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Resumen
La obesidad es una enfermedad crónica de carácter multifactorial que ha alcanzado proporciones 
epidémicas a nivel global, representando una compleja condición médica con serias consecuencias sociales 
y psicológicas. El exceso de la adiposidad visceral se encuentra asociado con una plétora de disfunciones 
metabólicas (resistencia a la insulina, dislipidemia aterogénica, hipertensión arterial, disminución de la 
fibrinólisis, aumento del riesgo de trombosis, inflamación endotelial) que incrementan el riesgo de enfermedad 
cardiovascular. Las estrategias planteadas para su correcto abordaje terapéutico deben estar acorde con la 
gravedad del sobrepeso, la presencia de enfermedades crónicas coexistentes y las limitaciones funcionales 
de cada individuo.
Palabras clave: Obesidad; Cardiovascular, Riesgo.

Abstract
Obesity is a chronic multifactorial disease that has reached global epidemic proportions, representing a 
complex medical condition with serious social and psychological consequences. The excess of visceral 
adiposity is associated with a plethora of metabolic dysfunctions (insulin resistance, atherogenic dyslipidemia, 
hypertension, decreased fibrinolysis, increased risk of thrombosis, endothelial inflammation) that increase the 
risk of cardiovascular disease. The strategies proposed for the correct therapeutic approach must be in 
accordance with the severity of overweight, the presence of chronic coexisting diseases and the functional 
limitations of each individual.
Keywords: Obesity; Cardiovascular, Risk.
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OBESIDAD COMO FACTOR 
DE RIESGO DE ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR

La obesidad defi nida como un índice de 
masa corporal (IMC) > 30 kg/m2 es una 
enfermedad crónica, de carácter multi -
factorial [1,2]. Su prevalencia ha alcanza-
do en los últi mos 30 años proporciones 
epidémicas, consti tuyendo una compleja 
condición médica con serias consecuen-
cias sociales y psicológicas, la cual afecta 
virtualmente a todas las edades y grupos 
socioeconómicos [3].

Entre los factores que han favorecido 
un balance positi vo de energía y ganan-
cia de peso durante las últi mas décadas 
incluyen el aumento progresivo de los 
suministros y el consumo per cápita de 
alimentos, en parti cular de aquellos ali-
mentos de alto contenido calórico [4,5]; 
la disminución en el ti empo desti nado a 
la realización de acti vidades fí sicas ocu-
pacionales y el desplazamiento de acti -
vidades fí sicas de ocio hacia acti vidades 
sedentarias como la observación de la 
televisión y el uso de dispositi vos electró-
nicos [6,7].

Numerosos estudios epidemiológicos 
a largo plazo han demostrado que la obe-
sidad está fuertemente asociada con un 
mayor riesgo de mortalidad cardiovas-
cular, mortalidad por todas las causas y 
mortalidad por cáncer [8].

Por otro lado, la obesidad representa 
un factor de riesgo independiente para el 
desarrollo de enfermedad cardiovascular 
(ECV) defi nida como enfermedad arterial 
coronaria (EAC), infarto al miocardio (IM), 
angina péctoris, falla cardiaca congesti va 
(FCC), accidente cerebrovascular (ACV), 
hipertensión (HTA) y fi brilación auricu-
lar. En general, los resultados de grandes 
estudios prospecti vos y observacionales 
confi rman los marcados efectos adversos 
de la obesidad sobre las ECV [9,10].

Múlti ples investi gaciones metabóli-
cas han demostrado que la distribución 
regional del tejido adiposo es el principal 
factor que explica la relación entre adi-
posidad y riesgo cardiometabólico. De 
este modo, el exceso de la adiposidad 
visceral se encuentra asociado con una 
plétora de disfunciones metabólicas [11].

Las principales característi cas asocia-
das con el exceso de grasa visceral y la 
acumulación de grasa ectópica incluyen: 
la resistencia a la insulina, la dislipidemia 
aterogénica, la hipertensión arterial, la 
disminución de la fi brinólisis, el aumento 
del riesgo de trombosis y la infl amación 
endotelial [12-13].

Estas característi cas metabólicas co-
múnmente observadas en el paciente 
con obesidad visceral son referidas colec-
ti vamente como síndrome metabólico, el 
cual está relacionado con el desarrollo de 
enfermedad cardiovascular [14].

