  posible obesidad 

sarcopénica. Pero no entre la población  entre la población con obesidad y  la población con 

posible obesidad sarcopénica. Una de las razones puede ser la N tan limitada que tiene la 

población con posible obesidad sarcopénica. Posiblemente si se incrementa la N de dicha 

población y se mantuviera el gasto energético que presenta tanto en posición sentada y 

parada, esto podría indicar que la inflamación sistémica que tiene la persona está haciendo 

que su gasto energético aumente. Este comportamiento se observa también en las mujeres 

de la población con posible obesidad sarcopénica. 
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Tabla 3.9  Comparación del gasto energético 
 

Hombres p  Mujeres p 

HA-HOB (Sentado) 0.0001  MA-MOB(Sentado) 0.0025 

HA-HOB (Parado) 0.0001  MA-MOB(Parado) 0.001 

HA-HInf(Sentado)  0.04  MA-MInf(Sentado) 0.008 

HA-HInf (Parado) 0.04  MA-MInf(Parado) 0.008 

HOB-HInf (Sentado) 0.77  MOB-MInf(sentado) 0.414 

HOB-HInf (Parado) 0.41  MOB-MInf(Parado) 0.6 

HA: Hombres asintomático, HOB: Hombre con sobrepeso u obesidad, HInf: Hombres con posible 

obesidad sarcopénica, MA: Mujeres asintomáticas, MOB: Mujeres con sobrepeso u obesidad, MInf: 

Mujeres con posible obesidad sarcopénica.  

3.7  Consumo de sustratos metabólicos para obtención de energía al aplicar la 

maniobra sentado-parado. Hidratos de carbono.  

 

La Figura 3.7 muestra el consumo de hidratos de carbono para las poblaciones 

estudiadas. Los incrementos para la población masculina debido a la maniobra fueron los 

siguientes: población asintomática, presentó un  incremento del 16%, la población con 

obesidad generó un incremento del 52%, mientras que la población con posible obesidad 

sarcopénica, su incremento fue del 616%. Este  porcentaje se elevó probablemente al 

incremento de la oxidación de hidratos de carbono de un sujeto de dicha población (23 

g/día en posición sentada, 176 g/día posición parada). 

 

 Las mujeres de la  población con sobrepeso u obesidad y la población con posible obesidad 

sarcopénica presentan un decremento en la oxidación de hidratos de carbono en 

comparación a la población asintomática. La prueba Wilcoxon muestra que  no hay 

diferencias significativas en la población asintomática (p=0.25), la población con sobrepeso 

u obesidad  (p=0.5). La población con posible obesidad sarcopénica no tiene suficientes 
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individuos para generar dicha prueba. 

La población de mujeres presentó el siguiente comportamiento en la oxidación de  

hidratos carbono: la población asintomática tuvo un incremento del 3%, la población con 

sobrepeso u obesidad generó un decremento del 14% y la población con posible obesidad 

sarcopénica  presentó un decremento del 37%.  No hay diferencias significativas en cuanto 

a las medias de las poblaciones (Figura 3.7). 

 

Figura 3.7 Oxidación de hidratos de carbono para 3 poblaciones 

Oxidación de los hidratos de carbono para obtención de energía ante la maniobra sentado-parado. 

 

La no significancia estadística en la población de mujeres concuerda dado que en el 

estudio previo para el cambio de maniobra se encontró que las mujeres son más afines a 

obtener la energía principalmente de la  oxidación de los lípidos.  En la población de los 

hombres posiblemente aumentando la casuística, se encuentre significancia estadística 

como en el estudio previo para hacer el cambio de maniobra. En la población con 

sobrepeso u obesidad  se observa una disminución en la oxidación de hidratos de carbono 

para obtener su energía cuando se compara con la población de referencia. Este mismo 

comportamiento ocurre con más razón en una población con resistencia a la insulina, 

como es el caso de la población con posible obesidad sarcopénica.  
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La Tabla 3.10 muestra los resultados de aplicar la prueba estadística Mann whitney 

para la población de hombres y mujeres. Se muestra que existen diferencias significativas 

entre las poblaciones de asintomáticos y con obesidad o sobrepeso, entre la población 

