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RESUMEN: 

Introducción:  
Los nuevos índices antropométricos incorporan la distribución de grasa corporal y 

muestran mejor asociación con los factores de riesgo cardiovascular que el índice de 

masa corporal o perímetro de cintura. La relación de estos nuevos índices 

antropométricos con la carga ateroesclerótica no esta bien establecida.   

Objetivo:  

Evaluar la asociación de los distintos índices antropométricos, con la presencia de 

Ateroesclerosis de la Arteria Carótida Subclínica (AACS), valorada por el grosor de la 

íntima-media carotídea (GIMc) y/o la presencia de placas de ateromas por ecografía 

Doppler de alta resolución.  

Pacientes y métodos: 

Se realizó un estudio transversal en la consulta de Riesgo Vascular de Medicina Interna 

del Hospital Universitario San Pedro de Alcántara de Cáceres entre junio de 2021 y 

septiembre de 2022. A todos los pacientes se les calcularon los índices antropométricos 

tradicionales (IMC, ICC, ICA) y novedosos (ABSI, AVI, BAI, BRI, CI, CUNBAE y WWI) 

y se realizó una ecografía Doppler en ambas carótidas para detectar la presencia de 

AACS.  

Resultados:  

Se estudiaron 789 pacientes, edad (media ± DS) 64,14 ± 12,20 años, 487 (61,8%) 

varones. De ellos, 421 (57,4%) presentaron AACS, 195 (24,7%) GIMc ≥ 0,90 mm y 383 

(48,6%) placas carotídeas. En el primer estudio, todos los índices antropométricos, 

excepto IMC, BAI y CUN-BAE, se asociaron con la presencia de AACS (p<0.05), pero 

solo ABSI lo fue de manera independiente en el análisis multivariante (OR: 1.15; IC 

95%: 1.10-2.38; p= 0.042). En el segundo estudio, todos los índices antropométricos, 

excepto IMC, BAI y CUN-BAE, se asociaron con un GIMc ≥ 0,90 mm (p<0.05) y solo 

ABSI (OR: 1.61; IC 95%: 1.08-2.40; p=0.017), CI (OR: 1.73; IC 95%: 1.15-2.60; 

p=0.008) y WWI (OR: 1.74; IC 95%: 1.14-2.64; p=0.009) lo hicieron de manera 
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independiente. La probabilidad de identificar un GIMc ≥ 0,9 mm (área bajo la curva) con 

ABSI, CI y WWI fue 66% para cada uno de estos índices. 

Conclusiones:  

Los índices antropométricos con mayor asociación al GIMc patológico fueron ABSI, CI 

y WWI, pero solo ABSI se relacionó de manera independiente con AACS. Los nuevos 

indices de adiposidad mostraron mejor asociación con la carga aterosclerótica 

carotidea que los clásicos. Su utilidad como predictores de futuros acontecimientos 

vasculares debería ser estudiada.    
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SUMMARY:  

Introduction:  

The new anthropometric indices incorporate body fat distribution and show a better 

association with cardiovascular risk factors than body mass index or waist 

circumference. The relationship of these new anthropometric indices with 

atherosclerotic burden is not well understood. 

Objective:  

To evaluate the association of different anthropometric indices with the presence of 

Subclinical Carotid Artery Atherosclerosis (SCAA), assessed by carotid intima-media 

thickness (cIMT) and/or the presence of atheroma plaques by high-resolution Doppler 

ultrasound. 

Patients and methods: 

A cross-sectional study was conducted in the Vascular Risk consultation of Internal 

Medicine at the Hospital Universitario San Pedro de Alcántara in Cáceres between June 

2021 and September 2022. All patients had traditional (BMI, WHR and WHtR) and novel 

(ABSI, AVI, BAI, BRI, CI, CUNBAE and WWI) anthropometric indices calculated and 

Doppler ultrasound was performed in both carotid arteries to detect the presence of 

SCAA. 

Results:  

A total of 789 patients were studied. The mean age was 64.14 ± 12.20 years, and 487 

(61.8%) were men. Of these, 421 (57.4%) had SCAA, 195 (24.7%) cIMT ≥ 0.90 mm and 

383 (48.6%) carotid plaques. In the first study, all anthropometric indices except BMI, 

BAI and CUN-BAE were associated with the presence of SCAA (p<0.05), but only ABSI 

was independently so in multivariate analysis (OR: 1.15; 95% CI: 1.10-2.38; p= 0.042). 

In the second study, all anthropometric indices except BMI, BAI and CUN-BAE were 

associated with an cIMT ≥ 0.90 mm (p<0.05) and only ABSI (OR: 1. 61; 95% CI: 1.08-

2.40; p=0.017), CI (OR: 1.73; 95% CI: 1.15-2.60; p=0.008) and WWI (OR: 1.74; 95% CI: 
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1.14-2.64; p=0.009) did so independently. The probability of identifying a cIMT > 0.9 mm 

(area under the curve) with ABSI, CI and WWI was 66% for each of these indices. 

Conclusions:  

The anthropometric indices with the best association with pathological cIMT were ABSI, 

IQ and WWI. Only ABSI was significantly related to AACS in multivariate analysis. The 

new adiposity indices showed a better association with carotid atherosclerotic burden 

than the classical ones. Their usefulness as predictors of future vascular events should 

be studied. 
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SUMMARY 
 

In the last few years, novel anthropometric indices have been developed as an alternative 

to body mass index (BMI) and other traditional anthropometric measurements to enhance 

the estimate of fat proportion and its relationship to a future cardiovascular event. The 

propose of this study was to investigate the association of carotid intima-media thickness 

(c-IMT) estimated by Doppler ultrasound with current anthropometric indices (traditional 

and novel). A cross-sectional study was conducted on a total of 789 Spanish patients. 

Traditional (BMI, WHR and WHtR) and new (WWI, AVI, ABSI, BRI, BAI, CUN-BAE 

and CI) anthropometric indices were determined, and carotid Doppler ultrasound was 

performed to evaluate c-IMT (≥0.90 mm). Most of the anthropometric indices analysed 

were significantly higher among patients with pathological c-IMT, except for BMI, BAI 

and CUN-BAE. In multiple linear regression analysis, c-IMT was positively related to 

ABSI, AVI, BRI, CI and WWI but not to CUN-BAE, BAI or traditional anthropometric 

indices. Similarly, in univariate analysis, all indices were associated with a c-IMT ≥ 0.90 

mm (p<0.05), except BMI, BAI and CUN-BAE; however, only ABSI (adjusted OR: 1.61; 

95% CI: 1.08-2.40; p=0.017), CI (adjusted OR: 1.73; 95% CI: 1.15-2.60; p=0.008), and 

WWI (adjusted OR: 1.74; 95% CI: 1.14-2.64; p=0.009) were significantly associated in 

multivariate analysis. Finally, CI, ABSI and WWI provided the largest AUC, and BMI 

and CUN-BAE showed the lowest AUC. In conclusion, ABSI, CI and WWI were 

positively associated with pathological c-IMT (≥ 0.90 mm), independent of other 

confounders. 

 

Keywords: subclinical atherosclerosis; anthropometric indices; cardiovascular risk 

factors; carotid ultrasonography; carotid intima-media thickness. 

 

 

INTRODUCTION 
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Despite improvements in recent years, cardiovascular (CV) diseases remain to be the 

main cause of death worldwide (1,2). Atherosclerotic injuries are the common basis for 

all of these diseases. The lesions are involved in a complex chronic degenerative process 

that evolves over years and occurs at the level of the arterial intimal layer, resulting in 

progressive asymmetric focal thickening composed of connective tissue elements, lipids 

and debris (3). Detection of atherosclerosis in asymptomatic individuals by different 

strategies helps us to predict and thus prevent future CV events (4). 

 

Carotid ultrasound, including carotid intima-media thickness (c-IMT) ultrasound, has 

been suggested as a potential technique to assist CV risk stratification, as it is a safe, low-

cost and commonly available method that directly evaluates arterial atherosclerosis (5–

7). In multiple previous studies, c-IMT has been demonstrated to be associated with 

incidence CV event and CV risk factors (8–12). 

 

On the other hand, anthropometric indices are accepted as low-cost, simple and non-

invasive methods for population screening and early identification of obesity. Body mass 

index (BMI), waist circumference (WC), waist-to-height ratio (WHtR) and waist-to-hip 

ratio (WHR) and have always been the most frequently used in daily clinical practice 

(13). In the last few years, novel anthropometric indices have been developed as an 

alternative to traditional anthropometric measurement to enhance the estimation of fat 

content and its relationship to CV risk (14). 

 

The body shape index (ABSI) assesses general and visceral adiposity and has been shown 

to be better related than BMI to abdominal fat (15). The body roundness index (BRI) 

predicts the amount of total and regional fat and is considered a predictor of metabolic 

syndrome in heterogeneous populations, being superior to BMI in numerous studies (16). 

The body adiposity index (BAI) is derived from hip circumference and height to calculate 

the amount of corporal adiposity (17). The Clínica Universidad de Navarra-Body 

Adiposity Estimator (CUN-BAE) equation is an estimator of fat content of fat with age, 

sex and BMI and has been proved to be useful for selecting patients at high metabolic 

risk (18). The abdominal volume index (AVI) measures the volume of abdominal fat 

volume and presents a positive association with metabolic syndrome (19). The weight-

adjusted waist index (WWI) has shown an association with CV morbidity and mortality 
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(20). The conicity index (CI) uses weight, height and abdominal circumference variables 

to estimate the degree of obesity and fat distribution (21). 

 

Each of the novel anthropometric measures has been related to CV risk factors, though 

more investigation is needed to establish their precision and accuracy (14). The aim of 

the present study was to evaluate the possible association between novel and traditional 

anthropometric measures and subclinical carotid atherosclerosis assessed by c-IMT 

measured with Doppler ultrasound. 

 

 

METHODOLOGY 
 

Study population and design  

 

A cross sectional study was carried out between June 2021 and September 2022, 

involving 789 subjects who consecutively attended the Vascular Risk consultation of the 

GEEVAS (Grupo de Estudios de Enfermedades VASculares) research group of Cáceres 

(Spain). The participant selection process is shown in the Figure 1.  Initially 2640 subjects 

were screened (of whom 1453 were excluded due to no completion of the c-IMT 

assessment). A total of 1187 participants were recruited, although 398 were excluded 

because no anthropometric measurement was performed. Finally, 789 patients aged 18 to 

80 were studied. Participants with anatomical disorders that made cervical examination 

difficult, institutionalized patients, chronic kidney disease in dialysis replacement 

treatment patients, pregnant women, mentally ill or incapacitated patients, and those who 

had been diagnosed with terminal diseases were not included. Each participant gave 

written informed consent to participate in the study. The study protocol was in accordance 

with the Declaration of Helsinki and was previously approved by the Ethics Committee 

(Ref. 047-2021) of the University Hospital “San Pedro de Alcántara” of Cáceres (Spain). 

 

 

Study variables 
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Clinical variables associated with CV risk (age, smoking status, sedentary lifestyle, 

presence of dyslipidaemia, hypertension, diabetes mellitus, metabolic syndrome and 

obesity), current medical treatment and previous CV event were extracted from the 

patient's medical history. After a period longer that ten hours of fasting, a blood test was 

perform including coagulation, biochemistry with hepatic and renal function, a complete 

blood count and glycaemic and lipid profile. 

 

Each subject completed the physical assessment. Blood pressure (BP) readings were 

taken in the first hour in the morning with the patient relaxed and seated in accordance 

with the latest recommendations of the European Society of Hypertension (22). A total 

of 3 measurements of systolic (SBP) and diastolic blood pressure (DBP) were performed, 

and its values were estimated as the average values of the last 2 reading taken with a 

oscillometric device (OMRON model HEM-907). Consequently, pulse pressure (PP) was 

determined: PP=SBP-DBP. 

 

Weight was measured with a precision biomedical scale and the height was determined 

with a Harpenden stadiometer. Both measures were carried out with participants wearing 

light clothing and no shoes. A non-elastic tape was used to assess the hip circumference 

(HC) and WC following the Spanish Society for the Study of Obesity recommendations 

(23). Novel and traditional anthropometric indices were calculated with the formulas 

shown in Table 1. 

 

Carotid ultrasonography assessment (c-IMT) 

 

Carotid ultrasonography was carried out according to the Mannheim Consensus 

recommendations (24) by a single well-trained operator. A LOGIQ S7® ultrasound 

device (General Electric Healthcare, United Kingdom) with an 8-MHz linear probe was 

used.  The c-IMT was determined automatically with the specific software included in 

the ultrasound device.  All the measurement was performed with the patient in the supine 

position, the head lightly rotated away from the carotid artery assessed and the neck 

hyperextended. A mean c-IMT ≥ 0.90 mm was considered as pathological (carotid 

subclinical atherosclerosis) (25). 

 

Statistical analysis 
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Categorical variables are presented as frequencies (%) and continuous variables are 

presented as the averages ± standard deviations (sd). Subjects were compared according 

to the presence or absence of pathological c-IMT. The distribution was considered normal 

when a p-value greater than 0.05 was found in the Kolmogorov‒Smirnov test. Categorical 

variables were compared utilizing the χ2 test or Fisher's exact test when in any of the 

groups the observed frequency was less than 5. Moreover, Student's t test (if normal 

distribution) or the Mann‒Whitney U test (if non-normal distribution) was used to 

compare continuous variable. Pearson’s correlations were utilized to investigate the 

relation between c-IMT and the novel and traditional anthropometric measures. Multiple 

linear regression applying the enter method was employed to assess whether the studied 

variables were predictive of mean c-IMT.  

In addition, uni- and multivariate logistic regression analyses were carried out to assess 

the association between dependent (pathological c-IMT) and independent variable. Due 

to the lack of cut-off points for the novel anthropometric measures, the values of the 

greatest quartile were considered while for traditional anthropometric measures, 

previously published pathological cut-off points were assumed. Table 1 shows the 

pathological cut-off used in this study. Odds ratios (ORs) and subsequent 95% confidence 

intervals (CIs) were analysed. When the independent variables had a p-value less than 

0.10 in the univariate analysis were incorporated into the multivariate analysis. 

Finally, the predictive performance of anthropometric indices for identifying carotid 

subclinical atherosclerosis (c-IMT ≥ 0.90 mm) was analysed by receiver operating 

characteristic (ROC) analysis. The optimal cut-off values of anthropometric indices to 

detect pathological c-IMT (≥ 0.90mm) from ROC analyses were determined by the 

maximum Youden’s index (sensitivity + specificity –1). Statistical analysis was carried 

out using IBM SPSS V.27 software (IBM Corporation, Armonk, NY, USA). 

