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RESUMEN

ABSTRACT

Antecedentes: El sindrome metabdlico (SM) es un conjunto
de alteraciones metabdlicas que aumentan el riesgo de apa-
ricion de enfermedad cardiovascular (ECV) y diabetes. El ex-
ceso de lipidos en el tejido adiposo visceral (TAV) inicia la
cascada de cambios metabdlicos. Sin embargo, la informacién
de la relacion entre el tejido adiposo perirrenal (TAPR) y la
disfuncion metabélica es limitada. Objetivo: Analizar las di-
ferencias del TAPR en individuos con y sin SM, en ausencia de
diagnostico de diabetes y ECV. Método: Estudio transversal
de 108 pacientes, 72 mujeres y 36 hombres, de 30-50 afos.
Se midieron parametros metabdlicos, antropométricos, TAV
por bioimpedancia y TAPR por medio de tomografia compu-
tarizada. Resultados: Los pacientes con SM, en comparacién
con los pacientes sin SM, presentaron incremento del TAPR
(133.6 = 92.4 vs. 102.9 + 72.9 mm?; p = 0.006). Ademas, se
encontré correlacién del TAPR con indice de masa corporal,
perimetro de cintura, glucosa, lipidos y microalbuminuria.
Conclusiones: En pacientes con SM sin diabetes preexistente
ni ECV se encontré un aumento de TAPR. Estos datos sugieren
gue aun en etapas previas al desarrollo de la diabetes y ECV,
los pacientes con SM presentan incremento en el TAPR.

Palabras clave: Tejido adiposo perirrenal. Sindrome meta-
bolico. Tejido adiposo visceral. Enfermedad renal crénica.

Background: Metabolic syndrome (MetS) is a group of
metabolic alterations that increase the risk of cardiovascular
disease (CVD) and diabetes. Excessive visceral adipose tissue
(VAT) initiates the cascade of metabolic changes that pro-
duce the MetS. However, there are no data on the relation-
ship between perirenal adipose tissue (PRAT) and metabolic
dysfunction. Objective: To analyze the differences in PRAT
in individuals with and without MetS, in the absence of a
diagnosis of type 2 diabetes mellitus and CVD. Method:
Cross-sectional study of 108 patients, 72 women and 36
men, aged 30-50 years. Metabolic and anthropometric pa-
rameters were determined. PRAT were measured by comput-
ed tomography. Results: Patients with MetS, compared to
patients without MetS, presented increased PRAT
(133.6 + 92.4 vs. 102.9 + 72.9 mm?3; p = 0.006). In addition,
correlation was found between PRAT with BMI, waist circum-
ference, glucose, lipids, and microalbuminuria. Conclusions:
In patients with MetS without pre-existing diabetes or CVD,
an increase in PRAT was found. These results suggest that
even in stages prior to the development of diabetes and
CVD, patients with MetS already present increased PRAT.

Keywords: Perirenal adipose tissue. Metabolic syndrome.
Visceral adipose tissue. Chronic kidney disease.
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INTRODUCCION

El sindrome metabdlico (SM) es un grupo de altera-
ciones metabdlicas, que de manera individual o en
su conjunto, aumentan el riesgo de diabetes mellitus
tipo 2 (DMT2) y enfermedades cardiovasculares
(ECV). Este sindrome se constituye por: dislipidemia
(hipertrigliceridemia y/o colesterol de alta densidad
[c-HDL] bajo), hipertensién arterial, alteraciones en
el metabolismo de la glucosa y obesidad central. Se
diagnostica cuando una persona presenta tres o
mas de estos componentes’. La prevalencia de SM
va en incremento a nivel mundial, representando un
problema de salud publica trascendental con con-
secuencias econdmicas y sociales. En México se es-
tima que existen 36.8 millones de adultos con SM2.

Aunque la fisiopatologia del SM no es completamen-
te clara, se conoce que la obesidad central y la resis-
tencia a la insulina estan implicadas en su etiologia3.
La reserva excesiva de lipidos en el tejido adiposo
provoca el aumento en la secrecién de adipocinas
proinflamatorias (interleucina 6, proteina quimiotac-
tica de monocitos1, factor de necrosis tumoral alfa,
inhibidor 1 del activador del plasminégeno y resisti-
na, entre otras) hacia el torrente sanguineo, lo que
conlleva necrosis e infiltracion de macréfagos en el
tejido adiposo, produciendo un estado proinflama-
torio y protrombético?. La hiperplasia e hipertrofia
del tejido adiposo asociado con dietas hipercaldricas
no es exclusiva del tejido adiposo central, también
se ven afectados los depdsitos «ectépicos», como el
epicardico, muscular, hepdtico, visceral y renal, te-
niendo efectos metabdlicos sistémicos y locales.

