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1. INTRODUCCION

La obesidad constituye una de las principales enfermedades cré-
nicas a nivel global'. Su prevalencia se ha incrementado de ma-
nera sostenida en las dltimas décadas, alcanzando proporciones
epidémicas tanto en paises desarrollados como en vias de desa-
rrollo. La acumulacién excesiva de tejido adiposo, disfuncional,
en especial de tipo visceral, promueve una serie de alteraciones
metabdlicas como resistencia a la insulina, dislipidemia aterogé-
nica, hipertension arterial y un estado proinflamatorio que con-
tribuyen al desarrollo y progresion de la enfermedad cardiovas-
cular (ECV)2

Diversos estudios han demostrado que el riesgo cardiovascu-
lar aumenta de forma continua con el indice de masa corporal
(IMC), la circunferencia de cintura y diferentes métricas aun en
ausencia de comorbilidades metabdlicas aparentes®. Sin embar-
g0, la heterogeneidad fenotipica de la obesidad, que incluye dife-
rentes variantes, plantea la necesidad de un abordaje mas preciso
y multidisciplinario. En este sentido, para la evaluacion integral
del riesgo cardiovascular debe considerarse no solo el exceso de
peso, sino también la distribucién de la grasa corporal, el grado
de resistencia a la insulina, los marcadores inflamatorios, la pre-
sencia de dano orgdnico subclinico y clinico®.

En la actualidad, las diferentes opciones terapéuticas exigen es-
trategias para identificar al individuo de riesgo. Este consenso
tiene como objetivo sintetizar la evidencia cientifica actual y pro-
poner recomendaciones practicas para la evaluacion y manejo
del riesgo cardiovascular en personas con obesidad.

En cada capitulo se utiliz6 el sistema GRADE para definir la cali-
dad y la fuerza de recomendacion’. En la tabla 1 se describen las
caracteristicas de este sistema.

2. CONCEPTUALIZACION Y CLASIFICACION DE LA OBESIDAD
2.1 Clasificacién segun el indice de masa corporal (IMC)

El indice de masa corporal (IMC) fue propuesto en 1832 por el
estadistico belga Adolphe Quetelet, quien lo denominé inicial-
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TABLA 1.
Calidad de evidencia y fuerza de recomendacion.
Calidad de la evidencia
Calidad Interpretacion
Alta Basada en ensayos clinicos robustos o
metaandlisis con resultados consistentes
Ensayos con limitaciones o estudios
Moderada Y . (1
observacionales s6lidos
Baia Observacionales con riesgo de sesgo o
) resultados inconsistentes
Muy baja Evidencia indirecta o opinion de expertos

Fuerza de la recomendacion

Fuerza Interpretacion

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

Beneficio probable pero con incertidumbre.

Fuerte a favor

Débil / Condicional a

favor Individualizar segin preferencias y recursos
Débil / Condicional en  Riesgos o costos pueden superar beneficios.
contra Usar solo en situaciones seleccionadas

Hay evidencia de dano o falta de beneficio.

Fuerte en contra L
No deberia utilizarse

mente indice de Quetelet®’. En 1972, Ancel Keys y colaboradores
adaptaron esta proporcion y propusieron el término moderno
Indice de Masa Corporal (IMC) (Tabla 2)%°.
De acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), los
puntos de corte del IMC para adultos son™:

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

- Sobrepeso: 25.0-29.9 kg/m?2

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

- Obesidad clase IT (moderada): 35.0-39.9 kg/m?

- Obesidad clase III (grave): = 40.0 kg/m?

2.2 Limitaciones del IMC y necesidad de herramientas com-

plementarias

El IMC es la herramienta antropométrica mds utilizada en la vigi-

lancia epidemioldgica y como indicador de la carga de obesidad

en poblaciones, debido a su simplicidad y bajo costo. Sin embar-

o, presenta limitaciones relevantes:

* Los umbrales no se aplican universalmente: en poblaciones
asiticas los riesgos cardiometabdlicos aumentan a niveles
mds bajos de IMC, por lo que se han propuesto puntos de
corte especificos' 2,

* No distingue entre masa grasa y masa magra ni refleja la dis-
tribucion del tejido adiposo. Personas con alta masa muscular
pueden clasificarse erroneamente como obesas, mientras que
individuos con IMC normal pueden tener exceso de grasa vis-
ceral y mayor riesgo cardiometab6lico'>*,

* En adultos mayores o personas con sarcopenia, el IMC tiende
a subestimar la adiposidad, y su precision varia entre diferen-
tes grupos étnicos>1417,

W

TABLA 2.
Recomendaciones en estadificacion clinica de la obesidad.

Seccion Recomendacion Fuerza  Calidad
Utilizar el IMC como
Clasificacion herramienta de tamizaje Fuerte a
. e Alta
por IMC poblacional y clasificacion favor
inicial
Complementar el IMC con
e medidas de adiposidad central
Limitaciones debido a su incapacidad para Fuerte a Alta
del IMC ebico a su incapacicad p favor
distinguir grasa visceral, masa
magra o sarcopenia.
Considerar la obesidad como
enfermedad cronica basada
Nuevo Ny
en exceso o distribucion Fuerte a
enfoque Alta
S anormal de grasa corporal y favor
diagnéstico

su repercusion clinica, no solo
en el IMC.

* No proporciona informacién sobre el estado funcional de los
6rganos ni sobre las limitaciones en la vida diaria, reduciendo
su utilidad como marcador clinico individual'®***,

A pesar de sus limitaciones, la World Obesity Federation respalda

el uso del IMC como herramienta de deteccién primaria, dado

que es barato, accesible y permite identificar a personas en riesgo
que requieren evaluacion clinica adicional.

En la prictica 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 acta como marcador

independiente de riesgo cardiometabdlico?"*.

La guia de la American Association of Clinical Endocrinologists

establece como puntos de corte de riesgo = 102 cm para hom-

bres y = 88 cm para mujeres, mientras que en poblaciones asidti-
cas se recomiendan valores mas bajos®*,

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 cardio-
metab6lico®?.

2.3 Definicion de obesidad

En 2024, la American Association of Clinical Endocrinologists
(EASO) presentd un marco diagnéstico que incorpora el ICT (=
0,5) como marcador clave de adiposidad central, reconociendo
como obesidad a personas con IMC = 25 kg/m? y complicaciones
asociadas®’.

En 2025, la comision de Lancet Diabetes & Endocrinology Com-
mission redefinio la obesidad como una enfermedad crénica carac-
terizada por exceso o distribucion anormal de grasa corporal que
afecta la salud, recomendando un diagnéstico basado en indicado-
res de adiposidad y criterios clinicos de repercusion (Figura 1)*.
Ambos enfoques coinciden en que el IMC debe ser considerado
unicamente como herramienta de cribado, debiendo confirmarse
el exceso de adiposidad mediante técnicas directas de composi-
cion corporal o mediante medidas antropométricas adicionales.
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z X
1. SOSPECHA Y CONFIRMACION DEL EXCESO DE ADIPOSIDAD 2. CRITERIOS DE REPERCUSION CLINICA
Evaluacion del exceso de adiposidad. Evaluacién de si el exceso de adiposidad provoca
P : FESED < disfuncion de drganos,tejidos o limitacion funcional
Ty | & Etimc i il
Sospecha / tamizaje | para hﬁ;;]:’::;,: = A DISFUNCION DE ORGANOS O TENDOS B. LIMITACION FUNCIONAL
» IMC (kg/m?) ! confirmar obesidad en In mtribuible al exceso de adiposicad atribwable al excoso de adiposidad
\ mayoria de los individuos. leformplos) lejernplon)
E *  Cardiovascular (p. o, insuficiencia cardiaca, # Limdtackin para las actvidades
Confirmacién del exceso de adiposidad mediante una o méds snformecisd coronana) bkalens ch b vicke clark
d iguient tegias: .
.._g las SI..BIJI_EI'I es estra e!;.ms e - . Renal (enfermacdad mlmall & Diarninacide da ta movilicied
Medicién directa de i IMC (kg/m?) + al manos * " (e p L o o Cilicidind pack o acticidade
5 atribasbles al exceso de adiposicad) "  epie b
grasa corporal una medida antropomiétrica: g )y
{p. .. DXA, BIA e - Circunferencia de cintura * ption (stastosts apdtios 4 * Diamin TNTCACAS N
i riRe | ’ S o disfuncién metabdiica -~ MASLD) de vida relacionada con b salud
pletismografia) = Relacidn cintura/talla o Rbeirakorks G ot del
~ [Relacion cintura/cadera .w]; AP S .
| Con IMC > 40 kg/m” puede asumirse exceso de adiposidad >, Mitsclopsqumintics lostd “. vitis}
sin confirmacidn adicional (en la mayoria de los casos, *  Ciincetes ssocisdos 8 chesiced
! criterio pragmdtico). r Importante ™)
Consideraciones Las condiciones listacas son ejomplos. Lo determinante es la relacicn causal
= Los puntos de corte antropomdtricos varian segin edad, sexo y etnia. entre exceso de adiposidad y disfuncién/limitacidn.
= ElIMC por si solo no debe utilizarse para diagnosticar obesidad en individucs. s

(c)

3. DIAGNOSTICO DE OBESIDAD
Requiers la presencia de exceso de adiposidad confirmado (Paso 1) y la evaluscitn del impacto clinico (Paso 2).

MO HAY disfuncién de drganos/tejidos
mi limitacidn funcional atribuible
al exceso de adiposidad

Expeso de adiposidad sin disfuncion organica
ni limitacidn funcional atribuible,

-

\

Mayor riesgo de desarrollar obesidad clinica
y otras enfermedades.

S1 HAY disfuncion de drganos/tejidos
o limitacién funcional atribuible
al excesn de adiposidad

OBESIDAD CLINICA

Enfermedad cronica con manifestaciones clinicas
atribuibles al exceso de adiposidad.

Requigra tratamiento integral y seguimianto

a largo plazo.

l

Adaptado de: Rubino F, et al, Definition and diagnostic eriterta of clinical obesity, Lancet Diabetes Endocrinol. 2025,13(3):221-262

FIGURA 1.

Definicién y diagndstico de la obesidad segtin la Lancet Diabetes & Endocrinology Commission

2.4 Aplicaciones practicas en la atencion médica

La estadificacion clinica de la obesidad permite individualizar el
riesgo y orientar la intensidad del abordaje terapéutico. Su apli-
cacion sistematica en la practica médica facilita la identificacion
temprana de pacientes en riesgo, incluso antes de la aparicion de
complicaciones manifiestas, y promueve intervenciones preven-
tivas ms eficaces.

Este enfoque requiere integrar el manejo de la obesidad en todos
los niveles de atencion, priorizando estrategias de prevencion
primaria y secundaria, adaptadas a la edad, el perfil de riesgo y el
contexto sociocultural del paciente.

La implementacion de un modelo de atencién continua, multi-
disciplinario y centrado en la persona es fundamental para modi-
ficar el curso natural de la enfermedad, reducir la carga de com-
plicaciones y mejorar la calidad y expectativa de vida (Tabla 2).

3. HERRAMIENTAS DE ESTRATIFICACION DE RIESGO CAR-
DIOVASCULAR

La necesidad de utilizar scores de riesgo en la evaluacion clinica
es hoy un pilar esencial para lograr una estratificacion adecuada
de los pacientes. Estas herramientas permiten integrar multiples
factores de riesgo en un unico modelo, ofreciendo una estima-
cion mds precisa de la probabilidad de desarrollar enfermedad
cardiovascular a lo 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 mds

eficiente. Ademis, representan un lenguaje comin entre profe-
sionales de la salud y sistemas de salud, favoreciendo la compa-
racion de resultados y la implementacion de politicas sanitarias
basadas en evidencia.

Score de Framingham

La obesidad no aparece explicitamente como una variable en las
ecuaciones originales de prediccion de riesgo cardiovascular de
Framingham. Aunque estuvo implicitamente representada al in-
fluir en otras como hipertension, colesterol y diabetes, con las
que suele coexistir. Durante mucho tiempo el incremento de
riesgo cardiovascular de individuos con obesidad se atribuy6 a
factores de riesgo concomitantes. En 1983, William Castelli, el
cuarto director del estudio Framingham, report6 que este au-
mento persistia a pesar de ajustarlo por otros factores, tanto en
varones como en mujeres®.

Historiadores y especialistas en ciencias sociales han analizado
como las omisiones de factores socioecondmicos y ambientales
en este estudio iconico han contribuido a subestimar su influen-
cia, y por ende limitar el acceso a tratamiento***!, El clima de la
Guerra Fria favorecié un concepto restrictivo de factor de riesgo:
individual y bioldgico, hereditario y culpégeno, enmarcado en
condiciones de vida dificilmente modificables®.

SCORE2 y SCORE2-LAC
El grupo de trabajo europeo para guiar la intensidad de las



1. MODELOS

TRADICIONALES

S

Evaluacién ded riesgo a 10 afos
basada en factores da riesgo
tradicionales.

# Framingham

* SCORE2 / SCORE2-OP (ESC)

RIESGO CARDIOVASCULAR
TRADICIONAL
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Herramienta de riesgo cardiovascular

a 10 afios adaptada para la regidn
de las Américas.

* Basadas en las tablas de riesgo

de la OMS (2019).

» Estiman riesgo de ECV fatal y no fatal

(IAM, ACV).

Disponibles en la calculadora
HEARTS en las Amédricas (OPS/OMS),

—

3. MODELO

Modelo multivariable que estima el
riesgo a 10y 30 afios de:
ECV total, ECV aterosclerdtica o
insuficiencia cardiaca.

# Desarrollado por I AHA (2023).

# Integra factores cardiovasculares,
renales y metabdlicos.

» El Social Deprivation Index es
epcicnal (no forma parte del modelo
basica).

» Requiere calculadora online.

RIESGO CARDIOVASCULAR
INTEGRAL Y MULTIDIMENSIONAL

NUEVO

3a. SCORE2-LAC

{AMERICA LATINA Y EL CARIBE)

Modedo SCOREZ recalibrado para

Amdrica Latina y el Caribe que estima
ol riesgo de eventos cardiovasculares

2 10 afios en personas sin ECV
previa ni diabetes.

# Recalibrado con datos o
de la regibn,
® Paises agrupados en 4 regiones de

riesgo (bajo, moderado, alta y muy alta).

® Argentina se encuentra en una
regién de ALTO RIESGO.

* Requiere calculadora online.

RIESGO CARDIOVASCULAR
REGIONAL (LATAM)

4. SISTEMA
EOSS

@) 0)
Sistemna de estratificacion clinica que
clasifica la gravedad de la obesidad
segln la presencia y severidad
complicaciones medicas, funcionab

y paicolégicas.

# Estadificacion de Edmonton
Obesity Staging System.

» Evakin enfermedad midica,
Emitacién funcional y salud mental.
# Permite individualizar ¢l manejo
segn |a severidad y complicacianes.

GRAVEDAD CLINICA DE
LA OBESIDAD

—

DE LA ESTIMACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR A LA ESTADIFICACION CLINICA DE LA OBESIDAD

Los modelos de riesgo (1, 2, 3y 3a) estiman el riesgo cardiovascular a 10 afios (o mas) desde diferentes enfoques.

El sisterna EQSS (4) permite estratificar la gravedad clinica de la cbesidad para orientar el manejo.

FIGURA 2.
Modelos de scores de riesgo

estrategias preventivas incorpora la calibracion geogrifica. Cla-
sifica a los paises en cuatro regiones segun las mds recientes
tasas de mortalidad cardiovascular por 100.000 habitantes: bajo
riesgo < 100 y muy alto riesgo > 300, con una estimacion
separada para pacientes con diabetes que considera los anos
desde el diagnostico®.

SCORE2-LAC es una herramienta adaptada a América Latina y
el Caribe para estimar el riesgo de eventos cardiovasculares a
10 anos. Su incorporacion resulta especialmente relevante en
Argentina, clasificada dentro de una regién de alto riesgo car-
diovascular. En pacientes con obesidad, puede utilizarse como
herramienta complementaria a la evaluacién de los factores de
riesgo, adiposidad y dafo de érgano blanco, permitiendo una
estratificacion mds ajustada al contexto regional®,

Score PREVENT

Derivado de bases de datos contemporaneas, diversas y del mundo
real, el modelo PREVENT incorpora el indice de masa corporal en-
tre las variables basicas. De esta forma mejora la capacidad predic-
tiva y la calibracion, evitando sobreestimaciones en ciertos grupos
y captando mejor el impacto del sobrepeso y la obesidad en otros.
Ademis, incluye el indice de privacion social como variable op-
cional, junto con parimetros como el cociente albimina-creatini-
nay la hemoglobina glicosilada. Cuando los datos socioecon6mi-
cos no estan disponibles, el modelo utiliza un marcador de datos
faltantes. PREVENT también propone captar los determinantes
sociales mediante el codigo postal, utilizando indicadores de

pobreza, educacion, empleo y entorno fisico. Esto permite con-
siderar parcialmente el impacto de las desventajas socioecon6mi-
cas, que 2 menudo generan un ambiente que promueve tanto la
obesidad como la enfermedad cardiovascular. Futuras versiones
planean integrar medidas mds directas y detalladas, lo que sera
particularmente importante en personas con obesidad que su-
fren discriminacion y exclusiones®.

Edmonton Obesity Staging System (EOSS)

El Sistema de Estadificacion de la Obesidad de Edmonton (EOSS)
tiene 5 etapas que evaldan la gravedad de las comorbilidades re-
lacionadas con la obesidad sin incluir el IMC. Desarrollado ori-
ginalmente para proporcionar una evaluacion mds completa e
individualizada, centrindose en la presencia y la gravedad de las
complicaciones médicas, mentales y funcionales asociadas a la obe-
sidad. Sin embargo, hallazgos recientes resaltan que el IMC y la
EOSS se complementan, y cada uno desempena un papel pronds-
tico distinto e independiente en la prediccion del riesgo general de
mortalidad, de causa cardiovascular y relacionada con diabetes™.

Limitaciones de estas berramientas

En América Latina, la iniciativa HEARTS en las Américas, impul-
sada por la Organizacion Panamericana de la Salud y la Organi-
zacion Mundial de la Salud, incorpora una calculadora de riesgo
cardiovascular, adaptadas a las diferentes subregiones del conti-
nente. Esta herramienta estima el riesgo de eventos cardiovas-
culares a 10 anos, y facilita la toma de decisiones en prevencion
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TABIA 3.

Recomendaciones para las herramientas de estratificacién en obesidad.

Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
‘s . Débil /
Score Util, pero menos preciso .
. , Condicional Moderada
Framingham en obesidad.
a favor
Validado para poblacion Débil /
SCORE2-LAC argentina, pero sin IMC, Condicional Moderada
puede subestimar riesgo. a favor
Priorizar como score
inci i F
Score principal, teniendo uerte Moderada
Prevent en cuenta su falta de a favor
validacion en Argentina
Recomendado para
HEARTS prevencion primaria en Fuerte
L Moderad:
(OPS/OMS)  Latinoamérica. Adaptado a a favor oderada
la region.
FOSS Comp.lemen'tar para Fuerte Alta
reclasificar riesgo. a favor

primaria mediante un enfoque estandarizado y aplicable a la
practica clinica de la region?’.