 

RESULTS 

A total of 789 (61.8% men) patients with an average age of 64.14 ± 12.20 years were 

analysed. Of these, 195 had a c-IMT ≥ 0.90 mm. The variables were compared between 

patients with non-pathological c-IMT (< 0.90 mm) and patients with pathological c-IMT 

(≥ 0.90 mm) (Table 2). Significant differences were observed in favour of subjects with 

a c-IMT ≥ 0.90 mm in terms of age, male sex, diabetes, hypertension, metabolic syndrome 

and CV events. Smoking, dyslipidaemia, obesity and sedentary lifestyle were not 
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significant. Patients with pathological c-IMT (≥ 0.90 mm) had significantly higher values 

of systolic and diastolic blood pressure, pulse pressure, fast plasma glucose, glycated 

haemoglobin and creatine clearance. The use of antidiabetic and antihypertensive 

treatments was significantly greater. However, values of total cholesterol and low-density 

lipoprotein cholesterol were significantly lower in patients with c-IMT≥ 0.90 mm. With 

respect to the anthropometric indices analysed, the ABSI, AVI, BRI, WWI, WHR and 

WHtR, were significantly higher among patients with pathological c-IMT (≥ 0.90 mm). 

However, non-significant differences were found with respect to BMI, BAI and CUN-

BAE. 

 

On the other hand, c-IMT was significantly correlated with all anthropometric indices 

studied, except for CUN-BAE (Table 3). We further investigated the possible significant 

relationship of c-IMT with the anthropometric indices studied by multiple linear 

regression. This analysis was adjusted for confounding variables. C-IMT was positively 

related (p<0.05) to ABSI, AVI, BRI, CI and WWI but not to CUN-BAE, BAI or the 

traditional anthropometric indices. 

 

In the univariate analysis (Table 4), the variables that were significantly associated with 

a c-IMT ≥ 0.90 mm were male sex, age ≥ 65 years, diabetes, hypertension, metabolic 

syndrome, cardiovascular event , eGFR < 60 ml/min,  FPG ≥ 126 mg/dL, HbA1C ≥ 6.5%, 

TC ≥ 190 mg/dL, LDL ≥ 100 mg/dL, SBP ≥140 mmHg, DBP ≥ 90 mmHg and PP ≥ 60 

mmHg.  

 

In the univariate analysis of anthropometric indices (Table 5), WHR (OR: 1.64; 95% CI: 

1.13-2.40; p=0.009), WHtR (OR: 2.47; 95% CI: 1.10-5.54; p=0.028), ABSI (OR: 2.66; 

95% CI: 1.88-3.75; p<0.001), AVI (OR: 1.51; 95% CI: 1.08-2.12; p=0.015), BRI (OR: 

1.93; 95% CI: 1.36-2.73; p<0.001), CI (OR: 3.07; 95% CI: 2.18-4.34; p<0.001) and WWI 

(OR: 2.77; 95% CI: 1.96-3.91; p<0.001) presented a significantly positive association 

with a c-IMT ≥ 0.90 mm. However, only ABSI (adjusted OR: 1.61; 95% CI: 1.08-2.40; 

p= 0.017), CI (adjusted OR: 1.73; 95% CI: 1.15-2.60; p= 0.008), and WWI (adjusted OR: 

1.74; 95% CI: 1.14-2.64; p= 0.009) were significant in the multivariate analysis. 

 

Finally, according to the ROC analyses (Figure 2), CI, ABSI and WWI showed the largest 

area under curve (AUC: 0.663, 0.662 and 0.663, respectively), and BMI and CUN-BAE 
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showed the smallest AUC (0.491 and 0.517, respectively). The optimal cut-off values to 

detect pathological c-IMT (>0.9mm) from ROC analyses were 0.0824 for ABSI, 1.31 for 

CI and 11.07 for WWI. 

 

DISCUSSION 

 

In this cross-sectional study that included 789 Spanish subjects, ABSI, CI and WWI were 

significantly associated with subclinical carotid atherosclerosis assessed by c-IMT 

measured with Doppler ultrasound after multivariate adjustment. 

In multiple previous studies, increased c-IMT has been associated to CV risk factors and 

to the occurrence of CV events (9–11). Furthermore, increased c-IMT has been associated 

with atherosclerosis in different arterial beds, involvement of other systemic organs (11), 

and prediction of future CV events (4). Similarly, carotid plaque has been demonstrated 

to be related with CV risk factors (26) and to outperform c-IMT in predicting myocardial 

infarction (5), being a good prognostic marker of future CV events (27). In the latest 2019 

European Society of Cardiology and European Atherosclerosis Society guidelines for the 

management of dyslipidaemias (28), assessment of carotid atherosclerotic burden by 

ultrasound has a predictive value for CV events comparable to that of coronary calcium 

measurement by computed tomography (29–31); in contrast, c-IMT measurement is 

inferior to carotid plaque detection (32,33). 

Some studies support that c-IMT and carotid plaque represent different phases of 

atherogenesis, such that the progressive increase in c-IMT (wall growth) would be a state 

prior to the development of carotid plaque (34–37). According to this theory, c-IMT 

would be predictor of the formation of new plaques and would highlight its importance 

as a tool for detecting individuals at high risk for future CVD in early stages. On the other 

hand, other studies argue that c-IMT and carotid plaque represent two different phases of 

vascular remodelling (38,39), supported by genetic studies that have revealed the 

existence of different genes associated with c-IMT and carotid plaque (40,41). 

 

Following this controversy, a meta-analysis was performed in 2019 of seven cohort 

studies including a total of 9341 subjects that showed a significant relationship between 

occurrence of first carotid plaque and increased baseline c-IMT, although this would not 

necessarily involve a direct association between the two, and there is a possibility that the 

considerable number of risk factors they share may have played a role, despite 
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multivariate adjustment (7). What is clear is that both measurements have been shown to 

be associated with CV risk factors and with the incidence of CV events, with the union 

of both measures being a better predictor of future CV events than separately (5,42,43). 

 

On the other hand, obesity, considered a public health problem, is a chronic disease linked 

with an raised risk of CV disease and all-cause mortality (44–46). Currently, scientific 

societies recommend BMI and WC as indicators of obesity (13,47,48). However, these 

measures have several limitations, as do not discriminate between fat and muscle mass, 

nor do they take into account fat distribution, which is one of the main predictors of 

metabolic disease risk (18,49). In recent years, new anthropometric indices have emerged 

with the aim of improving the estimation of fat proportion and its relation with CV risk 

(14). 

 

In our study, all anthropometric indices except BMI, CUN-BAE and BAI showed an 

association with pathological c-IMT in the univariate analysis, but only ABSI, CI, and 

WWI did so after accounting for confounders in the multivariate analysis. Recently, our 

research group has published in this study population the relationship between subclinical 

atherosclerosis assessed by the presence of carotid plaques, with the new and traditional 

anthropometric indices, finding that only the ABSI independently showed an association 

with subclinical atherosclerosis (50).  

 

The ABSI is a good estimator of central obesity and visceral adiposity (15) and is 

considered a non-invasive and simple tool, which can be easily applied to daily clinical 

practice. The significant association between ABSI and c-IMT has been shown in two 

previous studies (51). This relationship has also been observed between ABSI and carotid 

plaque presence (52). Similarly, this new anthropometric index has been related to an 

increase in diabetes mellitus, hypertension and CV disease, outperforming WC and BMI 

in predicting CV and all-cause mortality (53,54). 

 

The CI hypnotised that subjects with less fat around the abdomen have a cylinder shape 

while those with more fat accumulation in the central area have a double-cone shape and 

was proposed as a predictor of corporal fat distribution and obesity (19,21). Its value 

increases as a function of fat accumulation in the abdominal region of the body. In 

previous studies, the CI has been positively associated with insulin resistance, diabetes, 
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hypertension and dyslipidaemia, although with exclusively older adult samples and 

divided by sex (55,56). However, in a previous study, this anthropometric index was not 

associated with c-IMT (57). No other papers have studied this association. 

 

In 2018, Park et al. suggested WWI as a novel simple anthropometric index of obesity to 

assess adiposity by standardizing WC by weight, showing a significant relation with both 

CV mortality and morbidity (20). In contrast to BMI and WC, fat and muscle mass 

components could be better reflected (58). In subsequent studies, WWI has been shown 

to be a superior predictor of hypertension than WC and BMI and has been related to raised 

risk of diabetes (59,60). In a prospective study with a cohort of 12,000 patients conducted 

earlier this year in southern China, higher levels of WWI were associated with an 

increased risk of CV and all-cause mortality (61). This is the first study to investigate the 

relationship between WWI and c-IMT. 

 

In this study, ABSI, CI and WWI were the anthropometric indices that were 

independently associated with pathological c-IMT (≥0.90 mm). These anthropometric 

indices have in common that are the result of adjusting WC for weight or BMI, being 

better indicators of central obesity and visceral adiposity than traditional anthropometric 

indices (14). Visceral adiposity is known to secrete vasoactive compounds that act as 

inflammatory mediators such as protein C reactive or adipokines (e.g. interleukin-6, 

leptin and TNF-α), possibly inducing changes in arterial structure and function (62–65), 

which may explain our findings. Inflammation plays an important role in all phases of 

atherosclerosis, including the initial activation of endothelial cells, to progression and, 

ultimately, its final complication of thrombosis (66). 

Currently, there are no studies that provide the optimal cut-off values of novel 

anthropometric indices to detect pathological c-IMT (≥0.90 mm), so this study is the first 

to report such values.   

 

This cross-sectional study has various limitations. First, this was an observational study; 

consequently, our results only suggest association and not cause-effect. Furthermore, all 

the individuals were enrolled in our province; therefore, the findings may not be 

appropriate for populations from other regions. On the other hand, most of the participants 

had a moderate or high risk of CV disease, and our results may not be applicable to lower-

risk populations.  Finally, age was statistically different between the two group, and it is 
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known that increasing by age also increase the cardiovascular risk in normoponderal 

subject.  

 

 

In conclusion, the results of our study, associated with the previous literature, indicate 

that the ABSI, CI and WWI could be good predictors of subclinical atherosclerotic 

measured by c-IMT. Combinations of several anthropometric measures could further 

enhance CV risk prediction, and we suggest that its use should be implemented in daily 

clinical practice for the prevention and control of CV events. 
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Figure 1. Participants selection process 
 
Figure 2. ROC analysis to predict pathological c-IMT (≥0.90 mm) 
 
 
 
 
 
 
 

Table 1. Formulas to calculate traditional and novel anthropometric indices and cut-off considered in this study. 

Anthropometric indices Formula Cutt-off 
Traditional anthropometric 
indices 

  

BMI  weight (kg)/height2 (m) 30 ≥ kg/m2 

WHR    WC (cm)/HC (cm) > 0.85 women 
> 0.94 men 

WHtR WC (cm)/height (cm) > 0.5 

Novel anthropometric indices   

ABSI  WC (m)/(BMI2/3(kg/m2) · Height1/2 (m)) ≥ 0.00866 a 

AVI  (2 · WC2 (cm) + 0.7(WC – HC)2 (cm)/1000 ≥ 23.89 a 

BAI  BAI = [HC (m)/Height2/3(m)] – 18 ≥ 36.40 a 

BRI  364.2–365.5 [1- 𝜋𝜋-2 WC2 (m) · Height-2 (m)]1/2 ≥ 6.96 a 

CI  0.109-1 WC (m) [Weight (kg)/Height (m)]-1/2 ≥ 1.39 a 

CUN-BAE  (3.1723 · BMI) − (0.026 · BMI2) + (0.181· BMI · sex) − (0.02 · BMI · 
age) − (0.005 · BMI2 · sex) + (0.00021 · BMI2 · age) 

≥ 41.70 a 

WWI  WC/�𝑤𝑤𝑤𝑤𝑤𝑤𝑤𝑤ℎ𝑡𝑡 ≥ 11.92 a 

a Due to the nonexistence of cut-off points for the new anthropometric indices, the highest quartile values were considered 
Abbreviations: ABSI, a body shape index; AVI, abdominal volumen index; BAI, body adiposity index; BMI, body mass index; 
BRI, body roundness index; CI, conicity index; CUN-BAE, Clínica Universidad de Navarra-Body Adiposity Estimator; HC: Hip 
circumference; WC: Waist circumference; WHR, waist-to-hip ratio; WHtR, waist-to-height ratio; WWI, weigh adjusted waist 
index. 
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Table 2. Baseline characteristic among patients according to pathological c-IMT (≥0.90 mm) presence. 
 Subjects with c-IMT<0.90 

mm 
(n=594) 

Subjects with c-IMT≥0.90 mm 
(n=195) 

p-value 

Age (years) 61.82 ± 11.96 71.20 ± 10.05 <0.001 

Gender-males (%) 345 (58.2%) 142 (72.8%) <0.001 

CV Risk factors    

Non-smokers (%) 192 (32.4%) 55 (28.2%) 0.276 
Hypertension (%) 342 (57.7%) 161 (82.6%) <0.001 

Dislipemia (%) 518 (87.4%) 165 (84.6%) 0.329 
Diabetes (%) 161 (27.2%) 91 (46.7%) <0.001 

Obesity (%) 238 (40.1%) 82 (42.1%) 0.553 
Metabolic Syndrome (%) 192 (32.4%) 116 (59.5%) <0.001 
Sedentary (%) 211 (35.6%) 66 (33.8%) 0.660 

    CV event (%) 123 (20.7%) 87 (44.6%) <0.001 
Clinical and laboratory evaluation    

SBP (mmHg) 138.01 ± 18.05 143.55 ± 19.33 <0.001 

DBP (mmHg) 81.43 ± 10.04 77.80 ± 10.87 <0.001 
PP (mmHg) 56.57 ± 16.60 65.74 ± 17.26 <0.001 

Total cholesterol (mg/dL) 176.85 ± 42.46 163.92 ± 35.52 <0.001 

HDL (mg/dL) 51.52 ± 15.94 50.12 ± 15.94 0.279 

LDL (mg/dL) 97.93 ± 36.30 87.93 ± 31.93 0.001 
Triglyceride (mg/dL) 145.24 ± 104.55 140.01 ± 87.22 0.529 
FPG (mg/dL) 108.71 ± 29.09 115.77 ± 33.53 0.009 
HbA1C (%) 6.03 ± 0.96 6.32 ± 1.14 0.002 
eGFR (ml/min) 111.43 ± 70.83 97.07 ± 93.38 0.027 

Drugs    
Antihypertensive drugs (%) 19 (8.3%) 176 (31.4%) <0.001 
Lipid lowering drugs (%) 26 (21.1%) 169 (25.3%) 0.321 
Antidiabetic drugs (%) 94 (19.8%) 101 (32.0%) <0.001 
Traditional anthropometric indices    
BMI (Kg/m2) 29.47 ± 5.12 29.59 ± 4.54 0.758 
WHR 0.93 ± 0.093 0.96 ± 0.102 <0.001 
WHtR 0.60 ± 0.08 0.63 ± 0.08 <0.001 
Novel anthropometric indices    
ABSI 0.0816 ± 0.007 0.085 ± 0.008 <0.001 
AVI 20.28 ± 5.55 22.48 ± 6.35 <0.001 
BAI 32.73 ± 6.89 33.51 ± 6.15 0.159 
BRI 5.67 ± 1.99 6.51 ± 2.09 <0.001 
CI 1.31 ± 0.11 1.38 ± 0.13 <0.001 
CUN-BAE 36.25 ± 7.99 35.82 ± 7.08 0.475 
WWI 11.16 ± 1.03 11.80 ± 1.15 <0.001 

