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1Estrategias contemporáneas para el tratamiento de la hipertensión arterial pulmonar en Argentina

1.	 INTRODUCCIÓN

La obesidad constituye una de las principales enfermedades crónicas a nivel global (1). Su prevalencia se ha 
incrementado de manera sostenida en las últimas décadas, alcanzando proporciones epidémicas tanto en países 
desarrollados como en vías de desarrollo. La acumulación excesiva de tejido adiposo, disfuncional, en especial de 
tipo visceral, promueve una serie de alteraciones metabólicas como resistencia a la insulina, dislipidemia aterogé-
nica, hipertensión arterial y un estado proinflamatorio que contribuyen al desarrollo y progresión de la enfermedad 
cardiovascular (ECV). (2)

Diversos estudios han demostrado que el riesgo cardiovascular aumenta de forma continua con el índice de 
masa corporal (IMC), la circunferencia de cintura y diferentes métricas aun en ausencia de comorbilidades meta-
bólicas aparentes. (3) Sin embargo, la heterogeneidad fenotípica de la obesidad, que incluye diferentes variantes, 
plantea la necesidad de un abordaje más preciso y multidisciplinario. En este sentido, para la evaluación integral del 
riesgo cardiovascular debe considerarse no solo el exceso de peso, sino también la distribución de la grasa cor-
poral, el grado de resistencia a la insulina, los marcadores inflamatorios, la presencia de daño orgánico subclínico y 
clínico. (4)

En la actualidad, las diferentes opciones terapéuticas exigen estrategias para identificar al individuo de riesgo. 
Este consenso tiene como objetivo sintetizar la evidencia científica actual y proponer recomendaciones prácticas 
para la evaluación y manejo del riesgo cardiovascular en personas con obesidad.

En cada capítulo se utilizó el sistema GRADE para definir la calidad y la fuerza de recomendación. (5)  En la tabla 
1 se describen las características de este sistema.

Tabla 1. Calidad de Evidencia y Fuerza de Recomendación

Calidad de la evidencia

Calidad Interpretación

Alta Basada en ensayos clínicos robustos o metaanálisis con resultados consistentes

Moderada Ensayos con limitaciones o estudios observacionales sólidos

Baja Observacionales con riesgo de sesgo o resultados inconsistentes

Muy baja Evidencia indirecta u opinión de expertos

Fuerza de la recomendación

Fuerza Interpretación 

Fuerte a favor Beneficio claramente superior al riesgo. Debe aplicarse en la mayoría de los 
pacientes

Débil / Condicional a favor Beneficio probable pero con incertidumbre. Individualizar según preferencias y 
recursos

Débil / Condicional en 
contra

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

Fuerte en contra Hay evidencia de daño o falta de beneficio. No debería utilizarse

2.	 CONCEPTUALIZACIÓN Y CLASIFICACIÓN DE LA OBESIDAD
2.1 Clasificación según el índice de masa corporal (IMC)

El índice de masa corporal (IMC) fue propuesto en 1832 por el estadístico belga Adolphe Quetelet, quien lo 
denominó inicialmente índice de Quetelet. (6,7) En 1972, Ancel Keys y colaboradores adaptaron esta proporción y 
propusieron el término moderno Índice de Masa Corporal (IMC). (8,9)
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De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), los puntos de corte del IMC para adultos son: (10)
• 	 Peso insuficiente (bajo peso): IMC < 18.5 kg/m²
• 	 Peso normal: 18.5–24.9 kg/m²
• 	 Sobrepeso: 25.0–29.9 kg/m²
•	 Obesidad clase I (leve): 30.0–34.9 kg/m²
• 	 Obesidad clase II (moderada): 35.0–39.9 kg/m²
• 	 Obesidad clase III (grave): ≥ 40.0 kg/m²

2.2 Limitaciones del IMC y necesidad de herramientas complementarias
El IMC es la herramienta antropométrica más utilizada en la vigilancia epidemiológica y como indicador de la 

carga de obesidad en poblaciones, debido a su simplicidad y bajo costo. Sin embargo, presenta limitaciones rele-
vantes:
· 	 Los umbrales no se aplican universalmente: en poblaciones asiáticas los riesgos cardiometabólicos aumentan 

a niveles más bajos de IMC, por lo que se han propuesto puntos de corte específicos. (11,12)
· 	 No distingue entre masa grasa y masa magra ni refleja la distribución del tejido adiposo. Personas con alta masa 

muscular pueden clasificarse erróneamente como obesas, mientras que individuos con IMC normal pueden 
tener exceso de grasa visceral y mayor riesgo cardiometabólico. (13,14)

· 	 En adultos mayores o personas con sarcopenia, el IMC tiende a subestimar la adiposidad, y su precisión varía 
entre diferentes grupos étnicos. (15-17)

· 	 No proporciona información sobre el estado funcional de los órganos ni sobre las limitaciones en la vida diaria, 
reduciendo su utilidad como marcador clínico individual. (18-20)

A pesar de sus limitaciones, la World Obesity Federation respalda el uso del IMC como herramienta de detec-
ción primaria, dado que es barato, accesible y permite identificar a personas en riesgo que requieren evaluación 
clínica adicional.

En la práctica clínica, el IMC debe complementarse con otras herramientas antropométricas, como el perímetro 
de cintura. La circunferencia de cintura (CC) estima indirectamente la grasa abdominal, particularmente la visceral, 
y actúa como marcador independiente de riesgo cardiometabólico. (21,22)

La guía de la American Association of Clinical Endocrinologists establece como puntos de corte de riesgo ≥ 102 
cm para hombres y ≥ 88 cm para mujeres (23), mientras que en poblaciones asiáticas se recomiendan valores más 
bajos. (24)

El índice cintura-cadera (ICC) y el índice cintura-talla (ICT) también han demostrado una mayor capacidad 
predictiva que el IMC para la detección de adiposidad central y riesgo cardiometabólico. (25,26)

2.3 Definición de obesidad
En 2024, la American Association of Clinical Endocrinologists (EASO) presentó un marco diagnóstico que in-

corpora el ICT (≥ 0,5) como marcador clave de adiposidad central, reconociendo como obesidad a personas con 
IMC ≥ 25 kg/m² y complicaciones asociadas. (27)

En 2025, la comisión de Lancet Diabetes & Endocrinology Commission redefinió la obesidad como una enfer-
medad crónica caracterizada por exceso o distribución anormal de grasa corporal que afecta la salud, recomen-
dando un diagnóstico basado en indicadores de adiposidad y criterios clínicos de repercusión. (28) Figura 1.

Ambos enfoques coinciden en que el IMC debe ser considerado únicamente como herramienta de cribado, 
debiendo confirmarse el exceso de adiposidad mediante técnicas directas de composición corporal o mediante 
medidas antropométricas adicionales.

2.4 Aplicaciones prácticas en la atención médica
La estadificación clínica de la obesidad permite individualizar el riesgo y orientar la intensidad del abordaje te-

rapéutico. Su aplicación sistemática en la práctica médica facilita la identificación temprana de pacientes en riesgo, 
incluso antes de la aparición de complicaciones manifiestas, y promueve intervenciones preventivas más eficaces.

Este enfoque requiere integrar el manejo de la obesidad en todos los niveles de atención, priorizando estra-
tegias de prevención primaria y secundaria, adaptadas a la edad, el perfil de riesgo y el contexto sociocultural del 
paciente.

La implementación de un modelo de atención continua, multidisciplinario y centrado en la persona es funda-
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mental para modificar el curso natural de la enfermedad, reducir la carga de complicaciones y mejorar la calidad y 
expectativa de vida.

Figura 1. Definición y diagnóstico de la obesidad según la Lancet Diabetes & Endocrinology Commission

Tabla 2. Recomendaciones en Estadificación clínica de la obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Clasificación por IMC Utilizar el IMC como herramienta de tamizaje 
poblacional y clasificación inicial 

Fuerte a favor Alta

Limitaciones del IMC Complementar el IMC con medidas de adiposidad 
central debido a su incapacidad para distinguir grasa 
visceral, masa magra o sarcopenia.

Fuerte a favor Alta

Nuevo enfoque 
diagnóstico

Considerar la obesidad como enfermedad crónica 
basada en exceso o distribución anormal de grasa 
corporal y su repercusión clínica, no solo en el IMC.

Fuerte a favor Alta

3.	 HERRAMIENTAS DE ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO CARDIOVASCULAR

La necesidad de utilizar scores de riesgo en la evaluación clínica es hoy un pilar esencial para lograr una estrati-
ficación adecuada de los pacientes. Estas herramientas permiten integrar múltiples factores de riesgo en un único 
modelo, ofreciendo una estimación más precisa de la probabilidad de desarrollar enfermedad cardiovascular a lo 
largo del tiempo. Su aplicación facilita la toma de decisiones clínicas personalizadas, optimiza la indicación de tera-
pias preventivas y ayuda a asignar recursos de manera más eficiente. Además, representan un lenguaje común en-
tre profesionales de la salud y sistemas de salud, favoreciendo la comparación de resultados y la implementación 
de políticas sanitarias basadas en evidencia.



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 94 SUP. X / SEPTIEMBRE 20264

Score de Framingham
La obesidad no aparece explícitamente como una variable en las ecuaciones originales de predicción de riesgo 

cardiovascular de Framingham. Aunque estuvo implícitamente representada al influir en otras como hipertensión, 
colesterol y diabetes con las que suele coexistir. Durante mucho tiempo el incremento de riesgo cardiovascular de 
individuos con obesidad se atribuyó a factores de riesgo concomitantes. En 1983, William Castelli, el cuarto direc-
tor del estudio Framingham, reportó que este aumento persistía a pesar de ajustarlo por otros factores, tanto en 
varones como en mujeres. (29)

Historiadores y especialistas en ciencias sociales han analizado cómo las omisiones de factores socioeconómi-
cos y ambientales en este estudio icónico han contribuido a subestimar su influencia, y por ende limitar el acceso 
a tratamiento. (30,31) El clima de la Guerra Fría favoreció un concepto restrictivo de factor de riesgo: individual y 
biológico, hereditario y culpógeno, enmarcado en condiciones de vida difícilmente modificables. (32)

SCORE2 y SCORE2-LAC
El grupo de trabajo europeo para guiar la intensidad de las estrategias preventivas incorpora la calibración geo-

gráfica. Clasifica a los países en cuatro regiones según las más recientes tasas de mortalidad cardiovascular por 
100.000 habitantes: bajo riesgo < 100 y muy alto riesgo > 300, con una estimación separada para pacientes con 
diabetes que considera los años desde el diagnóstico. (33)

SCORE2-LAC es una herramienta adaptada a América Latina y el Caribe para estimar el riesgo de eventos car-
diovasculares a 10 años. Su incorporación resulta especialmente relevante en Argentina, clasificada dentro de una 
región de alto riesgo cardiovascular. En pacientes con obesidad, puede utilizarse como herramienta complemen-
taria a la evaluación de los factores de riesgo, adiposidad y daño de órgano blanco, permitiendo una estratificación 
más ajustada al contexto regional. (34)

Score PREVENT
Derivado de bases de datos contemporáneas, diversas y del mundo real, el modelo PREVENT incorpora el 

índice de masa corporal entre las variables básicas. De esta forma mejora la capacidad predictiva y la calibración, 
evitando sobreestimaciones en ciertos grupos y captando mejor el impacto del sobrepeso y la obesidad en otros.

Además, incluye el índice de privación social como variable opcional, junto con parámetros como el cocien-
te albúmina-creatinina y la hemoglobina glicosilada. Cuando los datos socioeconómicos no están disponibles, 
el modelo utiliza un marcador de datos faltantes. PREVENT también propone captar los determinantes sociales 
mediante el código postal, utilizando indicadores de pobreza, educación, empleo y entorno físico. Esto permite 
considerar parcialmente el impacto de las desventajas socioeconómicas, que a menudo generan un ambiente que 
promueve tanto la obesidad como la enfermedad cardiovascular. Futuras versiones planean integrar medidas más 
directas y detalladas, lo que será particularmente importante en personas con obesidad que sufren discriminación 
y exclusiones. (35)

Edmonton Obesity Staging System (EOSS)
El Sistema de Estadificación de la Obesidad de Edmonton (EOSS) tiene 5 etapas que evalúan la gravedad de 

las comorbilidades relacionadas con la obesidad sin incluir el IMC. Desarrollado originalmente para proporcionar 
una evaluación más completa e individualizada, centrándose en la presencia y la gravedad de las complicaciones 
médicas, mentales y funcionales asociadas a la obesidad. Sin embargo, hallazgos recientes resaltan que el IMC y la 
EOSS se complementan, y cada uno desempeña un papel pronóstico distinto e independiente en la predicción del 
riesgo general de mortalidad, de causa cardiovascular y relacionada con diabetes. (36)

Limitaciones de estas herramientas
En América Latina, la iniciativa HEARTS en las Américas, impulsada por la Organización Panamericana de la 

Salud y la Organización Mundial de la Salud, incorpora una calculadora de riesgo cardiovascular, adaptadas a las 
diferentes subregiones del continente. Esta herramienta estima el riesgo de eventos cardiovasculares a 10 años y 
facilita la toma de decisiones en prevención primaria mediante un enfoque estandarizado y aplicable a la práctica 
clínica de la región. (37)

Argentina ha atravesado una transformación epidemiológica, económica, social y nutricional en las últimas dé-
cadas. Al mismo tiempo, los tratamientos modernos han mejorado la evolución clínica e incrementado la expecta-
tiva de vida. Por ello, es fundamental el juicio clínico al aplicar sistemas de estratificación de riesgo desarrollados en 
otras regiones, donde las estadísticas locales y el contexto pueden ser muy diferentes. Figura 2
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4. COMORBILIDADES Y FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA OBESIDAD
4.1 Obesidad metabólicamente sana 

La obesidad metabólicamente sana (OMSa) continúa siendo un área de debate en el ámbito cardiometabólico, 
debido principalmente a la falta de consenso en su definición universal.