El tejido adiposo perirrenal (TAPR), como todo tejido
adiposo en el organismo, tiene actividad metabdlica,
con influencia directa en la actividad de filtrado glo-
merular debido a su localizacién, inervacién y vascu-
laridad compartida®. Se ha postulado que existen
cuatro mecanismos potenciales por los cuales el au-
mento del TAPR puede ocasionar enfermedad renal
crénica: a) compresién mecanica directa; b) sobre-
produccion de acidos grasos libres; c) aumento en la
liberacion de adipocinas y citocinas proinflamato-
rias, y d) exacerbacién de otras patologias metabé-
licas producidas por los anteriores mecanismos’.
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La compresion mecanica producida directamente
por el incremento del TAPR produce obstruccion del
flujo sanguineo y linfatico de los riflones, lo que a su
vez aumenta la presién hidrostatica, con la consi-
guiente activacién del sistema renina-angiotensina-
aldosterona, provocando un aumento en la reabsor-
cién del sodio. A largo plazo, esto se puede traducir
como una hipertension arterial de dificil control, re-
presentando un aumento del riesgo cardiovascular®.
Ademas, un incremento en las sefales simpaticas a
partir de los depdsitos excesivos de tejido adiposo
de esta zona puede conducir a un mayor aumento
de la presion arterial y riesgo de aterosclerosis®.

Por lo anterior, el aumento del TAPR por si mismo
puede contribuir a generar hipertensién arterial, au-
mentando el riesgo cardiovascular y a su vez contri-
buiry perpetuar el SM en las personas con obesidad.

En personas con DMT2 se ha observado una rela-
cion entre el exceso de TAPR y alteraciones metabo-
licas como dislipidemia. Sin embargo, no hay infor-
macion suficiente que evalle la relacién entre la
grasa perirrenal y la presencia de SM, previo al de-
sarrollo de desenlaces como la DMT2 y la ECV.

El objetivo de este estudio fue analizar las diferen-
cias de la grasa perirrenal en individuos con y sin
SM, en ausencia de diagnéstico de DMT2 ni ECV. El
objetivo secundario fue analizar la relacién entre el
TAPR vy los diferentes componentes metabdlicos y
antropométricos en participantes con y sin SM en
ambos sexos.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio transversal comparativo en
108 pacientes de ambos sexos, con rango de edad
de 30 a 50 afnos, quienes acudieron consecutiva-
mente a la Unidad de Investigacion Médica en En-
fermedades Endocrinas, del Centro Médico Nacio-
nal Siglo XXI, Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS). Los criterios de inclusion al estudio fueron
hombres y mujeres de 30 a 50 afos. Se excluyeron
los individuos con antecedente de enfermedad re-
nal, hepatica, tiroidea, DMT2, ECV, asi como mujeres
embarazadas.
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Se establecieron dos grupos de estudio, pacientes
con diagnéstico de SM y participantes sin SM. El
diagnostico de SM se establecié de acuerdo con las
definiciones para la practica clinica de la Federa-
cién Internacional de Diabetes (IDF)'. Estos crite-
rios son obesidad central (un perimetro de cintu-
ra > 80 cm para mujeres y > 90 cm para hombres),
ademas de dos de los siguientes componentes:
triglicéridos > 150 mg/dl, disminuciéon en el c-
HDL < 50 mg/dl en las mujeres o < 40 mg/dl en el
hombre, presion sistolica = 130 y/o presion diasté-
lica > 85 mmHg y glucosa de ayuno > 100 mg/dl’.
Se diagnosticd SM si un participante presentaba
tres o mas de estos criterios.

Todos los participantes fueron informados de los
objetivos del estudio y firmaron la carta de consen-
timiento informado correspondiente. El proyecto
fue autorizado por el Comité de Etica e Investiga-
cion del Hospital, R-2016-3601-152.