Abbreviations: ABSI, a body shape index; AVI, abdominal volume index; BAI, body adiposity index; BMI, body mass index; BRI, body 
roundness index; CAD, coronary arterial disease,  CI, conicity index c-IMT, carotid intima media thickness; CUN-BAE, Clínica Universidad 
de Navarra-Body Adiposity Estimator; CV, cardiovascular; DBP: Diastolic Blood Pressure; FPG, fast plasma glucosa; HbA1c, glycated 
haemoglobin; HDL, hight-density lipoprotein; LDL, low-density lipoprotein; PP, pulse pressure; SBP, systolic blood pressure; WHR, waist-to-
hip ratio; WHtR, waist-to-height ratio; WWI, weigh adjusted waist index. 
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Table 3. Correlation and multiple linear regression analysis between c-IMT and anthropometric indices.  
 Correlation analysis Multiple linear regression analysis 

 R p-value Model R2 Model Adjusted R2 Standardized β t p-value 

Traditional anthropometric indices        

BMI (Kg/m2) 0.106 0.003 0.360 0.354 0.023 0.730 0.466 

WHR 0.226 <0.001 0.360 0.354 0.051 1.479 0.140 
WHtR 0.266 <0.001 0.360 0.354 0.046 1.388 0.166 
Novel anthropometric indices        
ABSI 0.289 <0.001 0.362 0.356 0.079 2.381 0.018 

AVI 0.250  <0.001 0.365 0.358 0.080 2.514 0.016 

BAI 0.122 0.001 0.360 0.354 0.013 0.324 0.746 

BRI 0.279 <0.001 0.365 0.358 0.077 2.316 0.021 

CI 0.321 <0.001 0.363 0.357 0.089 2.625 0.009 

CUN-BAE 0.043 0.227 0.360 0.354 0.043 0.903 0.400 
WWI 0.334 <0.001 0.367 0.360 0.093 2.701 0.007 
Multiple linear regression analysis adjusted by age, sex, SBP, DBP, PP, total cholesterol, HDL, LDL, triglycerides, FPG, HbA1C, eGFR. 
Abbreviations: ABSI, a body shape index; AVI, abdominal volumen index; BAI, body adiposity index; BMI, body mass index; BRI, body roundness index; CI, conicity index; CUN-BAE, 
Clínica Universidad de Navarra-Body Adiposity Estimator; WHR, waist-to-hip ratio; WHtR, waist-to-height ratio; WWI, weigh adjusted waist index. 
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Table 4. Predictors of pathological c-IMT (≥0.90 mm). Univariate analysis. 
 Subjects with c-IMT≥0.90 mm 

(n=195) 
OR (CI%95) 

p-value 

Age (years) ≥ 65 4.41 (3.07-6.34) <0.001 

Males (%) 1.92 (1.35-2.74) <0.001 
Non-smokers 0.82 (0.57-1.17) 0.276 
Current Smokers (%) 1.00 (0.64-1.55) 0.986 

Ex-smokers (%) 1.18 (0.85-1.63) 0.318 

Hypertension (%) 3.47 (2.32-5.20) <0.001 

Dislipemia (%) 0.49 (0.50-1.25) 0.329 
Diabetes (%) 2.34 (1.68-3.28) <0.001 

Obesity (%) 1.10 (0.79-1.52) 0.553 

Sedentary (%) 0.92 (0.65-1.30) 0.660 
Metabolic Syndrome (%) 3.06 (2.19-4.28) <0.001 
CV event (%) 3.08 (2.18-4.34) <0.001 
SBP (mmHg) ≥ 140 1.77 (1.27-2.46) 0.001 

DBP (mmHg) ≥ 90 0.55 (0.35-0.85) 0.008 
PP (mmHg) ≥ 60 3.19 (2.26-4.49) <0.001 

TC (mg/dL) ≥ 190  0.57 (0.39-0.83) 0.004 

LDL (mg/dL) ≥ 100 0.52 (0.37-0.74) <0.001 
Triglyceride (mg/dL) ≥ 200 0.82 (0.52-1.30) 0.416 
FPG (mg/dL) ≥ 126 1.63 (1.11-2.40) 0.013 
HbA1C (%) ≥ 6.5 1.63 (1.11-2.40) 0.011 
eGFR (ml/min) < 60 1.54 (1.06-2.25) 0.023 
Antihypertensive drugs 5.09 (3.08-8.41) <0.001 
Lipid lowering drugs 1.26 (0.79-2.01) 0.321 
Antidiabetic drugs 1.89 (1.36-2.63) <0.001 
Abbreviations: CV, cardiovascular; DBP: Diastolic Blood Pressure; FPG, fast plasma glucose; 
HbA1c, glycated haemoglobin; HDL, hight-density lipoprotein; LDL, low-density lipoprotein; PP, 
pulse pressure; SBP, systolic blood pressure; TC, total cholesterol. 
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Table 5. Predictors of pathological c-IMT (≥0.90 mm). Univariate and Multivariable analysis. 

 Univariate Multivariable 

 OR (CI%95) p-value OR (CI%95) p-value 

Traditional anthropometric indices     

BMI ≥ 30 Kg/m2 1.10 (0.79-1.52) 0.553 - - 

WHR > 0.85 in women or 0.94 in 
men   

1.64 (1.13-2.40) 0.009 0.95 (0.60-1.50) 0.840 

WHtR  > 0.5 2.47 (1.10-5.54) 0.028 0.77 (0.28-2.08) 0.608 

Novel anthropometric indices     

ABSI ≥ 0.0866 2.66 (1.88-3.75) <0.001 1.61 (1.08-2.40) 0.017 

AVI ≥ 23.89 1.51 (1.08-2.12) 0.015 0.94 (0.62-1.43) 0.797 

BAI ≥ 36.40 1.29 (0.89-1.85) 0.168 - - 

BRI ≥ 6.96 1.93 (1.36-2.73) <0.001 1.30 (0.85-1.97) 0.215 

CI ≥ 1.39 3.07 (2.18-4.34) <0.001 1.73 (1.15-2.60) 0.008 

CUN-BAE ≥ 41.70 0.75 (0.51-1.10) 0.144 - - 

WWI ≥ 11.92 2.77 (1.96-3.91) <0.001 1.74 (1.14-2.64) 0.009 
Multivariate analysis was adjusted by, age ≥ 65 years, male gender, presence of arterial hypertension, diabetes mellitus, 
metabolic syndrome, cardiovascular event, SBP ≥140 mmHg, DBP ≥ 90 mmHg, PP ≥ 60 mmHg, TC ≥ 190 mg/dL, LDL ≥ 100 
mg/dL, FPG ≥ 126 mg/dL, HbA1C ≥ 6.5%, eGFR < 60 ml/min and use of use of antidiabetic and antihypertensive drugs. 
Abbreviations: ABSI, a body shape index; AVI, abdominal volumen index; BAI, body adiposity index; BMI, body mass index; 
BRI, body roundness index; CI, conicity index; CUN-BAE, Clínica Universidad de Navarra-Body Adiposity Estimator; WHR, 
waist-to-hip ratio; WHtR, waist-to-height ratio; WWI, weigh adjusted waist index. 



 61 

 

2 INTRODUCCIÓN 

 

2.1  SITUACIÓN ACTUAL  

La enfermedad cardiovascular aterosclerótica (ECVA) continúa siendo la principal 

causa de morbilidad y mortalidad en todo el mundo, a pesar de haber disminuido su 

riesgo desde el año 2000. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), se calcula 

que en 2016 se produjeron en total 17,9 millones de muertes secundarias a 

enfermedades cardiovasculares (ECV) (44% de todas las muertes por enfermedades 

no transmisibles) (1).  

Según el Instituto Nacional de Estadística (INE), en España, el grupo de 

enfermedades del sistema circulatorio se mantuvo como primera causa de muerte en 

2021, con una tasa de 251,8 fallecidos por cada 100.000 habitantes y el 26,4% del total 

de fallecimientos, duplicando al porcentaje de muertes por enfermedades infecciosas 

(10,2%), incluyendo las provocadas por el COVID-19 (Tabla 1). 

Por otro lado, los fallecimientos han disminuido un 0,6% con respecto al año 2020. 

Las enfermedades cardiovasculares fueron la primera causa de muerte en las mujeres 

(262,2 muertes por cada 100.000), mientras que en los varones se sitúa en segundo 

lugar (241,1 por cada 100.000), después de los tumores. La cardiopatía isquémica con 

28.852 defunciones (6,4%) y la enfermedad cerebrovascular con 24.858 (5,45%) fueron 

las dos entidades que causaron un mayor número de muertes dentro de este grupo (2) 

(Tabla 2).  
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Tabla 1. Defunciones según causa de muerte en 2021. Instituto Nacional de 

Estadística.  
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Tabla 2. Enfermedades más frecuentes como causa de muerte en 2021. Instituto 

Nacional de Estadística. 

Gran parte de esta situación se debe a la alta prevalencia de estilos de vida poco 

saludables (sedentarismo, inactividad física, mala alimentación…), la falta de control de 

los factores de riesgo (aumento de obesidad, diabetes…) y la aplicación subóptima de 

las estrategias de prevención en muchos adultos, incluso en aquellos considerados de 

alto riesgo (3). En España, existe una alta prevalencia de factores de riesgo 

cardiovasculares (FRCV) y es frecuente la asociación de varios factores, lo que 

multiplica aún más el riesgo global de los individuos (4,5). El aumento de la esperanza 

de vida de la población, junto con la marcada prevalencia de FRCV predisponentes en 

el colectivo anciano, también influyen en el aumento de este grupo de enfermedades 

(6).  

A pesar de seguir teniendo una alta prevalencia, el riesgo de muerte por 

enfermedades cardiovasculares ha disminuido de forma progresiva desde el año 2000 

(1), y esto es, gracias a la disminución de algunos FRCV como el tabaquismo, los 

niveles de presión arterial (PA) y el colesterol total (CT) sérico y la buena atención 

médica en relación al diagnóstico, el tratamiento de los episodios agudos y los cuidados 

posteriores a la hospitalización. 

2.2  FISIOPATOLOGÍA  

Las enfermedades cardiovasculares son aquellas que afectan al corazón y a los 

vasos sanguíneos, entre las que se encuentran la cardiopatía isquémica, las 

enfermedades cerebrovasculares, la arteriopatía periférica, la insuficiencia cardiaca, la 

cardiopatía reumática y la congénita. La ateroesclerosis es la base común de la mayoría 

de ellas. Es una patología sistémica que puede afectar simultáneamente a arterias de 
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distintas localizaciones, con predominio en arterias de tamaño mediano y grande. Los 

territorios más frecuentemente afectados son el coronario (cardiopatía isquémica), el 

cerebral (enfermedad cerebrovascular) y los miembros inferiores (enfermedad arterial 

periférica).  

La ateroesclerosis se produce por la formación de placas de ateroma, que son el 

resultado de los diferentes factores de riesgo acumulados a lo largo del tiempo 

(tabaquismo, hipertensión arterial, hiperlipemia, obesidad, diabetes mellitus…). Se trata 

de un proceso degenerativo crónico complejo, de años de evolución, que se produce a 

nivel de la capa íntima arterial. En un primer momento, se forman las estrías grasas, 

que son acumulaciones de células cargadas de lípidos (la mayoría macrófagos) a nivel 

del endotelio. Estas lesiones son frecuentes en las personas jóvenes y pueden 

desaparecer o evolucionar a placas de ateroma mediante un engrosamiento focal 

asimétrico progresivo de la capa íntima arterial, compuesto por elementos de tejido 

conectivo, lípidos, células inflamatorias y detritus. Estas placas de ateroma, en principio 

no estenosantes, se pueden complicar mediante la rotura o erosión de la placa 

formándose un trombo en su superficie, lo que facilita su crecimiento y la aparición de 

isquemia, por ello también se conoce como enfermedad aterotrombótica. Este proceso 

fisiopatológico puede presentarse en un mismo individuo en diferentes estadios 

evolutivos y en distintos territorios. (7-9).  

En 1995, a partir de la propuesta de clasificación morfológica llevada a cabo por 

Stary, el Comité de Lesiones Vasculares de la American Heart Asociation (AHA) 

propuso un sistema internacional de clasificación numérico basado en la histopatología 

para diferenciar las placas ateroescleróticas según criterios morfológicos y tisulares 

definidos (10) (se expone en la Tabla 3).  

• Lesión tipo I: cambios tempranos mínimos  
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• Lesión tipo IIa: estría grasa con tendencia a la progresión  

• Lesión tipo IIb: estría grasa estable 

• Lesión tipo III: lesión intermedia, transicional o preateroma  

• Lesión tipo IV: ateroma (lesión avanzada) 

• Lesión tipo Va: placa fibrolipídica o fibroateroma  

• Lesión tipo VI: lesión complicada (hematoma, trombosis)  

• Lesión tipo VII: placa calcificada 

• Lesión tipo VIII: placa fibrótica  

 

Tabla 3. La clasificación de la formación de la placa de ateroma propuesta por la AHA 

 

Posteriormente esta clasificación ha sido modificada por la AHA con éxito para 

adaptarla a las técnicas de imagen actuales, y aplicada en varios estudios (11,12). Esta 

nueva clasificación se muestra en la Tabla 4.  
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Tabla 4. Clasificación de la formación de la placa según técnicas de imagen por la AHA 

 

2.3  FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR  

A partir de los años 50 se iniciaron numerosos estudios epidemiológicos para 

buscar las causas de las enfermedades cardiovasculares que iban en aumento. El más 

reconocido fue el Framingham Heart Study que se inició en 1948 y a partir del cual 

surgieron muchos estudios posteriores donde se definieron los factores de riesgo 

cardiovascular clásicos (13).  

Los FRCV se dividen en dos grupos: no modificables como edad, sexo, raza y 

antecedentes familiares y modificables, donde se incluyen dislipemia (DL), hipertensión 

arterial (HTA), tabaquismo, diabetes mellitus (DM), obesidad y sedentarismo.  

 

2.3.1  NO MODIFICABLES:  

• Sexo  

A lo largo de la historia, la ECV siempre se ha considerado una enfermedad 
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masculina debido a su mayor prevalencia en este género. Sin embargo, la principal 

causa de mortalidad a nivel mundial en las mujeres es la enfermedad cardiovascular 

(14-17). Esto puede tener relación con que las mujeres tienen menos probabilidades de 

ser diagnosticadas y de recibir un tratamiento preventivo agresivo por la menor 

concienciación personal y clínica (15-19). Por otro lado, en los últimos años han 

aparecido estudios que reconocen nuevos FRCV independientes y específicos de las 

mujeres (la hipertensión y la diabetes gestacional, el síndrome de ovario poliquístico y 

la menopausia precoz) que influyen en el desarrollo acelerado de ECV (20-23).  