La razón por la cual adquirió mucha trascendencia este concepto se relaciona con la posibilidad de que los pa-
cientes circunscriptos dentro de esta categoría pudieran tener mejor pronóstico cardiovascular que aquellos con 
obesidad metabólicamente enferma (OME). Una de sus acepciones más aceptadas la define como la presencia 
de un índice de masa corporal (IMC) de al menos 30 kg/m² en ausencia de alteraciones metabólicas clásicas como 
dislipidemia, hipertensión arterial, hiperglucemia o resistencia a la insulina. (38)

Figura 2. Modelos de scores de riesgo

Tabla 3. Recomendaciones para las Herramientas de estratificación en obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

 Score Framingham Útil, pero menos preciso en obesidad. Débil / Condicional 
a favor

Moderada

SCORE2-LAC Validado para población argentina, pero sin IMC, 
puede subestimar riesgo.

Débil / Condicional 
a favor

Moderada

Score Prevent Priorizar como score principal, teniendo en cuenta 
su falta de validación en Argentina

Fuerte a favor Moderada

HEARTS (OPS/
OMS)

Recomendado para prevención primaria en 
Latinoamérica. Adaptado a la región.

Fuerte a favor Moderada

EOSS Complementar para reclasificar riesgo. Fuerte a favor Alta
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Existe abundante evidencia observacional que señala que la OMSa no implica un mejor pronóstico cardiovas-
cular. En efecto, diferentes estudios longitudinales demostraron que entre el 30% y el 50% de los individuos con 
OMSa evolucionan hacia un fenotipo OME en un plazo de 5 a 10 años. (39) Por su parte, el Nurses Health Study fue 
aún más categórico cuando en su seguimiento de 30 años determinó que las pacientes con OMSa en relación a 
sus contrapartes con normopeso metabólicamente sano (NMS) tuvieron 44% más riesgo de infarto de miocardio 
y 37% más riesgo de accidente cerebrovascular. (40)

Sumado a esta consistencia clínica, otras evidencias señalaron también que los pacientes con OMSa además 
tienen mayor probabilidad de afectación renal y mayor rigidez arterial, dos condiciones que también alteran nega-
tivamente el pronóstico cardiovascular. (41-43)

En este sentido, existen varios metaanálisis que demostraron mayor incidencia de enfermedad cardiovascular, 
insuficiencia cardíaca y mortalidad por todas las causas al comparar pacientes con OMSa respecto a pacientes con 
NMS pero menos que aquellos con OME. (44-46) Así, todo parecería indicar que la OMSa es una entidad que de 
por sí confiere mayor riesgo cardiovascular, situada en lugar intermedio entre los pacientes con NMS y aquellos 
con OME. Si sumamos el hecho de que existe mayor tendencia a emigrar a la OME desde la condición de OMSa 
respecto a lo que les sucede a los pacientes con NMS, es posible caracterizarla como un estadío de transición hacia 
más enfermedad.

Sin embargo, lejos de ser una controversia totalmente cerrada, quienes todavía defienden a la OMSa como un 
cuadro de bajo riesgo aseguran que esta performance señalada líneas arriba se relaciona con una mala definición 
del concepto basada en el IMC. Hoy es aceptado el inconveniente de basar el diagnóstico de obesidad exclusiva-
mente en este parámetro y la explicación puede verse claramente en las conclusiones del subestudio de obesidad 
realizado a partir del estudio INTERHEART. Si bien allí se describe un exceso significativo del 44% de riesgo de 
infarto de miocardio entre el quintilo más alto de IMC y el más bajo, se pierde esta significación estadística tras 
ajustarlo por perímetro de cintura, el cual mantiene su impacto aun tras el ajuste por otros factores de riesgo. (47)

La definición de obesidad a partir del porcentaje de grasa corporal podría constituir una tangente que permiti-
ría acotar a la OMSa a un grupo menor de pacientes que podrían tener menos riesgo cardiovascular. Esa es la tesis 
de Ortega y cols. en 2013. En líneas generales, para puntos finales duros como muerte de cualquier causa, muerte 
cardiovascular y eventos vasculares no fatales, los pacientes con OME siempre tienen significativamente más ries-
go que los pacientes con OMSa y estos, a su vez, mayor riesgo que los NMS. El ajuste por capacidad aeróbica hace 
caer la significación de las diferencias entre los dos últimos grupos. (48) Sin embargo, una revisión con metaanálisis 
sistemático posterior no logró comprobar cabal y completamente esta hipótesis. (49)

En conclusión, la OMSa es una entidad que per se contribuye al incremento del riesgo cardiovascular de los 
pacientes, sumado al hecho de que constituye un estadío intermedio entre los pacientes con NMS y aquellos con 
OME. Por más que se postuló que los pacientes con OMSa y buena capacidad funcional podrían contrarrestar este 
riesgo aumentado, la evidencia publicada hasta hoy no logra demostrarlo categóricamente.

Tabla 4. Recomendaciones en Obesidad Metabólicamente Sana

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Riesgo 
cardiovascular

Considerar que la OMSa  presenta mayor riesgo CV 
que el normopeso metabólicamente sano, aun sin 
comorbilidades clásicas.

Fuerte a favor Alta

Evolución Realizar seguimiento estrecho: 30–50% de los pacientes 
con OMSa progresan a OME en 5–10 años.

Fuerte a favor Moderada

Evaluación clínica Incorporar perímetro de cintura, composición corporal 
y capacidad aeróbica para mejorar la valoración del 
fenotipo OMSa.

Fuerte a favor Moderada
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4.2 Hipertensión arterial 
La obesidad incrementa significativamente el riesgo de hipertensión arterial (HTA) y de daño de órgano blanco 

mediante mecanismos interrelacionados: activación del sistema nervioso simpático y del sistema renina–angio-
tensina–aldosterona, resistencia a la insulina, inflamación de bajo grado, retención de sodio y expansión del vo-
lumen extracelular, además de alteraciones respiratorias como la apnea obstructiva del sueño (AOS). Estos pro-
cesos contribuyen a mayor presión nocturna, patrón “non-dipper”, rigidez arterial y proteinuria, configurando un 
perfil de alto riesgo cardiovascular (CV). (50-52)

Diagnóstico y medición de la presión arterial
La medición precisa es esencial. El uso de manguitos inadecuados, particularmente pequeños en brazos de 

gran circunferencia, sobrestima los valores de presión arterial (PA). Las guías recomiendan medir la circunferencia 
braquial y seleccionar el tamaño de manguito adecuado tanto en consultorio como en domicilio. (53)

La monitorización ambulatoria de 24 h (MAPA) y la automedición domiciliaria (AMPA) son especialmente útiles 
en obesidad, dado que la HTA enmascarada y el patrón nocturno anómalo son más prevalentes y se asocian con 
peor pronóstico. (54, 55)

Objetivos y estrategia terapéutica
Las guías europeas de 2023 recomiendan reducir la PA por debajo de 140/90 mmHg y, si se tolera, a <130/80 

mmHg, con individualización según edad, comorbilidades y fragilidad. (50) En obesidad, la estrategia debe ser in-
tegral: pérdida ponderal, dieta cardiosaludable con restricción de sodio, actividad física estructurada y tratamiento 
de la AOS cuando corresponda. En concordancia, el Consenso Argentino FAC-SAHA-SAC 2025 enfatiza la im-
plementación de cambios intensivos en el estilo de vida como pilar del tratamiento, promoviendo la reducción del 
peso corporal, la disminución de la ingesta de sodio, el aumento de la actividad física, la limitación del consumo de 
alcohol y el abordaje de los factores de riesgo asociados, complementando el tratamiento farmacológico cuando 
esté indicado. (55)

La farmacoterapia inicial suele requerir combinaciones (IECA/ARA II, calcioantagonistas y diuréticos tiazídicos 
de acción prolongada). En HTA resistente, debe considerarse la adición de antagonistas de mineralocorticoides. 
(50, 56)

Impacto de la pérdida de peso y terapias antiobesidad.
La reducción de peso disminuye la PA de forma dosis-dependiente (57). Las terapias farmacológicas moder-

nas para obesidad, en particular los agonistas del receptor de GLP-1 y los agonistas duales GIP/GLP-1, producen 
reducciones clínicamente relevantes de PA además de pérdida ponderal sostenida.

En análisis de datos individuales y metaanálisis de semaglutida, se observaron descensos de PA clínica y am-
bulatoria. (58,59) Por su parte, tirzepatida redujo la PA sistólica entre 7 y 11 mmHg en subestudios con MAPA del 
SURMOUNT-1, con efecto consistente en todos los subgrupos. (60) 

Estas terapias deben considerarse coadyuvantes en el manejo de la HTA asociada a obesidad.

Trastornos del sueño
La Apnea obstructiva del Sueño (AOS) constituye un determinante independiente de HTA, incluida la forma 

resistente. Su tratamiento con presión positiva continua (CPAP) mejora el control tensional, especialmente duran-
te el sueño, por lo que la pesquisa de AOS es prioritaria en pacientes con obesidad e HTA difícil de controlar. (61)

El abordaje de la HTA en obesidad debe ser multidisciplinario, sostenido y enfocado en la reducción integral del 
riesgo cardiometabólico.
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4.3 Prediabetes y Diabetes tipo 2        
Las prevalencias de obesidad y diabetes tipo 2 (DM2) han aumentado de forma sostenida en las últimas déca-

das, impactando de manera negativa en la salud cardiovascular de quienes la padecen. Según datos del Ministerio 
de Salud de Argentina, se estima que 1 de cada 10 argentinos de 18 años o más padece diabetes y el 73% presenta 
sobrepeso u obesidad. (62) 

En cuatro cohortes de Estados Unidos, Brasil, China y Europa, independientemente de la población adulta ana-
lizada, la prevalencia de prediabetes utilizando los criterios de la Asociación Americana de Diabetes (ADA) y que 
además utilizan los mismos criterios la Sociedad Argentina de Diabetes (SAD), fue elevada, con un 52%–65% de 
individuos que cumplían al menos un criterio de diagnóstico. (63) Figura 3

Tabla 5. Recomendaciones para la HTA en Obesidad 

Figura 3. Criterios Diagnósticos de Prediabetes y DM2 (ADA-SAD)

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Medición de PA Medir la circunferencia braquial y usar manguitos adecuados 
para evitar sobreestimación de la presión arterial.

Fuerte a favor Alta

MAPA / AMPA Utilizar MAPA o AMPA para detectar hipertensión 
enmascarada y evaluar patrón nocturno, más prevalentes 
en obesidad.

Fuerte a favor Moderada

Metas tensionales Reducir PA <140/90 mmHg y, si se tolera, <130/80 mmHg, 
individualizando según comorbilidades y tolerancia.

Fuerte a favor Alta

Terapia 
farmacológica

Iniciar combinaciones (IECA/ARA II + calcioantagonistas 
+ diuréticos tiazídicos de acción prolongada). Considerar 
antagonistas mineralocorticoides en hipertensión resistente.

Fuerte a favor Alta

Apnea obstructiva 
del sueño

Realizar pesquisa de AOS, especialmente em HTA 
resistente.

Fuerte a favor Moderada

Adaptado de: American Diabetes Association. Standars of Care in Diabetes - 2026. Diabetes Care. 2026;49(Suppl. 1):S27-S50.
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La obesidad es la vía fisiopatológica esencial del síndrome cardiorrenometabólico, 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 quienes la padecen.

