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Resumen

Introduccién: La obesidad es una enfermedad crénica de prevalencia
creciente que se asocia con un aumento significativo del riesgo
cardiovascular (RCV). La heterogeneidad de sus fenotipos clinicos y
metabdlicos exige un abordaje de estratificacion de riesgo mas preciso
que el mero uso del indice de masa corporal (IMC). Este consenso
intersocietario tiene como objetivo sintetizar la evidencia actual y
proponer recomendaciones practicas para la evaluaciéon y el abordaje
del RCV en personas con obesidad. Material y métodos: Se conformd
un panel de expertos de siete sociedades cientificas argentinas. Se
realizd una revision exhaustiva de la literatura sobre la estratificacion
del RCV en obesidad, que abarcé guias de practica clinica, estudios
epidemiolégicos, ensayos clinicos y metanalisis. Se utilizé el sistema
GRADE para definir la calidad de la evidencia y la fuerza de las
recomendaciones.  Resultados:  Se  elaboraron  recomendaciones
basadas en la evidencia para cada seccion. Se destaca la necesidad de
complementar el IMC con mediciones de adiposidad central y de utilizar
scores de riesgo validados. Se analiza el impacto de comorbilidades
como la hipertension, la dislipidemia y la diabetes, y se profundiza en
la evaluacion del compromiso clinico y subclinico hepatico, cardiaco y
renal. Conclusiones: La estratificacion del RCV en la obesidad debe
ser un proceso integral y multifactorial. Este consenso provee un
marco de referencia para el equipo de salud, con el fin de optimizar
la identificacién de pacientes de alto riesgo y la implementacion de
estrategias preventivas y terapéuticas personalizadas. Palabras clave:
obesidad, riesgo cardiovascular, estratificacion de riesgo, consenso,
enfermedad cardiovascular

Abstract

Introduction: Obesity is a chronic disease of increasing prevalence that
is associated with a significant increase in cardiovascular risk (CVR). The
heterogeneity of its clinical and metabolic phenotypes requires a more
precise risk stratification approach than the mere use of the body mass
index (BMI). This intersociety consensus aims to synthesize the current
evidence and propose practical recommendations for the assessment
and management of CVR in people with obesity. Methods: A panel
of experts from seven Argentine scientific societies was formed. A
comprehensive literature review on CVR stratification in obesity was
conducted. The GRADE system was used to define the quality of
evidence and the strength of recommendations. Results: Evidence-
based recommendations were developed for each section. The need to
complement BMI with measures of central adiposity and validated risk
scores is highlighted. The impact of comorbidities, clinic and subclinical
organ damage is analyzed. Conclusions: CVR stratification in obesity must
be a comprehensive and multifactorial process. This consensus provides
a frame of reference for the healthcare team to optimize the identification
of high-risk patients and the implementation of personalized preventive
and therapeutic strategies. Keywords: obesity, cardiovascular risk, risk
stratification, consensus, cardiovascular disease.
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INTRODUCCION

La obesidad constituye una de las principales
enfermedades cronicas a nivel global.! Su
prevalencia se haincrementado de manera sostenida
en las ultimas décadas y ha alcanzado proporciones
epidémicas tanto en paises desarrollados como en
vias de desarrollo. La acumulacion excesiva de tejido
adiposo disfuncional, en especial de tipo visceral,
promueve una serie de alteraciones metabolicas
como resistencia a la insulina, dislipidemia
aterogénica, hipertension arterial y un estado
proinflamatorio, que contribuyen al desarrollo y
progresion de la enfermedad cardiovascular (ECV).?

Diversos estudios han demostrado que el
riesgo cardiovascular (RCV) aumenta de forma
continua con el indice de masa corporal (IMC),
la circunferencia de cintura y diferentes métricas,
aun en ausencia de comorbilidades metabolicas
evidentes.” Sin embargo, la heterogeneidad
fenotipica de la obesidad, que incluye diferentes
variantes, plantea la necesidad de un abordaje mas
preciso y multidisciplinario. En este sentido, para la
evaluacion integral del RCV debe considerarse no
solo el exceso de peso, sino también la distribucion
de la grasa corporal, el grado de resistencia a la
insulina, los marcadores inflamatorios y la presencia
de dafio organico subclinico y clinico.*

Enlaactualidad, las diferentes opciones terapéuticas
exigen estrategias para identificar al individuo
de riesgo. Este consenso tiene como objetivo
sintetizar la evidencia cientifica actual y proponer

Tabla 1. Calidad de evidencia y fuerza de recomendacion.

recomendaciones practicas para la evaluacién y el
abordaje del RCV en personas con obesidad.

En cada capitulo se utiliz6 el sistema GRADE para
definir la calidad y la fuerza de recomendacion
(Tabla 1).° -

CONCEPTUALIZACION Y CLASIFICACION
DE LA OBESIDAD

Marianella Aguirre Ackermann?, Maria Virginia
Busnelli?, Ana Maria Cappelletti

2Sociedad Argentina de Nutricion (SAN)

Clasificacion segun el indice de masa corporal

ElIMC fue propuesto en 1832 por el estadistico belga
Adolphe Quetelet, quien lo denomin¢ inicialmente
indice de Quetelet.*” En 1972, Ancel Keys y col.
adaptaron esta proporcion y propusieron el nombre
de IMC.?* De acuerdo con la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS)," los puntos de corte del IMC
para adultos son los siguientes:

« Peso insuficiente (bajo peso): IMC < 18.5 kg/m?*
o Peso normal: 18.5-24.9 kg/m*

o Sobrepeso: 25.0-29.9 kg/m?

o Obesidad clase I (leve): 30.0-34.9 kg/m?

o Obesidad clase II (moderada): 35.0-39.9 kg/m’*

o Obesidad clase III (grave): > 40.0 kg/m?
Limitaciones del IMC y necesidad de herramientas
complementarias

El IMC es la herramienta antropométrica mas
utilizada en la vigilancia epidemioldgica y como

Calidad ‘ Interpretacion
Alta Basada en ensayos clinicos robustos o metandlisis con resultados concordantes
Moderada Ensayos con limitaciones o estudios observacionales sélidos
Baja Observacionales con riesgo de sesgo o resultados heterogéneos
Muy baja Evidencia indirecta u opinion de expertos

Fuerte a favor

Fuerza Interpretacion

Beneficio claramente superior al riesgo.
Debe aplicarse en la mayoria de los pacientes

Débil / Condicional a favor

Beneficio probable, pero con incertidumbre.
Individualizar segun preferencias y recursos

Débil / Condicional en
contra

Riesgos o costos pueden superar beneficios.
Usar solo en situaciones seleccionadas

Fuerte en contra

Hay evidencia de daio o falta de beneficio. No deberia utilizarse




indicador de la carga de obesidad en poblaciones
debido a su simplicidad y bajo costo. Sin embargo,
presenta limitaciones relevantes:

o Los umbrales no se aplican universalmente. En
poblaciones asidticas, los riesgos cardiometabolicos
aumentan a niveles mas bajos de IMC, por lo que se
han propuesto puntos de corte especificos.''*

« No distingue entre masa grasa y masa magra ni
refleja la distribucion del tejido adiposo. Personas
con masa muscular elevada pueden clasificarse
erroneamente como obesas, mientras que
individuos con IMC normal pueden tener exceso de
grasa visceral y mayor riesgo cardiometabolico.'>'*
« El IMC tiende a subestimar la adiposidad en
adultos mayores o personas con sarcopenia;
ademas, su precision varia entre diferentes grupos
étnicos.”>"’

o No proporciona informaciéon sobre el estado
funcional de los drganos ni sobre las limitaciones
en la vida diaria, lo que reduce su utilidad como
marcador clinico individual.'®*°

A pesar de sus limitaciones, la World Obesity
Federation respalda el uso del IMC como
herramienta de detecciéon primaria, dado que es
barato, accesible y permite identificar a personas en
riesgo que requieren evaluacion clinica adicional.
En la practica clinica, el IMC debe complementarse
con otras herramientas antropométricas, como el
perimetro de cintura. La circunferencia de cintura
(CC) estima indirectamente la grasa abdominal,
particularmente la visceral, y actiia como marcador
independiente de riesgo cardiometabdlico.*"*

Las guias de la American Association of Clinical
Endocrinologists y del National Institutes of Health
establecen como puntos de corte de riesgo una CC > 102
cm en hombres y > 88 cm en mujeres,” mientras que en
poblaciones asiaticas se recomiendan valores mas bajos.**

Tabla 2. Estadificacion clinica de la obesidad.