• Edad 

La edad es uno de los principales factores de riesgo no modificables de las 

enfermedades cardiovasculares, que a su vez son una causa importante de 

discapacidad y mortalidad en los pacientes de edad avanzada. Existen numerosos 

estudios sobre la asociación de la edad con la aparición de ateroesclerosis. Sin 

embargo, se desconoce el mecanismo exacto por el cual este factor interviene de forma 

directa en la aparición de la enfermedad (24-26).  

• Raza 

La raza tiene un gran impacto en la morbilidad y mortalidad de las ECV (27). Existe 

un aumento de ciertos FRCV, dependiendo de la raza y se han observado diferencias 

significativas en la tasa de mortalidad por ECV (28-32). Se desconoce el mecanismo 

exacto de estas diferencias, pero se sospecha que el origen se debe a múltiples 

factores: genéticos, fisiológicos, sociales y económicos. (33-36).  

• Antecedentes familiares 

Los pacientes con antecedentes familiares de ECV tienen más riesgo de presentar 
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ECV, debido a factores genéticos, conductuales y ambientales que se comparten (27).   

 

2.3.2   MODIFICABLES:  

• Dislipemia 

Las dislipemias aterogénicas son aquellas que contribuyen al desarrollo de 

arterioesclerosis.  

Los lípidos, por su naturaleza hidrófoba, no pueden disolverse en el plasma 

sanguíneo y precisan unas moléculas llamadas lipoproteínas para su transporte. Las 

lipoproteínas están formadas por colesterol, triglicéridos (TG), fosfolípidos y 

apolipoproteínas, y su función es transportar los lípidos a los tejidos. Las seis más 

importantes son: quilomicrones, lipoproteínas de alta densidad (VLDL), lipoproteínas de 

densidad intermedia (IDL), lipoproteínas de baja densidad (LDL) y lipoproteína (a) (37).  

Todas aquellas lipoproteínas que contienen apolipoproteina B (apoB) pueden 

atravesar la barrera endotelial y quedarse atrapadas en su interior, dando lugar a la 

formación de ateroma (38,39). La medición de apoB permite calcular de forma precisa 

las partículas aterogénicas plasmáticas, siendo superior al LDL y colesterol no HDL en 

la predicción de ECVA. Todavía su utilidad es limitada debido a su alto coste adicional, 

la menor disponibilidad y la falta de familiaridad entre los clínicos (40).  

Las partículas LDL son las que más apoB contienen. Se ha demostrado en 

numerosos estudios su papel en la ateroesclerosis y que valores de LDL disminuidos 

de forma persistente se asocian a un menor riesgo de ECVA, de forma independiente 

al tratamiento utilizado para conseguirlo (41-45).  
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La lipoproteína (a) es una lipoproteína de baja densidad que contiene apo (a) 

unido a un componente apoB. Su aumento en el plasma se asocia con un mayor riesgo 

de ECVA aunque en menor medida que el LDL (46,47).  

Muchos estudios han respaldado la asociación de ECVA con niveles bajos del 

colesterol HDL (48,49). Sin embargo, los tratamientos disponibles para mejorar el HDL 

no han demostrado reducir el riesgo cardiovascular (RCV) (50-52).  

El colesterol no unido a HDL incluye todas las lipoproteínas aterogénicas y se 

calcula mediante la fórmula:  

Colesterol total – HDL = colesterol no HDL 

La cantidad plasmática de colesterol no HDL refleja, en esencia, la concentración 

de todas las apoB. Se relaciona con la ECVA de manera superior al LDL. (48,53,54).  

Por este motivo, el colesterol no HDL es el dato que se utiliza en las tablas de riesgo 

SCORE.   

La hipertrigliceridemia siempre se ha asociado a un aumento de ECVA, 

actualmente existen estudios que indican que ese aumento de riesgo se debe a las 

concentraciones circulantes de apoB de las lipoproteínas ricas en TG y no por el 

contenido plasmático de TG (48, 55).  

• Hipertensión arterial  

La presión arterial elevada es una de las principales causas evitables de 

morbilidad y mortalidad prematuras a nivel mundial. Afecta a más de 150 millones de 

personas en Europa (56,57). Se trata de la causa más frecuente de ECVA y es un factor 

de riesgo independiente de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad 

cerebrovascular, insuficiencia renal, fibrilación auricular y enfermedad arterial periférica 
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(56,58,59). A pesar de los avances en el diagnóstico y tratamiento en los últimos años, 

el control de esta enfermedad sigue siendo deficiente (56,57).  

• Tabaquismo  

Según la Encuesta Europea de Salud en España del año 2020 la prevalencia de 

fumadores diarios ha descendido de forma lentamente progresiva desde 1993 hasta el 

2020 en ambos sexos (se expone en la Figura 1). Actualmente, el porcentaje de 

población de >15 años que consume tabaco diariamente es del 19,8% (23,3% en 

hombres y 16,4% en mujeres), siendo el más bajo de las últimas décadas (60). A pesar 

de lo cual, el tabaquismo continúa siendo la segunda causa más importante de ECVA. 

Además, es el responsable del 50% de todas las muertes evitables en las personas 

fumadoras, siendo la mitad de estas muertes secundarias a enfermedades 

ateroescleróticas (3).  

 

Figura 1.  Prevalencia de fumadores diarios de la Encuesta Europea de Salud en 
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España del 2020 

 

• Diabetes Mellitus  

La prevalencia mundial de DM continúa en aumento. En 2021, 1 de cada 10 

personas estaba diagnosticada de DM, con una prevalencia aproximada de 537 

millones de adultos (20-79 años), y se prevé que la enfermedad podría continuar 

expandiéndose. Es la responsable de 6,7 millones de muertes en 2021 (61-63). Esto 

se debe fundamentalmente al aumento de sus factores de riesgo como el sobrepeso y 

la obesidad (64).  

La DM en general (tipo 1, tipo 2 y la prediabetes) duplica el riesgo de 

enfermedades cardiovasculares, independientemente de otros factores, según el 

metanálisis Emerging Risk Factor Collaboration donde se incluyeron 102 estudios 

prospectivos (65). Además, es muy frecuente que los pacientes con DM tipo 2 tengan 

más FRCV asociados, lo que aumenta aún más el riesgo ateroesclerótico (66-68). Las 

enfermedades cardiovasculares son la principal causa de morbimortalidad de los 

pacientes diabéticos, a pesar de las estrategias de control actuales, y están muy 

relacionadas con el daño a nivel de órganos diana (nefropatía, neuropatía y retinopatía). 

• Obesidad y sobrepeso 

La prevalencia del sobrepeso y obesidad a nivel mundial continúa en aumento en 

todas las edades, representando uno de los principales problemas de salud pública 

actuales (69). Se asocia a un mayor riesgo de enfermedades cardiovasculares y de 

mortalidad por cualquier causa (70-72). Según la Encuesta Europea de Salud en 

España del 2020, la prevalencia conjunta de sobrepeso y obesidad en 2020 de la 
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población adulta es de 53,60% (61,40% de los hombres y 46,10% de las mujeres). La 

prevalencia individual de obesidad presenta una tendencia ascendente, pasando en 

1987 del 6,90% en hombres y el 7,9% en mujeres, al 16,5% en hombres y el 15,54% 

en mujeres en el año 2020 (73) (se expone en la Figura 2).  

 

 

Figura 2. Prevalencia obesidad y sobrepeso de la Encuesta Europea de Salud en 

España del 2020 

• Sedentarismo e inactividad física  

El sedentarismo es uno de los principales y más prevalente FRCV modificable en 

todo el mundo. La actividad física regular reduce el riesgo de muchos factores de riesgo 

independientemente de la edad y el sexo, y se ha relacionado con una reducción de la 

morbilidad y mortalidad cardiovascular y por cualquiera causa (74-77).  
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• Cuadros clínicos:   

Hay ciertos cuadros clínicos que también pueden afectar al riesgo cardiovascular 

total y/o que se asocian a un peor pronóstico en los pacientes.    

 Enfermedad renal crónica 

 Fibrilación auricular  

 Insuficiencia cardiaca 

 Cáncer 

 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

 Enfermedades inflamatorias 

 Infecciones 

 Migrañas 

 Trastornos del sueño 

 Trastornos mentales 

 Esteatosis hepática no alcohólica  

 Enfermedades específicas del sexo (obstétricas, no osbtétricas y disfunción 

eréctil)  

 

2.4  PREVENCIÓN DEL RIESGO  

La prevención del riesgo cardiovascular engloba un grupo de acciones destinadas 

a eliminar o disminuir el impacto de ECV a nivel individual y poblacional, mediante 

promoción de hábitos de vida saludables y disminuyendo los FRCV (78,79).   

Todas las guías actuales de prevención de enfermedad cardiovascular 

ateroesclerótica recomiendan la utilización de escalas para estratificar el riesgo 
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cardiovascular total (la probabilidad de sufrir un evento cardiovascular mortal o no 

mortal en un periodo de tiempo determinado), con el fin de identificar a los pacientes de 

mayor riesgo e intervenir lo antes posible en los FRCV para prevenir el evento 

cardiovascular. Cuánto más alto sea el riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular, 

más alto será el beneficio de tratar los FRCV (78,79).  

Las guías europeas sobre prevención de enfermedad cardiovascular en la práctica 

clínica de 2012 y 2016 recomendaban en uso de las tablas SCORE para calcular el 

riesgo a 10 años de enfermedad cardiovascular mortal en base a diferentes FRCV 

(edad, sexo, consumo de tabaco, presión arterial sistólica y colesterol total). Se basaba 

en series de datos derivados de cohortes europeas grandes y representativas que 

podía recalibrarse para países individuales. Para convertir el riesgo de ECV mortal a 

riesgo de ECV total (mortal y no mortal), se multiplicaba por 3 para varones y 4 para 

mujeres (y ligeramente menos para los ancianos) (37). Esto revela que tenía algunas 

limitaciones, ya que la morbilidad combinada con la mortalidad cardiovascular estima 

mucho mejor la carga total de enfermedad ateroesclerótica. Otra de sus limitaciones 

era la estimación de riesgo en personas ancianas, ya que la relación de los factores de 

riesgo clásicos con la ECV se atenúa con la edad y el riesgo de muerte de causa no 

cardiovascular aumenta (3).  

Todo ello ha derivado en la creación de nuevas herramientas. La última guía 

europea de 2021 de prevención de enfermedad cardiovascular recomienda la 

utilización de las nuevas tablas SCORE2 (Systemic Coronary Risk Estimation 2) y 

SCORE2-OP (Older Persons, pacientes ≥ 70 años) para estimar el riesgo de 

enfermedad cardiovascular mortal y no mortal (riesgo a 10 años de infarto de miocardio 

o ictus) en personas aparentemente sanas con factores de riesgo sin tratar o que han 

estado estables durante varios años. Están calibradas para 4 grupos de países con 
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diferentes tipos de riesgo cardiovascular (bajo, moderado, alto y muy alto) siguiendo las 

tasas de mortalidad cardiovascular publicadas por la Organización Mundial de la Salud.  

Esta estimación de riesgo nos permite clasificar al paciente en una categoría (bajo, 

moderado, alto o muy alto riesgo) que nos va a servir de ayuda a la hora de planificar 

el tratamiento y definir los objetivos, para saber si debemos ser más o menos agresivos. 

Las categorías no se traducen en recomendaciones fijas de tratamiento, sino que nos 

deben servir de guía. Siempre será necesario individualizar cada caso y tener en cuenta 

otras consideraciones: el beneficio terapéutico, las comorbilidades, los modificadores 

de riesgo, la fragilidad y las preferencias del paciente (3).  

Las personas con ECVA documentada, DM tipo 1 o tipo 2, con enfermedad renal 

crónica o hipercolesterolemia familiar se clasifican directamente como en riesgo 

cardiovascular total alto o muy alto, ya que todas requieren un control estricto de los 

factores de riesgo, como se expone en la Tabla 6. En ECVA documentada se incluyen: 

infarto agudo de miocardio, síndrome coronario agudo, revascularización coronaria y 

otros procedimientos de revascularización arterial, ictus, accidente isquémico 

transitorio, aneurisma aórtico, enfermedad arterial periférica y la documentada en 

pruebas de imagen (ecografía, tomografía computarizada, resonancia magnética o 

angiografía). En este último apartado se engloban las placas de ateroma carotídeas y 

se excluye el grosor de íntima media carotídeo. Para los que no entran dentro de estos 

grupos se recomienda calcular su riesgo mediante el SCORE2 y SCORE2-OP, ya que 

muchos pueden tener varios factores de riesgo que combinados pueden dar lugar a un 

riesgo total alto (3).  
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Tabla 5. Categorías de pacientes y riesgo cardiovascular asociado 

 

Sin embargo, a pesar de las herramientas que disponemos, un gran porcentaje 

de eventos cardiovasculares se produce en pacientes que previamente han sido 

estratificados como de riesgo bajo o intermedio (80). Debido a las limitaciones de estas 

herramientas, se han investigado nuevos métodos para la predicción de futuros eventos 

cardiovasculares. 
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2.5  POTENCIALES MODIFICADORES DEL RIESGO 

CARDIOVASCULAR  

Existen otras situaciones clínicas que no se engloban dentro de los FRCV clásicos 

previamente mencionados que pueden ayudarnos a mejorar la evaluación del riesgo 

cardiovascular en pacientes que se acercan al umbral que requiera una toma de 

decisiones, y que se agrupan dentro de los potenciales modificadores de riesgo. 

Actualmente, no se recomienda una recopilación sistemática de los modificadores de 

riesgo, pero si es necesario tenerlos en cuenta para mejorar su clasificación en algunos 

pacientes. En situaciones claras de bajo riesgo o muy alto riesgo es poco probable que 

la información adicional cambie las decisiones sobre el tratamiento, pero en pacientes 

que son más vulnerables en la clasificación, pueden ser determinantes para identificar 

a aquellos pacientes de mayor riesgo. (3) Los potenciales modificadores de riesgo que 

se conocen actualmente son: factores psicosociales, determinantes socioeconómicos, 

antecedentes familiares, etnia, genética, exposición medioambiental, biomarcadores en 

sangre y orina, algunas pruebas de imagen y la composición corporal. Estos dos últimos 

desarrollados a continuación.  

 

2.5.1   PRUEBAS DE IMAGEN  

Algunas de estas pruebas complementarias son el examen del calcio coronario 

mediante tomografía computarizada, la velocidad de la onda de pulso aórtica para 

estimar la rigidez arterial, el índice tobillo brazo, la ecocardiografía y la ecografía 

carotídea (3).  
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La detección de ateroesclerosis en individuos asintomáticos mediante diferentes 

estrategias nos ayuda a predecir, y por tanto a prevenir, futuros eventos 

cardiovasculares. El grosor de la íntima-media carotídeo y la presencia de placas 

ateromatosas mediante doppler ecográfico, son dos marcadores de imagen 

ampliamente utilizados para evaluar la ateroesclerosis subclínica. Se trata de una 

técnica no invasiva, segura y barata que puede realizarse de mantera repetida sin que 

tenga efectos adversos para el paciente (81,82). En múltiples estudios previos, el grosor 

de la íntima-media carotídeo y la presencia de placas de ateroma han demostrado su 

asociación con los factores de riesgo cardiovasculares, incidencia de eventos 

cardiovasculares y mortalidad (167-173), y podría considerarse para mejorar la 

predicción del riesgo cardiovascular en algunos pacientes (83,84,85), siendo la unión 

de ambas medidas mejor predictor de futuros eventos cardiovasculares que por 

separado (86-88). 