Argentina ha atravesado una transformaciéon epidemioldgica,
econdmica, social y nutricional en las tltimas décadas. Al mismo
tiempo, los tratamientos modernos han mejorado la evolucién
clinica e incrementado la expectativa de vida. Por ello, es funda-
mental el juicio clinico al aplicar sistemas de estratificacion de
riesgo desarrollados en otras regiones, donde las estadisticas lo-
cales y el contexto pueden ser muy diferentes (Figura 2, Tabla 3).

4. COMORBILIDADES Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS
A IA OBESIDAD

4.1 Obesidad metabdlicamente sana

La obesidad metabdlicamente sana (OMSa) continda siendo un
drea de debate en el 4mbito cardiometabdlico, debido principal-
mente a la falta de consenso en su definicién universal

La razén por la cual adquirié mucha trascendencia este concepto
se relaciona con la posibilidad de que los pacientes circunscrip-
tos dentro de esta categoria pudieran tener mejor prondstico car-
diovascular que aquellos con obesidad metabdlicamente enferma
(OME). Una de sus acepciones mds aceptadas la define como la
presencia de un indice de masa corporal (IMC) de al menos 30
kg/m? en ausencia de alteraciones metabolicas cldsicas como dis-
lipidemia, hipertension arterial, hiperglucemia o resistencia a la
insulina®.

Existe abundante evidencia observacional que sefala que la
OMSa no implica un mejor prondstico cardiovascular. En efecto,
diferentes estudios longitudinales demostraron que entre el 30%
y €l 50% de los individuos con OMSa evolucionan hacia un feno-
tipo OME en un plazo de 5 a 10 afos®. Por su parte, el Nurses
Health Study fue aun mids categ6rico, cuando en su seguimiento
de 30 anos determiné que las pacientes con OMSa con relacion
a sus contrapartes con normopeso metabélicamente sano (NMS)
tuvieron 44% mas riesgo de infarto de miocardio y 37% mas ries-
go de accidente cerebrovascular®.

TABIA 4.
Recomendaciones en Obesidad Metabdlicamente Sana.

Seccion Recomendaciéon Fuerza  Calidad
Considerar que la OMSa
. resenta mayor riesgo
Riesgo p ¥ 8 Fuerte a
; CV que el normopeso Alta
cardiovascular o favor
metabodlicamente sano, aun
sin comorbilidades clasicas.
Realizar seguimiento
estrecho: 30-50% de
2 . Fuerte a
Evolucion los pacientes con OMSa Moderada
favor
progresan a OME en 5-10
afos.
Incorporar perimetro
de cintura, composicion
Evaluacion corporal y capacidad Fuerte a
e p . b ) Moderada
clinica aerobica para mejorar la favor

valoracion del fenotipo
OMSa.

Sumado a esta consistencia clinica, otras evidencias sefalaron
también que los pacientes con OMSa ademds tienen mayor pro-
babilidad de afectacién renal y mayor rigidez arterial, dos condi-
ciones que también alteran negativamente el prondstico cardio-
vascular®®,

En este sentido, existen varios metaandlisis que demostraron ma-
yor incidencia de enfermedad cardiovascular, insuficiencia car-
diaca y mortalidad por todas las causas al comparar pacientes con
OMSa respecto a pacientes con NMS, pero menos que aquellos
con OME.##4_ Asi todo pareceria indicar que la OMSa es una
entidad que de por si confiere mayor riesgo cardiovascular, situa-
da en lugar intermedio entre los pacientes con NMS y aquellos
con OME. Si se suma el hecho de que existe mayor tendencia
a emigrar a la OME desde la condicién de OMSa respecto a lo
que les sucede a los pacientes con NMS, es posible caracterizarla
como un estadio de transicion hacia mds enfermedad.

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 sehalada lineas arriba
se relaciona con una mala definicién del concepto basada en el
IMC. Hoy es aceptado el inconveniente de basar el diagndstico
de obesidad exclusivamente en este pardmetro, y la explicacion
puede verse claramente en las conclusiones del subestudio de
obesidad realizado a partir del estudio INTERHEART. Si bien alli
se describe un exceso significativo del 44% de riesgo de infarto
de miocardio entre el quintilo mds alto de IMC y el mds bajo, se
pierde esta significacion estadistica tras ajustarlo por perimetro
de cintura, el cual mantiene su impacto aun tras el ajuste por
otros factores de riesgo?’.

La definicion de obesidad a partir del porcentaje de grasa cor-
poral podria constituir una tangente que permitiria acotar a la
OMSa a un grupo menor de pacientes que podrian tener menos
riesgo cardiovascular. Esa es la tesis de Ortega y cols. en 2013.
En lineas generales, para puntos finales duros como muerte de
cualquier causa, muerte cardiovascular y eventos vasculares no
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fatales, los pacientes con OME siempre tienen significativamente
mds riesgo que los pacientes con OMSa, y estos, a su vez, mayor
riesgo que los NMS. El ajuste por capacidad aerdbica hace caer la
significacion de las diferencias entre los dos dltimos grupos®. Sin
embargo, una revision con metaanalisis sistematico posterior no
logr6 comprobar cabal y completamente esta hipStesis®.

En conclusion, la OMSa es una entidad que per se contribuye al
incremento del riesgo cardiovascular de los pacientes, sumado al
hecho de que constituye un estadio intermedio entre los pacien-
tes con NMS y aquellos con OME. Por mis que se postul6 que los
pacientes con OMSa y buena capacidad funcional podrian contra-
rrestar este riesgo aumentado, la evidencia publicada hasta hoy
no logra demostrarlo categdricamente (Tabla 4).

4.2 Hipertension arterial

La obesidad incrementa significativamente el riesgo de hiperten-
sion arterial (HTA) y de dafio de 6rgano blanco mediante meca-
nismos interrelacionados: activacion del sistema nervioso simpa-
tico y del sistema renina—angiotensina—aldosterona, resistencia
a la insulina, inflamacién de bajo grado, retencion de sodio y
expansion del volumen extracelular, ademds de alteraciones
respiratorias como la apnea obstructiva del sueno (AOS). Estos
procesos contribuyen a mayor presion nocturna, patrén “non-
dipper”, rigidez arterial y proteinuria, configurando un perfil de
alto riesgo cardiovascular (CV)**>>,

Diagnostico y medicion de la presion arterial

La medicion precisa es esencial. El uso de manguitos inadecua-
dos, particularmente pequenos en brazos de gran circunferencia,
sobrestima los valores de presion arterial (PA). Las guias reco-
miendan medir la circunferencia braquial y seleccionar el tamano
de manguito adecuado tanto en consultorio como en domicilio™.
La monitorizacion ambulatoria de 24 h (MAPA) y la automedicion
domiciliaria (AMPA) son especialmente utiles en obesidad, dado
que la HTA enmascarada y 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 mmHg y, si se tolera, a <130/80 mmHg, con individua-
lizacién segun edad, comorbilidades y fragilidad®. En obesidad,
la estrategia debe ser integral: pérdida ponderal, dieta cardiosa-
ludable con restriccién de sodio, actividad fisica estructurada y
tratamiento de la AOS cuando corresponda. En concordancia, el
Consenso Argentino FAC-SAHA-SAC 2025 enfatiza la implemen-
tacién de cambios intensivos en el estilo de vida como pilar del
tratamiento, promoviendo la reduccion del peso corporal, la dis-
minucion de la ingesta de sodio, el aumento de la actividad fisica,
la limitacién del consumo de alcohol y el abordaje de los factores
de riesgo asociados, complementando el tratamiento farmacolé-
gico cuando esté indicado™.

La farmacoterapia inicial suele requerir combinaciones (IECA/
ARA 11, calcioantagonistas y diuréticos tiazidicos de accion pro-
longada). En HTA resistente, debe considerarse la adicion de an-
tagonistas del receptor mineralocorticoide™.

TABLA 5.
Recomendaciones para la HTA en obesidad.

Seccion Recomendacion Fuerza  Calidad
Medir la circunferencia
braquial y usar manguitos
quiaty gu Fuerte a

Medicion de PA adecuados para evitar Alta
Ny favor
sobreestimacion de la
presion arterial.
Utilizar MAPA 0 AMPA
para detectar hipertension
enmascarada y evaluar
patrén nocturno, mas
prevalentes en obesidad.
Reducir PA <140/90 mmHg
si se tolera, <130/80
b o 3 ] Fuerte a
mmHg, individualizando Alta
p " favor
segin comorbilidades y
tolerancia.
Iniciar combinaciones
(IECA/ARATI +
calcioantagonistas +
diuréticos tiazidicos de
» Fuerte a
accion prolongada). Alta
. . favor
Considerar antagonistas
del receptor de
mineralocorticoides en
hipertension resistente.
Realizar pesquisa de AOS,
especialmente em HTA
resistente.

Fuerte a

MAPA / AMPA
favor

Moderada

Metas
tensionales

Terapia
farmacoldgica

Apnea
obstructiva del
sueno

Fuerte a

Moderada
favor

Impacto de la pérdida de peso y terapias antiobesidad

La reduccion de peso disminuye la PA de forma dosis-dependien-
te”’. Las terapias farmacoldgicas modernas para obesidad, en par-
ticular los agonistas del receptor de GLP-1 y los agonistas duales
GIP/GLP-1, producen reducciones clinicamente relevantes de PA
ademas de pérdida ponderal sostenida.

En anilisis de datos individuales y metaanalisis de semaglutida,
se observaron descensos de PA clinica y ambulatoria®>. Por su
parte, tirzepatida redujo la PA sistdlica entre 7 y 11 mmHg en
subestudios con MAPA del SURMOUNT-1, con efecto consistente
en todos los subgrupos®. Estas terapias deben considerarse co-
adyuvantes en el manejo de la HTA asociada a obesidad.

Trastornos del sueiio

La Apnea Obstructiva del Sueno (AOS) constituye un determinan-
te independiente de HTA, incluida la forma resistente. Su trata-
miento con presion positiva continua (CPAP) mejora el control
tensional, especialmente durante el suefio, por lo que la pesqui-
sa 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 cardio-
metabdlico (Tabla 5).
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PRUEBAS DIAGNOsTICAs | (&9

Glucemia en ayunas
(sin ingesta calérica
durante = 8 horas)

Glucemia 2 horas post-PTOG
(75 g de glucosa anhidra)

Hemoglobina glicosilada s 57-6.4%

(HbA1c)

Glucemia plasmdtica al azar
(sin relacién con la ingesta)

+ sintomas clasicos de hiperglucemia
o crisis hiperglucémica

(p. &j., poliuria, polidipsia, pérdida
de peso inexplicada)

O & e

Se recomienda control peridico
y medidas de estilo de vida.

&

* 100-125 mg/dL
(5.6-6.9 mmol/L)

e 140-199 mg/dL
(7.8-11.0 mmol/L)

(39-47 mmol/mol)

No se requiere confirmacion
con una segunda prusba

PREDIABETES - DIABETES TIPO 2
(Riesgo aumentado) '

(Diagnéstico)

& > 126 mg/dL
(= 7.0 mmol/L)

e = 200 mg/dL
(= 11.1 mmol/L)

e 265%
(= 48 mmol/mol)

e > 200 mg/dL
{= 11.1 mmol/L) + sintomas clasicos
de hiperglucemia o crisis hiperglucémica*
Confirmar con un segundo
E resultado anormal
{misma prueba o una prueba diferente,
en otro momento o en la misma muestra).

Importante: En ausencia de hiperglucemia inequivoca, el diagndstica de diabetes requiere dos resultados anormales.
Estos pueden ser de dos pruebas diferentes incluso en la misma muestra, o repetir la misma prueba en otro dia.

* En presencia de hiperglucemia inequivoca con sintomas, el diagnéstico puede establecerse con una sola prueba,

Adaptado de: American Diabetes Association. Standards of Care in Diabetes—2026

Diabetes Care. 2026,49(Suppl. 1):527-550.

FIGURA 3.
Criterios diagndsticos de prediabetes y DM2 (ADA-SAD)

4.3 Prediabetes y Diabetes tipo 2

Las prevalencias de obesidad y diabetes tipo 2 (DM2) han aumen-
tado de forma sostenida en las ultimas décadas, impactando de
manera negativa en la salud cardiovascular de quienes la pade-
cen. Segtin datos del Ministerio de Salud de Argentina, se estima
que 1 de cada 10 argentinos de 18 afos o mds padece diabetes y
el 73% presenta sobrepeso u obesidad®.

En cuatro cohortes de Estados Unidos, Brasil, China y Europa,
independientemente de la poblacién adulta analizada, la pre-
valencia de prediabetes utilizando los criterios de la Asociacion
Americana de Diabetes (ADA), que ademds utilizan los mismos
criterios la Sociedad Argentina de Diabetes (SAD), fue elevada,
con un 52%—65% de individuos que cumplian al menos un crite-
rio de diagnostico (Figura 3)®.

La obesidad es la via fisiopatoldgica esencial del sindrome cardio-
rrenometabdlico, e interconecta la resistencia a la insulina (RI),
la disglucemia y la aterosclerosis.

La coexistencia de obesidad con prediabetes o DM2 incrementa
exponencialmente el riesgo cardiovascular (RCV) global de quie-
nes la padecen.

El pasaje de la normoglucemia hacia prediabetes y DM2 repre-
senta un continuo fisiopatoldgico, aunque para definirlo se uti-
licen valores de corte. En pacientes con obesidad es de buena
préctica realizar PTOG aun con glucemia en ayunas normal, so-
bre todo cuando existe obesidad central, higado graso o dislipi-
demia aterogénica®.

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

La conexion entre obesidad y RCV en el dmbito de la disglucemia
ha sido puesta de manifiesto en grandes cohortes y metaanalisis,
demostrando que la obesidad incrementa el riesgo de enferme-
dad cardiovascular (ECV) aproximadamente al doble, mientras
que la coexistencia de diabetes y sindrome metabdlico eleva el
riesgo hasta cinco veces®. En el registro Biobank del Reino Uni-
do, la combinacion de obesidad y diabetes se asocié con mayor
incidencia de infarto de miocardio, ACV y mortalidad cardiovas-
cular, siendo estos eventos mas comunes a medida que aumen-
taba el IMC®.

La obesidad y la DM2 aumentan significativamente el riesgo de
enfermedad coronaria, fibrilacion auricular, insuficiencia cardia-
cay muerte subita. Estudios prospectivos han confirmado que la
obesidad visceral, incluso en individuos con peso normal, confie-
re un riesgo de ECV superior al de la obesidad general, con odds
ratios (OR) de 2 a 3 veces mayores para eventos aterosclerdticos
en pacientes con diabetes con obesidad visceral® %,

En prediabetes, a medida que aumenta la circunferencia abdo-
minal y la HbAlc, se incrementa en forma lineal el riesgo de
progresion a diabetes y ECV, siendo la adiposidad abdominal un
modificador clave del riesgo®.

El tejido adiposo visceral es metabdlicamente activo, caracteriza-
do por una mayor actividad lipolitica y liberacién de adipoquinas
proinflamatorias (como TNF-q, interleucina-6 y leptina) y reduc-
cién de adiponectina, promoviendo un estado de inflamacion
crénica de bajo grado que contribuye a la RI en tejidos periféri-
€os y a un mayor RCV®.

Los pacientes con obesidad y DM2 presentan con frecuencia
otros factores de RCV, principalmente dislipidemia aterogénica e
hipertension arterial (HTA), que actian de manera sinérgica en la
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TABILA 6.
Recomendaciones para diabetes y prediabetes en obesidad

Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
El solo diagndstico aumenta
Diabetes en el riesgo cardiovascular, por ~ Fuerte Alta
obesidad lo que debe reclasificarse el a favor
riesgo global.
La presencia de prediabetes
) incrementa ateromatosis Débil/
Prediabetes . .
X y progresion a eventos; Condicional Moderada
en obesidad o >
requiere intervencion y a favor
seguimiento.
En todos los pacientes
. con obesidad, evaluar
Pesquisa . . . Fuerte
. sistemdticamente diabetes y Alta
universal . . a favor
prediabetes, ya que cambia
la estratificacion de riesgo.
Realizar PTOG aun con
glucemia en ayunas normal Débil/
PTOG cuando existe obesidad Condicional Moderada
central, higado graso o a favor

dislipidemia aterogénica.

génesis del dano vascular. Su perfil lipidico caracteristico incluye
hipertrigliceridemia, bajos niveles de HDL-C y particulas de LDL
pequenas y densas (altamente aterogénicas).

La combinacién de obesidad, resistencia a la insulina e HTA pro-
mueve alteraciones estructurales cardiacas, con predominio del
remodelado concéntrico del ventriculo izquierdo y el posterior
desarrollo de insuficiencia cardiaca®.

El exceso de adiposidad se asocia con insuficiencia cardiaca (IC)
y enfermedad renal cronica (ERC) en personas con diabetes tipo
2, siendo el sindrome cardiorrenal una entidad frecuente en es-
tos pacientes, explicindose su mecanismo por la interaccion de
factores hemodinamicos, inflamatorios y metabdlicos que afectan
simultineamente corazén y rifidn®,

En sintesis, la obesidad (especialmente la visceral) incrementa el
RCV en personas con prediabetes y DM2 mediante mecanismos
inflamatorios, metabélicos y hemodindmicos.

Detectar precozmente la prediabetes y promover cambios en el
estilo de vida, junto con el control de los factores de RCV, con-
tribuirdn a la prevencion de complicaciones en esta poblacion.
Finalmente, si la DM2 se hace presente, la estratificacién preci-
sa del riesgo, junto con un abordaje multifactorial que combine
reduccion ponderal sostenida y firmacos con beneficios cardio-
vasculares y renales comprobados, sera clave para mejorar el pro-
nostico y reducir la carga de enfermedad (Tabla 6).

4.4 Dislipidemia

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, que representa un factor de riesgo cla-
ve para la aterosclerosis y la enfermedad cardiovascular™.

La dislipidemia en el contexto de la obesidad no siempre implica
un aumento del colesterol LDL (cLDL) convencional. De hecho,
muchos individuos con obesidad presentan cifras de cLDL dentro
de rangos normales. Lo caracteristico es un perfil aterogénico
compuesto por: hipertrigliceridemia moderada, disminucién del
colesterol HDL (cHDL), aumento de particulas de LDL pequenas
y densas (sdLDL), y elevacion de lipoproteinas ricas en triglicé-
ridos (TG) y sus remanentes, que contribuyen al riesgo residual
cardiovascular incluso en pacientes tratados con estatinas’.

El tejido adiposo visceral desempefia un papel protagdnico en
este proceso. La resistencia a la insulina en el adipocito aumenta
la lipdlisis y la liberacion de dcidos grasos libres, que son utiliza-
dos por el higado para la produccion excesiva de VLDL. A esto se
suma la menor depuracién de quilomicrones postprandiales, ge-
nerando un entorno propicio para la acumulacion de particulas
ricas en TG. Estos mecanismos favorecen el intercambio mediado
por la proteina de transferencia de ésteres de colesterol (CETP),
con enriquecimiento en TG de LDL y HDL, originando particulas
mds pequeiias, densas y disfuncionales’".