El pasaje de la normoglucemia hacia prediabetes y DM2 representa un continuo fisiopatológico, aunque para 
definirlo se utilicen valores de corte. En pacientes con obesidad es de buena práctica realizar PTOG aun con glu-
cemia en ayunas normal, sobre todo cuando existe obesidad central, hígado graso o dislipidemia aterogénica. (64)

Aceptar que la obesidad es una enfermedad heterogénea, debido a las diferencias en tipo, distribución y fun-
cionalidad del tejido adiposo (TA), ha permitido reconocer que el RCV no depende únicamente del IMC, sino de la 
distribución y función del TA. (65)

La conexión entre obesidad y RCV en el ámbito de la disglucemia ha sido puesta de manifiesto en grandes 
cohortes y metaanálisis, demostrando que la obesidad incrementa el riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV) 
aproximadamente al doble, mientras que la coexistencia de diabetes y síndrome metabólico eleva el riesgo hasta 
cinco veces. (65) En el registro Biobank del Reino Unido, la combinación de obesidad y diabetes se asoció con 
mayor incidencia de infarto de miocardio, ACV y mortalidad cardiovascular, siendo estos eventos más comunes a 
medida que aumentaba el IMC. (66)

La obesidad y la DM2 aumentan significativamente el riesgo de enfermedad coronaria, fibrilación auricular, 
insuficiencia cardíaca y muerte súbita. Estudios prospectivos han confirmado que la obesidad visceral, incluso en 
individuos con peso normal, confiere un riesgo de ECV superior al de la obesidad general, con odds ratios (OR) 
de 2 a 3 veces mayores para eventos ateroscleróticos en pacientes con diabetes con obesidad visceral. (67-68)

En prediabetes, a medida que aumenta la circunferencia abdominal y la HbA1c, se incrementa en forma lineal el 
riesgo de progresión a diabetes y ECV, siendo la adiposidad abdominal un modificador clave del riesgo. (68)

El tejido adiposo visceral es metabólicamente activo, caracterizado por una mayor actividad lipolítica y libera-
ción de adipoquinas proinflamatorias (como TNF-α, interleucina-6 y leptina) y reducción de adiponectina, promo-
viendo un estado de inflamación crónica de bajo grado que contribuye a la RI en tejidos periféricos y a un mayor 
RCV. (69)

Los pacientes con obesidad y DM2 presentan con frecuencia otros factores de RCV, principalmente dislipide-
mia aterogénica e hipertensión arterial (HTA), que actúan de manera sinérgica en la génesis del daño vascular. Su 
perfil lipídico característico incluye hipertrigliceridemia, bajos niveles de HDL-C y partículas de LDL pequeñas y 
densas (altamente aterogénicas).

La combinación de obesidad, resistencia a la insulina e HTA promueve alteraciones estructurales cardíacas con 
predominio del remodelado concéntrico del ventrículo izquierdo y el posterior desarrollo de insuficiencia cardíaca. 
(63)

El exceso de adiposidad se asocia con insuficiencia cardíaca (IC) y enfermedad renal crónica (ERC) en perso-
nas con diabetes tipo 2, siendo el síndrome cardiorrenal una entidad frecuente en estos pacientes, explicándose 
su mecanismo por la interacción de factores hemodinámicos, inflamatorios y metabólicos que afectan simultánea-
mente corazón y riñón. (64)

En síntesis, la obesidad (especialmente la visceral) incrementa el RCV en personas con prediabetes y DM2 
mediante mecanismos inflamatorios, metabólicos y hemodinámicos.

Detectar precozmente la prediabetes y promover cambios en el estilo de vida, junto con el control de los fac-
tores de RCV, contribuirán a la prevención de complicaciones en esta población.

Finalmente, si la DM2 se hace presente, la estratificación precisa del riesgo, junto con un abordaje multifactorial 
que combine reducción ponderal sostenida y fármacos con beneficios cardiovasculares y renales comprobados, 
será clave para mejorar el pronóstico y reducir la carga de enfermedad.
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4.4 Dislipidemia 
La obesidad se asocia con múltiples comorbilidades, todas ellas con impacto cardiovascular. Un elemento cen-

tral de este vínculo es la dislipidemia característica de la obesidad, conocida como dislipidemia aterogénica, que 
representa un factor de riesgo clave para la aterosclerosis y la enfermedad cardiovascular. (70, 71)

La dislipidemia en el contexto de la obesidad no siempre implica un aumento del colesterol LDL (cLDL) con-
vencional. De hecho, muchos individuos con obesidad presentan cifras de cLDL dentro de rangos normales. Lo 
característico es un perfil aterogénico compuesto por: hipertrigliceridemia moderada, disminución del colesterol 
HDL (cHDL), aumento de partículas de LDL pequeñas y densas (sdLDL) y elevación de lipoproteínas ricas en tri-
glicéridos (TG) y sus remanentes, que contribuyen al riesgo residual cardiovascular incluso en pacientes tratados 
con estatinas. (71)

El tejido adiposo visceral desempeña un papel protagónico en este proceso. La resistencia a la insulina en el 
adipocito aumenta la lipólisis y la liberación de ácidos grasos libres, que son utilizados por el hígado para la pro-
ducción excesiva de VLDL. A esto se suma la menor depuración de quilomicrones postprandiales, generando un 
entorno propicio para la acumulación de partículas ricas en TG. Estos mecanismos favorecen el intercambio me-
diado por la proteína de transferencia de ésteres de colesterol (CETP), con enriquecimiento en TG de LDL y HDL, 
originando partículas más pequeñas, densas y disfuncionales. (72, 73)

La evidencia epidemiológica confirma que la presencia de este fenotipo dislipidémico en la obesidad duplica 
el riesgo de eventos cardiovasculares mayores, incluso cuando el cLDL no está elevado. En estudios de cohortes 
como el Women’s Health Study, el aumento de sdLDL se asoció con mayor riesgo de infarto de miocardio inde-
pendientemente del cLDL basal. (74)

La identificación del síndrome metabólico definido por obesidad abdominal, hipertrigliceridemia, bajo cHDL, 
hipertensión y alteración de la glucemia permite reconocer individuos en riesgo. Sin embargo, el concepto de 
“obesidad metabólicamente sana” se encuentra cuestionado, ya que incluso en ausencia de diabetes o hiperten-
sión, la alteración cualitativa del perfil lipídico puede estar presente y aumentar el riesgo de enfermedad cardio-
vascular. (70-72)

En cuanto al manejo, la reducción de peso mediante dieta, actividad física o fármacos para el tratamiento de la 
obesidad se asocia a disminución de TG y cLDL, junto con un aumento del cHDL. (74-75) La cirugía bariátrica es 
otra alternativa y constituye una herramienta eficaz con impacto favorable sostenido sobre el perfil lipídico. (76) 
Además, la investigación reciente ha identificado nuevas dianas terapéuticas, como los inhibidores de ANGPTL3 y 
ApoC3, que actúan regulando el metabolismo de lipoproteínas ricas en TG a través de la enzima lipoprotein-lipasa. 
(77-79) 

La lipoproteína(a) [Lp(a)] es un factor de riesgo genético independiente, proinflamatorio y protrombótico, y 
debe ser medida al menos una vez en todos los pacientes. (80) En Argentina, en el estudio multicéntrico de pre-

Tabla 6. Recomendaciones para Diabetes y Prediabetes en Obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Diabetes en 
obesidad

El solo diagnóstico aumenta el riesgo cardiovascular, por lo 
que debe reclasificarse el riesgo global.

Fuerte a favor Alta

Prediabetes en 
obesidad

La presencia de prediabetes incrementa ateromatosis y 
progresión a eventos; requiere intervención y seguimiento.

Débil/
Condicional a 
favor

Moderada

Pesquisa 
universal

En todos los pacientes con obesidad, evaluar 
sistemáticamente diabetes y prediabetes, ya que cambia 
la estratificación de riesgo.

Fuerte a favor Alta

PTOG Realizar PTOG aun con glucemia en ayunas normal cuando 
existe obesidad central, hígado graso o dislipidemia 
aterogénica.

Débil/
Condicional a 
favor

Moderada
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valencia y eventos clínicos Registro GAELp(a), los valores de Lp(a) se presentaron elevados en un 31,4%, siendo 
un factor predictor independiente de eventos cardiovasculares. (81) El IMC de esta población fue en promedio de 
27,9, encontrando un 38% con sobrepeso y un 27% con obesidad. En pacientes con obesidad, la Lp(a) actúa de 
forma sinérgica con la inflamación metabólica, acelerando la aterosclerosis prematura. (80-81) Para ser considera-
da un potenciador del riesgo, las guías establecen un umbral de 125 nmol/L (equivalente a 50 mg/dL). (82) 

En conclusión, la obesidad y la dislipidemia forman un binomio que potencia el riesgo cardiovascular. No basta 
con medir el cLDL: la evaluación de ApoB, no-cHDL y la caracterización de partículas aterogénicas permite pre-
cisar el riesgo. La prevención y el tratamiento de la obesidad constituyen así pilares fundamentales para reducir la 
carga global de enfermedad cardiovascular asociada a dislipidemia.

4.5 Inflamación subclínica 
El tejido adiposo (TA) no es solo un reservorio de energía, sino un órgano endocrino y metabólicamente activo. 

En la obesidad, el aumento de este tejido desencadena una serie de cambios adaptativos, incluyendo la hipertrofia 
de los adipocitos y una infiltración de células inmunes. Este cambio, impulsado por el estrés metabólico y la hipoxia, 
induce un estado de inflamación crónica de bajo grado a nivel sistémico. (83)

Los adipocitos disfuncionales secretan adipocinas y citoquinas proinflamatorias. Además, los macrófagos del 
tejido adiposo se activan, cambiando de un fenotipo antiinflamatorio (M2) a uno proinflamatorio (M1), un evento 
clave en la patogénesis de la inflamación. (83-84) Las citoquinas como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), 
la interleucina-6 (IL-6) y la interleucina-1 beta (IL-1β) entran en la circulación, afectando a tejidos periféricos y 
contribuyendo a la resistencia a la insulina y a un metabolismo lipídico perjudicial. La activación de diversas vías de 
señalización intracelular, como el inflamasoma NLRP3, está implicada en la propagación de esta inflamación sis-
témica. (84, 85) La obesidad establece un círculo vicioso de retroalimentación en el que la disfunción metabólica 
amplifica la inflamación y esta, a su vez, exacerba la desregulación metabólica. (84, 85)

La inflamación crónica en la obesidad tiene impacto en múltiples órganos y sistemas. La inflamación sistémica 
de bajo grado es un factor clave en la patogénesis de las enfermedades cardiovasculares asociadas a la obesidad. 
El exceso de tejido adiposo contribuye a la disfunción endotelial, la aterosclerosis, la hipertensión y la insuficiencia 
cardíaca. (83) Los adipocitos disfuncionales liberan ácidos grasos libres y citoquinas que activan las células endo-
teliales, promoviendo la expresión de moléculas de adhesión celular como ICAM-1 y VCAM-1 (86), lo que facilita la 
formación de la placa aterosclerótica. Además, el estado proinflamatorio contribuye a la fibrosis miocárdica. (87)

La inflamación crónica activa el sistema renina-angiotensina-aldosterona y el sistema nervioso simpático, que 
contribuyen a la hipertensión y al daño renal. La sobrecarga metabólica y la lipotoxicidad causan estrés oxidativo 
y daño celular directo a las células renales. (88, 89) La nefropatía en pacientes con obesidad es una complicación 
que a menudo progresa a enfermedad renal crónica. El daño renal es mediado por la inflamación, donde el tejido 
adiposo expandido libera adipocinas y citoquinas que promueven la inflamación y la fibrosis renal. (89, 90) 

Tabla 7. Recomendaciones para la Dislipidemia en Obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Perfil lipídico en 
obesidad

Evaluar dislipidemia aterogénica aun cuando el cLDL sea 
normal (TG, cHDL, no-cHDL, ApoB).

Fuerte a favor Alta

Estratificación 
de riesgo

Utilizar ApoB y no-cHDL para mejorar la estimación del 
riesgo cardiovascular residual.

Fuerte a favor Alta

Fenotipo 
aterogénico

Reconocer que hipertrigliceridemia, bajo cHDL y sdLDL 
aumentan riesgo de aterosclerosis independiente del cLDL.

Fuerte a favor Alta

 Lipoproteína(a) Evaluar al menos una vez en pacientes con obesidad, 
especialmente si existe riesgo cardiovascular aumentado 
o antecedentes familiares, ya que la obesidad no modifica 
sustancialmente sus niveles pero sí potencia su impacto 
aterotrombótico.

Fuerte a favor Moderada
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La enfermedad hepática esteatósica asociada a disfunción metabólica (MAFLD), es una de las complicaciones 
hepáticas más comunes. La inflamación juega un papel central en la transición de esteatosis a esteatohepatitis. (91) 
La respuesta inflamatoria mediada por TNF-α induce estrés oxidativo y muerte de los hepatocitos. La resistencia 
a la insulina aumenta la acumulación de lípidos, lo que activa los macrófagos hepáticos (células de Kupffer), que 
liberan citoquinas que promueven la fibrosis hepática, pudiendo llevar a cirrosis y carcinoma hepatocelular. (92)

Estratificación de riesgo inflamatorio
La identificación de marcadores inflamatorios es fundamental para estratificar el riesgo en pacientes obesos y 

personalizar las estrategias de intervención. La estratificación del riesgo cardiovascular se basa en la integración 
de biomarcadores proinflamatorios y antiinflamatorios, junto con parámetros metabólicos clásicos, para identificar 
subgrupos con mayor riesgo de eventos cardiovasculares.