OBESIDAD, LIPOTOXICIDAD Y 
LIPOAPOPTOSIS

Los adipocitos, también conocidos como 
células grasas o lipocitos, una vez culmi-
nado su proceso de diferenciación son 
capaces de expresar y secretar numerosas 
moléculas tales como enzimas, factores de 
crecimiento, citoquinas (proteínas de se-
ñalización celular) y hormonas, las cuales 
parti cipan en el complejo proceso de la 
regulación del balance energéti co. Una vez 
maduros, los adipocitos han desarrollado 
la capacidad de almacenar en su interior 
grandes canti dades de ácidos grasos libres 
en forma de triacilgliceroles y de liberarlos 
para disponer de ellos cuando estos sean 
requeridos por el organismo [15].

En los mamíferos coexisten dos ti pos 
de tejido adiposo que presentan diferen-
cias en su origen, morfología y función: 
el tejido adiposo blanco (WAT) que cons-
ti tuye el principal reservorio energéti co 
del organismo, y el tejido adiposo pardo 
o marrón (BAT) especializado en el gasto 
energéti co [16,17].

Por otro lado, existen diferencias en-
tre el tejido adiposo presente en las áreas 
subcutáneas (SCAT) y el tejido adiposo 
visceral (VAT) presente en la cavidad ab-
dominal. Anatómicamente, el VAT está 
presente principalmente en el mesente-
rio y el omento y drena directamente a 
través de la circulación portal al hígado. 
Comparado con el SCAT, el VAT es más 
celular, presenta una mayor vascularidad 
e innervación y conti ene un mayor nú-
mero de células infl amatorias e inmunes, 
una menor capacidad de diferenciación 

de preadipocitos y un mayor porcentaje 
de adipocitos de mayor tamaño. Expre-
san un mayor número de receptores de 
glucocorti coides y de andrógenos, por lo 
cual son metabólicamente más acti vos y 
más sensibles a la lipolisis y más resisten-
tes a la insulina. Tienen una mayor capa-
cidad para generar ácidos grasos libres y 
para la captación de glucosa y son más 
sensibles a la esti mulación adrenérgica, 
mientras que el SCAT es más ávido en la 
absorción de ácidos grasos libres y trigli-
céridos [18].

La hidrólisis de triglicéridos que ocu-
rre dentro de los adipocitos produce la 
liberación de ácidos grasos libres, los 
cuales luego son transportados en el 
plasma a siti os donde pueden ser me-
tabólicamente úti les para el organismo. 
Sin embargo, en condiciones metabólicas 
patológicas como la obesidad existe una 
liberación excesiva de ácidos grasos por 
parte de los adipocitos y sobrepasa el lí-
mite de la capacidad de almacenamiento 
y oxidación en tejidos tales como el hí-
gado, el músculo esqueléti co, o la célula 
beta pancreáti ca. Este exceso de ácidos 
grasos libres disponibles induce la acti va-
ción de otras vías metabólicas alternati -
vas de ti po no oxidati vo dañinas para la 
célula (vía de las ceramidas, vía lisoso-
mal, estrés del retí culo endoplásmico), 
las cuales conducen a la generación de 
especies reacti vas de oxígeno y al acú-
mulo de metabolitos tóxicos a nivel intra-
celular, fenómeno al cual se le denomina 
lipotoxicidad [19-21].

La secreción excesiva de citocinas 
proinfl amatorias por los adipocitos y por 
los macrófagos dentro del tejido adiposo 
conduce a un proceso infl amatorio sisté-
mico de bajo grado. Múlti ples estudios han 
documentado asociaciones signifi cati vas 
entre la canti dad de tejido adiposo visceral 
y los niveles circulantes de interleucina (IL)-
6, factor de necrosis tumoral-α (TNF-α), y 
proteína C reacti va (PCR) [22-23].

La lipotoxicidad resultante de los pro-
cesos anteriormente descritos induce a 
la acti vación de vías de señalización que 
desencadenan la apoptosis o muerte 
celular programada (lipoapoptosis) por 
medio de diferentes vías (vía extrínseca 
o mediada por receptor, la vía intrínseca 
o mitocondrial, la vía de perforina/gran-
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zima y finalmente la vía común o de eje-
cución) [24].