El indice cintura-cadera (ICC) y el indice cintura-
talla (ICT) también han demostrado una mayor
capacidad predictiva que el IMC para la deteccion
de adiposidad central y riesgo cardiometabdlico.*>*¢

Definicién de obesidad

En 2024, la European Association for the Study of Obesity
(EASO) presentd un marco diagndstico que incorpora el
ICT (= 0.5) como marcador clave de adiposidad central,
reconociendo como personas con obesidad a aquellas
con IMC = 25 kg/m’ y complicaciones asociadas.”” En
2025, la Lancet Diabetes ¢» Endocrinology Commission
redefini6 la obesidad como una enfermedad crénica
caracterizada por exceso o distribucion anormal de
grasa corporal que afecta la salud y recomend6 un
diagndstico basado en indicadores de adiposidad y
criterios clinicos de repercusion.”®

Ambos enfoques coinciden en que el IMC debe
ser considerado uUnicamente como herramienta
de cribado y que es preciso confirmar el exceso
de adiposidad mediante técnicas directas de
composicion corporal (p. ej., DEXA) o medidas
antropométricas adicionales.

Aplicaciones practicas en la atencién médica

La estadificacion clinica de la obesidad permite
individualizar el riesgo y orientar la intensidad del
abordaje terapéutico. Su aplicacion sistematica
en la practica médica facilita la identificacion
temprana de pacientes en riesgo, incluso antes
de que aparezcan complicaciones manifiestas,
y promueve intervenciones preventivas mads
eficaces. Este enfoque requiere integrar el
abordaje de la obesidad en todos los niveles de
atencidn, priorizando estrategias de prevencion
primaria y secundaria, adaptadas a la edad, el

Seccién Recomendacion Fuerza Calidad
Clasificacion por IMC Utilizar el IMC como herramienta de tamizaje poblacional y clasificacién inicial Fuerte Alta
o Complementar el IMC con medidas de adiposidad central debido a su
Limitaciones del IMC i X o i K i Fuerte Alta
incapacidad para distinguir grasa visceral, masa magra o sarcopenia
Nuevo enfoque Considerar la obesidad como enfermedad crénica basada en exceso o Fuert Alt
uerte a
diagnéstico distribucién anormal de grasa corporal y su repercusién clinica, no solo en el IMC

IMC, indice de masa corporal.
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perfil de riesgo y el contexto sociocultural del
paciente.

La implementacion de un modelo de atencion
continua, multidisciplinario y centrado en la persona
es fundamental para modificar el curso natural de
la enfermedad, reducir la carga de complicaciones y
mejorar la calidad y expectativa de vida.

HERRAMIENTAS DE ESTRATIFICACION
DE RIESGO CARDIOVASCULAR

Gustavo Alcala?

aFederacion Argentina de Cardiologia (FAC)

El empleo de scores de riesgo en la evaluacion
clinica de los pacientes es hoy un pilar esencial
para lograr su estratificacion adecuada. Estas
herramientas permiten integrar multiples factores
de riesgo en un unico modelo, ofreciendo una
estimacion mas precisa de la probabilidad de
desarrollar enfermedad cardiovascular alo largo del
tiempo. Su aplicacion facilita la toma de decisiones
clinicas personalizadas, optimiza la indicacion de
terapias preventivas y ayuda a asignar recursos de
manera mas eficiente. Ademas, los scores de riesgo
constituyen un lenguaje comun entre profesionales
de la salud y sistemas de salud, lo que favorece la
comparacion de resultados y la implementacion de
politicas sanitarias basadas en la evidencia.

Score de Framingham

La obesidad no aparece explicitamente como
una variable en las ecuaciones originales de
prediccion de RCV de Framingham, aunque estuvo
implicitamente representada, al influir en otras
condiciones como la hipertension, el colesterol y la
diabetes, con las que suele coexistir. Durante mucho
tiempo, el incremento del RCV de individuos obesos
se atribuy6 a factores de riesgo concomitantes. En
1983, William Castelli, el cuarto director del estudio
Framingham, reportd que este aumento persistia,
a pesar de ajustarlo por otros factores, tanto en
varones como en mujeres.”

Historiadores y especialistas en ciencias sociales
han analizado cémo las omisiones de factores
socioecondmicos y ambientales en este estudio
icdnico han contribuido a subestimar su influencia,

97

> por ende, a limitar el acceso a tratamiento.’*’!
El clima de la Guerra Fria favorecié un concepto
restrictivo de factor de riesgo: individual y biolégico,
hereditario y culpégeno, enmarcado en condiciones
de vida dificilmente modificables.*

Score 2

El grupo de trabajo europeo para guiar la
intensidad de las estrategias preventivas incorpora
la calibracion geogréfica. Clasifica a los paises en
cuatro regiones segun las mas recientes tasas de
mortalidad cardiovascular por 100 000 habitantes:
bajo riesgo < 100 y muy alto riesgo > 300, con
una estimacion separada para diabéticos, la que
considera los afios desde el diagndstico.*

En Argentina, el Dr. Andrés Peranovich publicé
en 2024 un analisis de la distribucion geografica
de la carga de enfermedad por diabetes y sus
complicaciones en 2018. Las diferencias regionales
observadas subrayan la necesidad de modificar la
estratificacion de riesgo en esta patologia, asi como
la asignacién de tratamientos farmacoldgicos y los
cambios en las condiciones de vida. Probablemente
se den situaciones similares en lo referido a la
obesidad.*

Score Prevent

Derivadodebasesdedatos contemporaneas, diversas
y del mundo real, el modelo PREVENT incorpora el
indice de masa corporal entre las variables basicas.
De esta forma, mejora la capacidad predictiva y la
calibracidn, evitando sobreestimaciones en ciertos
grupos y captando mejor el impacto del sobrepeso y
la obesidad en otros.

Ademas, incluye el indice de privacion social como
variable opcional, junto con parametros como el
cociente albumina-creatinina y la hemoglobina
glucosilada. Cuando los datos socioecondmicos no
estan disponibles, el modelo utiliza un marcador de
datos faltantes.

El score PREVENT también propone captar los
determinantes sociales mediante el cédigo postal,
utilizando indicadores de pobreza, educacion,
empleo y entorno fisico. Esto permite considerar
parcialmente el impacto de las desventajas



socioecondmicas, que, a menudo, generan un
ambiente promotor tanto de obesidad como de
enfermedad cardiovascular. Futuras versiones
planean integrar medidas mas directas y detalladas,
lo que serda particularmente importante en
personas con obesidad que sufren discriminacion y
exclusiones.”

Sistema de estadificacién de la obesidad
de Edmonton (EOSS)

Tiene 5 etapas que evaluan la gravedad de las
comorbilidades relacionadas con la obesidad,
sin incluir el IMC. Este sistema fue desarrollado
originalmente para proporcionar una evaluacion
mas completa e individualizada, centrandose en
la presencia y la gravedad de las complicaciones
médicas, mentales y funcionales asociadas a la
obesidad. Sin embargo, hallazgos recientes resaltan
que el IMC y la EOSS se complementan y que cada
uno desempena un papel prondstico distinto e
independiente en la prediccion del riesgo general de
mortalidad y de mortalidad de causa cardiovascular
o relacionada con diabetes.*

Limitaciones de estas herramientas

Argentina ha atravesado una transformacién
epidemioldgica, econdmica, social y nutricional
en las ultimas décadas. Al mismo tiempo, los
tratamientos modernos han mejorado la evolucion
clinica e incrementado la expectativa de vida. Por
ello, es fundamental el juicio clinico al aplicar
sistemas de estratificacion de riesgo desarrollados
en otras regiones, donde las estadisticas locales y el
contexto pueden ser muy diferentes.

Tabla 3. Herramientas de estratificacion.