asintomática y con obesidad sarcopénica pero solo en posición sentada, los resultados  

descriptos en las líneas anteriores son para la población de hombres. Estos resultados son 

posiblemente por el tamaño de la N (pequeña) de la población con posible obesidad 

sarcopénica, ya que observando el gráfico de caja y bigote de la Figura 3.7 se nota que 

están distanciados los valores de oxidación de hidratos de carbono entre la población 

asintomática,  y las otras dos poblaciones. En el caso de las mujeres se observa que su 

incremento de oxidación de hidratos de carbono es minino, es decir ocupan otro tipo de 

sustrato para obtener la energía.  

 

 Tabla 3.10 Comparación de  la oxidación de los hidratos de carbono.  

Hombres P  Mujeres P 

HA-HOB(Sentado) 0.0001  MA-MOB(sentado) 0.4 

HA-HOB(Parado) 0.0005  MA-MOB (Parado) 0.67 

HA-HInf(Sentado) 0.04  MA-MInf(Sentado) 0.23 

HA-HInf(Parado) 0.18  MA-MInf(Parado) 0.81 

HO-HInf(Sentado) 0.51  MO-MInf(Sentado) 0.82 

HO-HInf(Parado) 0.114  MO-MInf(Parado) 0.71 

HA: Hombres asintomático, HOB: Hombre con sobrepeso u obesidad, HInf: Hombres con posible 

obesidad sarcopénica, MA: Mujeres asintomáticas, MOB: Mujeres con sobrepeso u obesidad, MInf: 

Mujeres con posible obesidad sarcopénica.  

 

3.8 Consumo de sustrato metabólico para obtención de energía al aplicar la 

maniobra sentado-parado. Lípidos.  

 

La Figura 3.8 muestra la oxidación de lípidos para las poblaciones estudiadas. La 

población de hombres presentó los siguientes resultados: la población asintomática generó 

un incremento del 43%, la población  con sobrepeso u obesidad obtuvo un incremento del 

16%, la población con posible obesidad sarcopénica tuvo un incremento de 0.32%. La 
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prueba estadística Wilcoxon mostró que hay existencia estadística para la población con 

sobrepeso u obesidad (p=0.014). El pobre incremento en la oxidación de hidratos de 

carbono para la población con posible obesidad sarcopenia se debe a que los sujetos desde 

la posición sentada estaban oxidando principalmente sus lípidos pero al momento de  pasar 

de sentado a pie cambiaron de sustrato es decir pasaron principalmente a la oxidación de 

hidratos de carbono. Pero en menor cantidad que la población de referencia o asintomática.  

En el caso de la población con sobrepeso u obesidad se observa que han desarrollado una 

preferencia hacia el consumo lípidos, esto indicaría que una persona con obesidad o un 

sobrepeso del género masculino se perfila a su reserva energética más abundante en su 

cuerpo.  

 

En  la población de mujeres los incrementos en la oxidación de lípidos fueron los 

siguientes: La población asintomática presentó un incremento del 9%,  la población con 

sobrepeso u obesidad tuvo un incremento del 13%, y la población con posible obesidad 

sarcopénica presentó un incremento del  9%. La prueba estadística Wilcoxon mostró una 

significancia estadística de p = 0.02 para la población con sobrepeso u obesidad. 

  

 

Figura 3.8 Comportamiento poblacional de la oxidación de lípidos 

Se observa un incremento en la oxidación de lípidos de izquierda a derecha 
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Los resultados anteriores para el género femenino concuerdan dado que tomando en 

cuenta el estudio previo las mujeres tienen un incremento en la oxidación de los lípidos 

debido a la maniobra. Se observa entonces que la población de mujeres se perfila aún más 

en la oxidación de lípidos como sustrato preferencial. Donde la población con obesidad 

sarcopénica tiene un incremento mayor en la oxidación de dicho sustrato con respecto a las  

dos poblaciones. 

 

 

La Tabla 3.11 muestra los resultados de aplicar la prueba estadística Mann-Whitney. 