En la práctica clínica, los marcadores más utilizados incluyen la proteína C reactiva ultrasensible (PCRus), la in-
terleucina-6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). El enfoque más sencillo es la medición de PCRus, 
que en valores mayores a 3 mg/L se asocia de forma independiente con mayor riesgo de muerte, enfermedad 
cardiovascular y desarrollo de insuficiencia cardíaca. (93) Si bien la PCRus es un subrogante de la inflamación sis-
témica, su fuerte asociación con eventos la transforma en un potenciador del riesgo cardiovascular. (94)

La adiponectina, una adipocina con propiedades antiinflamatorias, muestra una relación inversa con la obesi-
dad y la resistencia a la insulina; por lo tanto, niveles bajos en individuos obesos pueden ser un marcador de mayor 
riesgo metabólico y cardiovascular. (95)

El microbioma intestinal ha surgido como un factor clave en la modulación de la inflamación y el metabolismo 
en la obesidad. La disbiosis intestinal se asocia con mayor riesgo de obesidad y disfunción metabólica. La expo-
sición a lipopolisacáridos que alcanzan la circulación puede desencadenar una endotoxemia metabólica de bajo 
grado que amplifica la inflamación sistémica. Por lo tanto, los biomarcadores del microbioma o sus metabolitos 
podrían servir para una estratificación de riesgo más precisa. (96)

Tabla 8. Recomendaciones para la Inflamación Subclínica en Obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Inflamación 
subclínica

Reconocer que la obesidad genera un estado 
inflamatorio crónico de bajo grado con impacto 
metabólico y cardiovascular.

Fuerte a favor Alta

Estratificación 
con PCRus

Utilizar PCRus como biomarcador inicial; valores 
>3 mg/dL se asocian a mayor riesgo de eventos CV.

Fuerte a favor Alta

Microbiota 
intestinal

Considerar la disbiosis intestinal como contribuyentes 
a la inflamación sistémica.

Débil / Condicional 
a favor

Moderada

4.6 Síndrome de apnea obstructiva del sueño 
Los síntomas del síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS) en obesidad tienen utilidad en la evaluación 

del riesgo cardiovascular, ya que constituyen factores de riesgo independientes y contribuyen significativamente 
al riesgo cardiometabólico. (97-100) La presencia de SAOS en pacientes con obesidad se asocia con hipertensión, 
diabetes tipo 2, dislipidemia, inflamación sistémica y mayor mortalidad cardiovascular, por lo que su identificación 
permite una mejor estratificación del riesgo y optimización del manejo clínico. (101, 102)

Desde una perspectiva fisiopatológica, la apnea obstructiva del sueño desencadena agresión vascular mediante 
tres mecanismos sinérgicos: la hipoxia intermitente, que promueve un estado de estrés oxidativo sistémico y dis-
función endotelial; la presión intratorácica negativa extrema, que incrementa la poscarga del ventrículo izquierdo 
y predispone a la remodelación auricular y fibrilación auricular; y una activación simpática sostenida que impide el 
descenso tensional nocturno (non-dipping), perpetuando la hipertensión arterial y la resistencia a la insulina. (97)

El cribado de síntomas (ronquidos, pausas respiratorias, somnolencia diurna) mediante cuestionarios validados 
como STOP-BANG o Berlin, y la confirmación diagnóstica con polisomnografía, está recomendado en pacientes 
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con obesidad con comorbilidades cardiovasculares, dado que el tratamiento puede mejorar el control de la presión 
arterial y la calidad de vida. (99, 100)

La evidencia científica contemporánea respalda que la SAOS actúa como un multiplicador del riesgo cardiovas-
cular de forma independiente al IMC. Se ha observado que la SAOS moderada a grave duplica el riesgo de eventos 
fatales, lo que sugiere que, ante un paciente ubicado en un estrato de riesgo moderado por escalas tradiciona-
les, la coexistencia de SAOS debería intensificar las metas terapéuticas. (101) Esta interacción es particularmente 
relevante en el marco del sistema de estadificación 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 daño de órgano blanco subclínico o 
establecido. (103)

Cabe destacar que, aunque los síntomas obstructivos del sueño orientan la sospecha clínica, el cribado me-
diante cuestionarios como STOP-Bang Questionnaire (Snoring, Tiredness, Observed apnea, high blood Pressure, 
Body mass index, Age, Neck circumference, Gender) permite identificar al individuo de mayor riesgo y definir la 
necesidad de polisomnografía. (104) (Figura 4)

La reducción ponderal representa la intervención modificadora de enfermedad más relevante en este contex-
to. En el estudio Sleep AHEAD (Action for Health in Diabetes) una disminución de aproximadamente 10 kg se aso-
ció con una reducción del índice de apnea-hipopnea (IAH) de 9 a 10 eventos por hora, evidenciando una relación 
dosis-respuesta y sin un umbral mínimo de pérdida de peso para obtener beneficio. (105)

Las terapias farmacológicas antiobesidad han ampliado el impacto clínico del manejo del peso. Los agonistas 
del receptor GLP-1, como semaglutida, logran reducciones ponderales del 10–15%, con mejoría de la severidad de 
la AOS, junto con beneficios cardiovasculares demostrados, incluyendo la reducción de eventos cardiovasculares 
mayores en pacientes con obesidad y enfermedad cardiovascular establecida. (106)

Por su parte, el agonista dual GLP-1/GIP tirzepatida ha mostrado en el programa SURMOUNT-OSA reduccio-
nes del IAH del orden de 25 a 30 eventos por hora, con pérdidas de peso cercanas al 18–20% y tasas de resolución 
de AOS de hasta aproximadamente el 50%, lo que ha motivado su aprobación en Estados Unidos para el trata-
miento de AOS moderada a severa asociada a obesidad. (107) En cuanto al tratamiento específico de la AOS, la 
terapia con presión positiva continua en la vía aérea continúa siendo el tratamiento de primera línea en los casos 
moderados a severos. (108)

Figura 3. Algoritmo de cribado de Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño (SAOS) mediante el Score STOP-
Bang. (104)

El cuestionario integra cuatro componentes sintomáticos (STOP: Ronquido, Cansancio, Apneas observadas, Hipertensión) y cuatro parámetros antro-
pométricos/demográficos (BANG: IMC, Edad, Circunferencia de cuello, Género). Cada uno de los ítems se puntúa con 1 punto en caso afirmativo y 0 en 
caso negativo, con un puntaje total que varía de 0 a 8
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5. EVALUACIÓN DE GRASA VISCERAL Y DISTRIBUCIÓN CORPORAL
5.1 Métodos clínicos y bioquímicos. 

El índice de masa corporal (IMC) continúa siendo el principal indicador de cribado poblacional; sin embargo, las 
guías internacionales recomiendan complementarlo con medidas de adiposidad central y composición corporal. 
(109, 110)

El perímetro de cintura (PC) tiene correlación directa con adiposidad visceral. Valores ≥88 cm en mujeres y 
≥102 cm en hombres indican alto riesgo cardiovascular (RCV) y metabólico (RM), con ajustes específicos según 
raza y etnia. (111) 

El índice cintura/talla (IC/T) constituye un marcador sencillo de adiposidad central y riesgo cardiometabólico, 
con una capacidad 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 práctico global y valores crecientes 
de IC/T se asocian prospectivamente con mayor incidencia de eventos cardiovasculares y mortalidad.” (112) En 
sujetos con IMC ≥25 kg/m² se asocia a mayor progresión y complicaciones metabólicas y RCV. En un metaanálisis 
de 31 estudios prospectivos (n = 669 560), un incremento de 10 cm en la cintura aumentó el riesgo de enfermedad 
cardiovascular (ECV) entre 3–4 %, y cada 0,1 unidad en ICT lo elevó 6–9 %. (113)

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

El índice cintura/IMC es un parámetro emergente asociado de manera significativa con eventos cardiovas-
culares mayores (MACE), mostrando una relación no lineal con incremento brusco del riesgo cuando supera 3,6 
cm·m²/kg. (114)

La glucemia en ayunas y la hemoglobina glicosilada (HbA1c) son herramientas iniciales para el diagnóstico de 
prediabetes y diabetes tipo 2 (DM2) (63, 101). El índice triglicérido-glucosa (TyG) (>8,8) es un marcador práctico 
de resistencia a la insulina con mejor rendimiento que HOMA-IR en la predicción de multimorbilidad metabólica. 
(115)

El índice de adiposidad visceral (VAI), calculado con IMC, PC, TG y cHDL se asocia independientemente con 
resistencia insulínica, alteración β-celular, MASLD, MASH y desarrollo de DM2. (116)

Existe una relación en forma de “U invertida” entre IMC y cLDL, observándose en la obesidad un fenotipo li-
poproteico proaterogénico con elevación de TG (ayuno y posprandial), aumento de ApoB, reducción de ApoA1 y 
menor cantidad y disfunción de cHDL. (117) Dado que las LDL pequeñas y densas aumentadas en estos sujetos 
pueden no reflejarse en el cLDL-C total, las guías ESC 2024 recomiendan la medición de ApoB como marcador 
alternativo de riesgo y seguimiento terapéutico. (118) El colesterol no-HDL también es útil con este fin durante el 
diagnóstico y seguimiento.

La Lp(a) incrementa el riesgo cardiovascular y aterotrombótico de forma independiente; valores >50 mg/dL 
o >125 nmol/L duplican el riesgo de eventos en pacientes con obesidad con fenotipo metabólicamente no salu-
dable. (119)

Tabla 9. Recomendaciones para SAOS en Obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Riesgo cardio-
vascular

Reconocer el SAOS como factor de riesgo cardiovascular 
independiente y amplificador del riesgo cardiometabóli-
co en obesidad.

Fuerte a favor Alta

Cribado Utilizar cuestionarios validados (STOP-BANG ) para 
estratificar el riesgo de SAOS

Fuerte a favor Alta

Confirmación 
diagnóstica

Indicar estudios de sueño en pacientes con alto riesgo 
clínico o por cuestionarios.

Fuerte a favor Alta
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La coexistencia de enfermedad renal crónica y enfermedad hepática metabólica identifica un fenotipo de ma-
yor riesgo cardiometabólico y cardiovascular. (120, 121) En pacientes con obesidad o factores de riesgo metabó-
lico, las herramientas no invasivas permiten mejorar la detección y estratificación de la enfermedad hepática. El 
Fatty Liver Index (FLI) puede utilizarse para estimar la probabilidad de esteatosis hepática, mientras que el FIB-4 
constituye una herramienta inicial recomendada para estratificar el riesgo de fibrosis avanzada. La MASLD pre-
senta una estrecha asociación con la obesidad y se relaciona con un mayor riesgo de enfermedad y eventos car-
diovasculares. (121, 122)

La coexistencia de enfermedad hepática o renal potencia significativamente el riesgo metabólico y cardiovas-
cular. (120, 121) Los índices FLI (Fat Liver Index) y FIB-4 permiten identificar esteatosis hepática y fibrosis avanzada 
(MASLD/MASH) sin necesidad de biopsia, y su uso sistemático está recomendado (122, 123) dada la alta asocia-
ción de obesidad con MASLD y su valor predictivo para enfermedad coronaria.

La relación albúmina/creatinina urinaria (UACR) en orina aislada detecta daño endotelial precoz y predice ries-
go cardiorrenal incluso a valores bajos. En obesidad, la excreción de creatinina puede ser mayor que en normope-
so, reduciendo artificialmente el UACR.

La proteína C reactiva ultrasensible (PCR-us) es un marcador de inflamación subclínica ya fue abordada previa-
mente. Su uso para guiar el tratamiento sigue siendo controvertido. (123)

La integración de perfiles antropométricos y bioquímicos permite una estratificación precisa del riesgo cardio-
metabólico, alineada con la definición contemporánea de la obesidad como enfermedad crónica multisistémica. 
(124, 125)

Tabla 10. Recomendaciones para los Métodos clínicos y bioquímicos

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Perímetro de 
cintura

Usar PC para evaluar adiposidad visceral: ≥88 cm (M) y 
≥102 cm (H) = alto riesgo metabólico y CV

Fuerte a favor Alta

Relación cintura/
talla (ICT)

Utilizar ICT ≥0,5 para estratificación de riesgo; mejor 
predictor que IMC para mortalidad y ECV

Fuerte a favor Alta

Índice cintura-
cadera (ICC)

Considerar ICC >0,85 (M) y >0,90 (H) como indicador de 
mayor mortalidad CV

Fuerte a favor Moderada

Utilidad de 
Parámetros 
Bioquímicos

Reconocer la importancia de los parámetros bioquímicos 
para estratificar riesgo cardiovascular.

Fuerte a favor Alta

5.2 Técnicas por imágenes: DEXA, InBody, resonancia magnética, tomografía computada 
La cuantificación de la grasa visceral y su relación con la distribución corporal es un eje central en el estudio de 

la obesidad, dado que la adiposidad visceral (VAT) tiene una asociación más fuerte con el riesgo cardiometabólico 
que la grasa subcutánea (SAT). (126) Las técnicas de imagen permiten diferenciar y cuantificar la grasa visceral y 
subcutánea con mayor precisión.