Sistema

Modelo
PREVENT

&

Estadificacion
Edmonton
Evalta gravedad
médica y funcional

IMC + factores
sociales
Incluye privacién
social y cédigo
postal

Riesgo
multidimensional

Riesgo
funcional

Aumento de la precision y contextualizacion clinica
Figura 1. Modelos de scores de riesgo.

EOSS, estadificacion de la obesidad de Edmonton; HTA, hipertension arterial; IMC,
indice de masa corporal

COMORBILIDADES Y FACTORES DE
RIESGO ASOCIADOS A LA OBESIDAD:
OBESIDAD METABOLICAMENTE SANA

Emiliano Salmeri®®

aSociedad Argentina de Cardiologia (SAC)
bFederacién Argentina de Cardiologia (FAC)

La obesidad metabdlicamente sana
(OMSa) representa un area gris dentro del
cardiometabolismo hasta nuestros dias, debido,
sobre todo, a la gran dificultad para acordar una
definiciéon universalmente aceptada de dicha
condicién. La razén por la cual adquirié mucha
trascendencia este concepto deriva de la posibilidad
de que los pacientes ubicados en la categoria OMSa
podrian tener un mejor prondstico cardiovascular

Seccién Recomendacién Fuerza Calidad
. - ) . Débil
Framingham Util, pero menos preciso en obesidad . Moderada
Condicional
. ) ) ) Débil
Score2 Valido, pero sin IMC, puede subestimar riesgo . Moderada
Condicional
Score PREVENT Priorizar como score principal Fuerte Alta
EOSS Complementar para reclasificar riesgo Fuerte Alta
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que aquellos con obesidad metabolicamente
enferma (OME). Una de las acepciones mas
aceptadas de la OMSa la define como la presencia
de un IMC de al menos 30 kg/m?* en ausencia de
alteraciones metabdlicas clasicas como dislipidemia,
hipertension arterial, hiperglucemia o resistencia a
la insulina.* Lo cierto es que multiples evidencias
observacionales sefialan que la OMSa no implica
un mejor prondstico cardiovascular. En efecto,
diferentes estudios longitudinales demostraron que
entre el 30% y el 50% de los individuos con OMSa
evolucionan hacia un fenotipo OME en un plazo de
5a 10 afios.””®

Por su parte, el Nurses Health Study fue atin mas
categdrico cuando en su seguimiento de 30 aflos
determiné que en las pacientes con OMSa, el
riesgo de infarto de miocardio fue un 44% mayor
y el de accidente cerebrovascular un 37% mayor en
relacion con el de sus contrapartes con normopeso
metabdlicamente sano (NMS).* Sumado a esta
contundenciaclinica,otrasinvestigacionesseﬁalaron
que los pacientes con OMSa tienen, ademads, mayor
probabilidad de afectacion renal y mayor rigidez
arterial, dos condiciones que también alteran
negativamente el prondstico cardiovascular.**2
En este sentido, varios metandlisis demostraron
mayor incidencia de enfermedad cardiovascular,
insuficiencia cardiaca y mortalidad por todas las
causas en pacientes con OMSa que en pacientes
con NMS, pero menor que en aquellos con OME.**
Asi, todo pareceria indicar que la OMSa es una
entidad que de por si confiere mayor RCV, situada
en un lugar intermedio entre los pacientes con NMS
y aquellos con OME. Si sumamos el hecho de que
existe mayor tendencia a emigrar a la OME desde
la condiciéon de OMSa que desde la condicién de
NMS, es posible caracterizar a la OMSa como un
estadio de transicion hacia mas enfermedad.

Tabla 4. Obesidad metabodlicamente sana.

Sin embargo, lejos de ser una controversia
totalmente cerrada, quienes todavia defienden a
la OMSa como un cuadro de bajo riesgo aseguran
que esta performance, sefialada algunas lineas
arriba, se relaciona con una mala definiciéon del
concepto basada en el IMC. Hoy se acepta la
inconveniencia de basar el diagnéstico de obesidad
exclusivamente en dicho parametro y la explicacién
puede verse claramente en las conclusiones del
subestudio de obesidad realizado a partir del
estudio INTERHEART. Si bien alli se describe un
incremento significativo (del 44%) en el riesgo de
infarto de miocardio al comparar el quintil mas alto
de IMC con el mas bajo, se pierde esta significacion
estadistica tras ajustarlo por perimetro de cintura,
el cual, por cierto, mantiene su impacto aun tras el
ajuste por otros factores de riesgo.*

La definicién de obesidad a partir del porcentaje
de grasa corporal podria constituir una tangente
que permitiria acotar la OMSa a un grupo menor
de pacientes que tendrian menos RCV. Esa es la
tesis de Ortega y col. de 2013.”” En lineas generales,
podemos decir que para puntos finales duros como
muerte de cualquier causa, muerte cardiovascular
y eventos vasculares no fatales, nuevamente los
pacientes con OME siempre tienen un riesgo
significativamente mayor que los pacientes con
OMSa vy ellos tienen mayor riesgo que los NMS.
El ajuste por capacidad aerdbica hace caer la
significacion de las diferencias entre los dos ultimos
grupos.” Sin embargo, una revisiéon con metanalisis
sistematico hecha posteriormente por el mismo
autor no logré comprobar de manera cabal y
completa esta hipotesis.*®

En conclusion, la OMSa es una entidad que, per se,
contribuye al incremento del RCV de los pacientes,
sumado al hecho de que constituye un estadio

Seccién ‘ Recomendacién ‘ Fuerza ‘ Calidad
i i Considerar que la OMSa presenta mayor riesgo CV que el normopeso metabdlicamente
Riesgo cardiovascular i . .. Fuerte Alta
sano, aun sin comorbilidades clasicas
o, Realizar seguimiento estrecho: 30-50% de los pacientes con OMSa progresan a OME en
Evolucion N Fuerte Moderada
5-10 anos
Incorporar perimetro de cintura, composicion corporal y capacidad aerdbica para
Evaluacion clinica ) P p o i P P ¥ cap P Fuerte Moderada
mejorar la valoracion del fenotipo OMSa

CV, cardiovascular; OMSa, obesidad metabdlicamente sana; OME, obesidad metabdlicamente enferma.
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intermedio entre los pacientes con NMS y aquellos
con OME. Aunque se postuld que los pacientes
con OMSa y buena capacidad funcional podrian
contrarrestar este riesgo aumentado, la evidencia
publicada hasta hoy no ha logrado demostrarlo
categoricamente.

HIPERTENSION ARTERIAL

Matias Arrupe®®, Gustavo Lavenia?

2Sociedad Argentina de Hipertension Arterial (SAHA)
bFederacion Argentina de Cardiologia (FAC)

Obesidad e hipertensién arterial

La obesidad incrementa significativamente
el riesgo de hipertension arterial (HTA) y de
dano de o6rgano blanco mediante mecanismos
interrelacionados, incluidos la activacion del
sistema nervioso simpatico y del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, la resistencia a la
insulina, la inflamacion de bajo grado, la retencion
de sodio y la expansion del volumen extracelular,
ademas de causar alteraciones respiratorias como la
apnea obstructiva del sueno (AOS). Estos procesos
contribuyen a una mayor presion nocturna,
patron non-dipper, rigidez arterial y proteinuria,
configurando un perfil de alto RCV.#"!