Evaluacidn clinica

A todos los participantes se les efectud una revision
clinica donde se tomaron medidas antropométricas
y presion arterial. A los participantes se les pesé y
midio sin zapatos, con ropa ligera en una bascula y
estadimetro Bame. El indice de masa corporal (IMC)
se calculé utilizando el peso (kg) dividido entre la
talla (m2). El perimetro de cintura se midié con el
paciente en posicion de pie y al final de la espira-
cion normal con los brazos relajados a cada lado a
nivel de la linea media axilar en un punto medio
entre el reborde costal y la cresta iliaca con una
cinta plastica no deformable. Se midié la presion
arterial sistélica y diastélica con baumanémetro
aneroide Mod. BA200OER.

Andlisis corporal

Se realizo el analisis corporal mediante un analiza-
dor de composiciéon corporal 353ioi Jawon. El ana-
lisis de impedancia bioeléctrica se llevé a cabo por
la mafana con ayuno de 12 horas, una hidratacion
adecuada de los participantes, con ropa ligera, de
pie y sin calzado. El analizador determina el peso y

otros parametros con una precision de 0.1 kg, asi
como de la impedancia corporal (en ohmios). Se
obtuvo el valor del tejido adiposo visceral (TAV) y el
porcentaje de grasa corporal total.

Analisis bioquimico

Se tomd una muestra de sangre venosa antecubital
a las 8:00 AM de 7 ml después de un ayuno de al
menos 12 horas. Se determinaron las concentracio-
nes séricas de glucosa, urea, creatinina, acido urico,
colesterol, triglicéridos, c-HDL, colesterol de baja
densidad (c-LDL), y el porcentaje de hemoglobina
glucosilada (HbA1c). Ademas, se determiné la de-
puracion de creatinina de 24 horas, asi como la pro-
teinuria y microalbuminuria (valores de referencia
de 0 a 30 mg/24 h). Las determinaciones se realiza-
ron por el analizador bioquimico EKEM Kontrol Lab.
La resistencia a la insulina se evalu6 mediante
HOMA (homeostasis model assessment) segun el mé-
todo de Matthews et al.’®: HOMA-IR = insulina (mU/
ml) x glucosa en ayunas (mg/dl)/405. El punto de
corte se establecié en 3.0 con base en los resultados
previos en poblaciones similares".

Medicién de tejido adiposo perirrenal

La medicion de la grasa del seno renal se efectud
por medio de tomografia computarizada, sin me-
dio de contraste, posterior a seis horas de ayuno,
utilizando el equipo CT Toshiba Aquilion 64 TGT-
900S Helix (Tokyo, Japdn), con las siguientes es-
pecificaciones: 120 kV, 200 mA, con un grosor de
5 mm, tiempo de 2 segundos y campo de visiéon
de 400 mm. La medicién se realizé con los pacien-
tes en decubito supino a nivel de la cicatriz um-
bilical, midiendo el seno renal, a nivel de la cresta
iliaca postero-superior entre L3 y L4, obteniendo
un total de dos cortes. La medicion del TAPR se
realizé segun la técnica descrita por Yoshizumi et
al.’2. Tal como se muestra en la figura 1, la grasa
perirrenal del seno renal se delimité de otros te-
jidos segun su densidad en unidades Hounsfield
(UH): el centro de la ventana se fijé en =120 UH y
el ancho de la ventana oscil6 entre -195 y
—45 UH'213,
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Figura 1. Imagen de un estudio de tomografia computarizada que
muestra la delimitacion del area de tejido adiposo a nivel del seno
renal.

Analisis estadistico

El andlisis estadistico se realiz6 mediante el paque-
te SPSS version 21. Los datos se presentan como
medidas de tendencia central y de dispersion. Para
la comparacién de las variables continuas se utilizé
t de Student para muestras independientes cuando
la distribucién fue normal, en el caso de distribucién
anormal se utiliz6 la prueba de Wilcoxon y U de
Mann-Whitney segun el caso. Las diferencias entre
las variables cualitativas se analizaron con la prueba
x> Para establecer asociaciones entre variables con-
tinuas se utilizé la prueba de Pearson o Spearman
de acuerdo con la distribucion de los datos. Segun
el coeficiente de correlacion, se consideré la fuerza
de asociacion en: débil (< 0.40), moderada (0.41 a
0.60), fuerte (0.61 a 0.80) y muy fuerte (0.81 a 1.00)%.
Se establecié significancia estadistica con un valor
de p < 0.05.