Se encontraron diferencias significativas entre las poblaciones asintomáticas y la población 

con sobrepeso u obesidad, entre las poblaciones asintomáticas y con sobrepeso u obesidad 

tanto para el género masculino y femenino. Este resultado refleja que la cantidad lípidos 

oxidados para la población con sobrepeso u obesidad y la población con posible obesidad 

sarcopénica son parecidos. Posiblemente al aumentar la N y mejorar la metodología se 

encuentren diferencia estadística entre estas dos poblaciones. 

 

 

Tabla 3.11 Comparación en la oxidación de lípidos.  

Hombres P  Mujeres p 

HA-HOB(Sentado) <0.0001  MA-MOB(Sentado) 0.004 

HA-HOB(Parado) <0.0001  MA-MOB(Parado) 0.001 

HA-HInf(Sentado) 0.04  MA-MInf(Sentado) 0.004 

HA-HInf(Parado) 0.036  MA-MInf(Parado) 0.004 

HOB-HInf(Sentado) 0.84  MOB-MInf(Sentado) 0.5 

HOB-HInf(Parado) 0.24  MOB-MInf(Parado) 0.3 

HA: Hombres asintomático, HOB: Hombre con sobrepeso u obesidad, HInf: Hombres con posible 

obesidad sarcopénica, MA: Mujeres asintomáticas, MOB: Mujeres con sobrepeso u obesidad, MInf: 

Mujeres con posible obesidad sarcopénica.  
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3.9 Índice simpato-vagal al aplicar las maniobra sentado parado 

 

La Figura 3.9 muestra los resultados del balance simpatovagal para las poblaciones 

estudiadas. La población de hombres presentó los siguientes incrementos: La población 

asintomática fue de 263%( prueba Wilcoxon, p=0.08), la población con sobrepeso u 

obesidad obtuvo 298% de incremento y la población con posible obesidad sarcopénica fue 

de 121%. En la figura se observa que la población con mayor balance simpatovagal fue la 

población con posible obesidad sarcopénica.  

 

En la población de mujeres los incrementos fueron los siguientes: La población 

asintomática presentó un incremento del 323% (p=0.008), la población con sobrepeso u 

obesidad generó un incremento del 95% (p=0.027) y la población con posible obesidad 

sarcopénica obtuvo un incremento del 47%. La prueba estadística fue  aplicada fue 

Wilcoxon.  

 

Los diagramas de caja y bigote para el género masculino se observa que  conforme 

se llega a una condición de obesidad sarcopénica el índice simpato-vagal se incrementa, 

mientras en la población de mujeres se observa que disminuye el balance simpato-vagal en 

posición parada cuando se compara con las población de referencia y la población con 

obesidad o sobrepeso. 
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Figura 3.9 Comportamiento del balance simpato-vagal. 

 Gráfico de caja y bigotes para el índice simpato-vagal. Prueba estadística de Wilcoxon para encontrar 

diferencias significativas en las medianas de la población en particular estudiada. 

 

  La  tabla 3.12 muestra los resultados después de aplicar la prueba estadística Mann–

Whitney.  Se observa  no hay significancia estadística entre las medias del ISV de las 

poblaciones.   

Tabla 3.12 Comparación de ISV 

Hombres p  Mujeres p 

HA-HOB(Sentado) 0.56  MA-MOB(Sentado) 0.29 

HA-HOB(Parado) 0.87  MA-MOB(Parado) 0.85 

HA-HInf(Sentado) 0.19  MA-MInf(Sentado) 0.31 

HA-HInf(Parado) 0.8  MA-MInf(Parado) 0.73 

HOB-HInf(Sentado) 0.24  MOB-MInf(Sentado) 0.49 

HOB-HInf(Parado) 0.7  MOB-MInf(Parado) 0.54 

HA: Hombres asintomático, HOB: Hombre con sobrepeso u obesidad, HInf: Hombres con posible 

obesidad sarcopénica, MA: Mujeres asintomáticas, MOB: Mujeres con sobrepeso u obesidad, MInf: 

Mujeres con posible obesidad sarcopénica.  
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3.10  Frecuencias bajas del sistema nervioso al aplicar la maniobra sentado-

parado 

 

La Figura 3.10 muestra el comportamiento de las frecuencias bajas para las 

poblaciones. En la población de hombres se observó para la población asintomática y la 

población con sobrepeso u obesidad se  incrementaron un 32% y 38% respectivamente. La 

población con posible obesidad sarcopénica presentó un decremento de sus frecuencias 

bajas.  