Diagnéstico y medicién de la presion arterial

La medicidn precisa es esencial. El uso de manguitos
inadecuados, particularmente el de manguitos
pequeiios en brazos de gran circunferencia,

Tabla 5. Hipertension arterial en obesidad.

sobreestima los valores de presion arterial (PA). Las
guias recomiendan medir la circunferencia braquial
y seleccionar el tamafo de manguito adecuado
tanto en consultorio como en domicilio.*

La monitorizacion ambulatoria de 24 h (MAPA)
y la automediciéon domiciliaria (AMPA) son
especialmente ttiles en obesidad, dado que la HTA
enmascaraday el patrén nocturno anémalo son mas
prevalentes y se asocian con peor prondstico.”>*

Objetivos y estrategia terapéutica

Las guias europeas de 2023 recomiendan reducir
la PA por debajo de 140/90 mm Hg vy, si se tolera,
a menos de 130/80 mm Hg, con individualizacion
segun la edad, las comorbilidades y la fragilidad.”
En obesidad, la estrategia debe ser integral: pérdida
ponderal, dieta cardiosaludable con restriccion de
sodio, actividad fisica estructurada y tratamiento
de la AOS cuando corresponde. La farmacoterapia
inicial suele requerir combinaciones (inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina/
antagonistas de los receptores de angiotensina II,
calcioantagonistas y diuréticos tiazidicos de accion
prolongada). En HTA resistente, debe considerarsela
adicion de antagonistas de mineralocorticoides.*

Impacto de la pérdida de peso y terapias
antiobesidad

La reduccién de peso disminuye la PA de forma
dosis-dependiente.® Las terapias farmacoldgicas
modernas contra la obesidad, en particular los

Seccién Recomendacion ‘ Fuerza ‘ Calidad
Medir la circunferencia braquial y usar manguitos adecuados para evitar
Medicion de PA i ., q Y i 9 P Fuerte Alta
sobreestimacion de la presion arterial
Utilizar MAPA o AMPA para detectar hipertensién enmascaraday evaluar
MAPA / AMPA , , . Fuerte Moderada
patrén nocturno, mas prevalente en obesidad
. Reducir PA a < 140/90 mm Hgy, si se tolera, a < 130/80 mm Hg,
Metas tensionales o . | o X Fuerte Alta
individualizando seguin comorbilidades y tolerancia
Iniciar combinaciones (IECA/ARA Il + calcioantagonistas + diuréticos tiazidicos
Terapia farmacoldgica de accién prolongada). Considerar antagonistas mineralocorticoides en Fuerte Alta
hipertension resistente
Apnea obstructiva del suefio Realizar pesquisa de AOS, especialmente en HTA resistente Fuerte Moderada
AMPA, automedicion domiciliaria de la presion arterial; AOS, apnea obstructiva del suefo; ARA II; antagonistas de los receptores de angiotensina II; HTA, hipertension arterial;
IECA, inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; MAPA, medicion ambulatoria de la presion arterial; PA presion arterial.
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agonistas del receptor de GLP-1 y los agonistas
duales  GIP/GLP-1, producen reducciones
clinicamente relevantes de la PA, ademas de pérdida
ponderal sostenida.

En analisis de datos individuales y metanalisis de
semaglutida, se observaron descensosdela PA clinica
y ambulatoria, junto con beneficios cardiovasculares
demostrados en el estudio SELECT.””*® Por su parte,
la tirzepatida redujo la PA sist6lica entre 7 y 11 mm
Hg en subestudios con MAPA del SURMOUNT-1,
con un efecto homogéneo en todos los subgrupos.”
Estas terapias deben considerarse coadyuvantes en
el abordaje de la HTA asociada con la obesidad.

Trastornos del suefio

La AOS constituye un determinante independiente
de HTA, incluida la forma resistente. Su tratamiento
con presion positiva continua (CPAP) mejora el
control tensional, especialmente durante el suerio,
por lo que la pesquisa de AOS es prioritaria en
pacientes con obesidad e HTA dificil de controlar.®’
El abordaje de la HTA en obesidad debe ser
multidisciplinario, sostenido y enfocado en la
reduccion integral del riesgo cardiometabdlico.

PREDIABETES Y DIABETES TIPO 2

Sergio Giménez®

aFederacion Argentina de Cardiologia (FAC)

Las prevalencias de obesidad y diabetes tipo 2
(DM2) han aumentado de forma sostenida en las
ultimas décadas, con un impacto negativo en la
salud cardiovascular de quienes la padecen. Segtiin
datos del Ministerio de Salud de Argentina, se
estima que 1 de cada 10 argentinos de 18 afios o

Prueba diagnéstica

Glucemia en ayunas
Glucemia 2 h pos-PTOG (75 g)
Hemoglobina glucosilada (HbA™)

Repetir prueba alterada otro dia

100 — 125 mg/dI (5.6 — 6.9 mmol/1)
140 - 199 mg/dl (7.8 — 11.0 mmol/I)
5.7 - 6.4% (39 — 47 mmol/l)

Repetir prueba alterada otro dia

mas padece diabetes y que el 73% tiene sobrepeso
u obesidad.

En cuatro cohortes de Estados Unidos, Brasil, China
y Europa, independientemente de la poblacion
adulta analizada, la prevalencia de prediabetes
utilizando los criterios de la American Diabetes
Association (ADA) fue elevada, con un 52-65% de
individuos que cumplian al menos un criterio de
diagnostico.”!

La obesidad es la via fisiopatoldgica esencial del
sindrome cardiorrenometabodlico e interconecta
la resistencia a la insulina (RI), la disglucemia y
la aterosclerosis. La coexistencia de obesidad con
prediabetes o0 DM2 incrementa exponencialmente
el RCV global de los pacientes. El pasaje de la
normoglucemia hacia la prediabetes y la DM2
representa un continuum fisiopatologico, aunque
para definir estos estados se utilicen valores de
corte. En pacientes con obesidad, es de buena
practica realizar una prueba de tolerancia oral a la
glucosa aun con glucemia en ayunas normal, sobre
todo cuando existe obesidad central, higado graso o
dislipidemia aterogénica.

Aceptar que la obesidad es una enfermedad
heterogénea debido a las diferencias en el tipo, la
distribucion y la funcionalidad del tejido adiposo
(TA) ha permitido reconocer que el RCV no depende
unicamente del IMC, sino de la distribuciéon y
funcion del TA.®

La conexion entre obesidad y RCV en el ambito
de la disglucemia ha quedado bien establecida en
grandes cohortes y metanalisis, los que demostraron
que la obesidad incrementa el riesgo de enfermedad
cardiovascular (ECV) aproximadamente al doble,
mientras que la coexistencia de diabetes y sindrome

Diabetes mellitus tipo 2

>126 mg/dl (> 7.0 mmol/I)
>200 mg/dl (= 11.1 mmol/I)
>6.5% (> 48 mmol/I)

Repetir prueba alterada o realizar otra

Aumento del riesgo y de la gravedad

Figura 2. Criterios diagndsticos de prediabetes y diabetes mellitus tipo 2%

PTOG, prueba de tolerancia oral a la glucosa
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metabdlico eleva el riesgo hasta cinco veces.** En el
registro UK Biobank, la combinacion de obesidad y
diabetes se asoci6 con mayor incidencia de infarto
de miocardio, ictus y mortalidad cardiovascular;
estos eventos fueron mds comunes a medida que
aumentaba el IMC.%

La obesidad y la DM2 aumentan significativamente
el riesgo de enfermedad coronaria, fibrilacion
auricular, insuficiencia cardiaca y muerte subita.
Estudios prospectivos han confirmado que la
obesidad visceral, incluso en individuos con peso
normal, confiere un riesgo de ECV superior al de la
obesidad general, con odds ratios (OR) para eventos
ateroscleroticos 2 a 3 veces mayores en diabéticos
con obesidad visceral.®

En prediabetes, el riesgo de progresion a diabetes y
ECV se incrementa en forma lineal a medida que
aumentan la circunferencia abdominal y la HbA ,y
la adiposidad abdominal constituye un modificador
clave de dicho riesgo.*’

Eltejido adiposo visceral es metabdlicamente activo:
se caracteriza por una mayor actividad lipolitica y
la liberacion de adipocinas proinflamatorias (como
TNF-q, interleucina-6 y leptina) y por la reduccion
de adiponectina, promoviendo un estado de
inflamacion crénica de bajo grado que contribuye a
la RI en tejidos periféricos y a un mayor RCV.%

Los pacientes con obesidad y DM2 presentan con

frecuencia otros factores de RCV, principalmente
dislipidemia aterogénica y HTA, que actian

Tabla 6. Diabetes y prediabetes en obesidad

de manera sinérgica en la génesis del dafio
vascular. Su perfil lipidico caracteristico incluye
hipertrigliceridemia, bajos niveles de colesterol
asociado con lipoproteinas de alta densidad (HDLc)
y particulas de lipoproteinas de baja densidad
pequenasy densas (LDLsd), altamente aterogénicas.