DEXA (Dual-Energy X-ray Absorptiometry)
La DEXA (DXA) ha sido tradicionalmente utilizada para evaluar masa ósea y composición corporal en dos com-

partimentos (masa grasa y masa magra). En versiones modernas con software avanzado, puede estimar la grasa 
visceral en regiones troncales (VAT por DXA). (127)

En 4.558 participantes del UK Biobank, la estimación de VAT mediante DXA mostró una excelente correlación 
con el volumen tridimensional de VAT determinado por resonancia magnética (R²=0,94; p<0,0001). (127)
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En comparación, la bioimpedancia eléctrica (BIA) y la tomografía computarizada (TC) de una sola sección 
muestran menor precisión, aunque la TC mejora al analizar múltiples niveles. (127)

La cohorte Tromsø (2021) establece valores de referencia para la VAT medida por DXA en adultos de 40 a 84 
años. El VAT en gramos y el índice VAT aumentan hasta los 70 años y luego disminuyen, mientras que el VAT% se 
incrementa de forma continua con la edad, correlacionándose con factores de riesgo cardiometabólico. (128)

En sujetos con obesidad severa, la DEXA tiende a subestimar la grasa abdominal, especialmente en mujeres, 
pudiendo superar el 30% en casos extremos. (129)

          
BIA segmental (InBody)
Aunque estrictamente no es una técnica de imagen, algunos equipos de bioimpedancia segmental (como In-

Body) incorporan estimaciones de grasa visceral basadas en algoritmos. Estos sistemas combinan resistencias 
segmentarias con modelos de regresión para estimar el área de grasa visceral (VFA).

Sin embargo, su correlación con métodos de referencia es variable y su uso como medida anatómica directa 
sigue en debate, por lo que debe considerarse una aproximación más que una medición definitiva. (130)

Tomografía computada (TC)
La tomografía computada (TC) constituye uno de los métodos de referencia para la evaluación cuantitativa 

del tejido adiposo visceral (VAT) y subcutáneo (SAT), debido a su elevada resolución espacial y a su capacidad 
para diferenciar el tejido adiposo según su atenuación radiológica. Para su segmentación se utiliza habitualmente 
un rango de −190 a −30 unidades Hounsfield (HU). (131)

La cuantificación del VAT puede realizarse mediante cortes axiales únicos o mediante segmentación volumé-
trica de múltiples cortes. Las mediciones obtenidas a partir de un único corte abdominal muestran una elevada 
correlación con el volumen total de VAT; en el Framingham Heart Study, un corte a nivel L3–L4 presentó una co-
rrelación cercana a r=0,99 con la medición volumétrica, tanto en hombres como en mujeres. (132)

Además, la TC permite evaluar su atenuación radiológica, considerada un marcador de las características o 
“calidad” del tejido adiposo. Una menor atenuación del VAT y SAT se ha asociado con un perfil cardiometabólico 
más desfavorable, aportando información complementaria a la cantidad de grasa acumulada. (133)

La cuantificación del VAT mediante TC presenta una elevada reproducibilidad intra e interobservador cuan-
do se emplean técnicas estandarizadas de segmentación. (134) Sin embargo, la exposición a radiación ionizante, 
el costo y la necesidad de equipamiento especializado limitan su utilización rutinaria exclusivamente para evaluar 
adiposidad, por lo que su mayor utilidad clínica reside en el aprovechamiento de estudios de TC realizados por 
otras indicaciones.

           
Resonancia magnética (RM)
La resonancia magnética (RM) es considerada el estándar de referencia para la cuantificación de grasa visceral 

(VAT) y subcutánea (SAT), sin exposición a radiación ionizante. (135)

Utiliza secuencias específicas (Dixon, T1 y T2) que permiten segmentaciones tridimensionales precisas del te-
jido adiposo. (136,137) Su precisión es alta, por lo que se emplea como “patrón oro” para validar otros métodos 
como DXA, BIA y TC. (138)

Además, permite evaluar simultáneamente grasa ectópica en hígado o músculo en una misma exploración.
Un avance reciente es FatSegNet, un modelo de inteligencia artificial para segmentación automática de VAT y 

SAT en RM, que mostró alta concordancia y excelente reproducibilidad, optimizando el análisis de grandes volú-
menes de datos. (139)

Estos umbrales identifican adiposidad ectópica crítica asociada a mayor morbilidad metabólica e inflamación 
sistémica (Figura 4).
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6. COMPROMISO ORGÁNICO SUBCLÍNICO
6.1 Grasa epicárdica, pericárdica y miocárdica

La grasa epicárdica, pericárdica y miocárdica representa un conjunto de depósitos de tejido adiposo que ro-
dean o se infiltran directamente en el corazón, con implicaciones clínicas y fisiopatológicas cada vez más reconoci-
das. Estos compartimentos no constituyen meros depósitos pasivos de energía, sino estructuras metabólicamen-
te activas que secretan citoquinas, adipocinas y mediadores inflamatorios con efectos locales y sistémicos. (140)

El tejido adiposo epicárdico (TAE) se localiza entre el miocardio y el pericardio visceral. Su proximidad anatómi-
ca lo diferencia de otros depósitos grasos, ya que no existe una fascia que lo separe del miocardio, lo que permite 
una interacción directa con las arterias coronarias y las células musculares cardíacas. En condiciones fisiológicas, el 
TAE cumple funciones protectoras, incluyendo la provisión de energía mediante ácidos grasos libres y la secreción 

Figura 5. Umbrales de riesgo cardiovascular por grasa visceralBang. (104)

Abreviaturas: TC: Tomografía Computarizada; RM: Resonancia Magnética; VFA: Visceral Fat Area; VAT: Visceral Adipose Tissue; DEXA: Dual-energy 
X-ray Absorptiometry.

Tabla 11. Recomendaciones: Técnicas por imágenes: DEXA, InBody, resonancia magnética, tomografía computada 

Sección Recomendación Fuerza Calidad

DEXA Utilizar DEXA para cuantificar masa grasa total/regional 
y estimar grasa visceral

Fuerte a favor Alta

InBody / BIA Útil para seguimiento; estimación de grasa visceral 
aproximada

Débil / condicional 
a favor

Baja

Tomografía 
computada

Medición directa de grasa visceral en estudios o casos 
seleccionados

Fuerte a favor Alta

Resonancia 
magnética

Método de referencia para volumen de VAT/SAT y grasa 
ectópica

Fuerte a favor Alta
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de adiponectina con efectos antiinflamatorios. (141) Sin embargo, en el contexto de la obesidad, la diabetes tipo 2 
y el síndrome metabólico, este tejido puede adquirir un fenotipo proinflamatorio, con mayor producción local de 
mediadores inflamatorios potencialmente implicados en la aterogénesis y la disfunción endotelial. (142)

La grasa pericárdica, en cambio, se localiza por fuera del pericardio parietal y se asocia más estrechamente con 
la adiposidad visceral sistémica que con efectos paracrinos directos sobre el corazón. Este compartimento se ha 
relacionado con un perfil desfavorable de factores de riesgo cardiovascular y calcificación vascular. (143) Estudios 
poblacionales han demostrado que un mayor volumen de grasa pericárdica se asocia con una mayor incidencia de 
enfermedad coronaria. (144) La expansión del tejido adiposo pericárdico y epicárdico adquiere especial rele-
vancia en la insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada (IC-FEp), particularmente en el fe-
notipo asociado a obesidad. En pacientes con obesidad e IC-FEp, un mayor espesor de TAE se ha asociado con 
mayores presiones de llenado cardíaco en reposo y durante el ejercicio, mayor hipertensión pulmonar y restricción 
pericárdica, así como con menor capacidad funcional. (145)

La grasa miocárdica, o infiltración lipídica intramiocárdica, corresponde a la acumulación de lipídica dentro 
de los cardiomiocitos. Este fenómeno, relacionado con la lipotoxicidad cardíaca, puede inducir estrés celular, al-
teraciones metabólicas y disfunción miocárdica. (146) La espectroscopia por resonancia magnética de protón 
(¹H-MRS) permite cuantificar el contenido lipídico miocárdico y ha demostrado un aumento de la esteatosis car-
díaca en pacientes con diabetes mellitus tipo 2. (147)

En conjunto, estos tres compartimentos refuerzan la concepción del corazón como un órgano estrechamente 
interrelacionado con el metabolismo sistémico. Diversos estudios han demostrado que el grosor del TAE medido 
por ecocardiografía se asocia con la presencia y severidad de enfermedad arterial coronaria. (148) Asimismo, el te-
jido adiposo epicárdico adyacente a las aurículas se ha relacionado con remodelado estructural y electrofisiológico 
auricular en personas con obesidad. (149) La evidencia disponible respalda, en conjunto, una estrecha relación 
entre la expansión y disfunción del TAE, la obesidad y diferentes manifestaciones cardiovasculares. (150)

Existen distintos métodos de imagen que permiten estimar el tejido adiposo epicárdico. En la práctica clínica, 
la ecocardiografía transtorácica constituye el método más accesible. En el eje paraesternal largo, mediante la 
identificación de la pared libre del ventrículo derecho y la hoja visceral del pericardio, es posible medir el espesor 
del TAE en milímetros. (151) Aunque no existe un punto de corte universalmente aceptado, se han propuesto 
diferentes umbrales asociados con mayor riesgo cardiometabólico. Iacobellis et al. identificaron valores de 9,5 
mm en hombres y 7,5 mm en mujeres como umbrales ecocardiográficos asociados con un perfil de alto riesgo 
metabólico. (152) Asimismo, un mayor espesor del TAE se ha relacionado con una mayor carga de calcificación 
coronaria. (153)

La tomografía computada y la resonancia magnética permiten, a diferencia de la ecocardiografía, una cuanti-
ficación volumétrica del tejido adiposo epicárdico. Sin embargo, persiste la ausencia de puntos de corte volumé-
tricos universalmente aceptados para definir riesgo cardiovascular.

Tabla 12. Recomendaciones para la Grasa epicárdica, pericárdica y miocárdica

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Grasa epicárdica 
(TAE)

Considerar su medición como marcador complementario 
de riesgo cardiometabólico.

Fuerte Moderada

Grasa pericárdica Considerar su medición solo en contextos seleccionados. Fuerte Moderada

Grasa miocárdica Reservar su medición para investigación o situaciones 
clínicas seleccionadas.

Fuerte Moderada

Método más 
accesible

Ecocardiografía transtorácica, para medir el espesor de la 
grasa epicárdica de forma sencilla y reproducible.

Débil/Condicional 
a favor

Moderada

Método con 
mayor evidencia

Emplear TAC o RM para cuantificar grasa epicárdica/peri-
cárdica/miocárdica.

Fuerte Moderada
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6.2 Esteatosis hepática asociada a enfermedades metabólicas 
La esteatosis hepática no alcohólica (NAFLD), renombrada en 2023 como enfermedad hepática metabólica 

(MASLD), es una condición caracterizada por la acumulación excesiva de grasa en las células hepáticas. (153) 
Presenta una prevalencia mundial del 30%, aunque esta cifra es aún mayor en Latinoamérica (44,4%). Tras la re-
clasificación, la prevalencia global ha mostrado un aumento significativo de hasta el 40%, principalmente porque la 
nueva definición se centra en la presencia de síndrome metabólico (resistencia a la insulina, obesidad, hipertensión 
arterial, niveles anormales de colesterol y triglicéridos) y otros factores de riesgo asociados, lo que permite un 
diagnóstico más amplio y preciso en la población. (154)

La MASLD surge cuando el hígado no puede procesar los ácidos grasos de manera eficiente (155), lo que 
provoca su acumulación en las células hepáticas. Este proceso está influenciado por diversos factores, como la 
resistencia a la insulina, la inflamación y el estrés oxidativo. (156)

La MASLD se asocia con otras enfermedades metabólicas 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 azú-
cares, y factores genéticos. (157)

MASLD se asocia de manera independiente con mayor riesgo cardiovascular. Su presencia aumenta la preva-
lencia de infarto agudo de miocardio, aterosclerosis carotídea o coronaria subclínica, y su severidad se correlaciona 
directamente con la magnitud de este riesgo. El mecanismo fisiopatológico que explica esta relación incluye: hi-
pertensión, aumento de la rigidez arterial, hiperuricemia y producción hepática de factores protrombóticos. (158) 
Debido a esto, la enfermedad cardiovascular se ha convertido en la principal causa de muerte en pacientes con 
MASLD. (159)

La MASLD debe ser sospechada en todos los pacientes con obesidad, diabetes tipo 2, aumento de enzimas 
hepáticas en laboratorio de rutina, pacientes con dos o más factores de riesgo metabólico 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. (158)

Una de las principales razones de la detección temprana es descartar fibrosis hepática, que suele ser más fre-
cuente en pacientes con obesidad y diabetes tipo 2, y que puede progresar a cirrosis y carcinoma hepatocelular. 
(158)

Se realiza con una combinación de métodos no invasivos. (158)

Métodos diagnósticos
Biomarcadores séricos:

• 	 APRI . Aspartate Aminotransferase to Platelet Ratio Index (Índice AST/Relación de Plaquetas). Índice basado en 
AST y plaquetas para estimar fibrosis hepática.