 

La población de mujeres mostró el siguiente comportamiento en sus frecuencias 

bajas: la población asintomática y la población con posible obesidad sarcopénica 

presentaron un decremento de 5.6% y del 11% respectivamente, mientras que la población 

con sobrepeso u obesidad presentó un incremento de 3.3%. No hubo significancia 

estadística en el decremento de las bajas frecuencias. 

 

 

Figura 3.10 Frecuencias bajas de las poblaciones. 

Gráfico de caja y bigotes para las bajas frecuencias del SNA. 
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La población con posible obesidad sarcopénica presenta un decremento en sus 

frecuencias bajas cuando cambia de sentado a parado. Además se observa que dicha 

población  tiene un decremento en sus frecuencias bajas en comparación a las otras dos 

poblaciones. Posiblemente que este resultado es debido por la inflamación sistémica que 

tienen los individuos. 

 

La Tabla 3.13 muestra los resultados de la prueba estadística Mann–Whitney.  

Donde se observa que hay significancia estadística en algunos casos. 

 

Tabla 3.13 Bajas frecuencias del  SNA 

Hombres P  Mujeres p 

HA-HO(Sentado)  0.047  MA-MO(Sentado)  0.05 

HA-HO(Parado) 0.3  MA-MO (Parado) 0.03 

HA-HInf(Sentado)  0.07  MA-MInf(Sentado)  0.11 

HA-HInf(Parado) 0.04  MA-MInf(Parado)  0.004 

HO-HInf(Sentado) 0.55  MO-MInf(Sentado) 0.6 

HO-HInf(Parado)  0.24  MO-MInf(Parado) 0.33 

HA: Hombres asintomático, HOB: Hombre con sobrepeso u obesidad, HInf: Hombres con posible 

obesidad sarcopénica, MA: Mujeres asintomáticas, MOB: Mujeres con sobrepeso u obesidad, MInf: 

Mujeres con posible obesidad sarcopénica.  

 

 

 

3.11  Frecuencias altas del sistema nervioso al aplicar la maniobra sentado-

parado 

 

La Figura 3.11 muestra el comportamiento de la actividad vagal. Se observa un 

decremento generalizado. Solo existe significancia estadística para la población  

asintomática  y  la población con obesidad o sobrepeso. Los decrementos para la población 
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de hombres fueron  los siguientes, población asintomática fue de 68%, para la población 

con sobrepeso u obesidad fue de 59%, y la población con posible obesidad sarcopénica 

86%. En  la población de mujeres se observó lo siguiente: para la población asintomática 

tuvo un decremento de 64%, para la población con sobrepeso u obesidad su decremento fue 

de  63%, y  para la población con posible obesidad sarcopénica 25%. 

 

Figura 3.11 Comportamiento poblacional de sus frecuencias altas. 

 

 

 

La Tabla 3.14 muestra los resultados de aplicar la prueba estadística. Se encontró lo 

siguiente, hay diferencias significativas en la población asintomática y la población con 

sobrepeso u obesidad (género masculino), mientras que la población de mujeres se 

encuentra diferencias significativas en algunos casos. 

 

La población con obesidad sarcopénica presenta un decremento en sus altas 

frecuencias, este resultado debido al cambio de maniobra, podría estar reflejando que la 
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inflamación sistémica inhibe las frecuencias altas o presenta menor actividad cuando se 

compara con una población de referencia. 

 

Tabla 3.14  Frecuencias altas del  SNA 

Hombres p  Mujeres p 

HA-HO(Sentado) 0.08  MA-MO(Sentado) 0.85 

HA-HO(Parado) 0.098  MA-MO (Parado) 0.054 

HA-HInf(Sentado) 0.07  MA-MInf(Sentado)  0.04 

HA-HInf(Parado) 0.04  MA-MInf(Parado) 0.13 

HO-HInf(Sentado) 0.32  MO-MInf(Sentado) 0.44 

HO-HInf(Parado) 0.076  MO-MInf(Parado) 0.64 

HA: Hombres asintomático, HOB: Hombre con sobrepeso u obesidad, HInf: Hombres con posible 

obesidad sarcopénica, MA: Mujeres asintomáticas, MOB: Mujeres con sobrepeso u obesidad, MInf: 

Mujeres con posible obesidad sarcopénica.  