RESULTADOS

Se estudiaron 152 sujetos, incluyéndose 108 parti-
cipantes en el estudio, de los cuales 72 fueron mu-
jeres (66.7%) y 36 hombres (33.3%). La edad pro-
medio fue de 42.8 + 9.0 aios. Las caracteristicas de

156

RevisTA MEXICANA DE ENDOCRINOLOGIA, METABOLISMO & NUTRICION. 2023;10

la poblacion se muestran en la tabla 1. El IMC fue
31.7 + 6.7 kg/m?, el 53.7% presentd obesidad, el
32.4% sobrepeso y el 13.9% peso normal.

Los participantes se dividieron en dos grupos: con
SM (49.1%) y sin SM (50.9%)).

Diferencias clinicas y bioquimicas entre
individuos con y sin sindrome metabdlico

Clinicamente, los pacientes con SM tuvieron un ma-
yor IMC, perimetro de cintura (p = 0.001) y presién
arterial sistélica en comparaciéon con aquellos sin
SM (Tabla 1). Bioquimicamente, los pacientes con
SM tuvieron mayores concentraciones de glucosa
(p = 0.004), triglicéridos (p = 0.001) y colesterol total
(p = 0.039), mayor HOMA-IR (p = 0.001) y menor c-
HDL (p = 0.001) en comparacion con aquellos sin
SM (Tabla 1).

Diferencias en el tejido adiposo visceral y
tejido adiposo perirrenal entre individuos
con y sin sindrome metabélico

En los pacientes con SM se encontré un incremento
en el TAV (p = 0.002), porcentaje de grasa corporal
(p = 0.008), el volumen de TAPR en rifidn derecho
(103.4 + 47.0 vs. 88.3 + 70.7 mm32; p = 0.003) y el
volumen del rindn izquierdo (133.6 = 92.4 vs.
102.9 £ 72.9 mm3; p = 0.006), en comparacion con
los participantes sin SM. Lo mismo sucedié con el
area del TAPR (Tabla 1).

Diferencias en las caracteristicas clinicas,
bioquimicas, tejido adiposo visceral y
tejido adiposo perirrenal de acuerdo con
el sexo

De acuerdo con el sexo se encontraron algunas di-
ferencias entre los componentes del SM presentan-
do las mujeres menor concentracién de triglicéri-
dos, c-HDL y mayor porcentaje de grasa corporal en
comparacién con los hombres. De la misma forma,
se observaron diferencias en el volumen del TAPR
del rindn derecho en la mujer, en comparacién con
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Tabla 1. Caracteristicas generales de la poblacién y comparacién entre pacientes con sindrome metabdlico

y participantes sin el sindrome

Total de pacientes Sindrome Sindrome Valor de p*
metabdlico metabdlico
presente ausente
(49.1%) (50.9%)
Edad (afos) 435+89 444 + 85 428 £9.2 NS
Sexo (femenino/masculino %) 66.7 /333 709/ 29.1 62.3/37.7 NS
Peso (kg) 82.7+199 864+ 178 78.1 +£208 0.004
indice de masa corporal (kg/m?) 31.7+6.7 340+ 6.5 295+62 0.000
Perimetro de cintura (cm) 100.7 £ 153 1064 +12.8 949 + 155 0.000
Presion sistolica (mmHQ) 107.2 £ 169 1105+ 16.0 103.7 £17.2 0.020
Presion diastdlica (mmHg) 711 +£127 732 +108 69.2 + 14.1 NS
Hipertensién arterial (%) 20.6 283 13.0 042
Glucosa (mg/dl) 932+ 126 96.5 + 12.7 90.5+11.8 0.004
Colesterol total (mg/dl) 200.6 + 40.2 209.5 + 38.0 192.0 £ 409 0.039
Triglicéridos (mg/dl) 1602 +71.9 2056 £52.2 120.0 £ 629 0.000
c-HDL (mg/dl) 487 £99 437 £ 68 53.1+102 0.000
C-LDL (mgrdl) 1205 £ 36.6 124.2 £ 393 116.6 £ 34.0 NS
HbATc (%) 54+ 517 54+05 53+049 NS
Resistencia a la insulina 302+18 456+ 14 183+ 15 0.000
Microalbuminuria (mg/24 h) 826 £ 285 107 £ 374 50+327 NS
Proteinas en orina de 24 h 044 +0.21 0.58 +0.21 0.35+0.19 NS
Depuracion de creatinina 24 h 1176 +474 114.0 £ 438 1229 +£520 NS
Tejido adiposo visceral (cm?) 1671 £724 1892 +£61.0 1459 £ 76.6 0.002
Grasa corporal (%) 31.6+£109 3414103 292+ 11.0 0.008
TAPR volumen izquierdo (mm?3) 1166 £ 63.7 1336 +924 1029 £ 729 0.006
TAPR érea izquierda (mm?) 2024 £ 922 2256+ 753 1835+ 979 0.002
TAPR volumen derecho (mm?) 954 + 65.2 1034 + 46.8 88.3 +70.7 0.01
TAPR érea derecha (mm?) 1635+ 838 191.7 £87.0 136.2 £ 91.1 0.034

