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El articulo de Rivera Ledesma, et al,(? titulado

"Circunferencia abdominal y riesgo de

enfermedad cardiovascular. Consultorio 22.
Policlinico Docente Aleida Fernandez Chardiet.
2016", publicado en la Revista Habanera de
Ciencias Médicas, perteneciente al Volumen 17,
Numero 4, de 2018, trata un tema muy debatido
sobre la asociacion entre la obesidad abdominal
y el riesgo de enfermedad cardiovascular con la
utilizacion de puntos de corte de la circunferencia
abdominal o el perimetro de cintura. Esta
encontré una

investigacién  transversal
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masculino, la diabetes mellitus (DM) y la
hipertensién arterial con el riesgo cardiovascular.
En la actualidad los puntos de corte para el riesgo
de complicaciones metabdlicas de |Ia
International Diabetes Federation (IDF) varian
segun los grupos étnicos, asi para europoides son
>94 c¢cm para hombres y >80 cm para mujeres;
para asiaticos, chinos y japoneses son >90 cm y
>80 cm), respectivamente.?

Los trastornos metabdlicos que acompafiian a la
obesidad abdominal son multiples, complejos e

interrelacionados, a veces no bien comprendidos,
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pero en este comentario se describirdn los
aspectos basicos comprobados.

Los pacientes con circunferencia de cintura
elevada presentan obesidad abdominal o central.
Este tejido adiposo es resistente a la insulina, lo
que provoca un incremento de la concentracidn
de insulina en sangre que a largo plazo conduce a
una disfuncién de las células B del pancreas y la
aparicién de DM tipo 2. Esto explica por qué
Rivera Ledesma, et al encontraron un mayor
riesgo en pacientes diabéticos.®

En este estado de resistencia a la insulina se
incrementa el flujo de acidos grasos al higado, lo
gue eleva la sintesis hepatica de triglicéridos y
dos consecuencias directas: el acimulo de grasa
en el organo (esteatosis) y el aumento en la
liberacion de las lipoproteinas de muy baja
densidad (VLDL) a la circulaciéon. Como las VLDL
son ricas en triglicéridos se produce
hipertrigliceridemia.

La hipertrigliceridemia se favorece también por la
baja actividad de la lipoproteina lipasa, una
enzima endotelial encargada de la depuracién de
las VLDL y los quilomicrones, cuya actividad es
baja en la resistencia a la insulina; por tanto, en
estos pacientes se produce una

hipertrigliceridemia posprandial porque los
quilomicrones circulan durante mas tiempo vy
transportan los lipidos dietéticos.

El aumento de los triglicéridos sanguineos
también ocurre en ayunas por el incremento de
la sintesis hepatica de VLDL y la disminucién de su
aclaramiento plasmatico. El papel principal de las
VLDL es transportar los triglicéridos sintetizados
en el higado a los diferentes tejidos, donde la
lipoproteina lipasa los degrada hasta acidos

grasos y glicerol. Los acidos grasos se almacenan
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en el tejido adiposo o se utilizan con fines
energéticos en el musculo.

La hipertrigliceridemia aumenta la actividad de la
proteina de transferencia de ésteres de colesterol
(PTEC) que intercambia triglicéridos desde las
lipoproteinas ricas en triglicéridos por colesterol
esterificado de las HDL. Esto provoca que las HDL
se enriquezcan en triglicéridos y las VLDL
aumenten su contenido de ésteres de colesterol.
El cambio en el contenido lipidico de estas
particulas conlleva a que las HDL sean
degradadas mas facilmente por la lipasa hepatica
y que se incremente la formacion de las LDL
pequefias y densas.

El principal efecto beneficioso de las HDL es
depurar el colesterol en exceso desde los tejidos
y paredes vasculares y llevarlo al higado donde se
elimina por via biliar, Unica forma que tiene el
organismo para eliminarlo. Este proceso,
denominado transporte inverso de colesterol, se
encuentra afectado cuando se reducen las
concentraciones sanguineas de HDL en el estado
de resistencia a la insulina.

Las LDL pequefias y densas sufren cambios
oxidativos que las convierten en sustratos
preferenciales de los receptores barrendera o
scavenger de los macréfagos, lo que favorece la
formacion de las células espumosas derivados de
estas células, acelera el proceso de aterosclerosis
coronaria e incrementa el riesgo de enfermedad
cardiovascular. El aumento de las LDL provoca
hipercolesterolemia porque estas lipoproteinas
son ricas en colesterol y se encargan de
distribuirlo a los diferentes tejidos.

El tejido adiposo visceral acentla un estado
proinflamatorio y protrombético que también

incrementa el riesgo cardiovascular. Estos
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adipocitos secretan grandes cantidades de
citoquinas proinflamatorias como la
interleuquina 6 (IL-6) y el factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a), que desarrollan un estado
inflamatorio crénico de baja intensidad,
responsable en parte, de Ila aterosclerosis
acelerada vy el surgimiento de diabetes mellitus
en los pacientes afectados. En la asistencia
médica pueden medirse dos biomarcadores de
inflamacién como la proteina C reactiva y la
microalbuminuria.

Los pacientes con obesidad abdominal presentan
estrés oxidativo por el incremento en la sintesis
de especies reactivas de oxigeno, sustancias muy
reaccionantes que provocan dafio en las
macromoléculas como el ADN, las proteinas y
alteran la composicion lipidica de las membranas
celulares, lo que contribuye al aumento del riesgo
general y cardiovascular en particular.

La hipertensién arterial es otro factor asociado a
la obesidad abdominal que incrementa el riesgo
cardiovascular, hecho comprobado por Rivera
Ledesma, et all, debido a la activacion del

sistema nervioso simpatico, al incremento de la
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