La combinacion de obesidad, RI y HTA
promueve alteraciones estructurales cardiacas,
con predominio del remodelado concéntrico del
ventriculo izquierdo® y el posterior desarrollo de
IC. En personas con DM2, el exceso de adiposidad
se asocia con IC y enfermedad renal crénica (ERC).
Asi, el sindrome cardiorrenal es una entidad
frecuente en estos pacientes, cuyo mecanismo
puede explicarse por la interaccion de factores
hemodinamicos, inflamatorios y metaboélicos que
afectan simultdneamente al corazdn y al rifién.®

La obesidad (especialmente la visceral) incrementa
el RCV en personas con prediabetes y DM2
mediante mecanismos inflamatorios, metabdlicos
y hemodindmicos. Detectar precozmente la
prediabetes y promover cambios de vida saludables,
a la vez que controlar los factores de RCV, son
acciones que contribuyen a prevenir complicaciones
en esta poblacion.

Finalmente, si se presenta DM2, la estratificacion
precisa del riesgo, junto con un abordaje
multifactorial que combine reducciéon ponderal
sostenidayfarmacos conbeneficios cardiovasculares
y renales comprobados, seran claves para mejorar el
prondstico y reducir la carga de enfermedad.

Seccién ‘ Recomendaciéon ‘ Fuerza ‘ Calidad

El solo diagnoéstico aumenta el riesgo cardiovascular, por lo que debe

Diabetes en obesidad 3 9 i 9 p q Fuerte Alta
reclasificarse el riesgo global
La presencia de prediabetes incrementa ateromatosis y progresion a

Prediabetes en obesidad 2 ) 2 . ., . PR Condicional a favor Moderada
eventos; requiere intervencion y seguimiento

. . En todos los pacientes con obesidad, evaluar sistematicamente

Pesquisa universal . i i . ., . Fuerte Alta
diabetes y prediabetes, ya que cambia la estratificacion de riesgo
Realizar PTOG aun con glucemia en ayunas normal cuando existe .

PTOG i , o i L. Condicional a favor Moderada
obesidad central, higado graso o dislipidemia aterogénica

PTOG, prueba de tolerancia oral a la glucosa

Rev. Arg. de Lipidos - Vol. 10 (2) 2026
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DISLIPIDEMIA

Pablo Corral®

aSociedad Argentina de Lipidos (SAL)

La obesidad se asocia con multiples comorbilidades,
todas ellas con impacto cardiovascular. Un
elemento central de este vinculo es la dislipidemia
caracteristica de la obesidad, conocida como
dislipidemia aterogénica; esta representa un factor
de riesgo clave para el desarrollo de aterosclerosis y
enfermedad cardiovascular.®”°

La dislipidemia en el contexto de la obesidad no
siempre implica unaumento del LDLc convencional.
De hecho, muchos individuos obesos presentan
cifras de LDLc dentro de rangos normales. Lo
caracteristico es un perfil aterogénico compuesto
por hipertrigliceridemia moderada, disminucion
del HDLc, aumento de particulas de LDL pequenias
y densas (LDLsd) y elevacion de lipoproteinas
ricas en triglicéridos (TG) y sus remanentes, que
contribuyen al riesgo residual cardiovascular
incluso en pacientes tratados con estatinas.”"”

El tejido adiposo visceral desempefia un papel
protagonico en este proceso. La resistencia a la
insulina en el adipocito aumenta la lipolisis y la
liberacion de acidos grasos libres, que el higado
utiliza para producir una cantidad excesiva de
lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL). A esto
se suma la menor depuraciéon de quilomicrones
posprandiales, lo que genera un entorno propicio
para la acumulacién de particulas ricas en TG.”*”
Estos mecanismos favorecen el intercambio

Tabla 7. Dislipidemia en obesidad.

mediado por la proteina de transferencia de ésteres
de colesterol (CETP), con enriquecimiento en TG de
LDL y HDL, originando particulas mas pequenas,
densas y disfuncionales.”

La evidencia epidemioldgica confirma que
la presencia de este fenotipo dislipidémico
en la obesidad duplica el riesgo de eventos
cardiovasculares mayores, incluso cuando el LDLc
no esta elevado. En estudios de cohortes como el
Women'’s Health Study, el aumento de LDLsd se
asoci6 con un mayor riesgo de infarto de miocardio,
independientemente del LDLc basal.

Laidentificaciéndelsindromemetabdlico—definido
por obesidad abdominal, hipertrigliceridemia, bajo
HDLc, HTA vy alteracion de la glucemia— permite
reconocer individuos en riesgo. Sin embargo, el
concepto de “obesidad metabolicamente sana” se
encuentra cuestionado, ya que incluso en ausencia
de diabetes o hipertension, la alteracion cualitativa
del perfil lipidico puede estar presente y aumentar el
riesgo de enfermedad cardiovascular.”

Lareduccidn de peso mediante dieta, actividad fisica
o farmacos para el abordaje de la obesidad se asocia
con una disminucion de los TG y del LDLc, junto
con un aumento del HDLc. La cirugia bariatrica es
otra alternativa y constituye una herramienta eficaz,
con un impacto favorable y sostenido sobre el
perfil lipidico. Ademas, la investigacion reciente ha
identificado nuevas dianas terapéuticas, como los
inhibidores de ANGPTL3 y ApoC3, que regulan el
metabolismo de lipoproteinas ricas en TG a través
de la enzima lipoproteina-lipasa.”™

Seccion Recomendacion ‘ Fuerza ‘ Calidad
o . Evaluar dislipidemia aterogénica aun cuando el LDLc sea normal (TG, HDLc, no-HDLc,
Perfil lipidico en obesidad Fuerte Alta
ApoB)
Estratificacion de riesgo Utilizar ApoB y no-HDLc para mejorar la estimacion del riesgo cardiovascular residual Fuerte Alta
. L. Reconocer que hipertrigliceridemia, bajo HDLc y LDLsd aumentan riesgo de
Fenotipo aterogénico o . Fuerte Alta
aterosclerosis independiente del LDLc
Evaluar al menos una vez en pacientes con obesidad, especialmente si existe riesgo
Lipoproteina(a) cardiovascular aumentado o antecedentes familiares, ya que la obesidad no modifica Fuerte Moderada
sustancialmente sus niveles pero si potencia su impacto aterotrombético

ApoB, apolipoproteina B; HDLc, colesterol asociado con lipoproteinas de alta densidad; LDLc; colesterol asociado con lipoproteinas de baja densidad; LDLsd, particulas de

lipoproteinas de baja densidad pequefas y densas; no-HDLc, colesterol no HDL; TG, triglicéridos.

103



La lipoproteina(a) [Lp(a)] es un factor de riesgo
genético  independiente, proinflamatorio vy
protrombdtico esencial y debe ser medida al menos
una vez en todos los pacientes. En Argentina,
en el estudio multicéntrico de prevalencia y
eventos clinicos Registro GAELp(a), los valores
de Lp(a) se presentaron elevados en un 31.4% vy
fue un factor predictor independiente de eventos
cardiovasculares. El IMC de esta poblacion fue,
en promedio, de 27.9, y se encontré un 38% de
individuos con sobrepeso y un 27% con obesidad
(definida por IMC).” En pacientes con obesidad, la
Lp(a) actua de forma sinérgica con la inflamacion
metabdlica, acelerando la aterosclerosis prematura.
Para ser considerada un potenciador del riesgo,
las guias (ESC/AHA) establecen un umbral de 125
nmol/L (equivalente a 50 mg/dL).*

Por lo tanto, la obesidad y la dislipidemia forman un
binomio que potencia el RCV. No basta con medir
el LDLc: la evaluacion de ApoB y no-HDLc y la
caracterizacion de particulas aterogénicas permiten
precisar el riesgo. La prevencion y el tratamiento de
la obesidad constituyen, asi, pilares fundamentales
para reducir la carga global de enfermedad
cardiovascular asociada a la dislipidemia.