En la última guía de 2019 de la Sociedad Europea de Cardiología y la Sociedad 

Europea de Aterosclerosis para el tratamiento de las dislipidemias (37) concluyen que 

la evaluación de la carga ateroesclerótica carotídea mediante ecografía tiene un valor 

predictivo de eventos cardiovasculares comparable al de la medición del calcio 

coronario mediante tomografía computarizada (89-92). Parece que la medida del GIMc 

tiene un valor predictivo inferior a la presencia de placas carotídeas (93,94), ya que esta 

última tuvo una mayor precisión diagnóstica para la predicción de futuros eventos 

cardiovasculares (CV). Aunque el GIMc puede aportar cierto valor predictivo para la 

evaluación del riesgo de enfermedad cardiovascular, las guías clínicas de prevención 

cardiovascular no recomiendan su uso (3,95), a pesar de que ambas se han asociado 

individualmente con los eventos cardiovasculares (96).  
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Algunos estudios respaldan que el GIMc y la placa carotídea representan 

diferentes fases de la aterogénesis, de tal manera que el aumento progresivo del GIMc 

(crecimiento de la pared) sería un estado previo al desarrollo de la placa carotídea (97-

100). De acuerdo con esta teoría, el GIMc sería una medida predictiva para la formación 

de nuevas placas y resaltaría su importancia como herramienta para detectar a los 

individuos con un riesgo elevado de sufrir una futura ECV en fases tempranas.  Por otro 

lado, otros estudios sostienen que el GIMc y la placa carotídea representan dos fases 

diferentes de la remodelación vascular (101,102) respaldado por estudios genéticos 

que han revelado la existencia de distintos genes asociados al GIMc y a la placa 

carotídea (103,104). 

A raíz de esta controversia se realizó un metanálisis en 2019 de siete estudios 

prospectivos relevantes con un total de 9341 participantes objetivando una asociación 

significativa entre el aumento del GIMc basal y la primera placa carotídea, aunque esto 

no implicaría necesariamente una relación directa entre ambos y existe la posibilidad 

de que haya influido la cantidad considerable de factores de riesgo que comparten, a 

pesar del ajuste multivariante (105). Lo que está claro es que ambas mediciones han 

demostrado su asociación con los factores de riesgo cardiovasculares y con la 

incidencia de eventos cardiovasculares, siendo la unión de ambas medidas mejor 

predictor de futuros eventos que por separado (86-88,106).  

 

2.5.2   COMPOSICIÓN CORPORAL  

Como ya hemos mencionado previamente, la obesidad, definida como el exceso 

de grasa corporal, es una enfermedad crónica que representa uno de los principales 

problemas de salud pública actuales, debido a su asociación con un mayor riesgo de 
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enfermedades cardiovasculares y de mortalidad por cualquier causa (70-72).  

Aunque la obesidad aumenta el riesgo de varios factores de riesgo de ECV 

establecidos, los individuos con obesidad o sobrepeso pueden tener mejor pronóstico 

en comparación con los individuos en el rango de peso normal (107), lo que presenta 

el fenómeno denominado "paradoja de la obesidad".  Este fenómeno se ha observado 

para la mayoría de las ECV, se relaciona más probablemente con los individuos con 

sobrepeso, obesidad de grado I, y menos para las categorías de obesidad de grado II 

o superior (108-110). Entre las explicaciones probables de la paradoja de la obesidad 

se incluyen la causalidad inversa (los pacientes con bajo peso están más enfermos), la 

incapacidad del IMC para discriminar el tejido adiposo de la masa muscular, e incluso 

la posibilidad de que el tejido adiposo ofrezca protección durante una enfermedad 

aguda grave en la que la ingesta calórica se ve gravemente alterada (111,112). En 

definitiva, estos datos deberían interpretarse con cuidado ya que pueden estar influidos 

por numerosos sesgos.  

Las mediciones antropométricas se consideran herramientas sencillas, de bajo 

coste y no invasivas para el cribado de la población y la detección precoz de obesidad. 

Las guías clínicas actuales recomiendan los índices antropométricos tradicionales (el 

índice de masa corporal y el perímetro de la cintura) como indicadores válidos de 

obesidad (3,113,114), ya que en múltiples estudios se ha confirmado que ambas 

medidas tienen una fuerte asociación con la enfermedad ateroesclerótica en hombres 

y mujeres de todas las edades (115). 
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• El Índice de Masa Corporal (IMC) 

El IMC es el más utilizado para clasificar el sobrepeso y la obesidad en estudios 

epidemiológicos y clínicos (116). Se trata de una medida de adiposidad general y se 

calcula mediante la fórmula:  

IMC (kg/m2) = Peso (kg)/Altura2 (m) 

El IMC elevado se ha asociado a un gran número de enfermedades crónicas: 

enfermedades cardiovasculares, pulmonares, digestivas, neurológicas e incluso 

oncológicas (117).   

Una de sus limitaciones es que no tiene en cuenta la distribución de la grasa, que 

es un factor determinante para predecir el riesgo metabólico (118,119). Se ha 

demostrado que la acumulación de grasa a nivel visceral, a diferencia del nivel 

subcutáneo, se relaciona con diferentes alteraciones metabólicas (menor tolerancia a 

la glucosa, menor sensibilidad a la insulina y perfiles lipídicos adversos) y, por lo tanto, 

con un aumento del riesgo de ECV (120,121,122), motivo por el cual surgieron nuevas 

medidas de adiposidad abdominal como son el perímetro de la cintura, la relación 

cintura-cadera y la relación cintura-altura. 

 

• El Perímetro de la Cintura (PC) o Waist Circumference 

(WC) 

El PC es un método sencillo para evaluar la obesidad central o adiposidad 

abdominal y fácil de aplicar en la práctica clínica diaria. Además, es un buen predictor 

del riesgo cardiovascular (123) y se asocia significativamente con aumento de 
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mortalidad por todas las causas y de origen cardiovascular, independientemente del 

IMC (124-128). Los umbrales definidos por la OMS que están ampliamente aceptados 

son:  

 El perímetro de la cintura ≥ 94 cm en varones y ≥ 80cm en mujeres: se recomienda 

evitar la ganancia ponderal.  

 El perímetro de la cintura ≥ 102 cm en varones ≥ 88 cm en mujeres: se recomienda la 

pérdida ponderal.  

El PC tiene algunas limitaciones, ya que no tiene en cuenta la estatura y el peso 

del sujeto (123). 

 

• El Índice Cintura-Cadera (ICC) o Waist Hip Ratio (WHR) 

y el Índice Cintura-Altura (ICA) o Waist to Height Ratio 

(WHtR) 

El índice cintura-cadera se calcula dividiendo el perímetro cintura por la 

circunferencia de la cadera (CC) mediante la siguiente fórmula:  

ICC = PC (cm) / CC (cm) 

El índice cintura-cadera se calcula dividiendo el perímetro cintura por la 

circunferencia de la cadera (CC) mediante la siguiente fórmula:  

ICA = PC (cm) / Altura (cm)  

El ICC y el ICA son medidas que también tienen en cuenta la obesidad central. 

Ambas han demostrado ser mejores predictores de afectación cardiovascular que el 
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IMC y el PC en hombres y en mujeres (129,130). 

El ICC se ha asociado con un mayor riesgo de DM tipo 2, ECV y muerte en 

numerosos estudios (130-133). En un metanálisis de 2011 donde se incluyeron datos 

de más de 300.000 individuos se demostró que el ICA era mejor predictor que el PC 

para diabetes, dislipemia, hipertensión arterial y de ECV para hombres y mujeres de 

cualquier nacionalidad y etnia (134,135). 

En general, todas estas medidas de adiposidad abdominal podrían ser mejores 

indicadores de acumulación de grasa visceral y de un perfil metabólico desfavorable 

que el IMC elevado (136,137).  

Según la última guía europea de 2021 de prevención de enfermedad 

cardiovascular, aunque el IMC, el PC y el ICC, se relacionan con la ECV 

independientemente de los FRCV convencionales, pero no son útiles para la 

reclasificación del riesgo (115).  

Debido a las limitaciones de estas medidas antropométricas (118,119,123), ya que 

no distinguen entre masa grasa y muscular, ni tienen en cuenta la distribución de la 

grasa, que es uno de los principales factores para predecir el riesgo de enfermedad 

metabólica (118,119), se han propuesto nuevos índices antropométricos (138) con el 

fin de mejorar la predicción del porcentaje de grasa y su asociación con el riesgo 

cardiovascular (ABSI, AVI, BAI, BRI, CI, CUN-BAE, WWI).  

• El Índice de Forma Corporal o The Body Shape Index 

(ABSI)  

El índice de forma corporal (ABSI) estima la obesidad visceral y la adiposidad 

general (139), utilizando el PC ajustado a la talla y el peso mediante la fórmula: 
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ABSI = PC (m)/ (IMC2/3(kg/m2) - Altura1/2 (m) 

Se desarrolló para evaluar mejor la contribución relativa del PC a la obesidad 

central y visceral (139). Se considera una herramienta sencilla, no invasiva, de bajo 

coste y de aplicación rutinaria para estimar la obesidad.   

Ha demostrado que se relaciona mejor que el IMC con la grasa abdominal 

(139,140). En un metaanálisis, el ABSI se asoció con un aumento de la hipertensión, la 

diabetes mellitus y las enfermedades cardiovasculares; además, superó al IMC y al PC 

en la predicción de la mortalidad por todas las causas y cardiovascular (141). Además, 

se ha demostrado su asociación positiva con el GIMc (142) y con la presencia de placa 

carotídea (143), por lo que también podría ser una buena medida antropométrica para 

predecir la enfermedad aterosclerótica carotídea subclínica en la práctica clínica. 

Gómez-Marcos MA et al (142) indicaron que el ABSI se asociaba positivamente 

con el GIMc, independientemente del IMC y otros factores de confusión que pueden 

influir en el peso y la distribución de la masa grasa en sujetos con riesgo cardiovascular 

intermedio. Nimkuntod MD (144) publicó resultados similares en mujeres 

perimenopáusicas y menopáusicas.  Por otro lado, Geraci G et al (140) y Ma X et al 

(143) concluyen que el ABSI tenía una relación más estrecha con la presencia de placa 

carotídea. Por último, Sánchez E et al (145) mostraron una asociación positiva entre el 

ABSI y la ateromatosis sublcilínica, pero observaron que los índices antropométricos 

(incluido el ABSI) no podían detectar la presencia de placa arterial, por lo que, cuando 

se utilizan de forma aislada, es poco probable que sean decisivos. 

• El Índice de Redondez Corporal o Body Roundness 

Index (BRI) 
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El Índice de redondez corporal (BRI), propuesto por Thomas et al. combina la 

estatura y el PC para predecir el porcentaje de grasa total y regional (146). Se calcula 

mediante la siguiente fórmula:  

BRI = 364.2 – 365.5 [1- 𝝅𝝅-2 PC2 (m) · Altura-2 (m)]1/2 

El BRI, junto con el ABSI, son los dos nuevos índices atropométicos más 

utilizados. El BRI proporciona una estimación más precisa de la grasa corporal total, el 

porcentaje de tejido adiposo visceral y establece una impresión inicial de la salud física 

de un individuo (146). En una reciente revisión sistemática y metaanálisis se comprobó 

que es un buen predictor del síndrome metabólico en ambos sexos y en poblaciones 

de diversas nacionalidades y grupos étnicos, siendo superior al IMC (147). Otro 

metaanálisis demostró que el BRI tiene poder discriminatorio para la hipertensión en 

adultos de diferentes poblaciones (148).  Xiatian M et al, no han informado de ninguna 

asociación entre el BRI y la presencia de placa carotídea (143), sin embargo, se 

encontró una relación positiva entre el BRI y el GIMc (140) y la aterosclerosis subclínica 

(145), incluyendo placas carotídeas y/o femorales en hombres, pero no en mujeres.   

• El Índice de Adiposidad Corporal o The Body Adiposity 

Index (BAI) 

Es un índice basado en la circunferencia de la cadera y la estatura y proporciona 

una estimación directa del porcentaje de adiposidad corporal (149). Se calcula mediante 

la siguiente fórmula:  

BAI = [CC (m)/Altura2/3(m)] – 18 

El BAI fue validado en el estudio de “Triglyceride and Cardiovascular Risk in 

African-Americans (TARA)" (150) Posteriormente se han realizado estudios en mujeres 
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y hombres de diferentes países y etnias. Se ha demostrado una correlación fuerte del 

BAI con el porcentaje de grasa corporal en comparación con el IMC para adultos 

Mexicanos-Americanos (151). En cambio, en un estudio realizado en población 

Europea-Americana no proporciona estimaciones válidas de porcentaje de grasa, 

sobretodo en mujeres (152). 

En una revisión sistemática reciente concluían que los estudios que existen hasta 

el momento no han dado resultados consistentes. El BAI mostró una capacidad limitada 

para estimar el porcentaje de grasa en adultos sobretodo en porcentajes extremos, con 

numerosos errores individuales y falta de sensibilidad para detectar cambios a lo largo 

del tiempo. Por lo que no se recomienda su uso actualmente para calcular el porcentaje 

de grasa en adultos (153).  

• El Índice de Cintura ajustado al Peso o The Weight-

adjusted Waist Index (WWI) 

En 2018, Park et al. propusieron el WWI como un nuevo índice antropométrico 

simple de obesidad, para evaluar la adiposidad mediante la estandarización del PC por 

el peso (154). Se calcula mediante la siguiente fórmula:  

WWI = PC/�𝒑𝒑𝒑𝒑𝒑𝒑𝒑𝒑 

Ha demostrado una asociación lineal positiva tanto con la morbilidad 

cardiometabólica como con la mortalidad (154). A diferencia del IMC y el PC se podrían 

reflejar mejor los componentes de la masa grasa y muscular (155). En estudios 

posteriores, ha demostrado ser mejor predictor de hipertensión que el IMC y el PC y se 

ha asociado con un mayor riesgo de diabetes (156,157). En un estudio prospectivo con 

una cohorte de 12.000 pacientes realizado a principios de este año en el sur de China 
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asociaron los niveles más altos de WWI con un mayor riesgo de mortalidad por todas 

las causas y cardiovascular (158).  