 

 

3.12  Discusión sobre los datos encontrados en las secciones 3.4 a la 3.10 

 

 

En los resultados anteriores se observa que si la población presenta resistencia a la 

insulina tiende a oxidar mayor cantidad de lípidos y menor cantidad de hidratos de carbono 

en comparación a una población de  referencia, además se observa que si la población 

presenta inflamación sistémica presenta un decremento en sus bajas y altas frecuencias en 

comparación a la población de referencia. En la población con obesidad o sobrepeso se 

observó que la oxidación de lípidos es mayor que la población asintomática. Esto indica 

que su sustrato preferencial son los lípidos. Cabe mencionar que las personas respetaron un 

ayuno no máximo de 12 horas, esto podría indicar el porqué de la oxidación de lípidos pero 

en la población de hombres se observó un incremento en la oxidación de hidratos de 

carbono al aplicar la maniobra indicando que existía una reserva de glucosa.  
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4. DISCUSIÓN 

 

4.1 Vector laboratorio hombres y mujeres 

 

 

Se observa que SOM separa a las poblaciones, pero es principalmente por las 

componentes vectoriales de resistencia a la insulina e inflamación sistémica. La estadística 

de la sección 3.3.11 corrobora este resultado. Esto abre el camino para seguir explorando 

con otras componentes vectoriales que ayuden hacer una mejor clasificación. 

 

4.2   Vector de imagenología médica  hombres y mujeres 

 

Una de las posibles causas sobre el vector de composición corporal no creó 

agrupaciones en la población de hombres, se debió a los valores parecidos en la 

componente de  relación cintura cadera de la población en general solo se crearon dos 

grandes agrupaciones. Se observa que el vector de composición corporal no puede 

diferenciar  las personas con obesidad sarcopénica de las personas con obesidad como se 

aprecia en el grupo de relación cintura cadera igual 1 en la Figura 3.2  inciso A.  

 

En la Figura 3.2 inciso B. Dada la distribución desordenada  de las agrupaciones de 

mujeres. Se observa que la composición corporal  no es suficiente para determinar si la 

persona está en riesgo de sufrir problemas de origen metabólico.  Solo alcanza a diferenciar 

personas con obesidad de las que no tiene obesidad, este resultado se ve reflejado en la 

estadística de la Tabla 3.3. Este resultado se debe tomar con cautela debido a que los estudios 

de esta tesis son estudios pilotos. 

  

 

 



 

 

71 

 

4.3 Vector compuesto 

 

La combinación del vector composición  y el vector de laboratorio creó 

agrupaciones donde se ven claramente la separación entre los grupos estudiados. Esto 

indica que la combinación de estos parámetros separa a las tres poblaciones. Este resultado 

se ve tanto en la población de las mujeres y en la población de hombres. En la Figura 3.3 

inciso A. El vector compuesto tiene componentes vectoriales de laboratorio se muestra que  

la resistencia  a la insulina y la inflamación sistémica es la que separa con significancia 

estadística a las poblaciones. 

 

4.4 Vector ACCF 

 

El vector creado con los parámetros de la técnica de ACCF no muestra la separación 

de las dos poblaciones asintomático y con obesidad sarcopénica, cuando se observan los 

gráficos de dispersión de la sección 3.3.5 y 3.3.6. Es decir las personas con obesidad 

sarcopénica esta dispersas dentro de la población con obesidad. Una posible razón de esto  

que se tiene pocos individuos de la población con posible obesidad sarcopénica. Al 

incrementar la población asintomática con sujetos normales de la tesis de Borja [26], se 

crearon agrupaciones donde se observa la población con posible obesidad sarcopénica 

separada de la población asintomática. La estadística muestra que solo hay significancia en 

la relación colesterol HDL (p<0.06) y en el índice aterogénico (p<0.06) en posición de pie 

esto en la población de hombres, este resultado se muestra en la tabla 3.6. En las 

poblaciones de mujeres no hay significancia estadística en ninguna de  las concentraciones 

medidas por laboratorio ver tabla 3.7.  