• 	 FIB-4 . Fibrosis-4 Index (Índice de Fibrosis-4) Calcula el riesgo de fibrosis utilizando edad, AST, ALT y plaquetas

Métodos de imágenes (Elastografía):
• 	 Fibroscan. Transient Elastography (Elastografía Transitoria). Mide la rigidez hepática de forma no invasiva me-

diante elastografía transitoria.
• 	 SWE. Shear Wave Elastography (Elastografía por Ondas de Cizallamiento). Evalúa la rigidez del hígado con ul-

trasonido.
• 	 MRE. Magnetic Resonance Elastography (Elastografía por Resonancia Magnética). Técnica de resonancia mag-

nética con alta precisión para cuantificar la fibrosis hepática.

Uso en la práctica clínica
Se inicia con los índices de laboratorio (FIB-4 o APRI) para identificar a los pacientes con riesgo de fibrosis 

avanzada, si el resultado indica riesgo intermedio o alto (FIB-4 >1,3 y APRI >0,5), se complementa con elastografía.

La biopsia hepática se reserva para casos no concluyentes o sospecha de otra enfermedad hepática.

El diagnóstico guía el tratamiento, por lo que es importante identificar el riesgo del paciente según la presencia 
o no de fibrosis.
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6.3 Ateromatosis subclínica y score de calcio coronario 
	 Rol de la ateromatosis subclínica y su detección.

El vínculo ha quedado claramente plasmado a partir de los beneficios cardiovasculares demostrados tanto por 
las nuevas terapias farmacológicas “antiobesidad” como por la cirugía bariátrica. Un ejemplo destacado proviene 
del estudio SELECT (Semaglutide Effects on Cardiovascular Outcomes in People With Overweight or Obesity), 
que demostró en pacientes con obesidad una reducción significativa del 20% del riesgo relativo de eventos car-
diovasculares mayores por encima del tratamiento estándar de prevención secundaria. (106) Resulta difícil no di-
mensionar el rol central que juega esta enfermedad en el riesgo residual.

Dentro de las estrategias de estratificación, la detección de aterosclerosis subclínica en arterias periféricas —
como las carótidas o las ilíacas/femorales— ha demostrado ser un excelente predictor de riesgo cardiovascular en 
personas sin enfermedad clínica diagnosticada, mejorando de manera significativa la performance de los scores 
basados exclusivamente en factores de riesgo tradicionales. (161) Por su parte, la obesidad se encuentra subre-
presentada en estos modelos, considerando que solo está incluida en el modelo PREVENT de la American Heart 
Association (AHA) (162),  y bajo la forma de índice de IMC, con las limitaciones conocidas de este parámetro.

A comienzos de 2025, la European Society of Cardiology (ESC), en conjunto con la European Atherosclerosis 
Society (EAS), publicaron una nueva clasificación del síndrome cardiorrenometabólico que, al igual que la pro-
puesta en 2023 por la AHA (163, 164), introduce un sistema de estadificación basado en la fisiopatología, donde 
los estadios más avanzados se asocian con peor pronóstico. Esta versión incorpora aspectos relevantes, como el 
reconocimiento de la obesidad y la dislipidemia como principales puntos de entrada al estadio 1, y a la aterosclero-
sis subclínica como el mecanismo más frecuente de progresión al estadio 2. Asimismo, resalta el valor pronóstico 
de esta reclasificación: quienes alcanzan el segundo estadio presentan un 49% más de riesgo en comparación con 
individuos metabólicamente sanos y un 43% más respecto a quienes se encuentran en el estadio 1. Estos hallazgos 
refuerzan el papel de la ateromatosis subclínica como un potente reclasificador del riesgo cardiovascular. (164)

En relación con el valor de la ateromatosis subclínica, es imprescindible mencionar los estudios PESA (Pro-
gression of Early Subclinical Atherosclerosis) y MESA (Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis), fundamentales para 
comprender su relevancia en poblaciones asintomáticas. (165) El estudio PESA demostró que la aterosclerosis es 
un proceso sistémico que se inicia de forma temprana y progresa silenciosamente durante décadas. Mediante téc-
nicas de imagen no invasivas en múltiples territorios vasculares —carótidas, iliofemorales, aorta y coronarias— evi-
denció que una proporción considerable de individuos aparentemente sanos presenta afectación multiterritorial, 
subrayando la importancia de una evaluación integral para una estratificación más precisa del riesgo cardiovascu-
lar. (165)

Por su parte, el estudio MESA mostró que la evaluación de la aterosclerosis subclínica 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 pronóstico tanto en pacientes con obesidad como sin ella. (166) Un hallaz-
go particularmente relevante es que en personas con obesidad se observó una prevalencia aproximadamente 
17% mayor de calcificación vascular en comparación con sujetos con normopeso, diferencia que persiste aun tras 

Tabla 13. Recomendaciones para la MASLD 

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Prevalencia y 
definición

Reconocer a MASLD como enfermedad hepática metabólica 
de alta prevalencia asociada al síndrome metabólico.

Fuerte a favor Alta

Screening en 
población de 
riesgo

Realizar cribado en pacientes con obesidad, diabetes tipo 2, 
enzimas hepáticas elevadas, factores de riesgo 
metabólico o familiares de primer grado con MASLD/cirrosis.

Fuerte a favor Alta

Estrategia 
diagnóstica no 
invasiva

Utilizar FIB-4 o APRI como primera línea para identificar 
riesgo de fibrosis y avanzar a elastografía si están elevados. 

Fuerte a favor Alta

Riesgo 
cardiovascular

Considerar MASLD como factor de riesgo cardiovascular 
independiente.

Débil/
Condicional a favor

Moderada
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ajustar por otros factores de riesgo. Esto refuerza el impacto independiente de la obesidad en el desarrollo del 
proceso aterosclerótico y su relevancia en la estratificación del riesgo cardiovascular. (167)

Curiosamente, las guías de manejo de la obesidad no incluyen de forma específica la evaluación de la ate-
romatosis subclínica, incluso en sus versiones más recientes (2025), como la canadiense o la respaldada por la 
American Association of Clinical Endocrinology (AACE), probablemente debido a consideraciones de costo-efec-
tividad. (168) En Argentina, además, no existe una evaluación sistemática formal, lo que dificulta la elaboración de 
recomendaciones concretas en este contexto.

A modo de conclusión, la detección de ateromatosis subclínica en personas con obesidad constituye una he-
rramienta valiosa para la estratificación del riesgo cardiovascular. Su implementación dependerá de la disponibili-
dad y el acceso a métodos diagnósticos adecuados, destacando su utilidad como herramienta de reclasificación 
en individuos sin eventos cardiovasculares previos.

Tabla 14. Recomendación para la Ateromatosis subclínica y score de calcio coronario

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Actualización de 
estadificación

Considerar que en el síndrome cardiorrenometabólico, 
la aterosclerosis subclínica es un paso clave en progre-
sión a enfermedad clinica y aumento de riesgo.

Fuerte a favor Alta

Evaluación multi-
territorial

Considerar estudios multiterritoriales (carótidas, femo-
rales/ilíacas, aorta, coronarias) para mejorar la estratifi-
cación en sujetos sin enfermedad clínica.

Fuerte a favor Alta

Score de calcio 
coronario

Utilizar el score de calcio coronario (CAC) para iden-
tificar ateromatosis subclínica y reclasificar el riesgo 
cardiovascular, 

Fuerte a favor Alta

Implementación 
clínica

Entender que la utilidad de la detección depende de 
disponibilidad y acceso a imágenes, lo que puede limitar 
su aplicación en algunos entornos.

Débil/ condicional 
a favor

Moderada

6.4 Función renal: Tasa de filtrado glomerular y Albuminuria.
La obesidad se ha establecido como un determinante independiente en la aparición y progresión de la enfer-

medad renal crónica (ERC), incluso en personas sin diabetes mellitus o hipertensión arterial. Entre las alteraciones 
renales, destacan las funcionales iniciales y las estructurales finales, siendo la glomerulopatía focal y segmentaria 
una de las más relevantes, cuya evolución a menudo conduce a daño irreversible. La nefropatía asociada a la obe-
sidad suele ser clínicamente silente hasta etapas avanzadas, por lo que la detección temprana de alteraciones 
funcionales es crucial. (169)

Hiperfiltración Glomerular: Un Mecanismo Temprano Clave:
La hiperfiltración glomerular se identifica como un mecanismo temprano fundamental. Se define por una tasa 

de filtración glomerular (TFG) que supera en más de dos desviaciones estándar la media ajustada por edad y 
sexo. Esta condición, que puede presentarse antes de la aparición de albuminuria o de una disminución en la TFG, 
constituye un riesgo independiente de progresión del daño renal y se asocia con una mayor incidencia de enfer-
medades metabólicas y cardiovasculares. La hiperfiltración es un mecanismo multifactorial precoz que precede al 
daño renal estructural irreversible. (170,171,172)

Existen dos formas principales de hiperfiltración:
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 nefronal funcional. Esta última forma 
es clínicamente indetectable mediante métodos convencionales, lo que representa un "punto ciego" diagnóstico, 
especialmente en adultos mayores, en quienes la TFG disminuye fisiológicamente con la edad. (173)
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Mecanismos Implicados en la Nefropatía por Obesidad:
Los mecanismos que subyacen a la hiperfiltración y el daño renal en la obesidad son complejos:
Alteraciones hemodinámicas: Sustancias vasoactivas y adipocinas, como la leptina, inducen la dilatación de la 

arteriola aferente y la vasoconstricción de la eferente. Esto eleva la presión hidrostática glomerular, favoreciendo 
la hiperfiltración 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 podocitos y, finalmente, la esclerosis focal y segmen-
taria que determina el deterioro progresivo de la función renal. (174)

Alteraciones tubulares: Simultáneamente, en el túbulo proximal se produce hipertrofia celular y una sobreex-
presión de transportadores (como NHE3 y Na+/3HCO3), lo que perpetúa la reabsorción de sodio y altera la re-
troalimentación túbulo-glomerular favoreciendo la hiperfiltración inicialmente, así como la progresión al deterioro 
posterior de la función renal. (175)

La Reserva Funcional Renal (RFR) representa la capacidad adaptativa del riñón, ejercida principalmente por 
las nefronas remanentes mediante mecanismos de hiperfiltración. A medida que la enfermedad progresa hacia 
estadios más avanzados, esta reserva se va agotando de forma silenciosa, sin manifestarse en los parámetros 
convencionales. Recién entonces, al superarse esta capacidad compensatoria, se evidencian alteraciones en los 
valores de creatinina, revelando la enfermedad renal crónica (ERC) que ya antes cursaba en una etapa subclínica. 
Se puede perder hasta un 50% de la masa nefronal sin una disminución detectable en la TFG basal, lo que complica 
la identificación temprana del deterioro renal. (176)

Albuminuria como Biomarcador precoz Clave:
La albuminuria es un biomarcador crucial de daño renal y riesgo cardiovascular, incluso en rangos subclínicos 

(inferiores a relación albuminuria/creatininuria [RAC]: 30 mg/g o 30 mg/día, valor por encima del cual se consi-
dera como criterio para la definición de ERC). (171) Refleja una disfunción endotelial sistémica difusa y un estado 
inflamatorio, y en la mayoría de los casos precede al declive de la TFGe, ofreciendo una oportunidad vital para la 
prevención y el control de la progresión de la ER por obesidad.

Es fundamental comprender que la relación RAC representa un riesgo continuo a partir de valores de 7-10 
mg/g. (175) Este biomarcador se asocia con alteraciones estructurales y funcionales cardíacas y vasculares, in-
cluyendo la hipertrofia ventricular izquierda, la rigidez vascular y remodelado vascular, así como la progresión de la 
calcificación coronaria. Además, es un predictor particularmente fuerte de la incidencia de insuficiencia cardíaca 
(IC) y disfunción diastólica, y se relaciona con un aumento de hospitalizaciones por IC y fibrilación auricular, la arrit-
mia sostenida más prevalente en ERC. (176)

En una nueva clasificación de ER asociada a obesidad, el estadio tipo 1 se caracteriza por alteraciones funciona-
les como hiperfiltración y/o albuminuria. Su detección temprana permite la reversión, lo que realza la importancia 
de su diagnóstico precoz. Con el avance hacia el tipo 2, se evidencian lesiones estructurales irreversibles, inclu-
yendo hipertrofia glomerular, glomerulomegalia, podocitopatía con desprendimiento de podocitos, acumulación 
de matriz mesangial, glomerulopatía focal y segmentaria, fibrosis túbulo intersticial y atrofia tubular. En el estadio 
3, la obesidad muchas veces está acompañada por diabetes u otras comorbilidades, culminando en la progresión 
a estadios 4 o 5 que puede determinar que los pacientes con obesidad ingresen a tratamiento sustitutivo renal 
(diálisis o trasplante renal) si no se realiza la adecuada prevención. (177)

Desafíos Diagnósticos en Obesidad de la ERC
El diagnóstico temprano de la ERC en individuos con obesidad enfrenta desafíos metodológicos importantes.