 

• La ecuación Clínica Universidad de Navarra-Body 

Adiposity Estimator (CUN-BAE) 

Ha aparecido como una herramienta adicional para estimar el porcentaje de grasa 

corporal considerando parámetros relevantes como el IMC, el sexo y la edad (119). Se 

calcula mediante la siguiente fórmula:  

 

CUN-BAE = (3.1723 · IMC) − (0.026 · IMC2) + (0.181· IMC · sexo) − (0.02 · IMC · 

edad) − (0.005 · IMC2 · sexo) + (0.00021 · IMC2 · edad) 

Diferentes estudios han demostrado su utilidad para el cribado de poblaciones con 

mayor riesgo de padecer patologías relacionadas con el síndrome metabólico y mayor 

riesgo de mortalidad (159,160). 

 

• El Índice de Volumen Abdominal o The Abdominal 

Volume Index (AVI) 

Refleja indirectamente el contenido de grasa visceral mediante la evaluación de 

todo el volumen abdominal. Tiene buena capacidad predictiva del síndrome metabólico 

(161).  Se calcula mediante la siguiente fórmula:  
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AVI = (2PC2 (cm) + 0.7(PC – CC)2 (cm))/1000 

 

• El Índice de Conicidad o The Conicity Index (CI) 

El índice de conicidad, propuesto por Valdez en 1991 (162), utiliza las variables 

del peso, la altura y la circunferencia abdominal para calcular el grado de obesidad y la 

distribución de la grasa. Se calcula mediante la siguiente fórmula:  

CI = 0.109-1 PC (m) [Peso (kg)/Altura (m)]-1/2 

Se desarrolló como indicador de obesidad y distribución de la grasa corporal y se 

basa en la hipótesis de que los individuos con mayor acumulación de grasa alrededor 

del abdomen tienen forma de doble cono, mientras que los que tienen menos grasa en 

la región central tienen forma de cilindro (162,163). Su valor aumenta en función de la 

acumulación de grasas en la región abdominal del cuerpo. En estudios previos se ha 

asociado positivamente con la resistencia a la insulina, la diabetes, la hipertensión y la 

dislipidemia, aunque con muestras exclusivamente ancianas y divididas por sexo (163-

165). En Brasil, el estudio de Pitanga y Lessa demostró que el CI era el indicador de 

obesidad central que mejor discriminaba el alto riesgo cardiovascular en varones (166). 

Por tanto, el CI podría ser una herramienta clínica potencial para evaluar el riesgo 

cardiovascular en una población, pero de momento se disponen de pocos estudios al 

respecto. 
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3.JUSTIFICACIÓN DE LOS ESTUDIOS 

 

La enfermedad cardiovascular aterosclerótica continua coo la primera causa de 

morbilidad y mortalidad en el mundo. La obesidad, es uno de los mayores problemas 

de salud pública, asociada a los FRCV más importantes. 

El valor predictivo del IMC y la medición de los perímetros de cintura y cadera son 

malos predictores de futuros acontecimientos vasculares. En consecuencia, se han 

propuesto nuevos índices antropométricos, que considerando la distribución de la masa 

corporal que podrían mejorar utilidad. 

Estos nuevos índices parecen mejorar la predicción de eventos cardiovasculares, 

pero es necesario aclarar con precisión su influencia sobre la ateroesclerosis. En 

concreto, la relación de los índices corporales con la ateroesclerosis carotídea ha sido 

poco estudiada y desconocemos cuales son los de mayor útilidad.  
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4 HIPÓTESIS  
 
 
 
4.1 PRIMER ESTUDIO 

La asociación de ateroesclerosis carotídea subclínica con los índices 

antropométricos más recientes es más fuerte que con los tradicionales 

 

 

4.2 SEGUNDO ESTUDIO 

La asociación del grosor de la intima-media carotídeo con los nuevos índices 

antropométricos es mejor que con los mas clásicos.   
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5 OBJETIVOS 

 

5.1 PRIMER ESTUDIO 

- Establecer la relación de los índices antropométriocs nuevos y tradicionales, con la 

presencia de ateroesclerosis subclínica de la arteria carotídea (GIMc aumentado y/o 

presencia de placas).  

- Comparar la asociación de estos índices con la ateroesclerosis carotídea.  

 

4.1 SEGUNDO ESTUDIO 

- Evaluar la asociación del GIMc, estimado por ecografía Doppler, con los índices 

antropométricos tradicionales y novedosos. 

- Determinar qué índices muestran mayor relación con el GIMc.  
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6 PRESENTACIÓN DE LAS PUBLICACIONES  
 
 
4.1 PRIMER ESTUDIO 
 

4.1.1   PRESENTACIÓN GENERAL  

Título original: 

Association of Subclinical Carotid Atherosclerosis Assessed by High-Resolution 

Ultrasound With Traditional and Novel Anthropometric Indices.  

Título en español:  

Asociación de ateroesclerosis carotídea subclínica valorada por ecografía 

cartotídea de alta resolución con los principales índices antropométricos. 

Autores:  

Clara Costo-Muriel MD1, Julián F. Calderón-García PhD2, Sergio Rico 

Martín PhD2, Carmen Sánchez-Bacaicoa MD3, Guillermo Escudero 

Sánchez MD4, Javier Galán-González PhD5, Francisco J. Rodríguez-

Velasco PhD6, Juan F. Sánchez Muñoz-Torrero PhD5. 

1. Servicio de Medicina Interna, Hospital Comarcal de la Axarquía, Málaga, España.  

2. Departamento de Enfermería, Facultad de enfermería y terapia ocupacional, 

Universidad de Extremadura, Cáceres, España. 

3. Servicio de Medicina de Familia, Hospital de Menorca, España.  

4. Servicio de Medicina Interna, Hospital Virgen del Puerto, Plasencia, Cáceres, 

España 
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5. Servicio de Medicina Interna, Hospital San Pedo de Alcántara, Cáceres España 

6. Departamento de Enfermería, Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud, 

Plasencia, Cáceres, España.  

Revista: Current Problems in Cardiology (Curr. Probl. Cardiol.) 

Volumen: 48 

Número: 4  

DOI: https://doi.org/10.1016/j.cpcardiol.2022.101574 

Fecha publicación: abril de 2023  

4.1.2   INFORME  

El trabajo titulado “Association of Subclinical Carotid Atherosclerosis 

Assessed by High-Resolution Ultrasound With Traditional and Novel 

Anthropometric Indices”, se publicó en la revista Current Problems in Cardiology 

(Curr. Probl. Cardiol.).  

En el momento actual, la publicación se encuentra indexada en múltiples bases 

de datos, como, por ejemplo: PubMed, Scopus, EMBASE… 

Respecto a la revista, los datos publicados en el Journal Citation Reports, 

indican que la revista:  

• Ocupa la posición 8 de 143 del área “Cardiac & Cardiovascular System”, lo que 

equivale a un 1er Cuartil (Q1).  

• El factor de impacto de la revista es de 16.464 (año 2021).  

https://doi-org.bvsspa.idm.oclc.org/10.1016/j.cpcardiol.2022.101574
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4.1.3   CONTRIBUCIÓN DEL DOCTORANDO  

El doctorando ha participado activamente el planteamiento y diseño del estudio 

realizado, corresponsable del desarrollo de la metodología utilizada para abordar la 

investigación y desarrollo, análisis e interpretación de los datos y elaboración del 

manuscrito. Además, ha participado activamente en reuniones y seminarios diseñados 

para la formación doctoral.   

4.1.4   CONTRIBUCIÓN DE COAUTORES 

Los coautores han contribuido al diseño, recopilación de datos, análisis e 

interpretación de los mismos.   

Juan Francisco Sánchez Muñoz-Torrero realizó la supervisión, contribuyó el 

diseño, recopilación de datos, análisis, interpretación y revisión crítica del manuscrito 

de acuerdo con los estándares éticos y de calidad científica. 

Los autores leyeron y aprobaron el manuscrito final.  

El manuscrito presentado se ajusta a las normas establecidas de calidad 

científica y cumple todos los requisitos necesarios para la realización de la Tesis 

Doctoral para ser defendida ante el Tribunal de evaluación correspondiente.  

Conformidad del director:  

 

 

 

 

 

Dr. Juan F. Sánchez Muñoz-Torrero.  
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o SEGUNDO ESTUDIO 

4.1.5   PRESENTACIÓN GENERAL  

Título original: 

Relationship between novel and traditional anthropometric indices and 

subclinical atherosclerosis evaluated by carotid intima-media thickness (cIMT) 

Título en español:  

Relación entre los índices antropométricos nuevos y tradicionales y la 

aterosclerosis subclínica evaluada mediante el grosor íntima-media carotídeo 

(GIMc) 

Autores:  

Clara Costo-Muriel MD1, Julián F. Calderón-García2, Sergio Rico-

Martín2, Javier Galán-González3, Guillermo Escudero-Sánchez4, Carmen Sánchez-

Bacaicoa5, Francisco J. Rodríguez-Velasco6, Esperanza Santana-Mogena2, César 

Fonseca7,8, Juan F. Sánchez Muñoz-Torrero3. 

1. Servicio de Medicina Interna, Hospital Comarcal de la Axarquía, Málaga, España. 

2. Departamento de Enfermería, Facultad de enfermería y terapia ocupacional, 

Universidad de Extremadura, Cáceres, España. 

3. Servicio de Medicina Interna, Hospital Virgen del Puerto, Plasencia, Cáceres, 

España 

4. Servicio de Medicina de Familia, Hospital de Menorca, España.  

5. Servicio de Medicina Interna, Hospital San Pedo de Alcántara, Cáceres España 
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6. Departamento de Enfermería, Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud, 

Plasencia, Cáceres, España.  

7. Departamento de Enfermería. Universidad de Évora, 7000-811 Évora, Portugal.  

8. Comprehensive Health Research Centre (CHRC), 7000-811 Évora, Portugal.  

Revista: Frontiers in Nutrition (Front. Nutr.) 

Fecha publicación:  Aceptado para publicación  

4.1.6   INFORME  

El trabajo titulado “Relationship between novel and traditional anthropometric 

índices and subclinicar ateroesclerosis evaluated by carotid intima-media 

thickness (cIMT)”, ha sido aceptado para publicarse en la revista Frontiers in Nutrition 

(Front. Nutr.) 

En el momento actual, la publicación se encuentra indexada en múltiples bases 

de datos, como, por ejemplo: PubMed, Scopus, EMBASE… 

Respecto a la revista, los datos publicados en el Journal Citation Reports, 

indican que la revista:  

• Ocupa la posición 16 de 90 del área “Nutrition & Dietetics”, lo que equivale a un 

1er Cuartil (Q1).  

• El factor de impacto de la revista es de 6.590 (año 2021).  
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4.1.7   CONTRIBUCIÓN DEL DOCTORANDO  

El doctorando ha participado activamente el planteamiento y diseño del estudio 

realizado, corresponsable del desarrollo de la metodología utilizada para abordar la 

investigación y desarrollo, análisis e interpretación de los datos y elaboración del 

manuscrito. Además, ha participado activamente en reuniones y seminarios diseñados 

para la formación doctoral.   

4.1.8   CONTRIBUCIÓN DE COAUTORES 

Los coautores han contribuido al diseño, recopilación de datos, análisis e 

interpretación de los mismos.   

Juan Francisco Sánchez Muñoz-Torrero realizó la supervisión, contribuyó el 

diseño, recopilación de datos, análisis, interpretación y revisión crítica del manuscrito 

de acuerdo con los estándares éticos y de calidad científica. 

Los autores leyeron y aprobaron el manuscrito final.  

El manuscrito presentado se ajusta a las normas establecidas de calidad 

científica y cumple todos los requisitos necesarios para la realización de la Tesis 

Doctoral para ser defendida ante el Tribunal de evaluación correspondiente.  

Conformidad del director:  

 

Dr. Juan F. Sánchez Muñoz-Torrero.  

5 PACIENTES Y MÉTODOS  
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5.1  DISEÑO DE LOS ESTUDIOS 

En estos estudios de diseño transversal se incluyeron pacientes que acudieron 

consecutivamente a la consulta de Riesgo Vascular de Medicina Interna del Hospital 

Universitario San Pedro de Alcántara de Cáceres entre junio de 2021 y septiembre de 

2022, con el siguiente proceso de selección (se expone en Figura 3):  

 

 

Figura 3. Proceso selección pacientes  
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Se evaluaron un total de 2640 pacientes. De ellos, 1453 fueron excluidos porque 

no se realizaron ecografía carotídea y 398 porque no disponer de datos sobre las 

mediciones antropométricas. Finalmente, se analizaron 789 sujetos. Para obtener 

suficiente potencia estadística se estimó un tamaño de muestra a efectos bajos (δ de 

Cohen = 0,20) con β = 0,85 y α = 0,05, lo que requería un tamaño mínimo de la muestra 

de 720 participantes.  

Los 789 sujetos presentaban edades comprendidas entre los 18 y los 80 años, 

fueron estratificados como de riesgo moderado, alto o muy alto según el sistema de 

puntuación SCORE e incluidos en el estudio.  

Se excluyeron los participantes con problemas anatómicos que dificultaban la 

exploración cervical, los pacientes institucionalizados, los enfermos renales crónicos en 

tratamiento sustitutivo con diálisis, las mujeres embarazadas, los pacientes con 

problemas mentales o incapacitados y los diagnosticados de enfermedades terminales.  

Se obtuvo el consentimiento informado por escrito de cada sujeto. Este estudio se 

ajustó a las disposiciones de la Declaración de Helsinki y fue aprobado por el Comité 

Clínico y Ético de Investigación (Ref. 047-2021) de Cáceres (España).  

 

5.2  VARIABLES   

Las variables clínicas relacionadas con el riesgo cardiovascular (edad, 

tabaquismo, hipertensión, diabetes mellitus, dislipidemia, obesidad, síndrome 

metabólico, sedentarismo) se recogieron de la historia clínica electrónica del paciente, 

así como los antecedentes personales de episodios cardiovasculares ateroscleróticos 

y el tratamiento médico actual. 
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Se extrajo una muestra de sangre tras un periodo de 10-14 horas de ayuno para 

realizar un hemograma completo, coagulación, bioquímica con función renal y hepática, 

perfil lipídico y perfil glucémico. 

Todos los pacientes fueron sometidos a una exploración física completa. Las 

mediciones de la presión arterial se realizaron a primera hora de la mañana con el 

sujeto sentado. Se realizaron tres mediciones de la presión arterial sistólica y la presión 

arterial diastólica, y su valor se calculó como los valores medios de las dos últimas 

mediciones realizadas utilizando un dispositivo validado de acuerdo con las 

recomendaciones de la Sociedad Europea de Hipertensión publicadas en 2018 (56). 

Posteriormente, se calculó la presión del pulso (PP) utilizando la siguiente fórmula: PP 

= PAS-PAD.  