*Comparacion entre pacientes con y sin sindrome metabdlico.
NS: No significativa estadisticamente; TAPR: Tejido adiposo perirrenal.

el hombre (84.0 + 52,9 vs. 121.3 + 81.6 mm33;
p = 0.009). Para el caso del rifdn izquierdo, el volu-
men fue también inferior en las mujeres (95.5 £ 66.1
vs. 162.6 + 124.8 mm3>; p = 0.001) en comparacion
con los hombres. Las mismas tendencias se obser-
varon con las areas de TAPR.

En un subandlisis de acuerdo con el sexo, en las
mujeres sin SM el volumen del TAPR fue inferior al
de las mujeres con SM (115.4 + 19.7 vs. 136.7 + 26.3

mm?32; p = 0.026). En el caso del sexo masculino no
se observaron diferencias significativas entre los
hombres con y sin SM.

Se comparé el cuartil superior contra el cuartil in-
ferior de grasa del seno renal, encontrando que los
participantes con mayor contenido de TAPR pre-
sentaban mayor concentracion de glucosa y trigli-
céridos, asi como mayor presion arterial y perime-
tro de cintura. De igual forma sucedié con el IMCy
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indice de masa corporal Tejido adiposo visceral
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Figura 2. Se compara el grupo de participantes que presentd menor cantidad de tejido adiposo perirrenal (TAPR) en el percentil 25% (p25%)
con aquellos con mayor contenido de TAPR en el percentil 75% (p75%). Se muestran las diferencias entre los componentes del sindrome
metabdlico, asi como del indice de masa corporal y cantidad de tejido adiposo visceral. c-HDL: colesterol vinculado a lipoproteinas de alta

densidad.

el TAV. En contraste, la concentracion de c-HDL fue
inferior en los pacientes que presentaron mayor
TAPR (Fig. 2).

Asociacién entre el tejido adiposo
perirrenal y otras variables metabdlicas

El TAPR derecho mostré correlaciones débiles aun-
que significativas con diversas variables. La correla-
cion fue positiva con el perimetro de cintura, IMC,
glucosa, triglicéridos, HbA1c y area de grasa visce-
ral, y negativa con c-HDL (Tabla 2). Se encontré que
la cantidad del TAPR presentaba una correlacion
positiva con la microalbuminuria (r: 0.240, p = 0.043)
y con la proteinuria (r: 0.233, p = 0.031).

Para establecer los efectos de los componentes del
SM sobre el TAPR, se realizé un analisis de regresién
multivariante incluyendo como variables de predic-
cion los cinco componentes del SM, ademas del
sexo femenino o masculino. El modelo mostré un
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coeficiente de determinacion de 0.265. Las variables
que mostraron mayor prediccién fueron la concen-
tracion de glucosa (coeficiente $ 0.260, p = 0.018) y
c-HDL (coeficiente  0.302, p = 0.006). El sexo no
resulté ser una variable significativa de predicciéon
(p =0.231).