OBESIDAD E 
INSULINORRESISTENCIA

La resistencia a la insulina es una condi-
ción por la cual la captación de glucosa 
inducida por insulina se ve afectada en 
el tejido insulinosensible. Este fallo es el 
resultado de la inhibición de la vía de se-
ñalización de la insulina. La resistencia a 
la insulina conduce a la hiperinsulinemia, 
condición en la cual los islotes β pancreá-
ticos producen una gran cantidad de in-
sulina en un esfuerzo por controlar la glu-
cosa en sangre. Se ha propuesto varios 
factores para explicar los mecanismos de 
resistencia a la insulina. Estos incluyen: 
obesidad, inflamación, disfunción mito-
condrial, hiperinsulinemia, lipotoxicidad/
hiperlipidemia, antecedentes genéticos, 
estrés del retículo endoplásmico (ER), 
envejecimiento, estrés oxidativo, híga-
do graso, hipoxia, lipodistrofia. Muchos 
de estos factores están asociados con la 
obesidad y el envejecimiento, que son 
los principales factores de riesgo para la 
resistencia a la insulina en la población 
general [25].

OBESIDAD Y DISLIPIDEMIA 
ATEROGÉNICA

La dislipidemia aterogénica, caracteriza-
da principalmente por niveles séricos de 
triglicéridos elevados y niveles disminui-
dos de colesterol de alta densidad (HDL-
C), es fenotipo asociado con un aumento 
del riesgo cardiovascular. La obesidad y 
la resistencia a la insulina en el tejido adi-
poso están asociadas con el deterioro en 
la capacidad de captación de los ácidos 
grasos y con un incremento en la lipólisis 
por parte de los adipocitos. Esto condu-
ce a una mayor disponibilidad de ácidos 
grasos no esterificados (NEFAs) circulan-
tes en relación con los requerimientos ti-
sulares. Este aumento del flujo de NEFAs 
del tejido adiposo conduce a una mayor 
absorción por el hígado, ocasionando un 
aumento de la lipogénesis hepática, au-
mento en la síntesis de lipoproteínas de 
muy baja densidad (VLDL) y de triglicéri-
dos (TG) [26].

OBESIDAD E HIPERTENSIÓN 
ARTERIAL

La activación del sistema nervioso sim-
pático tiene una función importante en 
la patogénesis de la hipertensión rela-
cionada con la obesidad. El mecanismo 
de control de la presión arterial de la 
diuresis y la natriuresis parece ser des-
plazado hacia mayores niveles de pre-
sión arterial en los individuos obesos. 
Durante las primeras fases de la obesi-
dad se produce una retención primaria 
de sodio como resultado del aumento 
de su reabsorción a nivel tubular re-
nal. El volumen de fluido extracelular 
se expande y el aparato de fluido renal 
se reinicia a un nivel hipertensivo, con-
sistente con un modelo de hipertensión 
debido a la sobrecarga de volumen. La 
actividad de la renina plasmática, el an-
giotensinógeno, la angiotensina II y los 
valores de aldosterona muestran un au-
mento significativo durante la obesidad. 
Por otro lado, la resistencia a la insulina 
y la inflamación pueden promover un 
perfil alterado de la función vascular 
y, en consecuencia, la hipertensión. La 
hiperleptinemia y las alteraciones en la 
síntesis de otros neuropéptidos consti-
tuyen vínculos entre la obesidad y el de-
sarrollo de la hipertensión [27].

OBESIDAD Y RIESGO DE 
TROMBOSIS

Una de las principales consecuencias del 
estado inflamatorio crónico de la obe-
sidad es la activación de las vías de se-
ñalización protrombóticas en las células 
vasculares. La estimulación del endotelio 
vascular, de las plaquetas y otras célu-
las vasculares circulantes por citocinas 
proinflamatorias conduce a una regula-
ción positiva de los factores procoagu-
lantes y de las moléculas de adhesión, y a 
una regulación negativa de las proteínas 
reguladoras anticoagulantes, con el con-
secuente aumento de la generación de 
trombina y de la activación plaquetaria. 
La inflamación crónica también se asocia 
con la desregulación de los mecanismos 
anticoagulantes endógenos, incluyendo 
al inhibidor de la vía del factor tisular, la 
antitrombina y la proteína C. Estas alte-
raciones conducen a un desequilibrio 

de la hemostasia y un mayor riesgo de 
trombosis. Por último, las condiciones 
inflamatorias como la obesidad se aso-
cian con niveles elevados en plasma de 
ciertos factores de coagulación, como el 
fibrinógeno, el factor von Willebrand y el 
factor VIII. Estos efectos están mediados 
probablemente por acciones de citoqui-
nas inflamatorias sobre hepatocitos y cé-
lulas endoteliales [28].