INFLAMACION SUBCLINICA

Jorge Riera Stival®

?Federacion Argentina de Cardiologia (FAC)

El tejido adiposo (TA) no es solo un reservorio
de energia, sino un organo endocrino vy
metabolicamente activo. En la obesidad, el aumento
de este tejido desencadena una serie de cambios
adaptativos, incluyendo la hipertrofia de los
adipocitos y una infiltracién de células inmunes.
Este cambio, impulsado por el estrés metabolico y
la hipoxia, induce un estado de inflamacion crénica
de bajo grado a nivel sistémico.*

Los adipocitos disfuncionales secretan adipocinas
y citocinas proinflamatorias. Ademas, los
macrofagos del tejido adiposo se activan,
cambiando de un fenotipo antiinflamatorio (M2)
a uno proinflamatorio (M1), un evento clave en la
patogénesis de la inflamacion.* Las citocinas, como
el TNF-q, la interleucina-6 (IL-6) y la interleucina-1
beta (IL-1pB), entran en la circulacién y afectan a los
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tejidos periféricos, contribuyendo a la resistencia a
la insulina y al metabolismo lipidico perjudicial.

La activacion de diversas vias de sefalizacion
intracelular, como la del inflamasoma NLRP3, estdn
implicadas en la propagacion de esta inflamacion
sistémica.®** La obesidad establece un circulo
vicioso de retroalimentacion en el que la disfuncién
metabolica amplifica la inflamacion, y esta, a su vez,
exacerba la desregulacion metabdlica.®®*

La inflamacidn crdnica en la obesidad tiene impacto
en multiples organos y sistemas. La inflamacion
sistémica de bajo grado es un factor clave en la
patogénesis de las enfermedades cardiovasculares
asociadas a la obesidad. El exceso de tejido
adiposo contribuye a la disfuncién endotelial, la
aterosclerosis, la hipertension y la insuficiencia
cardiaca.®! Los adipocitos disfuncionales liberan
acidos grasos y citocinas que activan las células
endoteliales, promoviendo la expresion de
moléculas de adhesion celular, como la ICAM-1 y
la VCAM-1.% Esto facilita la formacién de la placa
aterosclerotica. Ademas, el estado proinflamatorio
contribuye a la fibrosis miocardica.”

La nefropatia en pacientes obesos es una
complicacién que a menudo progresa a enfermedad
renal cronica. El dafo renal estd mediado por la
inflamacion, donde el tejido adiposo expandido
libera adipocinas y citocinas que promueven la
inflamacion y la fibrosis renal.®*® La inflamacion
crénica activa el sistema renina-angiotensina-
aldosterona y el sistema nervioso simpatico, que
contribuyen a la hipertensién y al dafo renal. La
sobrecarga metabolica y la lipotoxicidad causan
estrés oxidativo y dafo celular directo a las células
renales.®*’

La enfermedad del higado graso no alcohdlico
(NAFLD), que puede progresar a esteatohepatitis
no alcohdlica (NASH) y cirrosis, es una de las
complicaciones hepaticas mds comunes. La
inflamacién juega un papel central en la transicién
de esteatosis a esteatohepatitis.®® La respuesta
inflamatoria mediada por TNF-a induce estrés
oxidativo y la muerte de los hepatocitos. La
resistencia a la insulina aumenta la acumulacién
de lipidos, lo que activa los macréfagos hepaticos
(células de Kupfter). Estas células liberan citocinas
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Tabla 8. Inflamacién subclinica en obesidad.

Secciéon Recomendacion ‘ Fuerza ‘ Calidad
., L Reconocer que la obesidad genera un estado inflamatorio crénico de bajo grado,
Inflamacién subclinica . o X Fuerte Alta
con impacto metabolico y cardiovascular
. ., Utilizar PCRus como biomarcador inicial; valores > 3 mg/dL se asocian con mayor
Estratificacién con PCRus . 9 Y Fuerte Alta
riesgo de eventos CV
Microbiota intestinal Considerar la disbiosis intestinal como contribuyentes a la inflamacién sistémica Moderada Moderada

CV, cardiovascular; PCRus, proteina C reactiva ultrasensible

que promueven la fibrosis hepatica, lo que puede
llevar a la cirrosis y al carcinoma hepatocelular.®

Estratificacion de riesgo inflamatorio

La identificacion de marcadores inflamatorios
es fundamental para estratificar el riesgo en
pacientes obesos y personalizar las estrategias de
intervencion. La estratificacion del RCV se basa en
la integracion de biomarcadores proinflamatorios y
antiinflamatorios, junto con parametros metabélicos
clasicos, para identificar subgrupos con mayor
riesgo de eventos cardiovasculares. En la practica
clinica, los marcadores mas utilizados incluyen la
proteina C reactiva ultrasensible (PCRus), la IL-6 y
el TNF-a. El enfoque mads sencillo es la medicion
de PCRus, que en valores mayores de 3 mg/dL se
asocia de forma independiente con un mayor riesgo
de muerte, enfermedad cardiovascular y desarrollo
de insuficiencia cardiaca.” Si bien la PCRus, al ser
un subrogante de la inflamacion sistémica, es un
marcador y no un factor de riesgo especifico, su
fuerte asociacion con eventos la transforma en un
verdadero potenciador del RCV.*!

La adiponectina, una adipocina con propiedades
antiinflamatorias, muestra una relacion inversa
con la obesidad y la resistencia a la insulina.
Consecuentemente,losnivelesbajosdeadiponectina
en individuos obesos pueden ser un marcador de
un mayor riesgo metabdlico y cardiovascular.”

El microbioma intestinal ha surgido como un
factor clave en la modulacién de la inflamacion
y el metabolismo en la obesidad. La disbiosis
intestinal se asocia con un mayor riesgo de
obesidad y disfuncion metabdlica. La exposicion a
lipopolisacaridos que se filtran ala circulacion puede
desencadenar una endotoxemia metabdlica de bajo
grado que amplifica la inflamacion sistémica. Por
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lo tanto, los biomarcadores del microbioma o los
metabolitos derivados de este podrian servir para
una estratificacion de riesgo mas precisa.”>*

SINDROME DE APNEA OBSTRUCTIVA
DEL SUENO

Jorge Riera Stival®, José Maria Silveyra®
?Federacion Argentina de Cardiologia (FAC)

Los sintomas del sindrome de apnea obstructiva
del suefio (SAOS) en la obesidad tienen utilidad
en la evaluacién del RCV, ya que constituyen
factores de riesgo independientes y contribuyen
significativamente al riesgo cardiometabolico.”>*®
La presencia de SAOS en pacientes obesos se asocia
con hipertension, diabetes tipo 2, dislipidemia,
inflamacion sistémica y mayor mortalidad
cardiovascular, por lo que su identificacion permite
una mejor estratificacion del riesgo y optimizacion
del abordaje clinico.”'®

Desde una perspectiva fisiopatoldgica, la AOS
desencadena agresién vascular mediante tres
mecanismos sinérgicos: la hipoxia intermitente, que
promueve un estado de estrés oxidativo sistémico
y disfuncion endotelial; la presion intratoracica
negativa extrema, que incrementa la poscarga del
ventriculo izquierdo y predispone a la remodelacion
auricular y fibrilacién auricular; y una activacion
simpatica sostenida que impide el descenso
tensional nocturno (non-dipping), perpetuando la
hipertension arterial y la resistencia a la insulina.'”’

El cribado de sintomas (ronquidos, pausas
respiratorias, somnolencia diurna) mediante
cuestionarios validados, como STOP-BANG

o Berlin, y la confirmaciéon diagndstica con
polisomnografia estan recomendados en pacientes
obesos con comorbilidades cardiovasculares.”®*



Criterios STOP (sintomatologia)

Snoring: ronquido
Tired: cansancio
Observed: apneas observadas
Pressure: hipertension

Evaluacidn subjetiva

Criterios BANG (mediciones fisicas)

BMI: IMC > 35 kg/m?
Age: edad
Neck: circunferencia de cuello
Gender: varon

Interpretacion (puntos criticos)

La presencia de AOS moderada
a grave actla como riesgo
cardiovascular independiente del IMC

Probabilidad de AOS

Datos objetivos

Aumento del riesgo y de la gravedad

Figura 3. Algoritmo de cribado de apnea obstructiva del suefio (AOS) mediante el score STOP-Bang. El cuestionario integra
cuatro componentes sintomaticos y cuatro pardmetros antropométricos/demograficos. Cada item otorga un puntaje de 1 en caso
afirmativo y de 0 en caso negativo, con una puntuacion total que varia de 0 a 8.