DISCUSION

En el presente estudio se mostré que los pacientes
con diagnéstico de SM presentaban mayor volumen
del TAPR en comparaciéon con pacientes sin este
sindrome. Se encontré ademas una asociacion del
TAPR con otros parametros como el IMC, perimetro
de cintura, TAV, porcentaje de grasa total, glucosa,
triglicéridos, colesterol total, HbA1c y microalbumi-
nuria. A su vez, en este estudio se demostré que el
aumento del TAPR se asocia directamente con resis-
tencia a la insulina. Es importante destacar que si
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Tabla 2. Se presenta la correlacién del tejido
adiposo perirrenal con las diferentes variables

Correlacién Valor
(1) P

indice de masa corporal 0.239 0.010
Perimetro de cintura 0.206 0018
Glucosa 0.172 0.048
Colesterol 0.219 0.0016
Triglicéridos 0.184 0.040
c-HDL -0.408 0.000
c-LDL 0.271 0.004
HbAlc 0. 149 0.048
Resistencia a la insulina 0.179 0.041
Presion arterial sistélica 0.247 0013
Presion arterial diastdlica 0.148 0.045
Proteinuria de 24 horas 0.233 0.031
Depuracion de creatinina -0.245 0.054
de 24 horas
Microalbuminuria de 24 0.240 0.043
horas
Porcentaje de grasa 0.094 NS
corporal (%)
Masa grasa corporal (kg) 0.222 0.016
Area de grasa visceral 0.267 0.028

c-HDL: colesterol vinculado a lipoproteinas de alta densidad; c-LDL: colesterol
vinculado a lipoproteinas de baja densidad; HbA1c: hemoglobina glucosilada;
NS: no significativo-

bien las asociaciones evidenciadas en nuestro estu-
dio son débiles, cada una tiene significancia estadis-
tica y nos sugieren sobre la multicausalidad de los
procesos biolégicos. Por otra parte, y hasta donde
conocemos, no existen estudios previos que hayan
evaluado la cantidad de TAPR en pacientes con SM
y sin DMT2.

En estudios previos se ha demostrado la asociacién
de TAPR y algunos parametros metabolicos. Manno
et al. observaron que la cantidad del TAPR (medida
por ultrasonido) se asociaba con c-HDL y HbA1c en
pacientes con sobrepeso y obesidad, sin embargo
los participantes no se clasificaron de acuerdo con la
presencia o no de SM™. En otro estudio realizado en
pacientes con SM y DMT2 de nuevo inicio, se encon-
tré la asociacion de TAPR con IMC, circunferencia de

cintura, triglicéridos, c-HDL vy resistencia a la insuli-
na'®. Estos hallazgos proponen que el aumento del
TAPR podria ser responsable de una mayor produc-
cién de adipocinas, las cuales empeoran la resisten-
cia alainsulinay, consecuentemente, condicionan el
desarrollo de otras alteraciones metabdlicas'>'6. A
diferencia del andlisis anterior, en el presente estudio
los participantes no tenian diagnoéstico de diabetes
o ECV, sin embargo la asociacién del TAPR con algu-
nos parametros metabolicos fue coincidente, lo que
puede sugerir que desde las etapas tempranas del
SM ya se presenta un incremento de la grasa perirre-
nal. AUn mas, otra observacién de este estudio fue
que cada uno de los diferentes componentes del
SM se presentaba con mayor alteracion en aquellos
participantes que tenian un incremento de la grasa
del seno renal de acuerdo con la distribucién por
percentiles.

Los participantes con SM de este estudio presenta-
ron incremento del IMC y como era esperado de
glucosa, triglicéridos, colesterol total, perimetro de
cintura y grasa visceral, aunado al aumento en el
area y el volumen de TAPR. Al respecto, se ha pos-
tulado que el aumento del TAPR afecta negativa-
mente el metabolismo vy la fisiologia renal por me-
dio de varios mecanismos tales como las alteraciones
de la reabsorcién renal de sodio y del sistema reni-
na-angiotensina-aldosterona, la disminucién de la
tasa de filtrado glomerular, la disfunciéon endotelial,
la lipotoxicidad mediada por acidos grasos libres, el
estado proinflamatorio, el remodelamiento vascular
renal y la disfuncién neurosimpdtica a nivel renal’.