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

La identificacion del sindrome metabdlico definido por obesidad
abdominal, hipertrigliceridemia, bajo cHDL, hipertension y al-
teracion de la glucemia permite reconocer individuos en riesgo.
Sin embargo, el concepto de “obesidad metabdlicamente 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’ ™72,
En cuanto al manejo, la reduccion de peso mediante dieta, ac-
tividad fisica o firmacos para el tratamiento de la obesidad se
asocia a disminucion de TG y cLDL, junto con un aumento del
cHDL™7, La cirugia baridtrica es otra alternativa, y constituye
una herramienta eficaz con impacto favorable sostenido sobre el
perfil lipidico™. Ademds, la investigacion reciente ha identificado
nuevas dianas terapéuticas, como los inhibidores de ANGPTL3 y
ApoC3, que actdan regulando el metabolismo de lipoproteinas
ricas en TG a través de la enzima lipoprotein-lipasa”787.

La lipoproteina(a) [Lp(a)] es un factor de riesgo genético inde-
pendiente, proinflamatorio y protrombdtico, 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%, siendo un factor predictor independiente de eventos car-
diovasculares®'. El IMC de esta poblacion fue en promedio de
27,9 kg/m?, encontrando un 38% con sobrepeso y un 27% con
obesidad. En pacientes con obesidad, la Lp(a) actda de forma
sinérgica con la inflamacién metabolica, acelerando la ateroscle-
rosis prematura®®!, Para ser considerada un potenciador del ries-
go, las guias establecen un umbral de 125 nmol/L (equivalente a
50 mg/dL)®.

En conclusion, la obesidad y la dislipidemia forman un binomio
que potencia el riesgo cardiovascular. No basta con medir el
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TABLA 7.
Recomendaciones para la dislipidemia en obesidad
Seccion Recomendacion Fuerza  Calidad
Evaluar dislipidemia
Perfil lipidico  aterogénica aun cuando Fuerte a Alta
en obesidad el cLDL sea normal (TG, favor
cHDL, no-cHDL, ApoB).
Utilizar ApoB y no-cHDL
Estratificacion  para mejorar la estimacion ~ Fuerte a Alta
de riesgo del riesgo cardiovascular favor
residual.
Reconocer que
Fenotipo hipertrigliceridemia, bajo Fuerte 2
. cHDL y sdLDL aumentan Alta
aterogénico . . favor
riesgo de aterosclerosis
independiente del cLDL.
Evaluar al menos una vez
en pacientes con obesidad,
especialmente si existe
riesgo cardiovascular
. ; aumentado o antecedentes  Fuerte a
Lipoproteina(a) o Moderada
familiares, ya que la favor

obesidad no modifica
sustancialmente sus niveles
pero si potencia su impacto
aterotrombotico.

cLDL: la evaluaciéon de ApoB, no-cHDL y la caracterizacién de
particulas aterogénicas permite precisar el riesgo. La prevencion
y el tratamiento de la obesidad constituyen asi pilares fundamen-
tales para reducir la carga global de enfermedad cardiovascular
asociada a dislipidemia (Tabla 7).

4.5 Inflamaci6n subclinica

El tejido adiposo (TA) no es solo un reservorio de energia, sino
un 6rgano endocrino y metabdlicamente 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
cronica de bajo grado a nivel sistémico®.

Los adipocitos disfuncionales secretan adipocinas y citoquinas
proinflamatorias. Ademas, los macréfagos 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 citoquinas como el factor de necrosis tumo-
ral alfa (TNF-0), la interleucina-6 (IL-6) y la interleucina-1 beta
(IL-1P) entran en la circulacion, afectando a tejidos periféricos y
contribuyendo a la resistencia a la insulina y a un metabolismo
lipidico perjudicial. La activacion de diversas vias de senalizacion
intracelular, como el inflamasoma NLRP3, estd implicada en la
propagacion de esta inflamacion sistémica®®. La obesidad esta-
blece un circulo vicioso de retroalimentacion en el que la disfun-
cioén metabdlica amplifica la inflamacion y esta, a su vez, exacerba
la desregulacion metabdlica®®.

La inflamacién crénica en la obesidad tiene impacto en miltiples
6rganos y sistemas. La inflamacion sistémica de bajo grado es un
factor clave en la patogénesis de las enfermedades cardiovascu-
lares asociadas a la obesidad. El exceso de tejido adiposo contri-
buye a la disfuncion endotelial, la aterosclerosis, la hipertension
y la insuficiencia cardiaca®. Los adipocitos disfuncionales liberan
acidos grasos libres y citoquinas que activan las células endotelia-
les, promoviendo la expresién de moléculas de adhesion celular
como ICAM-1 y VCAM-1, lo que facilita la formaci6n de la placa
aterosclerdtica®. Ademds, el estado proinflamatorio contribuye a
la fibrosis miocardica®’.

La inflamacién crénica activa el sistema renina-angiotensina-
aldosterona y el sistema nervioso simpatico, que contribuyen a
la hipertension y al dano renal. La sobrecarga metabdlica y la
lipotoxicidad causan estrés oxidativo y dano celular directo a las
células renales®®. La nefropatia en pacientes con obesidad es
una complicacion que a menudo progresa a enfermedad renal
cronica. El dafo renal es mediado por la inflamacion, donde el
tejido adiposo expandido libera adipocinas y citoquinas que pro-
mueven la inflamaci6n y la fibrosis renal®*°.

La enfermedad hepitica esteatdsica asociada a disfuncion meta-
boélica (MAFLD), es una de las complicaciones hepaticas mds co-
munes. La inflamacion juega un papel central en la transicion de
esteatosis a esteatohepatitis®. La respuesta inflamatoria mediada
por TNF-a induce estrés oxidativo y muerte de los hepatocitos.
La resistencia a la insulina aumenta la acumulacion de lipidos,
lo que activa los macréfagos hepiticos (células de Kupffer), que
liberan citoquinas que promueven la fibrosis hepatica, pudiendo
llevar a cirrosis y 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 riesgo cardio-
vascular se basa en la integracion de biomarcadores proinfla-
matorios y antiinflamatorios, junto con parimetros metabdlicos
clasicos, para identificar subgrupos con mayor riesgo de eventos
cardiovasculares.

En la prictica clinica, los marcadores més utilizados incluyen la
proteina C reactiva ultrasensible (PCRus), la interleucina-6 (IL-6)
y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-«). El enfoque mas sen-
cillo es la medicion de PCRus, que en valores mayores a 3 mg/L se
asocia de forma independiente con mayor riesgo de muerte, en-
fermedad cardiovascular y desarrollo de insuficiencia cardiaca®®.
Si bien la PCRus es un subrogante de la inflamacion sistémica, su
fuerte asociacion con eventos la transforma en un potenciador
del riesgo cardiovascular®.

La adiponectina, una adipocina con propiedades antiinflamatorias,
muestra una relacion inversa con la obesidad y la resistencia a la
insulina; por lo tanto, niveles bajos en individuos obesos pueden
ser un marcador de 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 mayor riesgo de obesidad y dis-
funcion metaboélica. La exposicion a lipopolisacaridos que alcanzan
la circulacion puede desencadenar una endotoxemia metabdlica
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TABLA 8.
Recomendaciones para la inflamacién subclinica en obesidad
Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
Reconocer que la
obesidad genera un
Inflamacion estado inflamatorio Fuerte
e L ) Alta
subclinica crénico de bajo grado a favor
con impacto metabolico
y cardiovascular.
Utilizar PCRus como
, biomarcador inicial;
Estratificacion lores >3 mgdL ’ Fuerte Al
valores >3 mg/dL se a
con PCRus . . a favor
asocian a mayor riesgo
de eventos CV.
Considerar la disbiosis ,
N . , Débil /
Microbiota intestinal como .
. i . Condicional Moderada
intestinal contribuyente a la
a favor

inflamacién sistémica.

de bajo grado que amplifica la inflamacién sistémica. Por lo tanto,
los biomarcadores del microbioma o sus metabolitos podrian ser-
vir para una estratificacion de riesgo més precisa (Tabla 8)*.

4.6 Sindrome de apnea obstructiva del suefio

Los sintomas del sindrome de apnea obstructiva del sueno
(SAOS) en obesidad tienen utilidad en la evaluacion del riesgo
cardiovascular, ya que constituyen factores de riesgo indepen-
dientes y contribuyen significativamente al riesgo cardiometabé-
lico?”98%1%_ 1a presencia de SAOS en pacientes con obesidad se
asocia con hipertension, diabetes tipo 2, dislipidemia, inflama-
cion sistémica y mayor mortalidad cardiovascular, por lo que su
identificacién permite una mejor estratificacion del riesgo y opti-
mizacion del manejo clinico'™'*2,

Desde una perspectiva fisiopatoldgica, la apnea obstructiva del
sueno desencadena agresion vascular mediante tres mecanismos
sinérgicos: la hipoxia intermitente, que promueve un estado de
estrés oxidativo sistémico y disfuncién endotelial; la presion in-
tratorcica negativa extrema, que incrementa la poscarga del ven-
triculo izquierdo y predispone a la remodelacion auricular y fibri-
lacién 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, som-
nolencia diurna) mediante cuestionarios validados como STOP-
BANG o Berlin, y la confirmacién diagnéstica con polisomnogra-
fia, esta recomendado en pacientes con obesidad con comorbili-
dades cardiovasculares, dado que el tratamiento puede mejorar
el control de la presién arterial y la calidad de vida®'%,

La evidencia cientifica contemporanea respalda que el SAOS ac-
tda como un multiplicador del riesgo cardiovascular de forma
independiente al 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 re-
levante en el marco del sistema de estadificacion de Edmonton
(EOSS), donde el SAOS permite identificar el paso de una etapa 1
(factores de riesgo) a una etapa 2 o 3, caracterizadas por dafo de
6rgano blanco subclinico o establecido'™.

Cabe destacar que, aunque los sintomas obstructivos del sueno
orientan la sospecha clinica, el cribado mediante cuestionarios
como STOP-Bang Questionnaire (Snoring, Tiredness, Observed
apnea, high blood Pressure, Body mass index, Age, Neck cir-
cumference, Gender) permite identificar al individuo de mayor
riesgo y definir la necesidad de polisomnografia (Figura 4)'.

La reduccion ponderal representa la intervencion modificadora
de enfermedad mis relevante en este contexto. En el estudio

CRITERIOS STOP
(DATOS CLINICOS Y ANAMNESIS)

b,

INTERPRETACION
(DEL PUNTAJE)

=

Bt
[RICOS

Snoring: Ronguido fuerte
Tired: Cansancio diurno
Observed: Apneas observadas

Pressure: Hipertension Arterial

Evaluacion subjetiva

<

BMI: IMC > 35 kg/m?
Age: Edad > 50 afios
Neck: Cuello > 40 cm

Gender: Varén

Datos objetivos

Bajo: 0-2 Int: 3-4 Alto: 5-8

Riesgo de Apnea Obstructiva del Suefio (AQS)

Probabilidad de ADS

AUMENTO DE LA PROBABILIDAD DE APNEA OBSTRUCTIVA DEL SUENO (AOS)

FIGURA 4.

Algoritmo de cribado de Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) mediante el Score STOP-Bang

104
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TABLA 9.
Recomendaciones para SAOS en obesidad

Seccion Recomendacion Fuerza  Calidad
Reconocer el SAOS
como factor de
X riesgo cardiovascular
Riesgo . . Fuerte a
. independiente y Alta
cardiovascular . . favor
amplificador del riesgo
cardiometabdlico en
obesidad.
Utilizar cuestionarios
validados (STOP-BANG Fuerte a
Cribado ( . ) Alta
para estratificar el riesgo favor
de SAOS
. Indicar estudios de suefio
Confirmacion . ] Fuerte a
. en pacientes con alto riesgo Alta
diagnostica favor

clinico o por cuestionarios.

Sleep AHEAD (Action for Health in Diabetes) una disminucion de
aproximadamente 10 kg se asoci6 con una reduccién del indice
de apnea-hipopnea (JAH) de 9 a 10 eventos por hora, eviden-
ciando una relacion dosis-respuesta y sin un umbral minimo de
pérdida de peso para obtener beneficio'®.

Las terapias farmacoldgicas antiobesidad han ampliado el impac-
to clinico del manejo del peso. Los agonistas del receptor GLP-1,
como semaglutida, logran reducciones ponderales del 10-15%,
con mejoria de la severidad de la AOS, junto con beneficios car-
diovasculares demostrados, incluyendo la reduccion de eventos
cardiovasculares mayores en pacientes con obesidad y enferme-
dad cardiovascular establecida'®.

Por su parte, el agonista dual GLP-1/GIP tirzepatida ha mostra-
do en el programa SURMOUNT-OSA reducciones del IAH del
orden de 25 a 30 eventos por hora, con pérdidas de peso cerca-
nas al 18-20% y tasas de resolucién de AOS de hasta aproxima-
damente el 50%, lo que ha motivado su aprobacién en Estados
Unidos para el tratamiento de AOS moderada a severa asociada
a obesidad"”.

En cuanto al tratamiento especifico de la AOS, la terapia con pre-
sion positiva continua en la via aérea continda siendo el tratamien-
to de primera linea en los casos moderados a severos (Tabla 9)'®.
El cuestionario integra cuatro componentes sintomdticos (STOP:
Ronquido, Cansancio, Apneas observadas, Hipertension), y cuatro
parimetros antropométricos/demogrificos (BANG: IMC, Edad,
Circunferencia de cuello, Género). Cada uno de los items se pun-
tda con 1 punto en caso afirmativo y 0 en caso negativo, con un
puntaje total que varia de 0 a 8.

5. EVALUACION DE GRASA VISCERAL Y DISTRIBUCION
CORPORAL

5.1 Métodos clinicos y bioquimicos.

El indice de masa corporal (IMC) contintia siendo el principal
indicador de cribado poblacional; sin embargo, las guias interna-
cionales recomiendan complementarlo con medidas de adiposi-
dad central y composicion corporal'® 10,

El perimetro de cintura (PC) tiene correlacion directa con adipo-
sidad visceral. Valores =88 cm en mujeres y 2102 cm en hombres
indican alto riesgo cardiovascular (RCV) y metabdlico (RM), con
ajustes especificos seglin raza y etnia'"’.

El indice cintura/talla (IC/T) constituye un marcador sencillo
de adiposidad central y riesgo cardiometabélico, con una ca-
pacidad discriminativa superior al IMC para diversos factores
de riesgo cardiovascular en ambos sexos y diferentes grupos
étnicos. Un valor de IC/T =0,5 se ha propuesto como umbral
practico global y valores crecientes de IC/T se asocian prospec-
tivamente con mayor incidencia de eventos cardiovasculares y
mortalidad'?. En sujetos con IMC =25 kg/m? se asocia a mayor
progresion y complicaciones metabdlicas y RCV. En un metaa-
nalisis de 31 estudios prospectivos (n = 669.560), un incre-
mento de 10 cm en la cintura aumento6 el riesgo de enfermedad
cardiovascular (ECV) entre 3—4 %, y cada 0,1 unidad en RC/T
lo elevé 6-9 %'.

El indice cintura-cadera (ICC) >0,85 en mujeres o >0,90 en
hombres se relaciona con mayor mortalidad cardiovascular.

El indice cintura/IMC es un parimetro emergente asociado
de manera significativa con eventos cardiovasculares mayores
(MACE), mostrando una relacién no lineal con incremento brus-
co del riesgo cuando supera 3,6 cm-m#/kg',

La glucemia en ayunas y la hemoglobina glicosilada (HbAlc)
son herramientas iniciales para el diagndstico de prediabetes y
diabetes tipo 2 (DM2)%1!, El indice triglicérido-glucosa (TyG)
(>8,8) es un marcador prictico de resistencia a la insulina con
mejor rendimiento que HOMA-IR en la prediccién de multimor-
bilidad metabélica'®.

El indice de adiposidad visceral (VAI), calculado con IMC, PC, TG
y cHDL se asocia independientemente con resistencia insulinica,
alteracién B-celular, MASLD, MASH y desarrollo de DM2%,
Existe una relacion en forma de “U invertida” entre IMC y cLDL,
observandose en la obesidad un fenotipo lipoproteico proate-
rogénico con elevaciéon de TG (ayuno y posprandial), aumento
de ApoB, reduccion de ApoAl y menor cantidad y disfuncion de
cHDL'’. Dado que las LDL pequenas y densas aumentadas en es-
tos sujetos pueden no reflejarse en el cLDL-C total, las guias ESC
2024 recomiendan la medicién de ApoB como marcador alterna-
tivo de riesgo y seguimiento terapéutico'’®. El colesterol no-HDL
también es 1til con este fin durante el diagnéstico y seguimiento.
La Lp(a) incrementa el riesgo cardiovascular y aterotrombotico
de forma independiente; valores >50 mg/dL o >125 nmol/L du-
plican el riesgo de eventos en obesos con fenotipo metabolica-
mente no saludable'®.

La coexistencia de enfermedad renal crénica y enfermedad hepa-
tica metabdlica identifica un fenotipo de mayor riesgo cardiome-
tabolico y cardiovascular''?!. En pacientes con obesidad o facto-
res de riesgo metabdlico, las herramientas no invasivas permiten
mejorar la deteccion y estratificacion de la enfermedad hepatica.
El Fatty Liver Index (FLI) puede utilizarse para estimar la proba-
bilidad de esteatosis hepatica, mientras que el FIB-4 constituye
una herramienta inicial recomendada para estratificar el riesgo
de fibrosis avanzada. La MASLD presenta una estrecha asociacion
con la obesidad y se relaciona con un mayor riesgo de enferme-
dad y eventos cardiovasculares'?*2,
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TABLA 10.
Recomendaciones para los métodos clinicos y bioquimicos
Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
Usar PC para evaluar
; adiposidad visceral: =88
Perimetro de Fuerte a
) cm (M) y 2102 cm (H) Alta
cintura g e favor
= alto riesgo metabdlico
yCv
., Utilizar RC/T =0,5 para
Relacion . .
R estratificacion de riesgo; Fuerte a
cintura/talla , ) Alta
mejor predictor que IMC favor
(RC/T) .
para mortalidad y ECV
Considerar ICC >0,85
Indice cintura- (M) y >0,90 (H Fuert
ice cintura ( ).y ,90 (H) como uerte a Moderada
cadera (ICC) indicador de mayor favor
mortalidad CV
Reconocer la importancia
Utilidad de de los pardmetros
J o Fuerte a
Parametros bioquimicos para favor Alta
Vi
Bioquimicos estratificar riesgo
cardiovascular.

La coexistencia de enfermedad hepitica o renal potencia sig-
nificativamente el riesgo metab6lico y cardiovascular'® !, Los
indices FLI (Fat Liver Index) y FIB-4 permiten identificar estea-
tosis hepdtica y fibrosis avanzada (MASLD/MASH) sin necesidad
de biopsia, y su uso sistemdtico esti recomendado dada la alta
asociacion de obesidad con MASLD vy su valor predictivo para en-
fermedad coronaria!22123,

La relacién albimina/creatinina urinaria (UACR) en orina aisla-
da detecta dafio endotelial precoz y predice riesgo cardiorrenal
incluso a valores bajos. En obesidad, la excrecion de creatinina
puede ser mayor que en normopeso, reduciendo artificialmente
el UACR.