La evidencia cientifica contemporanea respalda
que el SAOS actia como un multiplicador del RCV
de forma independiente del IMC. Se ha observado
que el SAOS moderado a grave duplica el riesgo
de eventos fatales, lo que sugiere que ante un
paciente ubicado en un estrato de riesgo moderado
por escalas tradicionales, la coexistencia de SAOS
deberia intensificar las metas terapéuticas.” Esta
interaccion es particularmente relevante en el marco
del sistema EOSS, donde la AOS permite identificar
el paso de una etapa 1 (factores de riesgo) a una
etapa 2 o una etapa 3, caracterizadas por el dano de
6rgano blanco subclinico o establecido.'”

Cabe destacar que, aunque los sintomas obstructivos
del suefio orientan la sospecha clinica, el cribado
mediante los cuestionarios STOP-BANG permite
identificar al individuo de mayor riesgo y definir la
necesidad de polisomnografia (Figura 3).'"

La reduccion ponderal representa la intervencion
modificadora de la enfermedad mas relevante en
este contexto. En el estudio Sleep AHEAD, una
disminucién de aproximadamente 10 kg se asocio
con una reduccion del indice de apnea-hipopnea

Tabla 9. Sintomas de apnea obstructiva del suefio en obesidad (SAQOS).

(IAH) de 9 a 10 eventos por hora, evidenciando una
relacion dosis-respuesta y sin un umbral minimo
de pérdida de peso para obtener beneficio.'®*
Las terapias farmacologicas antiobesidad han
ampliado el impacto clinico del abordaje del
peso. Los agonistas del receptor GLP-1, como la
semaglutida, logran reducciones ponderales del
10-15%, con mejoria de la gravedad de la AOS,
junto con beneficios cardiovasculares demostrados,
incluyendo la reduccién de eventos cardiovasculares
mayores en pacientes con obesidad y enfermedad
cardiovascular establecida.'” Por su parte, el
agonista dual GLP-1/GIP tirzepatida ha mostrado
en el programa SURMOUNT-OSA reducciones
del IAH del orden de 25 a 30 eventos por hora,
con pérdidas de peso cercanas al 18-20% y tasas de
resolucion de AOS de hasta aproximadamente el
50%, lo que ha motivado su aprobacién en Estados
Unidos para el tratamiento de AOS moderada a
grave asociada con obesidad.'*

En cuanto al tratamiento especifico de la AOS, la
terapia con presion positiva continua en la via aérea
(CPAP) es el tratamiento de primera linea en los
casos moderados a graves.'””

Seccién ‘ Recomendacién ‘ Fuerza ‘ Calidad
. ) Reconocer el SAOS como factor de riesgo cardiovascular independiente y amplificador
Riesgo cardiovascular R i . i Fuerte Alta
del riesgo cardiometabélico en obesidad
Cribado Utilizar cuestionarios validados (STOP-BANG) para estratificar el riesgo de SAOS Fuerte Alta
Confirmacion . . . . . L " .
) L Indicar estudios de suefo en pacientes con alto riesgo clinico o por cuestionarios Fuerte Alta
diagnostica
. ., Considerar el SAOS moderado-grave como factor de reclasificacion del riesgo
Estratificacion global . Moderada Moderada
cardiovascular
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EVALUACION DE LA GRASA VISCERAL Y
LA DISTRIBUCION CORPORAL: METODOS
CLINICOS Y BIOQUIMICOS

Carolina Chacoén?

aFederacion Argentina de Cardiologia (FAC)

Medidas antropométricas

El IMC contintia siendo el principal indicador
de cribado poblacional; sin embargo, las guias
internacionales recomiendan complementar el IMC
con medidas de adiposidad central y composicion
corporal. %1%

El perimetro de cintura (PC) tiene correlacion
directa con la adiposidad visceral. Valores > 88 cm
en mujeres y > 102 cm en hombres indican alto RCV
y riesgo metabdlico (RMe), con ajustes especificos
por raza y etnia. La relacién cintura-talla (RC/T)
(umbral > 0.5) posee mayor capacidad predictiva
para la mortalidad y los eventos cardiovasculares en
ambos sexos y diferentes poblaciones.”” En sujetos
con un IMC de 25 kg/m? o més, el PC se asocia a una
mayor progresion y a complicaciones metabolicas y
RCV. En un metanalisis de 31 estudios prospectivos
(n=669 560), un incremento de 10 cm en el perimetro
de cintura aumentd el riesgo de ECV en un 3-4%, y
cada 0.1 unidad de RC/T lo elevé en un 6-9%.'”

El indice cintura-cadera (ICC) > 0.85 en mujeres o
>0.90 en hombres se relaciona con mayor mortalidad
cardiovascular (MCV). El indice cintura-IMC
es un parametro emergente asociado de manera
significativa con eventos cardiovasculares mayores
(MACE) y muestra una relacién no lineal con el
incremento brusco del riesgo cuando supera un
valor de 3.6 cm-m?/kg.!"

Parémetros bioquimicos

La glucemia en ayunas y la hemoglobina
glucosilada (HbA, ) son herramientas iniciales para
el diagndstico de prediabetes y DM2.""" El indice
triglicérido-glucosa (TyG) (> 8.8) es un marcador
practico de resistencia a la insulina, con mejor
rendimiento que el HOMA-IR en la prediccién
de multimorbilidad metabolica.""' El indice de
adiposidad visceral (VAI), calculado con IMC, PC,
TG y HDLc, se asocia independientemente con
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resistencia insulinica, alteracion -celular, MASLD,
MASH vy desarrollo de DM2.'"2

Existe una relacion en forma de U invertida entre
el IMCy el LDLc, observandose en la obesidad un
fenotipo lipoproteico proaterogénico con elevacion
de TG (ayuno y posprandial) y particulas de alto
contenido en TG, ApoB, reducciéon de ApoAl y
menor cantidad y disfuncién de HDL.'”* Dado que
las LDLsd aumentadas en estos sujetos pueden
no reflejarse en el LDLc total, las Guias ESC
2024 recomiendan la medicion de la ApoB como
marcador alternativo de riesgo y seguimiento
terapéutico.'* El no-HDLc es util también por
este motivo durante el diagnéstico y seguimiento.
La Lp(a) incrementa el RCV y aterotrombotico
de forma independiente; valores > 50 mg/dL o
>125 nmol/L duplican el riesgo de eventos en obesos
con fenotipo metabolicamente no saludable.'”

La coexistencia de enfermedad hepatica o renal
potencia significativamente el RMe y el RCV.!'6!"7
Los indices FLI (fat liver index) y FIB-4 permiten
identificar esteatosis hepatica y fibrosis avanzada
(MASLD/MASH) sin necesidad de biopsia; su
uso sistematico estd recomendado dada la elevada
asociacion de obesidad con MASLD (80%) y su valor
predictivo para la enfermedad coronaria (70%).""!'®

La relacién albumina/creatinina urinaria (UACR)
en orina aislada detecta dano endotelial precoz
y predice el riesgo cardiorrenal incluso a valores
bajos. En obesidad, la excrecion de creatinina es un
17-32% mayor que en normopeso, lo que reduce
artificialmente el UACR.

La PCRus es un marcador de inflamacién subclinica.
Su correlacién con la aterosclerosis es significativa en
sujetos con normopeso o sobrepeso (1-3 mg/L, RCV
intermedio; >3 mg/L,RCV alto), peroseatentiaen IMC
> 35 kg/m?, sugiriéndose més de una determinacion
para descartar confundidores y como puntos de corte
> 3 mg/L para IMC 30-34.° kg/m” y > 5 mg/L para
IMC = 35 kg/m?>.'"? Sigue siendo controvertido su uso
para la guia terapéutica, dado este fenémeno.