La altura se midió utilizando un estadiómetro Harpenden, y el peso con una 

báscula biomédica de precisión. Ambas mediciones se realizaron cuando los 

participantes vestían ropa ligera y no llevaban zapatos. La circunferencia de la cintura 

y la circunferencia de la cadera o en inglés Hip Circumference (HC) se midieron con 

una cinta inelástica según las recomendaciones de 2007 de la Sociedad Española para 

el Estudio de la Obesidad (174). Los índices antropométricos tradicionales (IMC, ICC y 

ICA) y los nuevos (ABSI, AVI, BAI, BRI, CI, CUN-BAE y WWI) se calcularon de acuerdo 

con las siguientes fórmulas (138): 

• IMC = Peso (kg) / Altura2 (m)  

• ICC = PC (cm) / CC (cm)  

• ICA = PC (cm)/altura (cm) 

• ABSI = PC (m)/ (IMC2/3(kg/m2) - Altura1/2 (m)) 

• BRI = 364,2 - 365,5 [1- 𝝅𝝅-2 PC2 (m) · Altura-2 (m)]1/2 
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• AVI = (2PC2 (cm) + 0,7(PC - CC)2 (cm))/1000 

• BAI = [CC (m)/Altura2/3(m)] - 18 

• CI = 0,109-1 PC (m) [Peso (kg)/Altura (m)]-1/2 

• CUN-BAE = (3,1723 · IMC) - (0,026 · IMC2) + (0,181 · IMC · sexo) - (0,02 · 

IMC · edad) - (0,005 · IMC2 - sexo) + (0,00021 · IMC2 · edad) 

• WWI = PC/�peso 

La ecografía carotídea se realizó siguiendo las recomendaciones del Consenso 

de Mannheim (81) por un único operador bien formado. El examen se realizó con el 

paciente en posición supina, con el cuello extendido y la cabeza ligeramente girada en 

dirección contraria a la arteria carótida examinada, realizando una ecografía 

longitudinal. Se realizaron mediciones de un segmento de la arteria carótida común a 1 

cm proximal a la bifurcación, del bulbo carotídeo y de la arteria carótida interna proximal, 

desde los lados derecho e izquierdo. Se utilizó un sistema de ultrasonidos LOGIQ S7® 

(General Electrics Healthcare, Reino Unido), con una sonda lineal de 8 MHz.   

El grosor de la íntima media carotídea se midió automáticamente con el software 

específico del equipo, considerándose anormal si un GIMc ≥ 0,90 mm de media (175). 

La presencia de una placa carotídea se identificó como un GIMc ≥ 1,5 mm o un aumento 

focal del grosor de 0,5 mm o del 50% del valor del GIMc circundante (3). Por último, el 

GIMc ≥ 0,90 mm y/o la presencia de placas ateromatosas se definieron como AACS.  

5.3  ANÁLISIS ESTADÍSTICO  

Para el análisis estadístico se utilizó el programa informático IBM SPSS V.27 (IBM 

Corporation, Armonk, NY). Las variables continuas se presentan como medias ± 

desviación estándar, y las variables categóricas como frecuencias (%).  
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En el primer estudio, se analizaron las características de la población total del 

estudio y, a continuación, se agrupó la población según valores de GIMc inferiores y 

superiores a 0,90 mm y sujetos con o sin placas carotídeas. Finalmente, se 

consideraron 2 grupos: aquellos con AACS, si cumplían un GIMc ≥ 0,90 mm y/o con 

placas carotídeas, o sin AACS, si no se observaron ninguna de estas condiciones.  

En el segundo estudio, se analizaron las características de la población de 

manera similar al previo y, a continuación, se dividió la población en sujetos con valores 

de GIMc inferiores y superiores a 0,90 mm.  

Se consideró una distribución normal cuando se obtuvo p > 0,05 mediante la 

prueba de Kolmogorov-Smirnov. Las variables continuas se compararon mediante la 

prueba de la t de Student para una distribución normal o la prueba de la U de Mann-

Whitney para una distribución no normal. Las variables categóricas se compararon 

mediante la prueba de la chi-cuadrado o la prueba exacta de Fisher (si la frecuencia 

observada en alguno de los grupos era inferior a 5). Se utilizaron correlaciones de 

Pearson para explorar las relaciones entre el GIMc y los índices antropométricos 

novedosos y tradicionales. Se utilizó la regresión lineal múltiple para examinar si las 

variables estudiadas eran predictivas del GIMc medio. 

Se realizaron análisis de regresión logística univariantes y multivariantes para 

evaluar la relación entre las variables independientes y las variables dependientes. En 

función de la variable independiente, se consideraron los puntos de corte patológicos 

previamente publicados para los índices antropométricos tradicionales (IMC ≥ 30 

kg/m2; ICC > 0,85 en mujeres o 0,94 en hombres y ICA > 0,5). Debido a la inexistencia 

de puntos de corte para los nuevos índices antropométricos, se consideraron los 

valores del cuartil más alto (ABSI ≥ 0,0866; AVI ≥ 23,89; BAI ≥ 36,40; BRI ≥ 6,96; IC ≥ 

1,39; CUN-BAE ≥ 41,70 y WWI ≥ 11.92). Se calcularon las odds ratio (OR) y sus 
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correspondientes intervalos de confianza (IC) del 95%. Las variables independientes 

con p < 0,10 en el análisis univariante se incluyeron en el análisis multivariante. 

Por último, se evaluó el rendimiento predictivo de 10 tipos de índices 

antropométricos para identificar la aterosclerosis subclínica carotídea (GIMc ≥ 0,90 mm) 

mediante un análisis de características operativas del receptor (ROC). Los valores de 

corte óptimos de los índices antropométricos para detectar GIMc patológico (≥ 0,90 mm) 

a partir de los análisis ROC se determinaron mediante el índice de Youden máximo 

(sensibilidad + especificidad -1). 
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6 RESULTADOS  
 

6.1  PRIMER ESTUDIO  

Association of Subclinical Carotid Atherosclerosis Assessed by High-

Resolution Ultrasound With Traditional and Novel Anthropometric Indices 

Se analizaron a un total de 788 pacientes. De ellos, 421 (57,4%) presentaban 

AACS. La edad media era de 64,14 ± 12,20 años, y el 61,8% eran varones (Tabla 6). 

La mayoría eran pacientes con factores de riesgo cardiovascular (tabaquismo 69,7%, 

hipertensión 63,8%, dislipemia 86,7%, diabetes mellitus 32%, obesidad 40,6%, 

síndrome metabólico 39,1% y sedentarismo 35,2%) y con un porcentaje no 

despreciable de pacientes con eventos cardiovasculares previos (26,6%). El 70,9% 

estaban en tratamiento con antihipertensivos, el 84,4% con hipolipemiantes y el 40% 

con antidiabéticos. El GIMc medio era de 0,80 ± 0,15 mm, y el 48% de los pacientes 

tenían placas carotídeas.  

Se compararon las variables según la presencia o ausencia de AACS. Se 

encontraron diferencias significativas entre los grupos en edad, PAS, PAD, PP, 

colesterol total, LDL, glucosa plasmática en ayunas, HbA1 y aclaramiento de creatina, 

donde la presencia de AACS tenía valores más altos; las excepciones fueron PAD, 

colesterol total, LDL y aclaramiento de creatina que tenían valores más bajos. Además, 

en el grupo con presencia de AACS había un número significativamente mayor de 

varones y de personas con hipertensión, diabetes, síndrome metabólico, episodios 

cardiovasculares previos y uso de fármacos antihipertensivos, hipolipemiantes y 

antidiabéticos.  
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Tabla 6. Características basales de los pacientes según la presencia de AACS 

Con respecto a los índices antropométricos mostrados en la Tabla 7, ICC, ICA, 

ABSI, AVI, BRI, CI y WWI fueron significativamente mayores en los pacientes con 

AACS. Sin embargo, las diferencias no fueron significativas para IMC, BAI y CUN-BAE. 
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Tabla 7. Índices antropométricos según la presencia de AACS 

 

La tabla 8 muestra las variables predictoras (análisis univariante) que se asociaron 

con la presencia de AACS. Las variables que se relacionaron significativamente fueron: 

edad ≥ 65 años, sexo masculino, hipertensión arterial, diabetes mellitus, síndrome 

metabólico, enfermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial 

periférica, PAS ≥ 140 mmHg, PAD ≥ 90 mmHg, PP ≥ 60 mmHg, CT ≥ 190 mg/dL, LDL 

≥ 100 mg/dL, glucosa plasmática en ayunas ≥ 126 mg/dL, HbA1C ≥ 6,5% y FG < 60 

ml/min. 
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Tabla 8. Variables asociadas a la presencia de AACS 

 

En el análisis univariante (Tabla 9), los índices antropométricos ICC (OR: 1,56; IC 

95%: 1,15-2,13; p = 0,004), ICA (OR: 3,75; IC 95%: 2,01-6,99; p < 0,001), ABSI (OR: 

2,85; IC 95%: 2,02-404; p < 0,001), BRI (OR: 1,54; IC 95%: 1,11-2,14; p = 0,010), CI 

(OR: 2. 60; IC 95%: 1,84-3,67; p < 0,001) y WWI (OR: 2,71; IC 95%: 1,91-3,83; p < 

0,001) presentaron una asociación significativamente positiva con el AACS, pero sólo 

el ABSI (OR ajustado: 1,15; IC 95%: 1,10-2,38; p = 0,042) se asoció significativamente 

con el AACS en el análisis multivariante. 
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Tabla 9. Índices antropométricos asociados a la presencia de AACS 
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6.2  SEGUNDO ESTUDIO  

Relationship between novel and traditional anthropometric indices and 

subclinical atherosclerosis evaluated by carotid intima-media thickness (cIMT) 

Se analizaron un total de 789 pacientes. De ellos, 195 presentaban un GIMc ≥ 

0,90 mm. La edad media fue de 64,14 ± 12,20 años, y el 61,8% eran varones. Se 

compararon las variables entre los pacientes con un GIMc no patológico < 0,90 mm y 

los pacientes con un GIMc patológico ≥ 0,90 mm (Tabla 10).  
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Tabla 10. Características basales de los pacientes según la presencia de GIMc 

patológico 
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Se observaron diferencias significativas a favor de los sujetos con un GIMc ≥ 

0,90 mm en cuanto a edad, sexo masculino, hipertensión arterial, diabetes, síndrome 

metabólico y eventos CV (enfermedad arterial coronaria, enfermedad cerebrovascular 

o enfermedad arterial periférica). El tabaquismo, la dislipidemia, la obesidad y el 

sedentarismo no fueron significativos.  

Los pacientes con un GIMc ≥ 0,90 mm tenían valores significativamente 

superiores de PAS, PAD, PP, glucosa plasmática en ayunas, HbA1 y aclaramiento de 

creatina. Y destacaba un mayor uso de tratamientos antibiabéticos y antihipertensivos. 

Sin embargo, los valores de colesterol total y LDL fueron significativamente inferiores 

en los pacientes con c-IMT≥ 0,90 mm. Respecto a los índices antropométricos 

analizados, el ICC, ICA, ABSI, AVI, BRI y WWI tenían valores significativamente 

mayores entre los pacientes con GIMc patológico (≥ 0,90 mm). Sin embargo, se 

encontraron diferencias no significativas con respecto al IMC, el BAI y el CUN-BAE 

Por otra parte, el GIMc se correlacionó significativamente con todos los índices 

antropométricos estudiados, excepto con el CUN-BAE (Tabla 11). Además, exploramos 

las posibles asociaciones significativas del GIMc con los índices antropométricos 

estudiados mediante regresión lineal múltiple. El GIMc se relacionó positivamente 

(p<0,05) con ABSI, AVI, BRI, CI y WWI, pero no con CUN-BAE, BAI o los índices 

antropométricos tradicionales (IMC, ICC, ICA). 
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Tabla 11. Correlación y análisis de regresión lineal múltiple entre el GIMc con 

los índices antropométricos 

 

En el análisis univariante (Tabla 12), las variables que se asociaron 

significativamente con un GIMc ≥ 0. 90 mm fueron edad ≥ 65 años, sexo masculino, 

hipertensión arterial, diabetes mellitus, síndrome metabólico, eventos CV, PAS ≥140 

mmHg, PAD ≥ 90 mmHg, PP ≥ 60 mmHg, CT ≥ 190 mg/dL, LDL ≥ 100 mg/dL, glucosa 

plasmática en ayunas ≥ 126 mg/dL, HbA1C ≥ 6. 5% y FGe < 60 ml/min. 
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Tabla 12. Variables asociadas a GIMc ≥ 0. 90 mm. Análisis univariante.  

 

En el análisis univariante de los índices antropométricos (Tabla 13) ICC (OR: 1,64; 

IC 95%: 1,13-2,40; p=0,009), ICA (OR: 2,47; IC 95%: 1,10-5,54; p=0,028), ABSI (OR: 

2,66; IC 95%: 1,88-3,75; p<0,001), AVI (OR: 1,51; IC 95%: 1. 08-2,12; p=0,015), BRI 

(OR: 1,93; IC 95%: 1,36-2,73; p<0,001), CI (OR: 3,07; IC 95%: 2,18-4,34; p<0,001) y 

WWI (OR: 2,77; IC 95%: 1,96-3,91; p<0,001) presentaron una asociación 

significativamente positiva con un GIMc ≥ 0,90 mm. Sin embargo, sólo el ABSI (OR 

ajustado: 1,61; IC 95%: 1,08-2,40; p= 0,017), el CI (OR ajustado: 1,73; IC 95%: 1,15-
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2,60; p= 0,008) y el WWI (OR ajustado: 1,74; IC 95%: 1,14-2,64; p= 0,009) fueron 

significativos en el análisis multivariante. 

 

Tabla 12. Índices antropométricos asociados a GIMc ≥ 0. 90 mm 

 

Por último, según los análisis ROC (Figura 4), CI, ABSI y WWI mostraron una 

mayor área bajo la curva (AUC) (0,663, 0,662 y 0,663, respectivamente), y el IMC y 

CUN-BAE mostraron una menor AUC (0,491 y 0,517, respectivamente). Los valores de 

corte óptimos para detectar un GIMc patológico (>0,9 mm) a partir de los análisis ROC 

fueron 0,0824 para ABSI, 1,31 para CI y 11,07 para WWI. 
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Figura 4. Análisis  de ROC 
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7 DISCUSIÓN  

 

 

 

 

 



 117 

7.1  PRIMER ESTUDIO   

Association of Subclinical Carotid Atherosclerosis Assessed by High-

Resolution Ultrasound With Traditional and Novel Anthropometric Indices 

Los hallazgos más relevantes de nuestro primer estudio fueron que los índices 

antropométricos nuevos y tradicionales analizados, excepto el IMC, el AVI, el BAI y el 

CUN-BAE, se asociaron con el daño vascular aterosclerótico carotídeo en el análisis 

univariante. Sin embargo, una vez considerado el efecto de los posibles confusores en 

los análisis multivariantes, sólo el ABSI se asoció de forma independiente con el AACS. 