La proteina C reactiva ultrasensible (PCR-us) es un marcador de
inflamacion subclinica, que ya fue abordada previamente. Su uso
para guiar el tratamiento sigue siendo controvertido'®.

La integracion de perfiles antropométricos y bioquimicos permi-
te una estratificacion precisa del riesgo cardiometabdlico, alinea-
da con la definicién contemporinea de la obesidad como enfer-
medad crénica multisistémica (Tabla 10)'*1%,

5.2 Técnicas por imagenes: DEXA, InBody, resonancia mag-
nética, tomografia computada

La cuantificacion de la grasa visceral y su relacién con la distribu-
cion 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 cardiometabélico que la grasa subcutdnea (SAT)'™.
Las técnicas de imagen permiten diferenciar y cuantificar la grasa
visceral y subcutdnea con mayor precision.

- DEXA (Dual-Energy X-ray Absorptiometry)
La DEXA (DXA) ha sido tradicionalmente utilizada para evaluar
masa dsea y composicion corporal en dos compartimentos (masa

grasa y masa magra). En versiones modernas con software avan-
zado, puede estimar la grasa visceral en regiones troncales (VAT
por DXA)'7".

En 4.558 participantes del UK Biobank, la estimacion de VAT me-
diante DXA mostré una excelente correlacion con el volumen
tridimensional de VAT determinado por resonancia magnética
(R2=0,94; p<0,0001)'7".

En comparacion, la bioimpedancia eléctrica (BIA) y la tomografia
computarizada (TC) de una sola seccion muestran menor preci-
si6n, aunque la TC mejora al analizar multiples niveles'”’.

La cohorte Tromsg (2021) establece valores de referencia para
la VAT medida por DXA en adultos de 40 a 84 anos. El VAT
en gramos y el indice VAT aumentan hasta los 70 anos y lue-
go disminuyen, mientras que el VAT% se incrementa de forma
continua con la edad, correlacionindose con factores de riesgo
cardiometabdlico'®,

En sujetos con obesidad severa, la DEXA tiende a subestimar la
grasa abdominal, especialmente en mujeres, pudiendo superar el
30% en casos extremos'?.

- BIA segmental (InBody)

Aunque estrictamente no es una técnica de imagen, algunos equi-
pos de bioimpedancia segmental (como InBody) incorporan esti-
maciones de grasa visceral basadas en algoritmos. Estos sistemas
combinan resistencias segmentarias con modelos de regresion
para estimar el drea de grasa visceral (VFA).

Sin embargo, su correlacion con métodos de referencia es va-
riable y su uso como medida anatémica directa sigue en debate,
por lo que debe considerarse una aproximacién mas que una
medicion definitiva'.

- Tomografia computada (IC)

La tomografia computada (TC) constituye uno de los métodos
de referencia para la evaluacidén cuantitativa del tejido adiposo
visceral (VAT) y subcutineo (SAT), debido a su elevada resolu-
cion espacial y a su capacidad para diferenciar el tejido adiposo
seglin su atenuacion radiolégica. Para su segmentacion se utiliza
habitualmente un rango de —190 a —30 unidades Hounsfield
(HU’) 131.

La cuantificacion del VAT puede realizarse mediante cortes axia-
les Unicos o mediante segmentacién volumétrica de multiples
cortes. Las mediciones obtenidas a partir de un Unico corte ab-
dominal muestran una elevada correlacién con el volumen total
de VAT; en el Framingham Heart Study, un corte a nivel L3—-L4
present6 una correlacién cercana a r=0,99 con la medicion vo-
lumétrica, tanto en hombres como en mujeres'*2.

Ademis, la TC permite evaluar su atenuacion radioldgica, consi-
derada un marcador de las caracteristicas o “calidad” del tejido
adiposo. Una menor atenuacion del VAT y SAT se ha asociado con
un perfil cardiometabélico més desfavorable, aportando informa-
cion complementaria a la cantidad de grasa acumulada'.

La cuantificacion del VAT mediante TC presenta una elevada re-
producibilidad intra e interobservador cuando se emplean técni-
cas estandarizadas de segmentacion'®. Sin embargo, la exposi-
cién a radiacion ionizante, el costo y la necesidad de equipamien-
to especializado limitan su utilizacion rutinaria exclusivamente
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UMBRALES DE RIESGO CARDIOVASCULAR Y METABOLICO POR GRASA VISCERAL

Mo existe un umbral Unico universal. Los valores de corte varian seguan el metodo, el sexo, la edad y la poblacidn.
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TC: Tomografia Computarizada; RM: Resonancia Magnética; VFA: Visceral Fat Area; VAT: Visceral Adipose Tissue; DEXA: Dual-energy X-ray Absorptiometry.

para evaluar adiposidad, por lo que su mayor utilidad clinica
reside en el aprovechamiento de estudios de TC realizados por
otras indicaciones.

- Resonancia magnética (RM)

La resonancia magnética (RM) es considerada el estindar de refe-
rencia para la cuantificacion de grasa visceral (VAT) y subcutdnea
(SAT), sin exposicion a radiacién ionizante'.

Utiliza secuencias especificas (Dixon, T1y T2) que permiten seg-
mentaciones tridimensionales precisas del tejido adiposo'*',
Su precision es alta, por lo que se emplea como “patrén oro”
para validar otros métodos como DXA, BIA y TC"®,

Ademids, permite evaluar simultineamente grasa ectopica en hi-
gado o musculo en una misma exploracion.

Un avance reciente es FatSegNet, un modelo de inteligencia artifi-
cial para segmentacién automatica de VAT y SAT en RM, que mos-
trd alta concordancia y excelente reproducibilidad, optimizando
el anilisis de grandes volimenes de datos'.

Estos umbrales identifican adiposidad ectdpica critica asociada
a mayor morbilidad metabdlica e inflamaci6n sistémica (Figura 5,
Tabla 11).

6. COMPROMISO ORGANICO SUBCLINICO

6.1 Grasa epicardica, pericardica y miocirdica

La grasa epicdrdica, pericirdica y miocardica representa un con-
junto de depositos de tejido adiposo que rodean o se infiltran
directamente en el corazén, con implicaciones clinicas y fisiopa-
tologicas cada vez mds reconocidas. Estos compartimentos no
constituyen meros depdsitos pasivos de energia, sino estructu-
ras metabdlicamente activas que secretan citoquinas, adipocinas

y mediadores inflamatorios con efectos locales y sistémicos'®.

El tejido adiposo epicirdico (TAE) se localiza entre el miocar-
dio y el pericardio visceral. Su proximidad anatémica lo diferen-
cia de otros depdsitos grasos, ya que no existe una fascia que
lo separe del miocardio, lo que permite una interaccion directa
con las arterias coronarias y las células musculares cardiacas. En
condiciones fisioldgicas, el TAE cumple funciones protectoras,
incluyendo la provisién de energia mediante dcidos grasos libres
y la secrecion de adiponectina con efectos antiinflamatorios'!,
Sin embargo, en el contexto de la obesidad, la diabetes tipo 2

TABLA 11.
Recomendaciones: técnicas por imigenes: DEXA, InBody, resonancia
magnética, tomografia computada

Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
Utilizar DEXA para
cuantificar masa grasa Fuerte a
DEXA ) Br Alta
total/regional y estimar favor
grasa visceral
Util para seguimiento; Débil /
InBody / BIA estimacion de grasa condicional Baja
visceral aproximada a favor
Medicion directa de grasa
Tomografia . . & Fuerte a
visceral en estudios o Alta
computada ] favor
casos seleccionados
Resonancia Método de referencia Fuerte 2
L. para volumen de VAT/SAT Alta
magnética . favor
y grasa ectopica
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y el sindrome metabdlico, este tejido puede adquirir un fenoti-
po proinflamatorio, con mayor produccién local de mediadores
inflamatorios potencialmente implicados en la aterogénesis y la
disfuncién endotelial'*2.

La grasa pericardica, en cambio, se localiza por fuera del peri-
cardio parietal y se asocia mas estrechamente con la adiposidad
visceral sistémica que con efectos paracrinos directos sobre el
corazon. Este compartimento se ha relacionado con un perfil
desfavorable de factores de riesgo cardiovascular y calcificacion
vascular'®. Estudios poblacionales han demostrado que un ma-
yor volumen de grasa pericardica se asocia con una mayor in-
cidencia de enfermedad coronaria'’. La expansion del tejido
adiposo pericardico y epicardico adquiere especial relevancia
en la insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada
(IC-FEp), particularmente en el fenotipo asociado a obesidad. En
pacientes con obesidad e IC-FEp, un mayor espesor de TAE se ha
asociado con mayores presiones de llenado cardiaco en reposo y
durante el ejercicio, mayor hipertension pulmonar y restriccion
pericdrdica, asi como con menor capacidad funcional'®.

La grasa miocardica, o infiltracién lipidica intramiocardica, co-
rresponde a la acumulacion lipidica dentro de los cardiomiocitos.
Este fendmeno, relacionado con la lipotoxicidad cardiaca, puede
inducir estrés celular, alteraciones metabdlicas y disfuncién mio-
cirdica'®®. La espectroscopia por resonancia magnética de protn
(*H-MRS) permite cuantificar el contenido lipidico miocardico, y
ha demostrado un aumento de la esteatosis cardiaca en pacientes
con diabetes mellitus tipo 277,

En conjunto, estos tres compartimentos refuerzan la concepcion
del corazén como un érgano estrechamente interrelacionado
con el metabolismo sistémico. Diversos estudios han demostra-
do que el grosor del TAE medido por ecocardiografia se asocia
con la presencia y severidad de enfermedad arterial coronaria'®.
Asimismo, el tejido adiposo epicardico adyacente a las auriculas
se ha relacionado con remodelado estructural y electrofisiol6gi-
co auricular en personas con obesidad'®. La evidencia disponible
respalda, en conjunto, una estrecha relacion entre la expansion
y disfuncion del TAE, la obesidad y diferentes manifestaciones
cardiovasculares™.

Existen distintos métodos de imagen que permiten estimar el te-
jido adiposo epicardico. En la prictica clinica, la ecocardiografia
transtoracica constituye el método mas accesible. En el eje pa-
raesternal largo, mediante la identificacién de la pared libre del
ventriculo derecho y la hoja visceral del pericardio, es posible
medir el espesor del TAE en milimetros™'. Aunque no existe un
punto de corte universalmente aceptado, se han propuesto dife-
rentes umbrales asociados con mayor riesgo cardiometaboélico.
Tacobellis et al identificaron valores de 9,5 mm en hombres y
7,5 mm en mujeres como umbrales ecocardiograficos asociados
con un perfil de alto riesgo metabélico™. Asimismo, un mayor
espesor del TAE se ha relacionado con una mayor carga de calci-
ficacion coronaria'.

La tomografia computada y la resonancia magnética permiten, a
diferencia de la ecocardiografia, una cuantificacion volumétrica
del tejido adiposo epicardico. Sin embargo, persiste la ausencia
de puntos de corte volumétricos universalmente aceptados para
definir riesgo cardiovascular (Tabla 12).

TABLA 12.
Recomendaciones para la grasa epicardica, pericirdica y miocardica
Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
Considerar su medicion
Grasa
.. como marcador
epicardica . Fuerte Moderada
(TAE) complementario de
riesgo cardiometabolico.
Considerar su medicion
Grasa
L solo en contextos Fuerte Moderada
pericardica .
seleccionados.
Reservar su medicion
Grasa ara investigacion o
. p . & . Fuerte Moderada
miocardica situaciones clinicas
seleccionadas.
Ecocardiografia
, 3 transtoracica, para medir Débil/
Método mas .
X el espesor de la grasa Condicional Moderada
accesible L
epicirdica de forma a favor
sencilla y reproducible.
; Emplear TAC o RM
Método P .
para cuantificar grasa
con mayor L T Fuerte Moderada
i A epicardica/pericardica/
evidencia VT
miocardica.

6.2 Esteatosis hepatica asociada a enfermedades metabélicas
La esteatosis hepdtica no alcohdlica (NAFLD), renombrada en
2023 como enfermedad hepitica metabdlica (MASLD), es una
condicién caracterizada por la acumulacion excesiva de grasa
en las células hepdticas'. Presenta una prevalencia mundial del
30%, aunque esta cifra es atin mayor en Latinoamérica (44,4%).
Tras la reclasificacion, la prevalencia global ha mostrado un au-
mento significativo de hasta el 40%, principalmente porque la
nueva definicion se centra en la presencia de sindrome meta-
boélico (resistencia a la insulina, obesidad, hipertension arterial,
niveles anormales de colesterol y triglicéridos) y otros factores
de riesgo asociados, lo que permite un diagnoéstico mas amplio y
preciso en la poblacion'™,

La MASLD surge cuando el higado no puede procesar los acidos
grasos de manera eficiente, lo que provoca su acumulacién en
las células hepaticas. Este proceso estd influenciado por diversos
factores, como la resistencia a la insulina, la inflamacién y el es-
trés oxidativo*>1,

La MASLD se asocia con otras enfermedades metabélicas como
la obesidad, la diabetes tipo 2 y la dislipemia. Estas condiciones
comparten factores de riesgo comunes como el sedentarismo, las
dietas ricas en grasas y azdcares, y factores genéticos™.

MASLD se asocia de manera independiente con mayor riesgo car-
diovascular. Su presencia aumenta la prevalencia de infarto agu-
do de miocardio, aterosclerosis carotidea o coronaria subclinica,
y su severidad se correlaciona directamente con la magnitud de
este riesgo. El mecanismo fisiopatoldgico que explica esta rela-
cién incluye: hipertension, aumento de la rigidez arterial, hipe-
ruricemia y produccion hepitica de factores protrombdticos™®.
Debido a esto, la enfermedad cardiovascular se ha convertido en
la principal causa de muerte en pacientes con MASLD™.
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TABLA 13.
Recomendaciones para la MASLD
Seccion Recomendacién Fuerza Calidad
Reconocer a MASLD como
) enfermedad hepitica
Prevalencia y » Fuerte
364 metabolica de alta Alta
definicion . . a favor
prevalencia asociada al
sindrome metabodlico.
Realizar cribado en
pacientes con obesidad,
. diabetes tipo 2, enzimas
Screening en .
., hepiticas elevadas, Fuerte
poblacion de i Alta
R factores de riesgo a favor
riesgo . .
metabdlico o familiares de
primer grado con MASLD/
Cirrosis.
Utilizar FIB-4 o APRI
] como primera linea
Estrategia . . i
L para identificar riesgo Fuerte
diagnéstica no . Alta
. . de fibrosis y avanzar a favor
invasiva Sy
a elastografia si estdn
elevados.
Considerar MASLD ,
. Débil/
Riesgo como factor de .
2 . . condicional Moderada
cardiovascular  riesgo cardiovascular
. , a favor
independiente.
Considerar MASLD
Riesgo como factor de
cardiovascular  riesgo cardiovascular

independiente.

La MASLD debe ser sospechada en todos los pacientes con obe-
sidad, diabetes tipo 2, aumento de enzimas hepdticas en labora-
torio de rutina, pacientes con dos o mds factores de riesgo meta-
boélico y familiares de primer grado de un paciente con MASLD y
cirrosis, por lo que se recomienda el screening en todos aquellos
con estas condiciones'®.

Una de las principales razones de la deteccion temprana es des-
cartar fibrosis hepdtica, que suele ser mds frecuente en pacientes
con obesidad y diabetes tipo 2, y que puede progresar a cirrosis
y carcinoma hepatocelular'®,

Se realiza con una combinaciéon de métodos no invasivos'®,

Métodos diagndsticos

Biomarcadores séricos

* APRI: Aspartate Aminotransferase to Platelet Ratio Index (indi-
ce AST/Relacion de plaquetas). indice basado en AST y plaque-
tas para estimar fibrosis hepdtica.

* FIB-4: Fibrosis-4 Index (Indice de Fibrosis-4). Calcula el ries-
go de fibrosis utilizando edad, AST, ALT y plaquetas

Métodos de imdgenes (Elastografia):

* Fibroscan: Transient Elastography (Elastografia Transitoria).
Mide la rigidez hepdtica de forma no invasiva mediante elasto-
grafia transitoria.

* SWE: Shear Wave Elastography (Elastografia por Ondas de Ci-
zallamiento). Evalua la rigidez del higado con ultrasonido.

* MRE: Magnetic Resonance Elastography (Elastografia por Re-
sonancia Magnética). Técnica de resonancia magnética con
alta precision para cuantificar la fibrosis hepatica.

Uso en la practica clinica

Se inicia con los indices de laboratorio (FIB-4 o APRI) para iden-
tificar a los pacientes con riesgo de fibrosis avanzada, si el resul-
tado indica riesgo intermedio o alto (FIB-4 >1,3 y APRI >0,5),
se complementa con elastografia.

La biopsia hepitica se reserva para casos no concluyentes o sos-
pecha de otra enfermedad hepatica.

El diagnéstico guia el tratamiento, por lo que es importante iden-
tificar el riesgo del paciente segin la presencia o no de fibrosis
(Tabla 13).

6.3 Ateromatosis subclinica y score de calcio coronario

Rol de la ateromatosis subclinica y su deteccion.

El vinculo ha quedado claramente plasmado a partir de los bene-
ficios cardiovasculares demostrados tanto por las nuevas terapias
farmacoldgicas “antiobesidad” como por la cirugia baridtrica. Un
ejemplo destacado proviene del estudio SELECT (Semaglutide
Effects on Cardiovascular Outcomes in People With Overweight
or Obesity), que demostrd en pacientes con obesidad una re-
duccion significativa del 20% del riesgo relativo de eventos car-
diovasculares mayores por encima del tratamiento estindar de
prevencion secundaria'®. Resulta dificil no dimensionar el rol
central que juega esta enfermedad en el riesgo residual.