Las estimaciones de la TFG basadas en la creatinina sérica pueden ser interferidas por factores como la masa 
muscular o la secreción tubular y, si se utiliza cistatina C, por procesos inflamatorios, alteración tiroidea o uso de 
esteroides, aspectos que deben considerarse al estimar TFG.

En el contexto de la obesidad, algunas observaciones sugieren que UACR (Relación albúmina/creatinina urina-
ria) puede subestimar la verdadera excreción urinaria de albúmina. Este fenómeno se explicaría por un aumento de 
la creatininuria, que acompaña al incremento de la masa corporal particularmente en hombres y que puede mante-
ner la RAC por debajo de los umbrales diagnósticos convencionales para albuminuria moderadamente aumentada 
(por ejemplo, 30 mg/g), aun en presencia de una mayor, excreción absoluta de albúmina. Como consecuencia, 
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este sesgo podría contribuir al subdiagnóstico de daño renal temprano y a un retraso en la implementación de 
intervenciones terapéuticas. No obstante, esta limitación no invalida el uso de la RAC como herramienta de criba-
do y seguimiento, sino que destaca la necesidad de interpretar valores bajos o limítrofes con cautela en personas 
con obesidad, considerando, en casos seleccionados, la confirmación mediante determinaciones repetidas o la 
cuantificación de albúmina en orina de 24 horas. Es crucial jerarquizar la relevancia de estas discrepancias para la 
estratificación del riesgo cardiovascular y la toma de decisiones clínicas. (178)

Estrategias para Detección Precoz e Intervención
Ante estos desafíos, se propone implementar estrategias sistemáticas de pesquisa en individuos con obesidad, 

más allá de otras comorbilidades, para detectar precozmente marcadores como la hiperfiltración y la albuminuria. 
Este enfoque favorece la estratificación del riesgo, posibilita intervenciones terapéuticas oportunas y promueve 
un abordaje transdisciplinario que también impacta en la prevención de eventos cardiovasculares mayores. En 
resumen, reconocer la obesidad como un factor de riesgo renal primario permite anticipar la progresión de la ERC 
y abrir oportunidades clínicas antes de la instauración del daño irreversible.

Evidencia Científica que Respalda la Relación Obesidad-ERC
El estudio CRIC (Chronic Renal Insufficiency Cohort) reveló que el riesgo de padecer ERC a lo largo de la vida 

aumenta significativamente: 32.5% en individuos con peso normal, al 37.6% en personas con sobrepeso, y al 41.0% 
en quienes presentan obesidad. Estas cifras han sido corroboradas por los datos de NHANES (National Health and 
Nutrition Examination Survey), lo que subraya la necesidad de intervenciones preventivas dirigidas al control de la 
adiposopatía desde etapas tempranas. (170, 179)

Una revisión sistemática y metaanálisis que incluyó a más de 630,000 participantes demostró que la obesidad 
incrementa el riesgo relativo de desarrollar una TFGe baja (RR 1.28) y albuminuria (RR 1.51). Además, un IMC ele-
vado predice la albuminuria aislada incluso en estadios tempranos de la ER, lo que sugiere un impacto negativo 
directo de la obesidad en la función renal. (180)

El Biobank UK, mediante análisis genéticos, estimó que un aumento de 0.06 en el índice cintura-cadera incre-
menta en un 30% el riesgo de ERC, mientras que cada 5 kg/m² adicionales en el IMC elevan ese riesgo en un 50%. 
Estos enfoques genéticos indican que la relación entre adiposidad y ERC es principalmente causal, y que gran 
parte de los métodos convencionales subestiman el riesgo de DM, hipertensión arterial y sus correlatos metabóli-
cos. En cambio, los enfoques genéticos sugieren que estos mediadores explican también parte del riesgo de ERC 
asociado con la adiposidad. (181)

En un estudio longitudinal de más de 1,4 millones de adultos (Clinical Practice Research Datalink Records) se-
guidos durante 7,5 años, el riesgo de ERC avanzada (estadios 4-5) aumentó proporcionalmente comparado con 
el IMC (20 a <25 kg/m²): HR 1,34 para IMC 25-30; HR 1,94 para IMC 30-35; y HR 3,10 para IMC ≥35, respectiva-
mente. (182)

En personas con sobrepeso u obesidad, sin ERC se recomienda evaluar anualmente la albuminuria y estimar 
la TFG con fórmulas ajustadas por edad, sexo y creatinina sérica, evitando su uso en situaciones especiales como 
IMC extremo. En presencia de factores de riesgo como hipertensión arterial o DM, se sugiere repetir ambos estu-
dios cada seis meses; si ya hay ERC, la frecuencia dependerá del estadio KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes) y el grado de albuminuria, pudiendo llegar a controles cada 3–4 meses. (171)

La evidencia científica actual establece de manera contundente que la obesidad constituye un determinante 
patogénico clave en el desarrollo de la ERC, desde sus fases iniciales silentes —caracterizadas por fenómenos de 
hiperfiltración glomerular y la presencia de albuminuria— hasta etapas avanzadas con deterioro progresivo de la 
función renal. Este trayecto clínico, desde sus etapas tempranas, se asocia con un incremento significativo del 
riesgo cardiovascular, evidenciado por la medición de albuminuria como marcador precoz de daño endotelial y 
disfunción renal. Por ello, resulta fundamental incorporar sistemáticamente tanto la obesidad como la ERC en los 
esquemas de estratificación de riesgo, incluso antes de la caída de la TFG. (183)

Esta integración temprana posibilita el diseño de estrategias terapéuticas personalizadas, en concordancia con 
el perfil clínico y fisiopatológico de cada paciente. La estrecha interrelación entre obesidad, ERC y riesgo cardio-
vascular subraya la necesidad de una aproximación transdisciplinaria que priorice la detección precoz, el abordaje 
integral y la toma de decisiones clínicas fundamentadas en los mecanismos subyacentes. (184)



REVISTA ARGENTINA CARDIOLOGÍA / VOL 94 SUP. X / SEPTIEMBRE 202624

6.5 Insuficiencia cardíaca subclínica (estadios A y B)  
La obesidad es una enfermedad crónica, compleja y progresiva, cuya influencia sobre el sistema cardiovascular 

comienza mucho antes de la aparición de síntomas clínicos de insuficiencia cardíaca (IC). De acuerdo con las guías 
ACC/AHA, individuos con obesidad sin síntomas ni anormalidades estructurales, funcionales ni de biomarcadores, 
deben considerarse dentro del estadio A de IC, es decir, en una etapa de alto riesgo, pero sin alteraciones estruc-
turales ni síntomas. (185) En esta fase, la obesidad desencadena una cascada de alteraciones hemodinámicas, 
hormonales, metabólicas y celulares que promueven un remodelado miocárdico precoz y silencioso. (186)

La sobrecarga crónica de volumen y presión, con aumento del gasto cardíaco y expansión del volumen plas-
mático, induce hipertrofia ventricular izquierda y dilatación auricular, especialmente en el contexto de obesidad 
abdominal. (187) Esta sobrecarga hemodinámica se potencia por la activación del eje renina-angiotensina-aldos-
terona, lo que estimula la sobreexpresión de receptores mineralocorticoides en tejidos cardiovasculares. (51, 188) 
La activación sostenida de estos receptores, en particular el receptor mineralocorticoide del cardiomiocito y del 
tejido de conducción, se asocia con fibrosis intersticial, retención de sodio e inflamación, y se ha implicado también 
en la génesis de arritmias, como la fibrilación auricular, por su acción proarrítmica a través de mecanismos eléctri-
cos y estructurales. (189)

En paralelo, la inflamación crónica de bajo grado, inducida por el tejido adiposo visceral, deteriora la función 
endotelial y contribuye a la rigidez ventricular, (190) mientras que la disfunción mitocondrial, el estrés oxidativo y la 
acumulación de lípidos intramiocárdicos reducen la eficiencia contráctil y la tolerancia al ejercicio. (191) Este entra-
mado fisiopatológico configura un fenotipo de disfunción cardíaca subclínica con fracción de eyección preserva-
da, que puede evolucionar progresivamente hacia insuficiencia cardíaca establecida (ICFEP). (192)

El estadio B de IC se caracteriza por la presencia de alteraciones estructurales o funcionales sin síntomas clíni-
cos. En el paciente con obesidad, esto incluye disfunción diastólica, elevación de péptidos natriuréticos, troponina 
ultrasensible, fibrosis miocárdica detectada mediante técnicas avanzadas como el strain longitudinal global o la 
resonancia magnética cardíaca, y remodelado ventricular concéntrico. (193)

Identificar estas alteraciones en forma temprana es crucial para intervenir antes de la aparición de síntomas. 
Herramientas como el ecocardiograma Doppler, el dosaje de NT-proBNP y la evaluación funcional mediante test 
de marcha o consumo de oxígeno permiten reconocer esta fase vulnerable, teniendo en cuenta que en la obesi-
dad, los valores de corte para el NT-proBNP deben ajustarse a la baja, ya que la obesidad reduce sus concentracio-
nes plasmáticas y puede disminuir la sensibilidad diagnóstica si se usan los puntos de corte estándar. (194, 195) Las 
estrategias de intervención incluyen cambios intensivos en el estilo de vida, control riguroso de comorbilidades 

Tabla 15. Recomendación Tasa de filtrado glomerular y Albuminuria.

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Obesidad como 
factor renal 
primario

Reconocer la obesidad como determinante independiente 
de enfermedad renal crónica, incluso sin diabetes o 
hipertensión.

Fuerte a favor Alta

Albuminuria 
como marcador 
precoz

Evaluar albuminuria como biomarcador inicial de daño 
renal y riesgo cardiovascular, aun en valores subclínicos 
(>7–10 mg/g).

Fuerte a favor Alta

Limitaciones 
del RAC en 
obesidad

Interpretar con cautela la relación albúmina/creatinina, 
debido a falsos valores bajos por aumento de creatininuria 
en obesidad, especialmente en hombres.

Débil/condicional 
a favor

Moderada

Hiperfiltración 
glomerular

Considerar la hiperfiltración como mecanismo precoz de 
daño renal incluso con TFG basal normal.

Fuerte a favor Moderada

Pesquisa anual En personas con sobrepeso/obesidad sin ERC, solicitar 
RAC y estimación de TFG 1 vez/año; con HTA o diabetes 
repetir cada 6 meses.

Fuerte a favor Alta
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(196) y, en determinados casos, el uso precoz de fármacos con beneficios cardiovasculares comprobados, como 
los inhibidores de SGLT2 (197), los antagonistas del receptor mineralocorticoide (198) o los bloqueantes del sis-
tema RAA (199), en cuanto a los arGLP el estudio SELECT (Semaglutide Effects on Cardiovascular Outcomes in 
People With Overweight or Obesity), semaglutide se asoció con reducción de la incidencia de IC. (106)

Reconocer a la obesidad como un factor causal activo y potencialmente modificable en la progresión a IC 
permite reorientar los esfuerzos clínicos hacia una verdadera prevención cardiovascular, que actúe antes de que 
el daño sea clínicamente evidente.

Tabla 16. Recomendaciones para la Insuficiencia cardíaca subclínica

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Obesidad como 
estadio A de IC

Considerar a la obesidad como causa directa de riesgo 
para IC aun sin síntomas ni alteraciones estructurales.

Fuerte a favor Alta

Marcadores 
subclínicos

Incorporar estudios como NT-proBNP y 
ecocardiograma Doppler con strain longitudinal global 
para detectar IC estadio B en obesidad.

Fuerte a favor Moderada

Natriuréticos en 
obesidad

BNP/NT-proBNP reducidos en obesidad. Considerar 
umbrales diagnósticos más bajos.

Débil/condicional a 
favor

Moderada

Fenotipo ICFEP 
subclínico

Identificar que el exceso adiposo y la inflamación 
generan disfunción ventricular  con fracción de eyección 
preservada antes del estadio sintomático.