Los nuevos índices antropométricos se han asociado a la presencia de distintos 

factores de riesgo cardiovascular, aunque se requieren más investigaciones para 

determinar su relación y significado (138). Si estos índices se asocian con la 

aterosclerosis carotídea subclínica esta por establecer. Algunos estudios han evaluado 

la posible asociación entre los índices antropométricos tradicionales (IMC, PC, ICC y 

ICA) con la AACS, mostrando una débil o falta de asociación en comparación con otros 

índices antropométricos propuestos más recientemente, como el BRI o el ABSI 

(140,142-144).   

El ABSI se desarrolló para evaluar mejor la contribución relativa del PC a la 

obesidad central y la adiposidad visceral. Se considera una herramienta sencilla, no 

invasiva y de bajo coste, que puede ser útil en la práctica clínica para seleccionar a los 

pacientes que podrían beneficiarse de un estudio más exhaustivo de los diferentes 

modificadores del riesgo cardiovascular (139).  En otros estudios, el ABSI se ha 

asociado con un aumento de las enfermedades cardiovasculares (141). Varios estudios 

han analizado las relaciones entre el ABSI con la AACS concluyendo que existe una 

asociación positiva con el GIMc y la presencia de placas carotídeas, pero que cuando 
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se utilizan de forma aislada, es poco probable que sean decisivos (142-145). Los 

resultados de nuestro estudio sugieren que el ABSI podría ser una buena medida 

antropométrica para predecir la enfermedad aterosclerótica carotídea subclínica.  

El BRI, es un nuevo índice muy aceptado. El BRI proporciona una estimación más 

precisa de la grasa corporal total y del porcentaje de tejido adiposo visceral (146). 

Aunque en estudios previos se ha encontrado una relación positiva con el GIMc y la 

ateroesclerosis subclínica (145), en nuestros resultados, no muestra una relación 

independiente con la AACS.   

Por otra parte, ningún estudio previo ha evaluado la relación entre la aterosclerosis 

carotídea subclínica y los demás índices antropométricos más comúnmente útilizados, 

a excepción del CI (145), en el que se observó una asociación con las placas carotideas 

y/o femoral. AVI, BAI, CUN-BAE y WWI son medidas antropométricas que han sido 

menos estudiadas, pero previamente validadas y relacionadas con factores de riesgo 

cardiovascular (138). En nuestro estudio, no se asoció con la AACS tras ajustar las 

posibles variables de confusión en el análisis multivariante.  

Las combinaciones de las distintas medidas antropométricas podrían mejorar aún 

más la predicción del riesgo cardiovascular. Son necesarios más estudios para 

establecer las medidas que serían más rentables para este fin. 
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7.2  SEGUNDO ESTUDIO   

Relationship between novel and traditional anthropometric indices and 

subclinical atherosclerosis evaluated by carotid intima-media thickness (cIMT) 

Los hallazgos más relevantes de nuestro segundo trabajo fueron que ICC, ICA, 

ABSI, AVI, BRI y WWI presentaron una asociación significativamente positiva con un 

GIMc ≥ 0,90 mm en el análisis univariante, no siendo significativos IMC, BAI y CUN-

BAE. Sin embargo, una vez considerado el efecto de los posibles confusores en los 

análisis multivariantes sólo ABSI, CI y WWI se asociado de forma significativa con el 

GIMc. Estos índices antropométricos tienen en común que son el resultado de ajustar 

el PC por peso o altura, siendo mejores indicadores de obesidad central y adiposidad 

visceral que los índices antropométricos tradicionales (138). En cambio, los índices que 

no valoran el perímetro cintura (IMC, BAI y CUN-BAE) no se relacionaron con un GIMc 

patológico.  

En múltiples publicaciones previas, el aumento del GIMc se ha relacionado con 

los factores de riesgo cardiovasculares y con la incidencia de eventos cardiovasculares 

(172,173). En nuestro estudio hemos observado resultados similares en pacientes con 

GIMc patológico (≥ 0,90 mm) para la mayoría de los FRCV y eventos CV. Sin embargo, 

la relación del GIMc con los nuevos índices antropométricos no esta bien establecida y 

en la actualidad, no existen estudios que proporcionen los valores de corte óptimos de 

los nuevos índices antropométricos para detectar el GIMc patológico (≥0,90 mm), por 

lo que este trabajo es el primero en comunicar dichos valores. 

Se han mencioando previamente las ventajas del ABSI y las evidencias que 

tenemos hasta el momento de este índice. Los resultados de este segundo estudio 

apoyan, nuevamente, la teoría de que el ABSI podría ser una buena medida 
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antropométrica para predecir la enfermedad aterosclerótica carotídea subclínica.  

Con respecto al CI, se desarrolló como indicador de obesidad y su valor aumenta 

en función de la acumulación de grasa en la región abdominal. En trabajos previos se 

ha asociado positivamente con los FRCV y el RCV. En un estudio anterior, se observió 

una asociación con las placas cartoídeas y/femoral, pero no lo hizo con el GIMc (145). 

Ningún otro trabajo ha estudiado esta asociación. El CI podría ser una herramienta 

clínica potencial para evaluar el riesgo cardiovascular en una población, pero de 

momento se disponen de pocos estudios al respecto. 

Por último, el WWI se propuso como un nuevo índice antropométrico simple de 

obesidad para evaluar la adiposidad estandarizando el perímetro de la cintura por el 

peso. En estudios previos se ha asociado con los FRCV, con un mayor riesgo de 

mortalidad por todas las causas y de mortalidad CV (154-158). Éste es el primer estudio 

en el que se investiga la relación entre WWI y el GIMc.  

El ABSI, CI y WWI podrían ser útiles para la predicción de enfermedad cartoídea 

subclínica y para seleccionar a los pacientes que podrían beneficiarse de estudios 

adicionales de los diferentes modificadores del riesgo CV para mejorar su estratificación 

del riesgo. Las combinaciones de diferentes medidas antropométricas podrían mejorar 

aún más la predicción del riesgo CV.  
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7.3  LIMITACIONES  

Nuestros estudios tienen varias limitaciones. En primer lugar, el diseño de ambos 

fue observacional y transversal; por lo tanto, nuestros hallazgos sólo sugieren una 

asociación y no causalidad. Un tiempo de seguimiento prolongado podría establecer si 

existe una relación con eventos cardiovasculares mayores (infarto de miocardio o ictus), 

contribuyendo a aclarar su papel causal  

La totalidad de los pacientes de nuestros estudios fueron reclutados en la misma 

región o zonas circundantes; por lo que, considerando las diferencias morfológicas 

entre razas, estos hallazgos no pueden generalizarse a otras poblaciones y etnias. Sin 

embargo, resultados en otras regiones son concordantes con los descritos y sugieren 

que esta asociación es plausible.  Además, el riesgo vascular de los pacientes incluidos 

en estos estudios fue medio o alto, por lo que la aplicabilidad en poblaciones con menor 

riesgo deba establecerse.  

Finalmente, el estudio ecográfico del abdomen para identificar aneurisma de aorta 

abdominal y de arterial fermoral para valorar la presencia de placas a este nivel, habrían 

permitido una evaluación más completa del daño ateroesclerótico en los territorios 

fácilmente accesibles con ecografía.  
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8 CONCLUSIONES   

 
 

1. Los índices antropométricos que consideran la obesidad central 

(ABSI, CI y WWI) tienen mejor correlación con el GIMc patológico. 

2. Los índices que no valoran el perímetro cintura (IMC, BAI y CUN-

BAE) no se relacionan con el GIMc patológico.  

3. Aunque la mayoría de los índices antropométricos se asocian 

individualmente con la presencia ateroesclerosis subclínica (GIMc 

aumentado o presencia de placas), los que consideran la distribución 

de la grasa corporal, se relacionan mejor con esta. 

4. El IMC no se asocio con la presencia de aterosclerosis carotidea.   

5. De los nuevos índices, ABSI es el único que presenta una clara 

correlación con la presencia de AACS.  
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 ANEXOS  
 
9.1  CONSENTIMIENTO INFORMADO  
 
 
 

MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

 
Proyecto: ASOCIACIÓN DEL GROSOR ÍNTIMA-MEDIA CAROTÍDEO CON LOS 
ÍNDICES ANTROPOMÉTRICOS EXISTENTES  
 

Paciente: Paciente ID#: 

Centro: Centro ID#:  

Investigador:  Clara Costo Muriel   

LEA DETENIDAMENTE LA INFORMACIÓN CONTENIDA EN ESTE DOCUMENTO Y ASEGÚRESE QUE 

ENTIENDE ESTE PROYECTO DE INVESTIGACIÓN. POR FAVOR SI ESTA DE ACUERDO EN 

PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO, FIRME ESTE DOCUMENTO. POR SU FIRMA RECONOCE QUE HA 

SIDO INFORMADO DE LAS CARACTERÍSTICAS DEL PROYECTO, DE SUS REQUISITOS Y SUS 

RIESGOS Y QUE ACEPTA LIBREMENTE PARTICIPAR EN ÉL. UNA COPIA DEL PRESENTE 

DOCUMENTO LE SERÁ ENTREGADA. 

 

OBJETO DEL ESTUDIO. 

Ha sido invitado/a a participar en un estudio de investigación dirigido a hombres y 

mujeres en edades comprendidas entre los 18 y los 80 años con riesgo cardiovascular 

intermedio o alto según el sistema de estratificación de riesgo de SCORE, con el 

objetivo de analizar la relación existente entre la medición del grosor de íntima-media 

carotídeo con medidas antropométricas que se realizan en un examen físico rutinario, 

con el fin de mejorar la predicción del riesgo cardiovascular mediante una prueba 

sencilla, rápida y no invasiva.   

 

PROCEDIMIENTOS Y DURACIÓN DEL ESTUDIO. 

A todos los pacientes se les realizarán una exploración física completa donde se le 
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medirá la talla, el peso, la circunferencia de la cintura y la cadera, para calcular los 

diferentes índices antropométricos. Todos los pacientes reclutados se realizarán una 

analítica de sangre completa y una ecografía carotídea. Se trata de una prueba no 

invasiva, fácil y sencilla que sirve para estudiar las arterias del cuello.  

La duración del proyecto será de un año aproximadamente, durante los cuales usted 

nos autoriza a usar los datos previamente citados. Los datos que cede serán utilizados 

exclusivamente con finalidad de investigación sin ánimo de lucro. 

 

RESULTADOS DEL ESTUDIO. 

Al finalizar el estudio se le informará del resultado global del mismo si usted lo desea, 

pero NO de su resultado personal, que se tratará con total confidencialidad de acuerdo 

con la Declaración de Helsinki y la Ley 14/2007, de Investigación biomédica. 

 

RIESGOS DERIVADOS DE LA PARTICIPACIÓN EN EL ESTUDIO. 

No existen riesgos asociados a la toma de datos. Se emplearán las instalaciones de 

Hospital Universitario San Pedro de Alcántara de Cáceres y los datos de obtendrán por 

personal cualificado. 

 

BENEFICIOS. 

La participación en el proyecto no será recompensada económicamente. Aparte de 

lo comentado anteriormente, se estima que el desarrollo del estudio en el que 

participará comportará información importante y útil a la hora de reestratificar el riesgo 

cardiovascular y de localizar a pacientes con enfermedad subclínica con el fin de 

prevenir futuros eventos cardiovasculares.  

 

COSTES. 

El coste derivado de las exploraciones y pruebas complementarias realizadas serán 

cubiertos por el proyecto.  Su participación no le supondrá ningún coste. 
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El investigador principal, Clara Costo Muriel, puede ser contactado en cualquier 

momento en el siguiente teléfono, 679100023, a fin de recabar información acerca del 

proyecto.  

 

CONFIDENCIALIDAD DE SUS DATOS. 

De acuerdo con la normativa legal vigente, los resultados de los datos se tratarán 

con total confidencialidad. El protocolo de recogida de datos será archivado, y a cada 

participante se le asignará una clave de tal modo que no pueda relacionarse los datos 

e información obtenida con la identidad del sujeto. Los datos serán anonimizadas, 

asegurando la imposibilidad de inferir su identidad, para su estudio y potencial análisis 

ulterior. 

El investigador principal del proyecto se compromete a que la confidencialidad de 

los datos que se puedan obtener en dicho proyecto será escrupulosamente observada, 

y que los datos personales de los sujetos participantes no serán conocidos por los 

investigadores del proyecto.  

El investigador principal del proyecto se compromete a no utilizar los datos para 

otros estudios diferentes a los de este proyecto y a no traspasar los datos a otros 

posibles proyectos o equipos de investigación. 

Para todo lo no previsto en este documento, se aplicará la legislación vigente sobre 

protección de datos de carácter personal (Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica 

reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y obligaciones en materia de 

información y documentación clínica, BOE 274 de 15 de noviembre de 2002; Ley 

Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal; 

BOE 298 de 14 de diciembre de 1999; Real Decreto 1720/2007, de 21 de diciembre, 

por el que se aprueba el Reglamento de desarrollo de la Ley Orgánica 15/1999, de 13 

de diciembre, de protección de datos de carácter personal, BOE 17 de 19 de enero de 

2008), sobre investigación biomédica (Ley 14/2007, de 3 de julio, de Investigación 

biomédica; BOE 159 de 4 de julio de 2007) y cualquier otra que resultara aplicable. 

Si fuese necesario el almacenamiento de los datos para análisis ulteriores, tal como 

recoge la Ley 41/2007, de 14 de noviembre, básica reguladora de la autonomía del 

paciente y de derechos y obligaciones en materia de información y documentación 

clínica (art. 9.3), el consentimiento escrito del paciente será necesario para cada una 
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de las actuaciones que se lleven a cabo. Acción que podrá ser ejercitada por el 

paciente, por sus representantes, o por sus herederos si éste hubiera fallecido. 

Los resultados del estudio pueden ser publicados en revistas científicas o 

publicaciones de carácter general. No obstante, la información concerniente a su 

participación será mantenida como confidencial. 

Recibirá una copia de esta hoja de información y del consentimiento informado 

firmado por usted. 

DECLARACIÓN DEL PARTICIPANTE. 

He sido informado por el personal relacionado con el proyecto mencionado: 

• De las ventajas e inconvenientes de este procedimiento. 

• Del fin para el que se utilizarán mis datos.  

• He sido informado de que los datos que facilito serán utilizados 

exclusivamente con finalidad de investigación sin ánimo de lucro. 

• Que mis datos serán proporcionadas de forma anónima a los investigadores 

del proyecto. 

• Que en cualquier momento puedo solicitar información genérica sobre los 

estudios para los que se han utilizado mis datos. 

• Que he comprendido la información recibida y he podido formular todas las 

preguntas que he creído oportunas. 

 

Usted tiene derecho de participar o no en la investigación y de retirar su 
consentimiento en cualquier momento.  

SE ME HA PROPORCIONADO COPIA DEL PRESENTE DOCUMENTO. ACEPTO PARTICIPAR EN 

ESTE ESTUDIO. 

 

Nombre:……………………………………………………….………..    Firma:  

• Declaración del profesional de que ha informado debidamente al 
participante. 
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Nombre:……………………………………………………….………..Firma: 
9.2  APROBACIÓN COMITÉ ÉTICO   
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