Dentro de las estrategias de estratificacion, la deteccién de ate-
rosclerosis subclinica en arterias periféricas —como las carétidas
o las ilfacas/femorales— ha demostrado ser un excelente predic-
tor de riesgo cardiovascular en personas sin enfermedad clinica
diagnosticada, mejorando de manera significativa la performance
de los scores basados exclusivamente en factores de riesgo tradi-
cionales'®. Por su parte, la obesidad se encuentra subrepresenta-
da en estos modelos, considerando que solo esta incluida en el
modelo PREVENT de la American Heart Association (AHA), y bajo
la forma de indice de IMC, con las limitaciones conocidas de este
pardmetro!¢1%2,

A comienzos de 2025, la European Society of Cardiology (ESC),
en conjunto con la European Atherosclerosis Society (EAS), pu-
blicaron una nueva clasificacion del sindrome cardiorrenometa-
bélico que, al igual que la propuesta en 2023 por la AHA, in-
troduce un sistema de estadificacién basado en la fisiopatologia,
donde los estadios mds avanzados se asocian con peor pronosti-
c0'%1% Esta version incorpora aspectos relevantes, como el re-
conocimiento de la obesidad y la dislipidemia como principales
puntos de entrada al estadio 1, y a la aterosclerosis subclinica
como el mecanismo mis frecuente de progresion al estadio 2.
Asimismo, resalta el valor prondstico de esta reclasificacion: quie-
nes alcanzan el segundo estadio presentan un 49% mas de riesgo
en comparacion con individuos metabdlicamente sanos y un 43%
mds respecto a quienes se encuentran en el estadio 1. Estos ha-
llazgos refuerzan el papel de la ateromatosis subclinica como un
potente reclasificador del riesgo cardiovascular'®’,
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En relacién con el valor de la ateromatosis subclinica, es im-
prescindible mencionar los estudios PESA (Progression of Early
Subclinical Atherosclerosis) y MESA (Multi-Ethnic Study of Athe-
rosclerosis), fundamentales para comprender su relevancia en
poblaciones asintomdticas'®. El estudio PESA demostré que la
aterosclerosis es un proceso sistémico que se inicia de forma
temprana y progresa silenciosamente durante décadas. Mediante
técnicas de imagen no invasivas en multiples territorios vascula-
res —carétidas, iliofemorales, aorta y coronarias— evidencio que
una proporcion considerable de individuos aparentemente sanos
presenta afectaciéon multiterritorial, subrayando la importancia
de una evaluacion integral para una estratificacion mas precisa
del riesgo cardiovascular'®.

Por su parte, el estudio MESA mostr6 que la evaluacion de la
aterosclerosis subclinica mediante el score de calcio coronario
predice de manera robusta el riesgo cardiovascular. Valores =100
unidades Agatston se asocian con un incremento significativo del
riesgo de eventos, mientras que valores =300 se relacionan con
alto riesgo cardiovascular, manteniendo su valor pronéstico tan-
to en pacientes con obesidad como sin ella'. Un hallazgo parti-
cularmente relevante es que en personas con obesidad se obser-
v0 una prevalencia aproximadamente 17% mayor de calcificacién
vascular en comparacién con sujetos con normopeso, diferencia
que persiste aun tras ajustar por otros factores de riesgo. Esto re-
fuerza el impacto independiente de la obesidad en el desarrollo
del proceso aterosclerdtico y su relevancia en la estratificacion
del riesgo cardiovascular'®’.

Curiosamente, las guias de manejo de la obesidad no incluyen
de forma especifica la evaluacién de la ateromatosis subclinica,
incluso en sus versiones mds recientes (2025), como la cana-
diense o la respaldada por la American Association of Clinical
Endocrinology (AACE), probablemente debido a consideracio-
nes de costo-efectividad'®®. En Argentina, ademds, no existe una
evaluacion sistematica formal, lo que dificulta la elaboracion de
recomendaciones concretas en este contexto.

A modo de conclusion, la deteccion de ateromatosis subclinica
en personas con obesidad constituye una herramienta valiosa
para la estratificacion del riesgo cardiovascular. Su implementa-
cion dependera de la disponibilidad y el acceso a métodos diag-
nosticos adecuados, destacando su utilidad como herramienta de
reclasificacion en individuos sin eventos cardiovasculares previos
(Tabla 14).

6.4 Funcion renal: Tasa de filtrado glomerular y Albuminuria.
La obesidad se ha establecido como un determinante indepen-
diente en la aparicion y progresion de la enfermedad renal cré-
nica (ERC), incluso en personas sin diabetes mellitus o hiperten-
sion arterial. Entre las alteraciones renales, destacan las funciona-
les iniciales y las estructurales finales, siendo la glomerulopatia
focal y segmentaria una de las mds relevantes, cuya evolucion a
menudo conduce a dano irreversible. La nefropatia asociada a la
obesidad suele ser clinicamente silente hasta etapas avanzadas,
por lo que la deteccion temprana de alteraciones funcionales es
crucial'®.

TABLA 14.
Recomendacién para la ateromatosis subclinica y score de calcio
coronario

Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
Considerar que

en el sindrome

cardiorrenometabolico, la

Fuerte

Actualizacion de aterosclerosis subclinica

j Alta
estadificacion

es un paso clave en a favor
progresion a enfermedad

clinica y aumento de

riesgo.

Considerar estudios

multiterritoriales

., (carétidas, femorales/
Evaluacion Fuerte

. Alta
multiterritorial

iliacas, aorta, coronarias)
) a favor
para mejorar la
estratificacion en sujetos
sin enfermedad clinica.
Utilizar el score de calcio
coronario (CAC) para

. i . Fuerte
identificar ateromatosis

S de calci
core de calcio Alta

coronario a favor

subclinica y reclasificar el
riesgo cardiovascular,
Entender que la utilidad

de la deteccion depende
Implementacion ; Debil/
P condicional Moderada

clinica

de disponibilidad y acceso
a imagenes, lo que puede
o Benes, Aq./p a favor
limitar su aplicacion en

algunos entornos.

Hiperfiltracion glomerular: un mecanismo temprano clave
La hiperfiltracién glomerular se identifica como un mecanismo
temprano fundamental. Se define por una tasa de filtracion glo-
merular (TFG) que supera en mds de dos desviaciones estindar
la media ajustada por edad y sexo. Esta condicién, que puede
presentarse antes de la aparicion de albuminuria o de una dis-
minucion en la TFG, constituye un riesgo independiente de pro-
gresion del dafio renal y se asocia con una mayor incidencia de
enfermedades metabdlicas y cardiovasculares. La hiperfiltracion
es un mecanismo multifactorial precoz que precede al dano renal
estructural irreversible!7*174172,

Existen dos formas principales de biperfiltracion

Absoluta, que implica un aumento global de la TFG e Individual
en nefronas remanentes, donde la TFG total puede permanecer
normal o incluso reducida debido a la pérdida de masa nefro-
nal funcional. Esta dltima forma es clinicamente indetectable
mediante métodos convencionales, lo que representa un "punto
ciego" diagndstico, especialmente en adultos mayores, en quie-
nes la TFG disminuye fisiolégicamente con la edad'”.

Mecanismos Implicados en la Nefropatia por Obesidad
Los mecanismos que subyacen a la hiperfiltracién y el dafo renal
en la obesidad son complejos:
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Alteraciones hemodinamicas: sustancias vasoactivas y adipocinas,
como la leptina, inducen la dilatacion de la arteriola aferente y la
vasoconstriccion de la eferente. Esto eleva la presion hidrostati-
ca glomerular, favoreciendo la hiperfiltracion y generando estrés
tensional sobre las estructuras glomerulares, como la membrana
basal, los podocitos y el endotelio.

El resultado es la hipertrofia glomerular, la apoptosis de podoci-
tos v, finalmente, la esclerosis focal y segmentaria que determina
el deterioro progresivo de la funcién renal'’,

Alteraciones tubulares: simultineamente, en el tibulo proximal
se produce hipertrofia celular y una sobreexpresion de transpor-
tadores (como NHE3 y Na+/3HCO3), lo que perpetda la reab-
sorcion de sodio y altera la retroalimentacion tibulo-glomerular
favoreciendo la hiperfiltracion inicialmente, asi como la progre-
sion al deterioro posterior de la funcién renal®”.

La Reserva Funcional Renal (RFR) representa la capacidad adap-
tativa de los rinones, ejercida principalmente por las nefronas
remanentes mediante mecanismos de hiperfiltracién. A medida
que la enfermedad progresa hacia estadios mas avanzados, esta
reserva se va agotando de forma silenciosa, sin manifestarse en
los parimetros convencionales. Recién entonces, al superarse
esta capacidad compensatoria, se evidencian alteraciones en los
valores de creatinina, revelando la enfermedad renal crénica
(ERC) que ya antes cursaba en una etapa subclinica. Se puede
perder hasta un 50% de la masa nefronal sin una disminucion
detectable en la TFG basal, lo que complica la identificacion tem-
prana del deterioro renal™,

Albuminuria como biomarcador precoz clave

La albuminuria es un biomarcador crucial de dafo renal y riesgo
cardiovascular, incluso en rangos subclinicos (inferiores a rela-
cion albuminuria/creatininuria [RAC]: 30 mg/g o 30 mg/dia, valor
por encima del cual se considera como criterio para la definicion
de ERC)"". Refleja una disfuncion endotelial sistémica difusa y
un estado inflamatorio, y en la mayoria de los casos precede al
declive de la TFGe, ofreciendo una oportunidad vital para la pre-
vencion y el control de la progresion de la ER por obesidad.

Es fundamental comprender que la RAC representa un riesgo
continuo a partir de valores de 7-10 mg/g'”. Este biomarcador
se asocia con alteraciones estructurales y funcionales cardiacas y
vasculares, incluyendo la hipertrofia ventricular izquierda, la rigi-
dez vascular y remodelado vascular, asi como la progresion de la
calcificacion coronaria. Ademads, es un predictor particularmente
fuerte de la incidencia de insuficiencia cardiaca (IC) y disfuncién
diastolica, y se relaciona con un aumento de hospitalizaciones
por IC y fibrilacion auricular, la arritmia sostenida mas prevalente
en ERCS,

En una nueva clasificacion de ER asociada a obesidad, el estadio
tipo 1 se caracteriza por alteraciones funcionales como hiperfil-
tracion y/o albuminuria. Su deteccion temprana permite la rever-
sion, lo que realza la importancia de su diagndstico precoz. Con
el avance hacia el tipo 2, se evidencian lesiones estructurales irre-
versibles, incluyendo hipertrofia glomerular, glomerulomegalia,
podocitopatia con desprendimiento de podocitos, acumulacion
de matriz mesangial, glomerulopatia focal y segmentaria, fibrosis
tabulo intersticial y atrofia tubular. En el estadio 3, la obesidad

muchas veces estd acompanada por diabetes u otras comorbili-
dades, culminando en la progresion a estadios 4 o 5 que puede
determinar que los pacientes con obesidad ingresen a tratamien-
to sustitutivo renal (didlisis o trasplante renal), si no se realiza la
adecuada prevencion'”’.

Desafios diagnosticos en obesidad de la ERC

El diagnéstico temprano de la ERC en individuos con obesidad
enfrenta desafios metodoldgicos importantes.

Las estimaciones de la TFG basadas en la creatinina sérica pue-
den ser interferidas por factores como la masa muscular o la se-
crecién tubular y, si se utiliza cistatina C, por procesos inflamato-
rios, alteracion tiroidea o uso de esteroides, aspectos que deben
considerarse al estimar TFG.

En el contexto de la obesidad, algunas observaciones sugieren
que el URAC puede subestimar la verdadera excrecién urinaria
de albimina. Este fendmeno se explicaria por un aumento de
la creatininuria, que acompana al incremento de la masa cor-
poral particularmente en hombres, y que puede mantener la
RAC por debajo de los umbrales diagndsticos convencionales
para albuminuria moderadamente aumentada (por ejemplo, 30
mg/g), aun en presencia de una mayor excrecion absoluta de
albimina. Como consecuencia, este sesgo podria contribuir al
subdiagnoéstico de dano renal temprano y a un retraso en la im-
plementacion de intervenciones terapéuticas. No obstante, esta
limitacién no invalida el uso de la RAC como herramienta de cri-
bado y seguimiento, sino que destaca la necesidad de interpretar
valores bajos o limitrofes con cautela en personas con obesidad,
considerando, en casos seleccionados, la confirmacién median-
te determinaciones repetidas o la cuantificacién de albimina en
orina de 24 horas. Es crucial jerarquizar la relevancia de estas
discrepancias para la estratificacion del riesgo cardiovascular y la
toma de decisiones clinicas'™.

Estrategias para Deteccion Precoz e Intervencion

Ante estos desafios, se propone implementar estrategias sistema-
ticas de pesquisa en individuos con obesidad, mas alli de otras
comorbilidades, para detectar precozmente marcadores como la
hiperfiltracién y la albuminuria. Este enfoque favorece la estrati-
ficacion del riesgo, posibilita intervenciones terapéuticas oportu-
nas y promueve un abordaje transdisciplinario, que también im-
pacta en la prevencion de eventos cardiovasculares mayores. En
resumen, reconocer la obesidad como un factor de riesgo renal
primario, permite anticipar la progresion de la ERC, y abrir opor-
tunidades clinicas antes de la instauracion del dafo irreversible.

Evidencia cientifica que respalda la relacion obesidad-ERC

El estudio CRIC (Chronic Renal Insufficiency Cohort) reveld que
el riesgo de padecer ERC a lo largo de la vida aumenta significati-
vamente: 32.5% en individuos con peso normal, al 37.6% en per-
sonas con sobrepeso, y al 41.0% en quienes presentan obesidad.
Estas cifras han sido corroboradas por los datos de NHANES (Na-
tional Health and Nutrition Examination Survey), lo que subraya
la necesidad de intervenciones preventivas dirigidas al control de
la adiposopatia desde etapas tempranas'’*!”,

Una revision sistemdtica y metaanalisis que incluyé a mas de
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630,000 participantes, demostré que la obesidad incrementa el
riesgo relativo de desarrollar una TFGe baja (RR 1.28) y albu-
minuria (RR 1.51). Ademds, un indice de masa corporal (IMC)
elevado predice la albuminuria aislada incluso en estadios tem-
pranos de la ER, lo que sugiere un impacto negativo directo de la
obesidad en la funcién renal™.

El Biobank UK, mediante andlisis genéticos, estim6 que un au-
mento de 0.06 en el indice cintura-cadera incrementa en un 30%
el riesgo de ERC, mientras que cada 5 kg/m? adicionales en el
IMC elevan ese riesgo en un 50%. Estos enfoques genéticos in-
dican que la relacion entre adiposidad y ERC es principalmente
causal, y que gran parte de los métodos convencionales subesti-
man el riesgo de DM, hipertension arterial y sus correlatos me-
tabolicos. En cambio, los enfoques genéticos sugieren que estos
mediadores explican también parte del riesgo de ERC asociado
con la adiposidad™®.

En un estudio longitudinal de mis de 1,4 millones de adultos
(Clinical Practice Research Datalink Records) seguidos durante
7,5 anos, el riesgo de ERC avanzada (estadios 4-5) aumento pro-
porcionalmente comparado con el IMC (20 a <25 kg/m?): HR
1,34 para IMC 25-30; HR 1,94 para IMC 30-35; y HR 3,10 para
IMC =35, respectivamente’®?,

En personas con sobrepeso u obesidad, sin ERC, se recomienda
evaluar anualmente la albuminuria y estimar la TFG con férmulas
ajustadas por edad, sexo y creatinina sérica, evitando su uso en
situaciones especiales como IMC extremo. En presencia de facto-
res de riesgo como hipertension arterial o DM, se sugiere repetir
ambos estudios cada seis meses; si ya hay ERC, la frecuencia de-
penderi del estadio KDIGO (Kidney Disease: Improving Global
Outcomes) y el grado de albuminuria, pudiendo llegar a contro-
les cada 3—4 meses'™".

La evidencia cientifica actual establece de manera contundente
que la obesidad constituye un determinante patogénico clave en
el desarrollo de la ERC, desde sus fases iniciales silentes —ca-
racterizadas por fenémenos de hiperfiltracion glomerular y la
presencia de albuminuria—hasta etapas avanzadas con deterioro
progresivo de la funcion renal. Este trayecto clinico, desde sus
etapas tempranas, se asocia con un incremento significativo del
riesgo cardiovascular, evidenciado por la medicion de albuminu-
ria como marcador precoz de dano endotelial y disfuncion renal.
Por ello, resulta fundamental incorporar sistematicamente tanto
la obesidad como la ERC en los esquemas de estratificacion de
riesgo, incluso antes de la caida de la TFG'®.

Esta integracion temprana posibilita el disefio de estrategias te-
rapéuticas personalizadas, en concordancia con el perfil clinico y
fisiopatoldgico de cada paciente. La estrecha interrelacion entre
obesidad, ERC y riesgo cardiovascular subraya la necesidad de
una aproximacioén transdisciplinaria que priorice la deteccion
precoz, el abordaje integral y la toma de decisiones clinicas fun-
damentadas en los mecanismos subyacentes (Tabla 15)*,

6.5 Insuficiencia cardiaca subclinica (estadios A 'y B)

La obesidad es una enfermedad crénica, compleja y progresiva,
cuya influencia sobre el sistema cardiovascular comienza mucho
antes de la aparicién de sintomas clinicos de insuficiencia cardia-
ca (IC). De acuerdo con las guias ACC/AHA, individuos con obe-

TABLA 15.
Recomendacion tasa de filtrado glomerular y albuminuria

Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
Reconocer la obesidad
como determinante
independiente de

enfermedad renal cronica,

Obesidad como Fuerte a
factor renal Alta
. favor

primario incluso sin diabetes o
hipertension.

Evaluar albuminuria

L. como biomarcador inicial
Albuminuria

como marcador
precoz

de dafio renal y riesgo Fuerte a

Alta
favor

cardiovascular, aun

en valores subclinicos
(>7-10 mg/g).
Interpretar con cautela
la relacion albumina/
creatinina, debido a falsos Débil/

valores bajos por aumento condicional Moderada
de creatininuria en a favor

obesidad, especialmente

en hombres.

Considerar la

Limitaciones del
RAC en obesidad

hiperfiltracién como
Fuerte a

favor

Hiperfiltracién

mecanismo precoz de Moderada

glomerular dano renal incluso con
TFG basal normal.

En personas con
sobrepeso/obesidad

sin ERC, solicitar RAC y
estimacion de TFG 1 vez/
ano; con HTA o diabetes

repetir cada 6 meses.

Fuerte a

Pesquisa anual Alta

favor

sidad sin sintomas ni anormalidades estructurales, funcionales,
ni en biomarcadores, deben considerarse dentro del estadio A de
IC, es decir, en una etapa de alto riesgo, pero sin alteraciones es-
tructurales ni sintomas'®. En esta fase, la obesidad desencadena
una cascada de alteraciones hemodindmicas, hormonales, meta-
boélicas y celulares que promueven un remodelado miocirdico
precoz y silencioso'®.

La sobrecarga cronica de volumen y presion, con aumento del
gasto cardiaco y expansion del volumen plasmatico, induce hi-
pertrofia ventricular izquierda y dilatacién auricular, especial-
mente en el contexto de obesidad abdominal®. Esta sobrecar-
ga hemodindmica se potencia por la activacion del eje renina-
angiotensina-aldosterona, lo que estimula la sobreexpresion de
receptores mineralocorticoides en tejidos cardiovasculares®"'®,
La activacion sostenida de estos receptores, en particular el re-
ceptor mineralocorticoide del cardiomiocito y del tejido de con-
duccion, se asocia con fibrosis intersticial, retencion de sodio e
inflamacion, y se ha implicado también en la génesis de arritmias,
como la fibrilacién auricular, por su accién proarritmica a través
de mecanismos eléctricos y estructurales '®.
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En paralelo, la inflamacién crénica de bajo grado, inducida
por el tejido adiposo visceral, deteriora la funcién endotelial y
contribuye a la rigidez ventricular, mientras que la disfuncion
mitocondrial, el estrés oxidativo y la acumulacion de lipidos in-
tramiocardicos reducen la eficiencia contrictil y la tolerancia al
ejercicio™ !, Este entramado fisiopatoldgico configura un feno-
tipo de disfuncion cardiaca subclinica con fraccion de eyeccion
preservada, que puede evolucionar progresivamente hacia insu-
ficiencia cardiaca establecida (ICFEP)"2.