La integracion de perfiles antropométricos y
bioquimicos permite una estratificacion precisa del
riesgo cardiometabdlico, alineada con la definicion



Tabla 10. Métodos clinicos y bioquimicos

Seccién Recomendacién Fuerza Calidad
; . Usar PC para evaluar adiposidad visceral: > 88 cm (M) y = 102 cm (H) = alto riesgo

Perimetro de cintura (PC) L . Fuerte Alta
metabdlico y cardiovascular
Utilizar RC/T = 0.5 para estratificar el riesgo; mejor predictor que IMC para

Relacion cintura/talla (RC/T) i 2 i o et o 2 Fuerte Alta
mortalidad y enfermedad cardiovascular
Considerar ICC > 0.85 (M) y > 0.90 (H) como indicador de mayor mortalidad

[ndice cintura-cadera (ICC) k My H) 4 Fuerte Moderada
cardiovascular

Utilidad de pardmetros Reconocer la importancia de los parametros bioquimicos para estratificar riesgo e e

u
bioquimicos cardiovascular (lipidos, glucemia y Hba', microalbuminuria, PCR hs)

contemporanea de la obesidad como enfermedad
crénica multisistémica.>10%120

TECNICAS POR IMAGENES: DEXA,
INBODY, RESONANCIA MAGNETICA,
TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

Miguel Schiavone®
2Sociedad Argentina de Cardiologia (SAC)

La cuantificacion de la grasa visceral y su relacion
con la distribucién corporal es un eje central en
el estudio de la obesidad, dado que la adiposidad
visceral (VAT) tiene una asociacion mas fuerte con
el riesgo cardiometabdlico que la grasa subcutanea
(SAT).*>122 Las técnicas de imagen permiten
diferenciar la grasa visceral de la grasa subcutanea y
cuantificarlas con mayor precision.

DEXA (dual-energy X-ray absorptiometry)

La DEXA ha sido tradicionalmente utilizada para
evaluar la masa 6sea y la composicion corporal en
dos compartimentos: masa grasa y masa magra. En
versiones modernas con software avanzado, esta
técnica permite estimar la grasa visceral en regiones
troncales (VAT por DEXA). Varios metandlisis y
revisiones criticas seflalan que la DEXA permite
cuantificar la masa grasa total y la grasa en el tronco,
y también estimar la VAT, por lo que es ttil en la
evaluacion del riesgo cardiometabolico.

Utilizando datos del UK Biobank, la evidencia
indica que la DEXA permite estimar de forma
confiable la grasa visceral, con excelente correlacion
con la resonancia magnética (R*> = 0.94), de modo
que resulta ttil para la evaluacion cardiometabdlica

Rev. Arg. de Lipidos - Vol. 10 (2) 2026

a gran escala. En comparacion, la bioimpedancia
eléctrica (BIA) y la tomografia computarizada (TC)
de una sola seccion muestran menor precision,
aunque la TC mejora al analizar multiples
niveles.'>*1%

La cohorte Tromse 2021 establece valores de
referencia parala VAT medida por DEXA en adultos
de 40 a 84 afos. La VAT en gramos y el indice VAT
aumentan hasta los 70 afos y luego disminuyen,
mientras que la VAT% se incrementa de forma
continua con la edad. Estos valores se correlacionan
con factores de riesgo cardiometabdlico.'*

En sujetos con obesidad grave, la DEXA tiende
a subestimar la grasa abdominal, sobre todo en
mujeres con obesidad. Este sesgo aumenta con el
peso y puede superar el 30% en sujetos con obesidad
grave.'*

InBody/BIA segmental avanzado
con estimacién de grasa visceral

Aunque estrictamente no es “imagen’, algunos
equipos de bioimpedancia segmental (como
InBody) incorporan estimaciones de “grasa
visceral” basadas en algoritmos. Estos sistemas
combinan resistencias de segmentos corporales con
modelos de regresion para estimar el area de grasa
visceral (VFA). Sin embargo, su correlaciéon con
métodos de referencia es variable y su uso clinico
como medida anatémica directa estd en debate.
Por lo tanto, aunque la tecnologia InBody pueda
incorporarse en orientaciones de practica clinica,
debe considerarse su estimacion de grasa visceral
como una aproximacion, mas que como una medida
definitiva.'»
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TC/RM
(gold standard)

VFA 2100 cm?

@ InBody
(bioimpedancia)
=

Nivel 2 10
VFA 2 100 cm?

@ DEXA
(absorciometria dual)

Masa VAT > 1000 g
Volumen<1.1L

Bajo riesgo Alto riesgo Bajo riesgo Alto riesgo Bajo riesgo Alto riesgo
Aumento del riesgo cardiometabdlico
Figura 4. Umbrales de riesgo cardiovascular por grasa visceral.
DEXA, dual-energy X-ray absorptiometry; RM, resonancia magnética; TC, tomografia computarizada; VAT, tejido adiposo visceral; VFA, area de grasa visceral.
Tabla 11.Técnicas por imagenes: DEXA, InBody, resonancia magnética, tomografia computarizada.
Seccién Recomendacion Fuerza Calidad
Utilizar DEXA para cuantificar masa grasa total/regional y estimar grasa
DEXA k P 9 9 Y 9 Fuerte Moderada
visceral
InBody/BIA Util para seguimiento; estimacién de grasa visceral aproximada Débil Baja
Tomografia computarizada Medicion directa de grasa visceral en estudios o casos seleccionados Fuerte Alta
Resonancia magnética Método de referencia para volumen de VAT/SAT y grasa ectépica Fuerte Alta

BIA, bioimpedancia eléctrica; DEXA, dual-energy X-ray absorptiometry; VAT, tejido adiposo visceral; SAT; grasa subcutanea.

Tomografia computarizada

La tomografia computarizada (TC) es un método
de referencia para la cuantificacion de grasa
visceral y subcutanea, gracias a su alta resolucion
y capacidad para diferenciar tejidos por densidad
(=190 a —30 HU).!?® Permite medir VAT en cortes
unicos, tipicamente entre L3-14 o L4-L5, o realizar
segmentaciones volumétricas multislice para estimar
el volumen total de VAT, alcanzando correlaciones
de R? = 0.97."7 La TC también se utiliza para
evaluar la calidad del tejido adiposo y su atenuacion
radioldgica, proporcionando informacion relevante
sobre el riesgo cardiometabdlico.'** Se han empleado
herramientas de software, como OsiriX, para mejorar
la reproducibilidad intra- e interobservador en la
cuantificacion de grasa por TC, las que mostraron
alta precision, especialmente al combinar multiples
cortes. Sin embargo, la exposicidon a radiacion y
los costos limitan su uso rutinario. En conjunto, la
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TC sigue siendo un estandar para caracterizar la
distribucion de la grasa corporal en la obesidad.

Resonancia magnética

La resonancia magnética (RM) es considerada el
estandar de referencia parala cuantificacion de grasa
visceral (VAT) y subcutanea (SAT) sin exposicion
a radiacion ionizante.'”® Utiliza
especificas para resaltar la sefial del tejido adiposo,
como las secuencias Dixon, T1 y T2 ponderadas,
que permiten segmentaciones tridimensionales
precisas.'*'3® Su precision para cuantificar VAT es
alta, por lo que suele emplearse como gold standard
interno para validar otros métodos, incluyendo
DEXA, BIA y TC.™*

secuencias

Ademas, posibilita la evaluacion simultanea de
depositos de grasa ectopica en el higado o el
musculo en una misma exploracion.



Un avance reciente es FatSegNet, una red de
aprendizaje profundo entrenada para segmentar
automdticamente VAT y SAT en RM Dixon. Este
método mostré una alta concordancia y excelente
reproducibilidad, optimizando el analisis de
grandes volimenes de datos.'*

Como resumen, los valores de medicién de la grasa
visceral en los diferentes métodos de imagenes que
se asocian a un mayor riesgo cardiometabdlico
son los siguientes: TC/RM e InBody drea (VFA)
100 cm? (o nivel mayor o igual a 10) y DEXA con
masa (VAT) 1000 g o volumen 1.1 L. Estos umbrales
identifican la adiposidad ectdpica critica, asociada
a un incremento significativo en la morbilidad
metabdlica y la inflamacién sistémica (Figura 4).
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