OBESIDAD Y DISFUNCIÓN 
ENDOTELIAL

La obesidad está relacionada con la 
disfunción endotelial tanto a través de 
mecanismos indirectos como el de la 
resistencia a la insulina y otros factores 
de riesgo asociados, como a través de 
mecanismos directos que incluyen la 
producción de adipocinas proinflamato-
rias y niveles elevados de ácidos grasos 
libres por el tejido adiposo. La genera-
ción de citoquinas pro-inflamatorias es 
un importante mecanismo por el cual la 
obesidad se asocia con una reducción de 
la disponibilidad del óxido nítrico (NO). 
En condiciones sanas, el tejido adiposo 
perivascular (PVAT) segrega factores que 
influyen en la vasodilatación aumentan-
do la disponibilidad del NO. Dicho efecto 
protector se pierde en el PVAT de suje-
tos obesos, que a su vez cambia hacia 
una fuente de inflamación pro-contráctil 
funcionalmente activa, provocando una 
reducción de la disponibilidad de NO 
vascular y contribuyendo al desequili-
brio de endotelina-1 (ET-1)/NO. En este 
contexto, la vasculatura no solo repre-
senta un objetivo principal de citocinas 
proinflamatorias derivadas del PVAT, 
sino que también se considera una im-
portante fuente de inflamación de bajo 
grado y estrés oxidativo que junto con 
el PVAT contribuyen a la disfunción en-
dotelial que caracteriza a los pacientes 
obesos [29].

ENFOQUE DIAGNÓSTICO Y 
TERAPÉUTICO DE LA OBESIDAD

En la guía de la Asociación Americana de 
Endocrinólogos Clínicos / Colegio Ame-
ricano de Endocrinología (AACE/ACE) 
para el manejo de obesidad del 2016, se 
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propone que todos los adultos deben ser 
examinados anualmente usando una me-
dición del índice de masa corporal (IMC). 
En la mayoría de las poblaciones, un pun-
to de corte de IMC ≥ 25 kg/m2 debe ser 
uti lizado para iniciar una evaluación de 
sobrepeso u obesidad. En poblaciones 
del Sur Este Asiáti co, Asia Sudoriental y 
Asia Oriental debe uti lizarse un valor de 
punto de corte de IMC ≥ 23 kg/m2 en el 
tamizaje y la confi rmación del exceso de 
adiposidad.

Cuando se evalúa el riesgo de enfer-
medad cardiovascular relacionada con 
la adiposidad, se debe realizar la medi-
ción de la circunferencia de la cintura. En 
Estados Unidos y Canadá, los puntos de 
corte que pueden usarse para indicar un 
mayor riesgo son ≥102 cm para los hom-
bres y ≥88 cm para las mujeres En mu-
chas poblaciones, un punto de corte de 
la circunferencia de la cintura de ≥94 cm 
en los hombres y ≥80 cm en las mujeres 
debe considerarse de riesgo y consisten-
te con la obesidad abdominal. Se deben 
usar los valores de punto de corte espe-
cífi cos de cada región y etnicidad como 
medidas de adiposidad y riesgo de en-
fermedad cardiovascular en adultos de 
Asia Meridional, Asia Sudoriental y Asia 
Oriental, en donde hombres con valores 
≥85 cm y mujeres ≥74 a 80 cm deben ser 
considerados en riesgo.

Una vez realizada la evaluación del 
componente antropométrico, se debe 
proceder con la evaluación del compo-
nente clínico representado por la pre-
sencia o ausencia de complicaciones 
causadas o exacerbadas por el exceso 
de adiposidad y la severidad de las mis-
mas. Dentro de estas complicaciones 
encontramos: síndrome metabólico, pre 
diabetes, diabetes ti po 2, dislipidemia, 
hipertensión arterial, enfermedad car-
diovascular, enfermedad hepáti ca grasa 
no alcohólica, síndrome de ovario poli-
quísti co, inferti lidad femenina, hipogo-
nadismo masculino, apnea obstructi va 
del sueño, asma/enfermedad reacti va de 
la vía aérea, osteoartriti s, inconti nencia 
urinaria, enfermedad por refl ujo gas-
troesofágico y depresión.