El estadio B de IC se caracteriza por la presencia de alteraciones
estructurales o funcionales sin sintomas clinicos. En el paciente
con obesidad, esto incluye disfuncion diastdlica, elevacion de
péptidos natriuréticos, troponina ultrasensible, fibrosis miocar-
dica detectada mediante técnicas avanzadas como el strain longi-
tudinal global o la resonancia magnética cardiaca, y remodelado
ventricular concéntrico'.

Identificar estas alteraciones en forma temprana es crucial para
intervenir antes de la aparicion de sintomas. Herramientas como
el ecocardiograma Doppler, el dosaje de NT-proBNP y la evalua-
cién funcional mediante test de marcha o consumo de oxigeno
permiten reconocer esta fase vulnerable, teniendo en cuenta que
en la obesidad, los valores de corte para el NT-proBNP deben
ajustarse a la baja, ya que la obesidad reduce sus concentraciones
plasmaticas y puede disminuir la sensibilidad diagnéstica si se
usan los puntos de corte estindar®*', Las estrategias de inter-
vencion incluyen cambios intensivos en el estilo de vida, control
riguroso de comorbilidades y, en determinados casos, el uso pre-
coz de firmacos con beneficios cardiovasculares comprobados,
como los inhibidores de SGLT2, los antagonistas del receptor
mineralocorticoide o los bloqueantes del sistema RAA; en cuanto
a los arGLP, el estudio SELECT (Semaglutide Effects on Cardio-
vascular Outcomes in People With Overweight or Obesity), sema-
glutide se asoci6 con reduccion de la incidencia de 1C106196:17:198,
Reconocer a la obesidad como un factor causal activo y poten-
cialmente modificable en la progresion a IC permite reorientar
los esfuerzos clinicos hacia una verdadera prevencion cardiovas-
cular, que actde antes de que el dano sea clinicamente evidente
(Tabla 16).

7. MANIFESTACIONES CLINICAS: EVENTOS CARDIOVASCU-
LARES Y RENALES

7.1 Infarto agudo de miocardio

La enfermedad cardiovascular aterosclerética y la obesidad se en-
cuentran intimamente relacionadas. El 70-80% de las personas
con cardiopatia isquémica tienen exceso de peso; de hecho, la
obesidad es un determinante causal de infarto agudo de mio-
cardio (IAM) a través de multiples vias cardiometabolicas™ ™.
Durante muchos anos se asoci6 a la obesidad como un mero pro-
motor de factores de riesgo que indirectamente condicionaba el
desarrollo de aterosclerosis coronaria. Actualmente conocemos
que existe una asociacion directa a través de vias fisiopatoldogicas
claves como la inflamacién, la disfuncion endotelial, la insulino
resistencia y la trombosis®"*"*2%, E| riesgo de IAM aumenta de
manera proporcional al indice de masa corporal (IMC), y se ha
observado que incluso el sobrepeso eleva significativamente el
riesgo de eventos coronarios®. Asimismo, la distribucién cen-

TABLA 16.
Recomendaciones para la insuficiencia cardiaca subclinica

Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
Considerar a la obesidad
como causa directa de
Obesidad como rieseo :ra IC 2un sin Fuerte a Alta
u
estadio A de IC , 80P . . favor
sintomas ni alteraciones
estructurales.
Incorporar estudios
como NT-proBNP y
Marcadores ecocardiograma Doppler Fuerte a
.. . o . .pp Moderada
subclinicos con strain longitudinal favor
global para detectar IC
estadio B en obesidad.
BNP/NT-proBNP reducidos
NTp U Débil/

Natriuréticos en en obesidad. Considerar

condicional Moderada

obesidad umbrales diagndsticos
. a favor

mds bajos.

Identificar que el exceso

adiposo y la inflamacién

eneran disfuncion
Fenotipo ICFEP 8 . ., Fuerte a
. ventricular con fraccion Moderada

subclinico favor

de eyeccion preservada
antes del estadio
sintomatico.

tral de la grasa corporal parece tener un impacto adicional en el
riesgo de eventos coronarios. En este sentido, el grado y la dura-
cion de la obesidad, medidos como exposicion total acumulada
al exceso de adiposidad general y abdominal (expresados como
exceso de IMC-anos), son predictores mas sélidos de eventos co-
ronarios que el IMC?®. La obesidad y la resistencia a la insulina
aumentan la susceptibilidad a la lesion por isquemia-reperfusion,
favoreciendo el dafo miocardico a través de estrés oxidativo, in-
flamacion y alteraciones en la senalizacion insulinica?®.

A pesar de este claro vinculo en la génesis e incremento de ries-
go de cardiopatia isquémica, en los pacientes con obesidad que
sufren un infarto de miocardio existe un fenémeno paradojal
(curva J). En un andlisis de 13 ensayos con 22.922 pacientes se
observo que, a pesar del ajuste por multiples factores de confu-
sion, el sobrepeso y la obesidad de clase I se asociaron con una
menor mortalidad por todas las causas en comparacion con los
pacientes con peso normal. Este fendmeno paradojal puede en-
contrar una explicacion en causalidad reversa, confusores y otros
factores como la reserva nutricional y la respuesta inflamatoria®”.
Estos factores podrian explicar en parte la paradoja observada en
maltiples cohortes y metaanalisis®®. Por el contrario, un IMC =40
kg/m? se ha asociado con una mayor mortalidad hospitalaria, es-
pecialmente en pacientes con infarto de miocardio con elevacion
del segmento ST*®.

Los pacientes con obesidad suelen presentar tejido adiposo epi-
cardico (TAE) incrementado y disfuncionante. El TAE presenta
una estrecha relacion con las arterias coronarias y comparten su
microcirculacién. La secrecion paracrina de un TAE patoldgico fa-
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vorece la inflamacion adventicial y la progresion de placa ateros-
clerética. En pacientes con IAM, el volumen de TAE se asocié con
obstruccion microvascular y mayor tamano de drea necrotica®.
Actualmente se cuenta con diferentes estrategias para reducir el
riesgo de recurrencia cardiovascular en los pacientes con obesidad
y cardiopatia isquémica aterosclerética. El abordaje del estilo de
vida, asi como el control de los factores de riesgo tradicionales
(tension arterial, cesacion tabiquica, dislipidemia), son la base
fundamental donde deben apoyarse la mayoria de los esfuerzos
terapéuticos, y no difiere de las medidas generales de los pacien-
tes con cardiopatia isquémica®". Se recomienda explicitamente la
participacién en programas intensivos, multicomponentes, de in-
tervencion. La cirugia bariatrica reduce eventos cardiovasculares
mayores, incluido el IAM, frente a tratamiento habitual o a otras
técnicas menos potentes de pérdida de peso. Metaanalisis recien-
tes confirman estos hallazgos, con beneficios sostenidos en el tiem-
poy paralelos a mejoras en glucemia, presion y perfil lipidico*?. Es
importante sefalar que incluso pérdidas de peso modestas (3—5%)
generan beneficios clinicos significativos en la reduccion de even-
tos cardiovasculares y mejoria de factores de riesgo cardiometabo-
licos?'**!, Por otro lado, el tratamiento con semaglutida 2.4 mg/
semana, asociado a cambios en el estilo de vida, redujo el punto
final primario combinado de muerte cardiovascular, IAM no fatal e
ictus frente a placebo (HR 0,80; IC95% 0,72—0,90), generando evi-
dencia solida y concreta de que tratar la obesidad con un agonista
del receptor GLP-1 disminuye eventos aterotrombéticos mas alla
de la glucemia o del peso (Tabla 17)%%*".

7.2 Accidente cerebrovascular

El accidente cerebrovascular (ACV) constituye una de las prin-
cipales cargas de enfermedad a nivel mundial, posicionindose
como la segunda causa de mortalidad (6.6 millones de muertes)
y la tercera causa de discapacidad, medida en afios de vida ajusta-
dos por discapacidad (AVAD), con 143 millones de AVADs registra-
dos globalmente?'. En Argentina, segtin datos de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), el ACV represento la tercera causa de
muerte dentro del grupo de enfermedades no transmisibles, con
mds de 21.550 fallecimientos registrados en el afno 202177,
Existe solida evidencia epidemiolédgica que respalda de manera
consistente la asociacion entre el exceso de peso y un incremento
en el riesgo de ACV, particularmente de tipo isquémico. Metaana-
lisis a gran escala han cuantificado esta asociacién, demostrando
un aumento del riesgo del 22% en individuos con sobrepeso (RR
1.22; IC 95%: 1.05-1.41), y del 64% en aquellos con obesidad
(RR 1.64; IC 95%: 1.36-1.99), en comparacion con individuos
con normopeso. Analizado como variable continua, cada aumen-
to de 5 kg/m? en el indice de masa corporal (IMC) se asocia con
un incremento del 10% en el riesgo de ACV. Adicionalmente, la
obesidad central ha sido identificada como un factor de riesgo
independiente y significativo. Incrementos de 10 cm en el peri-
metro abdominal, de 0.1 en el indice cintura-cadera, o de 0.05 en
el indice cintura-talla, elevan el riesgo relativo de ACV isquémico
enun 10%, 16% y 13%, respectivamente?!821%220.221,

La relacion fisiopatoldgica entre la obesidad y el ACV isquémico
es compleja y multifactorial, articulindose a través de dos vias
principales. La via indirecta estd mediada por la alta prevalencia

TABLA 17.
Recomendaciones para el infarto agudo de miocardio en obesidad

Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
Reconocer la obesidad

como determinante causal
directo de IAM a través de

inflamacion, disfuncion

Vinculo Fuerte a

Al
fisiopatoldgico 4

favor
endotelial, resistencia

insulinica y trombosis.

Considerar la adiposidad

central y la exposicion

acumulada (IMC-afios)

Carga adiposa y Fuerte a

. Moderada
riesgo

como predictores mds
. . favor
sensibles de riesgo
coronario que el IMC
aislado.
Interpretar la menor
mortalidad en sobrepeso/
obesidad clase I como
fenémeno influenciado
por causalidad reversa
y confusion, evitando
interpretar la obesidad
como cardioprotectora.
Enfatizar que IMC =40

. Fuerte a
kg/m? se asocia a mayor favor Alta
mortalidad hospitalaria

Paradoja de la Fuerte a

obesidad Moderada

favor

Riesgo con
obesidad severa

de factores de riesgo cardiovasculares tradicionales en la pobla-
cién con obesidad, tales como hipertension arterial (HTA), dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2), dislipidemia y fibrilacién auricular
(FA). Estos factores son consecuencias metabdlicas directas del
exceso de tejido adiposo*?. La via directa es atribuible a la disfun-
cién intrinseca del tejido adiposo. Se caracteriza por un estado de
inflamacion crénica de bajo grado, manifestado por la elevacion
de biomarcadores como la proteina C reactiva (PCR), el factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-0) e interleuquinas proinflamatorias
(IL-1, IL-6), y un estado protrombético. Este dltimo se evidencia
por niveles elevados del inhibidor del activador del plasmindge-
no-1 (PAI-1), fibrindgeno y otros factores de la coagulacion™®.
En conjunto, estos mecanismos promueven la aterogénesis, la
inestabilidad de la placa aterosclerdtica y la trombosis. Esta via
directa explica el riesgo residual de ACV que se observa incluso
en individuos catalogados con obesidad metabdlicamente sana,
reforzando el concepto del tejido adiposo como un 6rgano endo-
crino activo y proaterogénico®®”’,

Dada la estrecha relacién entre la obesidad, los factores de riesgo
cardiovascular tradicionales (DM2, HTA, dislipidemia) y el ACV,
las intervenciones para la reduccién de peso son fundamen-
tales?””. Su objetivo es controlar dichos factores de riesgo y la
disfuncion intrinseca del tejido adiposo’™!®?%, En cuanto a las
estrategias de tratamiento, es crucial distinguir entre prevencion
primaria y secundaria del ACV. En prevencién primaria, la dieta
mediterrinea ha demostrado ser una estrategia efectiva para la
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TABILA 18.
Recomendaciones para el accidente cerebrovascular en obesidad.

Seccion Recomendacion Fuerza  Calidad
Reconocer que el exceso
de peso aumenta el riesgo
de ACV, incluso desde el
sobrepeso.

Considerar a la

Riesgo Fuerte a

Al
epidemioldgico @

favor

inflamaci6n crénica y el

estado protrombdtico Fuerte a

Via directa Alta

del tejido adiposo como favor
mecanismo causal directo
de ACV.
Interpretar la obesidad
como una carga relevante e
u
para la morbimortalidad Alta
. favor
poblacional por ACV en

Argentina y el mundo.

Factor
poblacional

reduccion del riesgo de ACV en poblaciones con riesgo cardio-
vascular moderado y alto?*. Por otro lado, un metaandlisis de 39
estudios de cohorte demostrd que la cirugia baridtrica se asocia
con una reduccién significativa del riesgo de ACV del 36% para
todos los subtipos (HR 0.64, IC 95% 0.53-0.77, P<<0.001), con un
efecto ain mas pronunciado para el ACV isquémico (HR 0.37, IC
95% 0.17-0.82, P=0.01)*'2?5. En prevencion secundaria, los andlo-
gos del receptor del péptido similar al glucagén tipo 1 (AR-GLP-1)
han demostrado un beneficio significativo. El estudio SELECT, que
evalué semaglutida 2.4 mg semanales en pacientes con sobrepe-
so u obesidad y enfermedad cardiovascular (ECV) establecida sin
diabetes, demostrd una reduccion significativa del 20% en el com-
puesto de eventos cardiovasculares adversos mayores (MACE, por
sus siglas en inglés) (HR 0.80; IC 95%: 0.72-0.90; P <0.001)06160226,
Es relevante destacar que el 23% de los participantes de este estu-
dio tenia antecedentes de ACV. Asimismo, en pacientes con DM2
y alto riesgo cardiovascular o ECV establecida (con un 63,9% de la
poblacién con IMC > 30 kg/m?), el tratamiento con semaglutida
demostr6 una reduccion significativa de MACE, impulsada princi-
palmente por la disminucién de la incidencia de ACV no fatal (HR:
0.61; IC 95%: 0.38-0.99; p=0.04)*”". Tirzepatida, un agonista dual
de los receptores de GIP y GLP-1, ha demostrado una notable efi-
cacia en la reduccion de peso (Tabla 18)®.

7.3 Enfermedad arterial periférica

La enfermedad arterial periférica (EAP) es una patologia cronica
caracterizada por la obstruccion parcial o completa de una o mas
arterias periféricas. La principal etiologia de la EAP es la ateros-
clerosis, cuyo caricter sistémico y progresivo explica la frecuente
afectacion simultdnea, clinica o subclinica, de multiples territo-
rios vasculares en un mismo paciente.

La EAP muestra un crecimiento sostenido a nivel global. Se esti-
ma una prevalencia global de estenosis significativa del 1,5%. No
obstante, el engrosamiento de la intima-media o la presencia de
placas son considerablemente mds frecuentes?®.

Por su parte, la enfermedad arterial de miembros inferiores
(EAMI) constituye la tercera causa de morbilidad aterosclerética.
Su prevalencia global, determinada mediante el indice tobillo-
brazo (ITB), supera el 9%+,

La relacion entre obesidad y riesgo de EAP es compleja y depende
tanto del grado de obesidad y el perfil metabélico del paciente,
como de la coexistencia de otros factores de riesgo cardiovascu-
lar (FRCV).

El exceso de peso representa hasta un 20% de la carga global de
discapacidad atribuible a la EAP, segun el estudio Global Burden
of Disease®".

En concordancia, el IMC elevado se incluye en la guia europea
de enfermedad vascular periférica de 2024 como factor de riesgo
(FR) asociado a la EAP aterosclerdtica®.

La obesidad se asocia de forma independiente y proporcional con
la incidencia y la carga de ateromatosis carotidea, asi como con la
vulnerabilidad de la placa. Sin embargo, la evidencia de una re-
lacién causal directa entre obesidad aislada y estenosis carotidea
significativa es limitada, incrementindose el riesgo fundamental-
mente en presencia de disfuncién metabélica concomitante®*.
En relacion con la EAMI, la obesidad se asocia a un mayor riesgo,
el cual aumenta progresivamente con el indice de masa corporal
(IMC): siendo 1.5 veces mayor en obesidad grado 2 y hasta 2.5
veces mayor en obesidad grado 3, respecto a personas con IMC
normal. Esta relacion fue confirmada mediante estudios de alea-
torizacién mendeliana, sugiriendo una posible relacion causal®*,
En pacientes con EAMI establecida, la literatura describe la “pa-
radoja de la obesidad”: los pacientes con obesidad presentan
menor mortalidad a largo plazo en comparacion con los de peso
normal o bajo, con un nadir de riesgo en IMC entre 30-34 kg/
m2, fendmeno que podria ser explicado por la mayor prevalencia
de enfermedad pulmonar crénica, fragilidad y sarcopenia en pa-
cientes de menor IMC, requiriéndose mas estudio para llegar a
mejores conclusiones sobre este fenémeno?%°,

El diagnostico de EAP en cualquier territorio tiene un impacto
significativo en la estratificacién del riesgo cardiovascular, ya que
identifica a una poblacion con riesgo elevado de eventos cardio-
vasculares mayores (MACE: infarto de miocardio, ACV isquémico
y muerte cardiovascular) y mortalidad total®. La enfermedad
cardiovascular continta siendo la principal causa de muerte en
esta poblacion (55,9%)%%%.

El compromiso simultineo de dos o mas territorios arteriales
afecta entre un 60 y 70% de pacientes con EC o EAMI, siendo
un predictor independiente de mortalidad total y cardiovascu-
lar240,241,242.