 

4.5 Gasto de energía en posición sentada  y  de pie. 

 

En el estudio previo donde se evaluó el cambio de maniobra, se encontró que la 

población masculina tiene una inclinación para obtener la energía a partir de los hidratos de 

carbono. Mientas que las mujeres para obtener la energía se inclinaban fundamentalmente a 

la oxidación de lípidos.  
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4.6  Oxidación de hidratos de carbono y lípidos 

 

En la población de mujeres, la población con posible obesidad sarcopénica presenta 

un incremento en la oxidación de hidratos de carbono del 59% con respecto a la población 

referencia, esto en posición sentada, mientras que en posición parada la población con 

posible obesidad sarcopénica sufre un decremento del 1.6% con respecto a la población 

asintomática. Este  resultado podría ser reflejo del nivel de resistencia a la insulina que 

presenta la población de mujeres incluso este comportamiento se observa para la población 

de hombres con posible obesidad sarcopénica. Siguiendo con la idea anterior se nota que en 

la población con posible obesidad sarcopénica (mujeres) presenta un incremento en la 

oxidación de lípidos de 74% con respecto a la población de referencia en posición parada. 

Este último resultado afirma que la maniobra demanda energía, de tal manera que si no la 

puede obtener de los hidratos de carbono entonces tiene que conseguirla del segundo 

sustrato, los lípidos, el porcentaje de incremento indica que tiene que oxidar este sustrato en 

mayor cantidad que la población asintomática y la población con sobrepeso u obesidad.  

 

4.7   Frecuencias bajas y  altas del SNA en posición sentada y parada 

 

La literatura indica que las personas con obesidad tienen una tendencia a 

incrementar la  parte simpática del SNA en edad joven [55]. La evidencia resultó 

contrastante con respecto al enunciado anterior. En la población de mujeres con sobrepeso 

u obesidad mostró una actividad simpática disminuida en comparación a la población de 

referencia tanto en posición sentada (-62%) como parada (-59%), además la población con 

sobrepeso u obesidad, mostró que existe un incremento en su parte simpática pero no es 

estadísticamente significativo (p=0.4), mientras que la parte vagotónica se retira debido a la 

maniobra con una significancia estadística de p=0.01. Entonces el incremento del índice 

simpato-vagal (p=0.03), está dado por el retiro  de las altas frecuencias del SNA. En la 

población de hombres con sobrepeso u obesidad, en posición sentada presenta un 

decremento de las bajas frecuencias del 44% en comparación a la población de referencia. 
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Existe una activación del simpático debido a la maniobra del 38% con una p=0.2, mientras 

que en sus altas frecuencias muestran un decremento del 59% con una p=0.02. Esto 

provoca que el balance simpato-vagal se incremente con una p=0.01. 

  

 

La población de referencia (asintomática), masculina y femenina presentan un 

decremento estadísticamente significativo en sus frecuencias altas (p=0.01). En sus 

frecuencias bajas no existe significancia estadística. Mientras que su  balance simpato-vagal 

muestra una actividad simpática pero es netamente por el retiro de sus altas frecuencias 

(p=0.01)  

 

La población con posible obesidad sarcopénica, masculina y femenina muestran un 

decremento tanto en sus bajas y altas frecuencias pero sin significancia estadística. 

Posiblemente la inflamación sistémica provoca un grado de inhibición de sus vías simpática 

y parasimpática del SNA[65], [66].   
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5. CONCLUSIONES 

 

A pesar de las limitaciones de la metodología de experimentación y de los recursos 

económicos para poder tamizar correctamente a la población. Se encontró que la técnica 

ACCF si puede  diferenciar a las poblaciones estudiadas en esta tesis de maestría (ver 

sección 3.3.8 y 3.3.7). 

 

Al comparar el gasto energético de las tres poblaciones se observa que la población 

con posible obesidad sarcopénica presenta un mayor gasto energético en comparación a la 

población asintomática y la población con obesidad o sobrepeso. Es posible que el desorden 

metabólico que presenta dicha población ponga en evidencia el comportamiento energético 

de la población.  