Debido a la proximidad del TAPR con los vasos re-
nales, se encuentra involucrado en el control de la
presién arterial y por consecuencia con un mayor
riesgo de desarrollar dafo renal. Diversos estudios
han explicado este mecanismo, describiendo que el
aumento del TAPR comprime directamente a los te-
jidos y vasos renales, ocasionando el aumento de la
presién hidrostatica intersticial y disminuyendo el
flujo sanguineo renal, lo que a largo plazo puede
inducir hipertension de dificil manejo®’.

Otra observacién en el presente estudio fue que la
acumulacion de TAPR varia de acuerdo con el sexo,
siendo inferior en la mujer. Estos datos son similares
al estudio de Eisner et al., donde se observé que la
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cantidad de TAPR es mayor en hombres que en mu-
jeres, independientemente del IMC'. Otra caracte-
ristica del TAPR que difiere entre hombres y mujeres
es la mayor cantidad de adipocitos que expresan la
proteina desacoplante-1 (UCP-1) en mujeres, lo que
confiere una mayor capacidad de pardeamiento
bajo condiciones especificas, como la disminucién
de temperatura corporal’®. No obstante lo anterior,
en este primer estudio y de acuerdo con el analisis
multivariante, el sexo no influyé significativamente
sobre TAPR. Se deberan proponer estudios futuros
enfocados a demostrar si el sexo interviene entre las
asociaciones de los componentes del SM y el TAPR

En estudios previos se ha descrito una relacién di-
recta entre el incremento del TAPR y el visceral®'?.
En el presente trabajo se encontré también dicha
relacion, no obstante, existen algunas diferencias
histoloégicas y funcionales entre estos tejidos. El
TAPR esta constituido por adipocitos blancos y par-
dos, latentes y activos, asi mismo, tiene una mayor
expresion de algunas moléculas como la UCP-1y la
proteina RBMS1 (proteina de unién a ARN monoca-
tenaria tipo 1), que se encuentran relacionadas con
la termogénesis®. El TAPR produce ademas adipoci-
nas y citocinas previamente sefaladas, que regulan
la actividad renal mediante mecanismos paracrinos
o endocrinos®. No obstante, se debe sefalar que el
conocimiento del TAPR aun es limitado.

Debido a los mecanismos previamente descritos,
podria considerarse la medicién del TAPR como un
marcador de riesgo cardiometabdlico y de daio re-
nal, sin embargo la accesibilidad a técnicas requeri-
das para su medicién podrian ser una desventaja
para su utilizacién. Por otra parte, la medicion del
TAPR de manera temprana en sujetos con caracte-
risticas especificas, por ejemplo, en aquellos que
presentan factores de riesgo de dafo renal, podria
ser prometedora.

La principal fortaleza de este trabajo, hasta donde
conocemos, es que se trata del primer estudio que
identifica la asociacion entre SM y TAPR en pacien-
tes sin diabetes, lo cual tiene relevancia, ya que el
TAPR podria ser considerado como un marcador
temprano de riesgo cardiovascular y dafo renal.
Dentro de las limitaciones encontramos un tamafio
de muestra relativamente bajo, no obstante, con la
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potencia suficiente para establecer diferencias entre
los pacientes con y sin SM. Por otro lado, no se
cuenta con una técnica estandarizada para la medi-
cion del TAPR (variaciones en la regiéon anatémica
donde se mide y del procedimiento radiolégico que
seguir), por lo que nos basamos en la técnica des-
crita por Yoshizumi et al.'’2, Otra limitante podria
considerarse una mayor proporcion de mujeres, de-
bido a que el estudio conté con un muestreo no
probabilistico. La realizacién de futuros estudios de
casos y controles emparejados por edad y sexo po-
dria ayudar a mejorar estas limitantes.

Se debe continuar en la investigacién del TAPR, rea-
lizando estudios que permitan identificar las vias de
regulacion y mecanismos moleculares implicados
en la diferenciacion del linaje de adipocitos marro-
nes en TAPR, como un enfoque terapéutico en ECV
y patologia renal crénica.

CONCLUSION

Los pacientes con SM sin diabetes mellitus preexis-
tente ni ECV presentan un aumento de TAPR en
comparacion con individuos sin SM. Estos datos su-
gieren que los pacientes con SM, desde etapas pre-
vias al desarrollo de los desenlaces del SM, presen-
tan ya un incremento en el TAPR, lo cual podria
contribuir a dafo renal y desarrollo de comorbilida-
des como diabetes y ECV.
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