Asi, las personas con EAP de cualquier territorio vascular consti-
tuyen una poblacion de muy alto riesgo cardiovascular, equiva-
lente a presentar enfermedad cardiovascular establecida®*%7%%,
Esto es particularmente relevante en pacientes con EAMI sinto-
mitica, en quienes la tasa de eventos cardiovasculares a 10 afios
puede superar el 30%. Esta poblacién debe alcanzar metas de
prevencion secundaria®”#:24,

El ecodoppler es un primer paso diagndstico en la EAP, ya que
permite localizar las lesiones vasculares y cuantificar su exten-
sion y gravedad. En combinacién con el ITB, posibilita determi-
nar la relevancia hemodinimica de las lesiones. Este dltimo se
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TABLA 19.
Recomendaciones para la enfermedad arterial periférica en obesidad

Seccion Recomendacion Fuerza Calidad
Reconocer que cualquier
manifestacion de EAP
y sintomatica reclasifica Fuerte a

estratificacion Alta

) y coloca al paciente en favor
del riesgo )
un grupo de alto riesgo
cardiovascular.
Realizar ecodoppler .
i PP . Débil/
Ecodoppler carotideo y/o de miembros condicional
carotideo y/o inferiores en individuos
. . . . afavor  Moderada
de miembros  asintomdticos con obesidad
P . . Fuerte a
inferiores para reclasificar el riesgo
o favor
individual
Utilizar ITB y ecodoppler
UsodeITBy en pacientes con obesidad Fuerte a Alta
Ecodoppler con sintomas o hallazgos favor
clinicos sugerentes de EAMI.
Reconocer que la
coexistencia de EAP en
multiples territorios
Enfermedad P o Fuerte a
... ., aumenta significativamente Alta
multiterritorio ) favor
el riesgo de eventos
cardiovasculares y
mortalidad.

recomienda en pacientes con interrogatorio y/o examen fisico
sugestivo de EAMI?®,

Aunque no hay respaldo para la aplicacion sistematica del ITB
en individuos asintomaticos, su uso podria estar justificado en
pacientes con obesidad. En personas con obesidad sin comor-
bilidades, la carga de enfermedad carotidea (EC) es baja, lo que
limita la utilidad y costo-efectividad del cribado sistemitico en
este grupo. No obstante, en pacientes con obesidad con otros
FRCV en quienes la prevalencia de estenosis carotidea significati-
va aumenta notablemente, el cribado con ecodoppler carotideo
podria ser razonable con el objetivo de mejorar la estratificacion
del riesgo y optimizar las estrategias de prevencion®2¥7,

Un metaandlisis reciente en pacientes con EAMI establecida mos-
trd que cada pérdida de 1 kg de masa grasa predijo una mejora de
0,01 m/s en la velocidad de marcha con la adherencia adecuada a
la restriccion caldrica y la actividad fisica®®2%.

Semaglutide, un analogo del receptor GLP-1, ha demostrado be-
neficios en la capacidad funcional y calidad de vida en pacientes
con EAP sintomatica y diabetes, abriendo el camino a su posible
uso en pacientes con obesidad sin diabetes?**!,

Como conclusion, en personas con obesidad, la deteccion de
EAP reclasifica el riesgo cardiovascular ubicando al paciente en
el grupo de muy alto riesgo (Tabla 19).

7.4 Insuficiencia cardiaca establecida
La obesidad no solo incrementa el riesgo de desarrollar insufi-
ciencia cardiaca (IC), sino que también modifica su fenotipo cli-

nico, agrava su evolucion y complica su tratamiento. En estudios
poblacionales, la obesidad se ha asociado de forma consistente
con un aumento significativo del riesgo de IC, especialmente con
fraccion de eyeccion preservada (ICFEP), donde cumple un rol
causal mis que simplemente asociado!!8 19225223,

En la IC establecida, la obesidad altera multiples ejes fisiopato-
légicos. Desde el punto de vista hemodindmico, promueve una
mayor retencion de sodio y agua, favoreciendo el desarrollo de
congestion, hipertensiéon pulmonar y rigidez ventricular. La com-
binacién de sobrecarga de volumen, presién y activaciéon neu-
rohormonal genera una respuesta maladaptativa del ventriculo
izquierdo, tanto en ICFEP como en IC con fraccion de eyeccion
reducida (ICFER)*®"12,

Ademis, la coexistencia frecuente de resistencia a la insulina,
disfuncion endotelial, hipertrofia del ventriculo derecho y al-
teracion de la reserva contrictil condiciona un fenotipo de IC
metabdlicamente desfavorable. La disfuncion renal, comdin en
este grupo, empeora el prondstico y complica la titulacién de
farmacos, especialmente diuréticos y bloqueantes del sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona (SRAA)""2. Se ha observado que
pacientes con obesidad tienen menor respuesta a los diuréticos,
debido a cambios en la distribucién de volumen y mayor reabsor-
cién tubular de sodio!'®?4,

Sin embargo, algunos estudios han documentado lo que se de-
nomina “paradoja de la obesidad”, donde pacientes con IC y so-
brepeso u obesidad presentan menor mortalidad que aquellos
con peso normal o bajo. Esta observacion probablemente refleja
un sesgo de seleccion o un efecto protector transitorio en fases
avanzadas, y no debe desalentar intervenciones terapéuticas diri-
gidas al descenso de peso controlado y sostenido?>#627,

En este contexto, el tratamiento integral del paciente con IC debe
considerar a la obesidad como una enfermedad cardiovascular-
mente activa y no como una comorbilidad pasiva. El abordaje
incluye intervenciones intensivas sobre el estilo de vida, la incor-
poracion de terapias farmacoldgicas con beneficio demostrado
(como los SGLT2i o la finerenona), y en algunos casos, la conside-
racion de cirugia baritrica como estrategia coadyuvante'”%212,
En los tltimos anos, los agonistas del receptor GLP-1 han emer-
gido como una herramienta terapéutica de especial interés. En
el estudio STEP-HFpEF (Semaglutide Treatment Effect in People
With Obesity and Heart Failure with Preserved Ejection Frac-
tion), semaglutida demostré mejoras significativas en la capaci-
dad funcional, sintomas y calidad de vida en pacientes con IC
con fraccién de eyeccion preservada y obesidad. Ademads, anali-
sis secundarios del mismo estudio mostraron una reduccion en
eventos relacionados con IC en el subgrupo con diabetes tipo 2,
incluyendo una menor necesidad de diuréticos y menos hospita-
lizaciones. Aunque estos datos ain no alcanzan para posicionar
a los GLP-1RA como tratamiento estindar en IC, si sugieren un
beneficio potencial en pacientes con fenotipo cardiometabdlico,
especialmente cuando coexiste obesidad y disfuncién metaboli-
Ca258,259.260‘

Un metaanalisis de ensayos clinicos con arGLP1 demostré una
reduccion significativa de los eventos cardiovasculares mayores,
respaldando su beneficio cardioprotector mas alla de la pérdida
de peso®'. Asimismo, el estudio SUMMIT (A Study of Tirzepati-
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TABLA 20.

Recomendaciones para la insuficiencia cardiaca establecida en
obesidad

Fuerza  Calidad

Seccion Recomendacion

Reconocer que la

obesidad incrementa

significativamente el
Fuerte a

riesgo de desarrollar Alta
favor

Obesidad como

factor de riesgo
8 IC, especialmente

ICFEP, con rol causal

demostrado.

Considerar que en

la IC establecida,

la obesidad induce

congestion, hipertension Puerte 2

ulmonar, rigidez Alta
P & favor

Fenotipo

cardiometabdlico . L
ventricular y activacion

neurohormonal,
agravando el curso
clinico.

Identificar que los
pacientes con obesidad

¢ IC pueden presentar Débil /

Respuesta a
P condicional Moderada

menor respuesta a

diuréticos diuréticos por mayor
reabsorcion de sodio a favor
y cambios en la
distribucion de volumen.
La presencia de IC
Estratificar independiente del
el riesgo fenotipo, en el contexto  Fuerte a Alta
cardiovasculary  de la obesidad, identifica favor
renal a pacientes de riesgo

elevado

de in Participants With Heart Failure With Preserved Ejection
Fraction and Obesity) mostr6 que tirzepatida redujo el riesgo
de muerte cardiovascular o empeoramiento de la insuficiencia
cardiaca, ademas de mejorar la capacidad funcional y la calidad
de vida en pacientes con insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion preservada y obesidad®?.

Se debe reconocer que la presencia de IC independiente del fe-
notipo, en el contexto de la obesidad, identifica a pacientes de
riesgo elevado de morbimortalidad, siendo fundamental a la hora
de estratificar el riesgo cardiovascular y renal de estos individuos.
Por lo tanto, se debe considerar a la obesidad como un factor mo-
dificable prioritario en la prevencion secundaria de IC (Tabla 20).

7.5 Fibrilacion auricular

La fibrilacion auricular (FA) es una de las arritmias mds frecuente
en la practica clinica, y constituye una de las principales causas
de morbimortalidad cardiovascular. Su prevalencia global se ha
incrementado de manera significativa en las Gltimas décadas, en
paralelo con la epidemia de obesidad. La obesidad es un factor

de riesgo independiente para el desarrollo de FA, ademas de con-
tribuir a su recurrencia y progresion's-#!,

Diversos estudios epidemiolégicos han mostrado que el riesgo
de presentar FA aumenta de manera lineal con el incremento del
IMC. El Framingham Heart Study demostr6 que cada aumento
de una unidad en el IMC se asocia con un incremento aproxi-
mado del 4% en el riesgo de FA?". Este vinculo no solo depende
del exceso de peso en si mismo, sino también de las multiples
comorbilidades cardiometabdlicas asociadas, como hipertension
arterial, diabetes tipo 2, apnea obstructiva del suefio y sindrome
metabolico223,

En cuanto a los mecanismos fisiopatoldgicos, la obesidad por di-
ferentes caminos ya descritos conduce al remodelado eléctrico y
estructural de la auricula izquierda®. La infiltracion grasa epicér-
dica y la fibrosis miocardica resultante generan heterogeneidad
en la conduccién eléctrica y facilitan la aparicién y el manteni-
miento de la FA'2264265 Ademds, la obesidad promueve dilatacién
auricular izquierda y disfuncion diastolica, factores que predispo-
nen al desarrollo de la arritmia®®, La apnea obstructiva del sue-
flo, altamente prevalente en este grupo, constituye un mecanis-
mo adicional que potencia la inestabilidad eléctrica auricular®®’.
La obesidad también se relaciona con la mayor recurrencia de FA
tras cardioversion eléctrica o ablacion con catéter®>*®, Numero-
sos registros han demostrado que los pacientes obesos presentan
tasas mas elevadas de fracaso terapéutico y necesidad de nuevas
intervenciones®®. No obstante, se ha evidenciado que la reduc-
cién de peso puede modificar de manera sustancial la evolucion
clinica. El LEGACY trial (Long-Term Effect of Goal-Directed Weight
Management in an Atrial Fibrillation Cobort) mostré que una
pérdida de peso =10% se asocia con una marcada reduccion de
la carga de FA y con mejoria de los sintomas?®”.

Ademas del control de la frecuencia o del ritmo, y de la anticoa-
gulacion oral segln el riesgo tromboembdlico, resulta esencial
la correccion de factores modificables. El descenso de peso sos-
tenido, junto con el tratamiento de la hipertension, la diabetes
y la apnea del suefo, constituyen pilares fundamentales en la
prevencion y el control de la FA7*#", En términos de terapéutica
invasiva, la obesidad plantea desafios adicionales: procedimien-
tos mds complejos, mayor riesgo de complicaciones y resultados
a largo plazo menos favorables, lo cual subraya la importancia del
manejo multidisciplinario®$?!,

El tratamiento con arGLP1 logra disminuir la aparicion o la recu-
rrencia de esta, por mecanismos directos e indirectos®”.

La presencia de FA en el paciente obeso indica lesion miocirdica
clinica, lo cual aumenta el riesgo de eventos en estos individuos
en forma significativa (Tabla 21)''8%",

7.6 Muerte subita

La obesidad es un factor de riesgo significativo para muerte su-
bita cardiaca (MSC). La relacion entre la obesidad y el riesgo de
MSC es un campo de investigacion crucial para mejorar la estra-
tificacion del riesgo, guiar las intervenciones preventivas y, en
ultima instancia, reducir la mortalidad asociada?>*".

El exceso de tejido adiposo conduce a la fibrosis miocardica y
la remodelacion del corazon, creando un sustrato arritmogéni-
cot01027 105 cambios estructurales incluyen la hipertrofia del
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TABILA 21.
Recomendaciones para la fibrilacién auricular en obesidad
Fuerza  Calidad

Seccion Recomendacion

Reconocer que la

obesidad es un factor

de riesgo independiente

Fuerte a

Obesidad como  para el desarrollo y

Alta
factor de riesgo  progresion de fibrilacion favor
auricular, y aumenta

de manera lineal con el

incremento del IMC

Reconocer que la

) presencia de FA

FA y riesgo ) . Fuerte a
i estratifica al paciente Moderada

cardiovascular favor

como de alto riesgo
cardiovascular

Reconocer que la
obesidad se asocia a
Débil /
condicional Moderada

] mayor recurrencia de
Recurrencia

i FA tras cardioversion o
postratamiento

ablacion, con necesidad a favor
frecuente de nuevas

intervenciones.

Pérdida de peso se

. asocia con una marcada
Tratamiento de la

obesidad

Fuerte a

reduccion de la carga de Moderada

favor
FA, y con mejoria de los

sintomas

ventriculo izquierdo (HVI), que altera la conduccién eléctrica
normal. La infiltracion de grasa y la fibrosis contribuyen a la frag-
mentacion eléctrica, favoreciendo arritmias fatales?’>27427,
Estudios epidemioldgicos a gran escala, como el de Framingham
Heart Study, han demostrado un aumento del riesgo de MSC a
medida que aumenta el IMC. El riesgo de MSC en individuos con
un IMC superior a 30 kg/m? es hasta 2.5 veces mayor, y en mu-
jeres la asociacion es atin més fuerte?’*?”. La incidencia de MSC
varia segtin la raza y la etnia, lo que resalta la complejidad de este
fendmeno en poblaciones heterogéneas?®2,

Un aspecto critico en la comprensién de la MSC en la poblacion
obesa es la distincion entre los eventos relacionados con la en-
fermedad coronaria aterosclerdtica (ECA) y aquellos que no. La
ECA es la causa mas comin de MSC, y la obesidad exacerba sus
factores de riesgo?>*3?7*0_Sin embargo, una proporcion signifi-
cativa de eventos de MSC en personas obesas ocurre en ausencia
de enfermedad coronaria severa. Estos casos se atribuyen a un
sustrato arritmogénico distinto, mediado por la inflamacion, la
fibrosis, la hipertrofia ventricular y la remodelacion eléctrica del
miocardio”>?!, Esta distincién es fundamental para la estratifi-
cacion del riesgo, ya que las pruebas de isquemia no serian sufi-
cientes para identificar a todos los pacientes.

TABLA 22.
Recomendaciones para la muerte stbita en obesidad

Seccion Recomendacion Fuerza Calidad

Reconocer a la obesidad
como factor de riesgo
independiente para

p P Fuerte a

muerte subita cardiaca Alta
favor

Riesgo asociado

besidad
a obesica (MSC), con riesgo hasta

2.5 veces mayor respecto
2 normopeso.

Reconocer que el

MS y riesgo antecedente de MS en Fuerte a

Al
Cardiovascular 4

individuos con obesidad favor

lo estratifica a alto riego

Considerar el rol del

tejido adiposo visceral/

epicardico, inflamacion
Mecanismos Fuerte a

fisiopatolégicos

croénica y fibrosis
Alta
favor

miocdrdica como sustrato
arritmico de MSC en
personas con obesidad,
independiente de la ECA
Identificar mayor riesgo
en obesidad severa (IMC
>40 kg/m?), coexistencia Fuerte 2

de factores de riesgo, ‘ Alta
avor

Subgrupos de

mayor riesgo -
Y 8 apnea del suefio, y

ciertos perfiles étnicos y
socioeconémicos.

La evaluacién del riesgo va mds alld del IMC. La ubicacién de
la grasa corporal influye en el riesgo, siendo el tejido adiposo
visceral y epicdrdico los mas perjudiciales. La presencia de co-
morbilidades y la obesidad mérbida (IMC >40 kg/m?) son fuer-
tes predictores®"®!. Adicionalmente, la prevalencia de la MSC
varfa entre etnias y niveles socioecondmicos, lo que sugiere que
factores genéticos y ambientales también desempefnan un papel
crucial en la determinacion del riesgo individual®®?,

El control riguroso de factores de riesgo cardiovasculares y de
la apnea del suefio son fundamentales para reducir el riesgo de
MSC; la pérdida de peso ya sea a través de intervenciones en
el estilo de vida, terapias farmacoldgicas o la cirugia baridtrica,
puede reducir la hipertrofia ventricular y mitigar la inflamacion
cronica (Tabla 22)7212272.273,

8. CATEGORIZACION DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

La presente estratificacion del riesgo cardiovascular en pacientes
con obesidad constituye un marco clinico integrador propuesto
por este consenso. Su objetivo es ordenar de manera sistemd-
tica la heterogeneidad clinica, metabodlica y prondstica de esta
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Estratificacion integrada del riesgo cardiovascular en pacientes con obesidad

SCORE de Riesgo
Marcadores / biomarcadores
Criterios clinicos

Intensidad del riesgo cardiovascular

Bajo riesgo

FIGURA 6.
Estratificacion de riesgo segun intensidad de los estratos.

poblacién, y orientar la intensidad de las intervenciones y del
seguimiento. No pretende constituir una nueva ecuacioén de pre-
diccion ni un modelo estadistico derivado y validado, sino una
herramienta de estratificacién clinica basada en la integracion
jerarquica de la evidencia disponible.

El modelo parte de la premisa de que el riesgo cardiovascular y
renal asociado a la obesidad no es dicotémico, sino un continuo
bioldgico ascendente. Este continuo resulta de la interaccion en-
tre la magnitud y distribucion de la adiposidad, los factores de
riesgo cardiometabdlico, la inflamacidn, la disfuncion endotelial,
el dano subclinico de 6rgano blanco y la enfermedad cardiovas-
cular o renal establecida.

A efectos pricticos se proponen cuatro categorias operativas:
bajo, moderado, alto y muy alto riesgo. Estas categorias facilitan
la toma de decisiones, pero no deben interpretarse como com-
partimentos rigidos. En particular, dentro de los estratos mode-
rado, alto y muy alto existe heterogeneidad prondstica y un gra-
diente de intensidad determinado por la naturaleza, la magnitud
y la combinacién de los hallazgos presentes.

La asignacion del estrato basal debe realizarse de manera jerar-
quica, integrando los siguientes dominios:

* Riesgo absoluto estimado a 10 anos mediante una ecuaciéon
contemporanea apropiada para prevencion primaria, especifi-
cando el desenlace evaluado.

Presencia de enfermedad cardiovascular clinica o enfermedad
renal avanzada, que prevalece sobre el cilculo de riesgo de
prevencion primaria.

Evidencia de enfermedad cardiovascular o dafio orginico
subclinico con valor pronéstico y capacidad de reclasificacion
suficientemente establecidos.

Factores cardiometabolicos, distribucion de la adiposidad y
modificadores de riesgo que permiten refinar la intensidad
dentro de cada estrato.

Los distintos dominios no poseen idéntico peso prondstico y no
deben combinarse mediante una equivalencia matematica direc-
ta. En particular, las medidas de asociacion publicadas en estu-
dios observacionales (RR, OR o HR) describen la magnitud rela-
tiva de una asociacion en poblaciones especificas, pero no son
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intercambiables entre si ni pueden transformarse directamente
en porcentajes de riesgo absoluto a 10 anos. Por ello, el riesgo
absoluto debe provenir de ecuaciones de prediccion, mientras
que los restantes hallazgos se utilizan como criterios clinicos,
marcadores de enfermedad subclinica o modificadores de riesgo
segln la evidencia que los respalda.