 

La población de hombres asintomáticos tiene una oxidación mayor en hidratos de 

carbono en  comparación a la población con obesidad y sobrepeso. Por otro lado, la 

población con sobrepeso u obesidad tiene una oxidación mayor en los lípidos en 

comparación de la población asintomática mientras que la población de hombres con 

posible obesidad sarcopénica oxida más lípidos en comparación a la población obesa. La 

resistencia a la insulina provoca  un principal catabolismo de los lípidos. Además de que 

conforme la resistencia a  la insulina se incrementa el sujeto tiene a oxidar en mayor 

porcentaje las reservas de lipídicas para obtener la energía que este requiere para sus 

actividades diarias. Esto en la clínica diaria podría ayudar a las poblaciones que presenten 

una oxidación mínima de hidratos carbono y estén más perfilados al uso de lípidos para la 

obtención de energía, esto cuando se comparen con una población de referencia o sana.  

 

En el caso de la población de mujeres con posible obesidad sarcopénica tiene un  

incremento un poco mayor en la oxidación de lípidos en comparación a la población con 

obesidad. Posiblemente esto sea porque según los resultados obtenidos en el primer estudio 

donde queríamos remplazar la maniobra acostado-parado a la maniobra sentado-de pie. Las 

mujeres tienden a obtener su energía fundamentalmente de la oxidación de los lípidos y 

conforme la resistencia a la insulina aumenta entonces la paciente tiende a oxidar en mayor 
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porcentaje su reserva lipídica. 

  

Los resultados obtenidos en el vector de imagenología médica indican que las 

componentes vectoriales que forman dicho vector no son lo suficiente robustas para poder 

clasificar personas con obesidad sarcopénica de personas con obesidad [35].   
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6. LIMITACIONES DE ESTUDIO 

 

La debilidad metodológica no permite concluir con significancia estadística que la 

técnica ACCF puede  distinguir a las poblaciones. Es decir no se reunieron una cantidad de 

sujetos en la población con posible obesidad sarcopénica para poder obtener resultados 

positivos para observar diferencias entre los grupos. 

 

Los indicadores de inflamación se midieron a la población con índice HOMA 

mayor a 3, esta decisión fue tomada debido a recursos monetarios finitos.  

 

La clasificación creada por la herramienta SOM depende de las componentes del 

vector característico, entonces se necesitan elegir componentes representativos del 

fenómeno de estudio para elegir atributos que den una mejor clasificación de las 

poblaciones estudiadas.  

 

Las poblaciones fueron creadas a partir de los efectos negativos asociados a la 

obesidad sarcopénica: Inflamación sistémica, resistencia a la insulina por el índice HOMA, 

además se usó el IMC como criterio de clasificación de las poblaciones, no como la 

literatura lo marca que es por el  IMME o MMex y la medición de grasa visceral. 
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7. PERSPECTIVAS DE TRABAJO 

 

La técnica ACCF es una técnica capaz de realizar un tamiz a la población mexicana 

dado la capacidad de identificar a las poblaciones que tienen problemas de  resistencia a la 

insulina  e inflamación sistémica  y posiblemente otro tipo de personas con problemas de 

origen metabólico. Una pregunta interesante será dado que en la población de hombres 

asintomáticos analizados se encontró a dos personas con problemas de síndrome 

metabólico. La pregunta natural a contestar  para siguientes trabajos es: ¿La técnica puede 

encontrar personas con síndrome metabólico en una población de personas delgadas? 

Nuestra postura es que la técnica si podrá evidenciarlos. Se necesita entonces hacer más 

estudios en una población idónea. Es decir tener captada una población delgada sin 

problemas de síndrome metabólico y una población delgada con síndrome metabólico. 

La técnica ACCF puede entonces ser un identificador y clasificador de diferentes 

poblaciones con problemas o con  enfermedades de origen metabólico  y poder dar una 

atención oportuna de manera preventiva y así se puedan canalizar los recursos de un 

gobierno que tiene la tarea de evitar que su población tenga problemas  crónicos 

degenerativos como es el caso de la diabetes. 
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