Los estadios de severidad son deter-
minados uti lizando criterios específi cos 
para cada complicación relacionada con 

la obesidad. Los planes de tratamiento 
deben ser individualizados y las inter-
venciones sugeridas deben ser apropia-
das para obtener el sufi ciente grado de 
pérdida de peso requerido para tratar las 
complicaciones relacionadas a cada esta-
dio de severidad.

Peso normal (no obesidad): Personas 
con un IMC < 25 kg/m2 (IMC < 23 en al-
gunas etnias) y una circunferencia abdo-
minal por debajo del punto de corte étni-
cos regionales. Corresponde un nivel de 
prevención primaria y la terapia sugerida 
deberá estar basada en el juicio clínico 
y comprender la implementación de un 
plan de alimentación saludable y la reali-
zación de acti vidad fí sica.

Sobrepeso estadio 0: Personas con 
un IMC 25 a 29,9 kg/m2 (IMC 23 a 24 en 
algunas etnias): Corresponde un nivel de 
prevención secundaria y la terapia suge-
rida además de un plan de alimentación 
saludable y acti vidad fí sica incluye las in-
tervenciones conductuales.

Obesidad estadio 0 (ausencia de 
complicaciones): Corresponde a un nivel 
de prevención secundaria. La terapia su-
gerida para este ti po de pacientes com-
prende la implementación de cambios en 
el esti lo de vida (plan de alimentación sa-
ludable bajo en calorías, intervenciones 
conductuales). El empleo de medicación 
para perder peso debe considerarse en 
estos pacientes si la terapia de cambio en 
el esti lo de vida falla.

Obesidad estadio 1: Personas con 
IMC ≥ 25 kg/m2 (IMC ≥ 23 kg en algu-
nas etnias) y 1 o más complicaciones 
leves a moderadas de las anteriormen-
te descritas. Corresponde a un nivel de 
prevención terciaria. La terapia sugerida 
para este ti po de pacientes comprende 
también como en el grupo anterior la 
implementación de cambios en el esti lo 
de vida. El empleo de medicación para 
perder peso debe considerarse si la tera-
pia de cambio en el esti lo de vida falla o 
puede ser emplearse al mismo ti empo.

Obesidad estadio 2: Personas con 
IMC ≥ 25 kg/m2 (IMC ≥ 23 kg en algunas 
etnias) y con al menos una complicación 
severa. Corresponde a un nivel de pre-
vención terciaria. La terapia sugerida para 
este ti po de pacientes comprende la im-

plementación de cambios en el esti lo de 
vida concurrentemente con el empleo de 
medicación para perder peso. La cirugía 
bariátrica debe considerarse en aquellos 
pacientes con IMC ≥ 35 kg/m2 [30].

Se debe establecer el mejor manejo y 
tratamiento, en forma integral, teniendo 
en cuenta, poblaciones especiales, condi-
ciones de riesgo, daño en órganos blan-
co, cuadros especiales, enfermedades 
concomitantes, para lograr tres enfoques 
fundamentales: prevenir eventos cardio-
vasculares, brindar protección de órga-
nos blanco y mejorar la calidad de vida, 
mediante la detección temprana de la 
aterotrombosis subclínica. Es importante 
reconocer los factores de riesgo cardio-
vascular, estrati fi car y aplicar las escalas 
de medición de riesgo. Los efectos de-
letéreos de la obesidad en el control de 
la presión arterial son asuntos de salud 
pública; el control y tratamiento de la 
dislipidemia es fundamental. En América 
Lati na, la prevención cardiovascular no es 
una opción; es una obligación [31].

CONCLUSIONES

La obesidad defi nida como un índice de 
masa corporal (IMC) > 30 kg/m2 es una 
enfermedad crónica, de carácter multi -
factorial. Las principales característi cas 
asociadas con el exceso de grasa visce-
ral y la acumulación de grasa ectópica 
incluyen la resistencia a la insulina, la 
dislipidemia aterogénica, la hipertensión 
arterial, la disminución de la fi brinólisis, 
el aumento del riesgo de trombosis, y la 
infl amación endotelial, las cuales se en-
cuentran relacionadas con el desarrollo 
de enfermedad cardiovascular.

Las estrategias terapéuti cas para el 
abordaje del paciente obeso deben ser 
individualizadas y las intervenciones su-
geridas deben ser apropiadas para ob-
tener el sufi ciente grado de pérdida de 
peso generalmente requerido para tratar 
las complicaciones relacionadas a cada 
estadio de severidad.
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