El modelo incorpora ademds el concepto de modificadores o
intensificadores del riesgo. Estas variables pueden aumentar la
carga pronostica, apoyar la intensificacion preventiva, justificar
estudios adicionales y, especialmente en pacientes proximos a
un umbral, contribuir a una reclasificacién clinica razonada. Sin
embargo, salvo que exista evidencia especifica y validada de re-
clasificacion, la presencia aislada de un modificador no implica
el ascenso automdtico de una categoria. Esta aproximacion pre-
tende favorecer una valoracion mds precisa y una utilizacion mas
racional de los recursos sanitarios.

En consecuencia, la estratificacion propuesta debe interpretarse
como un marco clinico flexible que combina cuatro categorias
operativas con un continuo de riesgo y un gradiente intraestra-
to. La categoria final debe reflejar el hallazgo de mayor jerarquia
pronostica y, dentro de ella, la intensidad debe ajustarse segin la
acumulacion y severidad de los restantes determinantes (Figura
6, Tabla 23 Y 24).

En este consenso, los reestratificadores del riesgo son variables,
con suficiente peso prondstico como para reclasificar al paciente
a un estrato de riesgo superior cuando estin presentes.

Su identificaciéon modifica directamente la categoria de riesgo
inicialmente asignada y, por lo tanto, puede condicionar la inten-
sidad de las estrategias preventivas y terapéuticas.

Los potenciadores del riesgo son caracteristicas clinicas, antropo-
métricas, metabdlicas o de imagen que incrementan la carga de
riesgo dentro de una misma categoria, sin determinar por si solas
un cambio de estrato.

Su funcién es refinar la estimacion individual del riesgo, identifi-
car gradientes de severidad dentro de cada categoria y contribuir
a una toma de decisiones mas personalizada.

La estratificacion del riesgo cardiovascular en pacientes con obe-
sidad se desarroll6 integrando variables clinicas, biomarcadores



J. Silveyra et al / Rev Fed Arg Cardiol. 2026; 55 (Suplemento 5): 3 - 39 29

TABIA 23.

Potenciadores y reestratificadores del riesgo cardiovascular de pacientes con obesidad

Categoria

Muy alto riesgo

MAYOR
RIESGO

revascularizacion)
IC (ICFEP/ICFER)

Muy alto riesgo ~ « CAC >300

« RAC >300 mg/g

+ Diabetes

Alto riesgo + Caida del GLS
* ProBNP elevado
+ CAC 100-300
+ TFG <40
+ RAC 230 mg/g

Moderado riesgo  « RAC 7-29 mg/g

Criterios de estratificacién

Obesidad + ECV establecida (IAM, ACV, EAP,

Fibrilacion Auricular

« Antecedentes de MSC
Enfermedad Renal Terminal
« HTA refractaria/resistente

Alto riesgo + Obesidad con 22 FRCV (HTA, dislipidemia, tabaquismo)

Alto riesgo * PREVENT-CVD 220%
* SCORE2-LAC: categoria alto/muy alto riesgo

Moderado riesgo  « Obesidad con 21 FR o prediabetes

Evaluacién

Clinico

Marcadores y biomarcadores

» TFG <45 mU/min/1.73 m®

Clinico

* Aterosclerosis subclinica por imagen

Marcadores y biomarcadores

Score de riesgo

Clinico

Marcadores y biomarcadares

* CAC 199
Moderado riesgo  + PREVENT-CVD 5-7.5% Score de riesgo
» SCORE2-LAC: categoria moderado riesgo
Bajo riesgo * Obesidad sin otra condicién clinica Clinico
MENOR
Hl2cell Bajo riesgo » PREVENT-CVD <5% Score de riesgo

* SCORE2-LAC: categoria bajo riesgo

ACV: accidente cerebrovascular; CAC: calcio coronario (coronary artery calcium); EAP: enfermedad arterial periférica; ECV: enfermedad cardiovascular; FRCV: factores
de riesgo cardiovascular; GLS: deformacion longitudinal global (global longitudinal strain); HTA: hipertension arterial; IAM: infarto agudo de miocardio; IC:
insuficiencia cardiaca; ICFEp: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion preservada; ICFEr: insuficiencia cardiaca con fraccion de eyeccion reducida; MSC: muerte
stibita cardiaca; ProBNP: propéptido natriurético tipo B; RAC: relacion albimina/creatinina; TFG: tasa de filtrado glomerular; PREVENT-CVD: Predicting Risk of
Cardiovascular Disease EVENTs; SCORE2-LAC: Systematic Coronary Risk Evaluation 2—Latin America and Caribbean.

y hallazgos de imagen con evidencia epidemioldgica proveniente
de cohortes poblacionales, registros clinicos, estudios prondsti-
cos y documentos de consenso. Para evitar inferencias cuantita-
tivas no justificadas, se diferenciaron tres componentes: riesgo
absoluto calculado mediante ecuaciones de prediccion, presen-
cia de enfermedad clinica o subclinica, y magnitud de asociacién
pronostica de los modificadores, ya sean potenciadores o reestra-

tificadores. Las medidas relativas de asociacion (RR, OR o HR) se
utilizaron para caracterizar la direccion y fuerza de la evidencia,
pero no se transformaron directamente en categorias de riesgo
absoluto®.

Las condiciones asociadas a enfermedad cardiovascular estableci-
da o dano organico avanzado, incluyendo enfermedad ateroscle-
rética previa, insuficiencia cardiaca, fibrilacién auricular y enfer-
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TABLA 24.

Potenciadores y reestratificadores del riesgo cardiovascular de pacientes con obesidad. Intensifican el riesgo dentro de una categoria o

reclasifican a un estrato superior.

Interpretacion clinica

* La presencia de al menos uno de
estos reestratificadores reclasifica
el riesgo a una categoria superior.

* Intensifica el riesgo dentro de
la categoria.

Tipo Dommlf) / Potenciador
categoria
Reestratificador  Riesgo * Lp(@) >125 nmol/. 0 50 mg/dL.
del riesgo cardiovascular * PCRhs >3 mg/l
8 * SAOS
* Circunferencia de cintura aumentada (=94 cm en hombres
y =80 cm en mujeres) (Impacto moderado)
T * Circunferencia de cintura aumentada (=102 cm en hombres
Distribucién de .
Ia grasa cotporal y =88 cm en mujeres). (Impacto alto)
Potenciador * Tejido adiposo visceral elevado por imdgenes o bioimpedancia (VAT)
del riesgo * Relacion cintura/talla >0,5
* Tejido adiposo epicirdico elevado (EAT)
Compromiso * FIB-4 21,3
hepatico * APRI 20,5
Adiposidad . )
global IMC =40 kg/m

APRI: AST to Platelet Ratio Index, EAT: tejido adipose epicirdico, FIB-4: Fibrosis-4 Index, IMC: indice de masa corporal, Lp(a): lipoproteina(a), PCR proteina C reactiva
ultrasensible, SAOS: sindrome de apnea obstructiva del sueno, VAT: tejido adiposo visceral.

medad renal avanzada, determinan por si mismas una categoria
de riesgo elevada o muy elevada, y prevalecen sobre el uso de
ecuaciones destinadas a prevencion primaria. En estos pacientes
no corresponde asumir un Unico porcentaje de riesgo absoluto a
10 anos aplicable de manera uniforme!'8#42%,

En ausencia de enfermedad cardiovascular clinica, el riesgo abso-
luto debe estimarse con una ecuacion contemporinea apropiada
para el desenlace de interés. Los hallazgos de enfermedad sub-
clinica con evidencia prondstica consistente —como el calcio co-
ronario elevado—, los pardmetros de compromiso cardiorrenal y
determinados biomarcadores pueden modificar la interpretacion
del riesgo basal. No obstante, su incorporacion debe basarse en
su capacidad de aportar informacion incremental y no en la equi-
valencia directa entre RR/OR y riesgo absoluto?52%6.287.288,

Los individuos con obesidad sin enfermedad cardiovascular clini-
ca o subclinica pueden presentar un riesgo absoluto bajo a corto
plazo, especialmente a edades tempranas; sin embargo, la obesi-
dad mantiene relevancia prondstica acumulativa a lo largo de la
vida. Por este motivo, el bajo riesgo no debe definirse inicamen-
te por la presencia de adiposidad subcutinea ni por la ausen-
cia de otros factores. La ecuacién PREVENT permiten estimar el
riesgo cardiovascular en prevencion primaria e integrar variables
metabolicas y renales, aunque debe considerarse la ausencia de
validacion especifica en poblacién argentina®.

El Score2- LAC aporta informacién regional validada en poblacion
no diabética y sin enfermedad cardiovascular, con la limitante de
no tener incorporados pardmetros especificos de obesidad*.
Esta aproximacion puede favorecer una asignacion mds racional
de la intensidad del seguimiento y de las intervenciones®".

Cada una de las variables incluidas en el modelo fue evaluada
individualmente a partir de la evidencia disponible, y posterior-
mente integrada segun su jerarquia clinica y prondstica. Esta me-
todologia no equivale a un metaandlisis ni a la derivacion estadis-
tica de una nueva ecuacion de riesgo®’.

Dentro de cada categoria existe heterogeneidad prondstica, de-
terminada por la naturaleza, severidad y combinacién de los dis-
tintos criterios. Por ello, el modelo reconoce un gradiente conti-
nuo de riesgo intraestrato y utiliza los modificadores para refinar
la intensidad clinica®*®"*2,

9. RECOMENDACIONES PRACTICAS PARA EL ABORDAJE

CLINICO.

La obesidad es una enfermedad crénica, compleja, progresiva

y recidivante, que reduce la expectativa de vida y se encuentra

fuertemente asociada con el riesgo cardiovascular global y distin-

tas comorbilidades7#0#1,

Desde la perspectiva cardioldgica, se 1a debe considerar como un

componente estructural dentro del sindrome cardiorrenometa-

bélico, y requiere un enfoque diagnéstico y terapéutico precoz;

la intervencién modifica la evolucion clinica™ 712, Para ello, es

importante prepararse para:

* Diagnosticar la obesidad de manera sistemdtica (no solo IMC,
también adiposidad visceral a través del PC e ICT)>2647:%,

* Integrar el tratamiento de la obesidad dentro del manejo car-
diovascular global”*"

* Prescribir intervenciones estructuradas de estilo de vida'?6%,

* Considerar farmacoterapia antiobesidad con evidencia cardio-
vascular!%62%,

* Trabajar transdisciplinariamente®*".

Asi como la dislipidemia, la diabetes y la hipertension se tratan

buscando alcanzar metas terapéuticas, la obesidad debe tratarse

activamente?’ ",

La omision del tratamiento de la obesidad implica dejar sin inter-

venir un mecanismo patogénico central en multiples entidades

cardiovasculares™ 1260,

El consenso clinico de la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC)

2024 redefine la obesidad como una enfermedad crénica com-

pleja y un determinante fisiopatologico mayor de enfermedad
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cardiovascular, mds alli de su tradicional consideracion como

simple factor de riesgo, y establece con claridad que la obesidad

contribuye directamente a aterosclerosis, insuficiencia cardiaca,

enfermedad valvular adrtica, mayor riesgo de trombosis, fibrila-

cion auricular y muerte cardiovascular®.

La evidencia actual demuestra que el exceso de tejido adiposo,

particularmente la adiposidad visceral y ectopica, contribuye de

manera directa a:

* Disfuncion endotelial

* Inflamacion sistémica de bajo grado'®,

* Remodelado eléctrico miocdrdico y auricular'®2,

* Aumento del tejido adiposo epicirdico con infiltracién y lipo-
toxicidad miocdrdica y en AL 140142145,

* Aterosclerosis acelerada'®.

* Desarrollo y progresion de insuficiencia cardiaca y fibrilacion
auricularltﬁ,lé1.264,290‘

En este contexto, la obesidad actia no solo como amplificador de

riesgo, sino como modificador estructural y funcional del sistema

cardiovascular’ 12620,

Objetivos del abordaje

* Identificar precozmente a los pacientes con exceso de peso
con riesgo cardiometabdlico aumentado

* Reducir el riesgo de eventos cardiovasculares mediante la re-
duccién del peso como parte integral de una mejoria en los
parametros metabdlicos con impacto positivo en la presion ar-
terial, reduccion del riesgo de insuficiencia cardiaca, retrasar la
progresion de la enfermedad aterosclerdtica, asi como reducir
el riesgo de arritmias (fibrilacién auricular y muerte stbita)

1. Evaluacion clinica inicial”’*.

Medicion sistematica de peso, talla, IMC, circunferencia de
cintura e ICT como marcadores indirectos de adiposidad vis-
ceral

Estratificar a todos los pacientes segtin antecedentes e historia
de carga de obesidad

Valoracion de comorbilidades asociadas: hipertension, dislipi-
demia, diabetes tipo 2, apnea del sueno, enfermedad corona-
ria, IC, arritmias, MAFLD, enfermedad renal, etc.
Implementar con el equipo transdisciplinario intervenciones
sostenibles y personalizada

2. Estudio del riesgo cardiometabilico"*"**>.

Evaluacion del riesgo cardiovascular global con escalas validadas
Laboratorio completo: perfil lipidico, glucemia, HbAlc, TSH,
transaminasas, funcién renal, microalbuminuria de orina es-
pontinea, entre otros

Considerar estudios complementarios: ECG para deteccion
de arritmias, definir la presencia de ateromatosis subclinica,
valoracién de funcién sistdlica y diastdlica del VI con eco
Doppler cardiaco, score de calcio y evaluaciones para estable-
cer MAFLD, SAOS segun las recomendaciones propuestas en
este consenso

3. Intervenciones no farmacoldgicas"**.

¢ Plan nutricional hipocaldrico moderado, personalizado segin
la historia del paciente y su contexto general

* Promocién de actividad fisica regular: al menos 150 minutos
semanales de ejercicio aerébico moderado combinado con
ejercicios de fuerza adaptado a cada paciente

¢ Educacion en estilo de vida, abordaje del estrés, suefo y con-
sumo alcohol, tabaco, etc.

¢ Trabajo con equipos multidisciplinarios (nutricién, psicolo-
gia, actividad fisica)

4. Tratamiento farmacoliogico”>”.

Considerar firmacos aprobados para el tratamiento del sobre-

peso y la obesidad en pacientes con IMC =25, ICT > 0,5 con

comorbilidades metabdlicas, mecdnicas o psicolégicas

* Seleccionar el firmaco segtn perfil del paciente: efectos sobre
glucemia, presion arterial, lipidos, estilo alimentario, regula-
cion de la saciedad, etc.

* Monitorear respuesta en 3 a 6 meses: suspension si no hay
pérdida de peso significativa (=5%)

Las especialidades participantes que abordan la obesidad tienen

que evolucionar hacia un modelo preventivo y modificador de

enfermedad. El médico tiene la responsabilidad clinica de iden-

tificar, estratificar y tratar la obesidad como parte esencial del

manejo cardiovascular, incorporando estrategias terapéuticas va-

lidadas. El tratamiento efectivo de la obesidad no solo mejora los

factores de riesgo, sino que puede modificar la evolucion clinica,

reducir la incidencia de eventos y mejorar la calidad y expectativa

de vida.

10. CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS FUTURAS

De la misma manera que se public6 en documentos previos de
la Federacién Argentina de Cardiologia, donde se ha destacado
que en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, la elevada pre-
valencia de complicaciones cardiovasculares y renales exige un
enfoque integral centrado en el paciente y sus factores de riesgo
cardiometabdlico, la elaboracion de este Consenso Intersocieta-
rio intenta demostrar la manera en la que deberia considerarse el
abordaje del paciente con obesidad en nuestro medio.

La principal conclusién desprendida de este trabajo es que la
obesidad debe ser entendida como una enfermedad sistémica
compleja, cuya gravedad no puede ser dictada Unicamente por
el indice de masa corporal (IMC). La estratificacion de riesgo car-
diovascular propuesta en este documento representa el esfuerzo
mancomunado de todas las sociedades cientificas que aportaron
su conocimiento para ofrecer una mirada integral que supere la
vision estdtica de la adiposidad.

El trabajo multidisciplinario es el eje transversal de este consen-
so. La evidencia analizada a lo largo de los capitulos demuestra
que solo mediante el esfuerzo coordinado entre especialistas se
logra una optimizacion real del paciente. El diagndstico preciso
de la grasa visceral, la deteccion precoz de la ateromatosis sub-
clinica mediante métodos de imagen, y la correcta identificacion
de potenciadores de riesgo, permiten reclasificar a pacientes que
antes se consideraban de menor riesgo hacia una categoria mds
elevada. Este cambio de paradigma es vital: no se busca simple-
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mente clasificar, sino intervenir de manera intensiva y persona-
lizada para mejorar tanto la calidad como la cantidad de vida de
los pacientes.

La estructura de este consenso, que recorre desde la fisiopatologia y
la composicion corporal hasta el manejo de comorbilidades, subra-
ya la necesidad de los pacientes con obesidad en tener un control
metabolico integral. Se ha establecido que la salud cardiovascular
y la preservacion de la funcion renal son objetivos inseparables; el
"continuum" cardiometabdlico obliga a actuar sobre estadios pre-
coces como la prediabetes y la inflamacion cronica antes de que se
manifiesten eventos clinicos fatales o invalidantes.

A pesar de la solidez de las recomendaciones actuales basadas
en la metodologia GRADE, este documento también expone los
"vacios" en la evidencia que deben guiar las lineas de investiga-
cion futuras. Es imperativo desarrollar y validar escalas de riesgo
propias que incluyan a la obesidad e incorporen determinantes
sociales y genéticos especificos de nuestra region. Asimismo, el
impacto a largo plazo de los nuevos firmacos incretinicos sobre
puntos finales duros de enfermedad renal y cardiovascular en
subgrupos especificos de obesidad sigue siendo un drea a transi-
tar para el estudio.

Finalmente, este consenso no es un punto de llegada, sino una
plataforma de accion. Se insta a la comunidad médica a adoptar
estos criterios de estratificacion para garantizar que cada inter-
vencion, desde el cambio en el estilo de vida hasta la farmacotera-
pia avanzada o cirugia metabolica, sea aplicada con la intensidad
que el riesgo real del paciente demanda, siempre bajo el amparo
de una medicina basada en la evidencia y centrada en la persona.

Nomina de participantes

Federacion Argentina de Cardiologia (FAC)

José Silveyra, Jorge Riera Stival, Gustavo Alcald, Sergio Giménez, Ca-
rolina Chacon, Emiliano Salmeri, Matias Arrupe, Carolina Gianoli,
Ezequiel Forte, Paula Pérez Terns

Sociedad Argentina de Cardiologia (SAC)

Emiliano Salmeri, Carolina Gianoli, Ezequiel Forte, Bautista Soumou-
lou, Miguel Schiavone

Paola Harwicz, Paula Pérez Terns

Sociedad Argentina de Nutricion (SAN)

Marianella Aguirre Ackermann, Maria Virginia Busnelli, Ana Maria
Cappelletti

Sociedad Argentina de Hipertension Arterial (SAHA)

Matias Arrupe, Gustavo Lavenia

Sociedad Argentina de Lipidos (SAL)

Pablo Corral

Sociedad Argentina de Nefrologia (SAN)

Alicia Elbert, Guillermo De’Marziani

Federacion Argentina de Sociedades de Endocrinologia (FASEN)
Melania Pajon, Juan Patricio Noguera
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