Fuerte a favor Moderada

7. MANIFESTACIONES CLÍNICAS: EVENTOS CARDIOVASCULARES Y RENALES
   
7.1 Infarto agudo de miocardio 

La enfermedad cardiovascular aterosclerótica y la obesidad se encuentran íntimamente relacionadas. El 70-
80% de las personas con cardiopatía isquémica tienen exceso de peso (200); de hecho, la obesidad es un deter-
minante causal de infarto agudo de miocardio (IAM) a través de múltiples vías cardiometabólicas. Durante muchos 
años se asoció a la obesidad como un mero promotor de factores de riesgo que indirectamente condicionaba el 
desarrollo de aterosclerosis coronaria. Actualmente conocemos que existe una asociación directa a través de vías 
fisiopatológicas claves como la inflamación, la disfunción endotelial, la insulino resistencia y la trombosis. (201, 202, 
203) El riesgo de IAM aumenta de manera proporcional al IMC, y se ha observado que incluso el sobrepeso eleva 
significativamente el riesgo de eventos coronarios. (204) 

Asimismo, la distribución central de la grasa corporal parece tener un impacto adicional en el riesgo de eventos 
coronarios. En este sentido, el grado y la duración de la obesidad, medidos como exposición total acumulada al 
exceso de adiposidad general y abdominal (expresados como exceso de IMC-años), son predictores más sólidos 
de eventos coronarios que el IMC. (205) La obesidad y la resistencia a la insulina aumentan la susceptibilidad a la 
lesión por isquemia-reperfusión, favoreciendo el daño miocárdico a través de estrés oxidativo, inflamación y alte-
raciones en la señalización insulínica. (206)

A pesar de este claro vínculo en la génesis e incremento de riesgo de cardiopatía isquémica, en los pacientes 
con obesidad que sufren un infarto de miocardio existe un fenómeno paradojal (curva J). En un análisis de 13 ensa-
yos con 22.922 pacientes se observó que, a pesar del ajuste por múltiples factores de confusión, el sobrepeso y la 
obesidad de clase I se asociaron con una menor mortalidad por todas las causas en comparación con los pacientes 
con peso normal. Este fenómeno paradojal puede encontrar una explicación en causalidad reversa, confusores 
y otros factores como la reserva nutricional y la respuesta inflamatoria. (207)  Estos factores podrían explicar en 
parte la paradoja observada en múltiples cohortes y metaanálisis. (208) Por el contrario, un IMC ≥40 kg/m² se ha 
asociado con una mayor mortalidad hospitalaria, especialmente en pacientes con infarto de miocardio con eleva-
ción del segmento ST. (209)
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Los pacientes con obesidad suelen presentar tejido adiposo epicárdico (TAE) incrementado y disfuncionante. El 
TAE presenta una estrecha relación con las arterias coronarias y comparten su microcirculación. La secreción para-
crina de un TAE patológico favorece la inflamación adventicial y la progresión de placa aterosclerótica. En pacientes 
con IAM, el volumen de TAE se asoció con obstrucción microvascular y mayor tamaño de área necrótica. (210)

Actualmente contamos con diferentes estrategias para reducir el riesgo de recurrencia cardiovascular en los 
pacientes con obesidad y cardiopatía isquémica aterosclerótica. El abordaje del estilo de vida, así como el control 
de los factores de riesgo tradicionales (tensión arterial, cesación tabáquica, dislipidemia), son la base fundamen-
tal donde deben apoyarse la mayoría de los esfuerzos terapéuticos y no difiere de las medidas generales de los 
pacientes con cardiopatía isquémica. (211) Se recomienda explícitamente la participación en programas intensi-
vos, multicomponentes, de intervención. La cirugía bariátrica reduce eventos cardiovasculares mayores, incluido 
el IAM, frente a tratamiento habitual o a otras técnicas menos potentes de pérdida de peso. Metaanálisis recientes 
confirman estos hallazgos. (212) con beneficios sostenidos en el tiempo y paralelos a mejoras en glucemia, presión 
y perfil lipídico. Es importante señalar que incluso pérdidas de peso modestas (3–5%) generan beneficios clínicos 
significativos en la reducción de eventos cardiovasculares y mejoría de factores de riesgo cardiometabólicos. (213, 
214) 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 evidencia sólida y concreta de que tratar la obesidad con un agonista del receptor GLP-1 
disminuye eventos aterotrombóticos más allá de la glucemia o del peso. (106, 215)

Tabla 17. Recomendaciones para el Infarto agudo de miocardio en obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Vínculo fisiopato-
lógico

Reconocer la obesidad como determinante causal directo 
de IAM a través de inflamación, disfunción endotelial, 
resistencia insulínica y trombosis.

Fuerte a favor Alta

Carga adiposa y 
riesgo

Considerar la adiposidad central y la exposición acumulada 
(IMC-años) como predictores más sensibles de riesgo 
coronario que el IMC aislado.

Fuerte a favor Moderada

Paradoja de la 
obesidad

Interpretar la menor mortalidad en sobrepeso/obesidad 
clase I como fenómeno influenciado por causalidad reversa 
y confusión, evitando interpretar la obesidad como 
cardioprotectora.

Fuerte a favor Moderada

Riesgo con 
obesidad severa

Enfatizar que IMC ≥40 kg/m² se asocia a mayor mortalidad 
hospitalaria

Fuerte a favor Alta

7.2 Accidente cerebrovascular  
El accidente cerebrovascular (ACV) constituye una de las principales cargas de enfermedad a nivel mundial, 

posicionándose como la segunda causa de mortalidad (6.6 millones de muertes) y la tercera causa de discapa-
cidad, medida en años de vida ajustados por discapacidad (AVAD), con 143 millones de AVADs registrados glo-
balmente. (216) En Argentina, según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS), el ACV representó la 
tercera causa de muerte dentro del grupo de enfermedades no transmisibles, con más de 21,550 fallecimientos 
registrados en el año 2021. (217)

Existe sólida evidencia epidemiológica que respalda de manera consistente la asociación entre el exceso de 
peso y un incremento en el riesgo de ACV, particularmente de tipo isquémico. Metaanálisis a gran escala han 
cuantificado esta asociación, 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 comparación con individuos 
con normopeso. Analizado como variable continua, cada aumento de 5 kg/m² en el IMC se asocia con un incre-
mento del 10% en el riesgo de ACV. (218) Adicionalmente, la obesidad central ha sido identificada como un factor 
de riesgo independiente y significativo. Incrementos de 10 cm en el perímetro abdominal, de 0.1 en el índice cin-
tura-cadera, o de 0.05 en el índice cintura-talla, elevan el riesgo relativo de ACV isquémico en un 10%, 16% y 13%, 
respectivamente. (219, 220)
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La relación fisiopatológica entre la obesidad y el ACV isquémico es compleja y multifactorial, articulándose a 
través de dos vías principales. La vía indirecta está mediada por la alta prevalencia de factores de riesgo cardiovas-
cular tradicionales en la población con obesidad, tales como HTA, la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), la dislipidemia 
y FA. Estos factores son consecuencias metabólicas directas del exceso de tejido adiposo. (221) 

La vía directa es atribuible a la disfunción intrínseca del tejido adiposo. Se caracteriza por un estado de inflama-
ción crónica de bajo grado, manifestado por la elevación de biomarcadores como la proteína C reactiva (PCR), el 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) e interleuquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6), y un estado protrombótico. 
Este último se evidencia por niveles elevados del inhibidor del activador del plasminógeno-1 (PAI-1), fibrinógeno 
y otros factores de la coagulación. (71, 85) En conjunto, estos mecanismos promueven la aterogénesis, la inesta-
bilidad de la placa aterosclerótica y la trombosis. Esta vía directa explica el riesgo residual de ACV que se observa 
incluso en individuos catalogados con obesidad metabólicamente sana reforzando el concepto del tejido adiposo 
como un órgano endocrino activo y proaterogénico. (46, 77)

Dada la estrecha relación entre la obesidad, los factores de riesgo cardiovascular tradicionales (DM2, HTA, disli-
pidemia) y el ACV, las intervenciones para la reducción de peso son fundamentales. (222) Su objetivo es controlar 
dichos factores de riesgo y la disfunción intrínseca del tejido adiposo. (71, 109, 223) En cuanto a las estrategias de 
tratamiento, es crucial distinguir entre prevención primaria y secundaria del ACV. En prevención primaria, la dieta 
mediterránea ha demostrado ser una estrategia efectiva para la reducción del riesgo de ACV en poblaciones con 
riesgo cardiovascular moderado y alto. (224) 

Por otro lado, un metaanálisis de 39 estudios de cohorte demostró que la cirugía bariátrica se asocia con una 
reducción 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 aún más pronunciado para el ACV isquémico (HR 0.37, IC 95% 0.17-0.82, P=0.01). (212, 225) En pre-
vención secundaria, los análogos del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1 (AR-GLP-1) han demostrado un 
beneficio significativo. El estudio SELECT, que evaluó semaglutida 2.4 mg semanales en pacientes con sobrepeso 
u obesidad y enfermedad cardiovascular (ECV) establecida sin diabetes, demostró una reducción significativa del 
20% en el compuesto de Eventos Cardiovasculares Adversos Mayores (MACE, por sus siglas en inglés) (HR 0.80; 
IC 95%: 0.72-0.90; P<0.001). (106, 160, 226) 

Es relevante destacar que el 23% de los participantes de este estudio tenía antecedentes de ACV. Asimismo, 
en pacientes con DM2 y alto riesgo cardiovascular o ECV establecida (con un 63.9% de la población con IMC > 30 
kg/m²), el tratamiento con semaglutida demostró una reducción significativa de MACE, impulsada principalmente 
por la disminución de la incidencia de ACV no fatal (HR: 0.61; IC 95%: 0.38-0.99; p=0.04). (227) Tirzepatida, un 
agonista dual de los receptores de GIP y GLP-1, ha demostrado una notable eficacia en la reducción de peso. (60)

Tabla 18. Recomendaciones para el Accidente cerebrovascular en obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Riesgo 
epidemiológico

Reconocer que el exceso de peso aumenta el riesgo 
de ACV, incluso desde el sobrepeso.

Fuerte a favor Alta

Vía directa Considerar a la inflamación crónica y el estado 
protrombótico del tejido adiposo como mecanismo 
causal directo de ACV.

Fuerte a favor Alta

Factor 
poblacional

Interpretar la obesidad como una carga relevante para la 
morbimortalidad poblacional por ACV en Argentina y el 
mundo.

Fuerte a favor Alta

7.3 Enfermedad arterial periférica
La enfermedad arterial periférica (EAP) es una patología crónica caracterizada por la obstrucción parcial o 

completa de una o más arterias periféricas. La principal etiología de la EAP es la aterosclerosis, cuyo carácter sisté-
mico y progresivo explica la frecuente afectación simultánea, clínica o subclínica, de múltiples territorios vasculares 
en un mismo paciente. 
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La EAP muestra un crecimiento sostenido a nivel global. Se estima una prevalencia global de estenosis signifi-
cativa del 1,5%. No obstante, el engrosamiento de la íntima-media o la presencia de placas son considerablemente 
más frecuentes. (228)

Por su parte, la enfermedad arterial de miembros inferiores (EAMI) constituye la tercera causa de morbilidad 
aterosclerótica. Su prevalencia global, determinada mediante el índice tobillo-brazo (ITB), supera el 9%. (229, 230)

La relación entre obesidad y riesgo de EAP es compleja y depende tanto del grado de obesidad y el perfil me-
tabólico del paciente como de la coexistencia de otros factores de riesgo cardiovascular (FRCV).

El exceso de peso representa hasta un 20% de la carga global de discapacidad atribuible a la EAP, según el 
estudio Global Burden of Disease. (231)

En concordancia, el IMC elevado se incluye en la guía europea de enfermedad vascular periférica de 2024 
como factor de riesgo (FR) asociado a la EAP aterosclerótica. (232)

La obesidad se asocia de forma independiente y proporcional con la incidencia y la carga de ateromatosis ca-
rotídea, así como con la vulnerabilidad de la placa. Sin embargo, la evidencia de una relación causal directa entre 
obesidad aislada y estenosis carotídea significativa es limitada, incrementándose el riesgo fundamentalmente en 
presencia de disfunción metabólica concomitante. (233)

En relación con la EAMI, la obesidad se asocia a un mayor riesgo, el cual aumenta progresivamente con el 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 relación fue confirmada mediante estudios de aleatorización mendeliana, sugiriendo una 
posible relación causal. (234)

En pacientes con EAMI establecida, la literatura describe la “paradoja de la obesidad”: los pacientes con obe-
sidad presentan menor mortalidad a largo plazo en comparación con los de peso normal o bajo, con un nadir de 
riesgo en IMC entre 30-34 kg/m², fenómeno que podría ser explicado por la mayor prevalencia de enfermedad 
pulmonar crónica, fragilidad y sarcopenia en pacientes de menor IMC, requiriéndose más estudio para llegar a 
mejores conclusiones sobre este fenómeno. (235, 236)

El diagnóstico de EAP en cualquier territorio tiene un impacto significativo en la estratificación del riesgo car-
diovascular, ya que identifica a una población con riesgo elevado de eventos cardiovasculares mayores (MACE: 
infarto de miocardio, ACV isquémico y muerte cardiovascular) y mortalidad total. (237) La enfermedad cardiovas-
cular continúa siendo la principal causa de muerte en esta población (55,9%). (238, 239)

El compromiso simultáneo de dos o más territorios arteriales afecta entre un 60 y 70% de pacientes con EC o 
EAMI, siendo un predictor independiente de mortalidad total y cardiovascular. (240, 241, 242)

Así, las personas con EAP de cualquier territorio vascular constituyen una población de muy alto riesgo cardio-
vascular equivalente a presentar enfermedad cardiovascular establecida. (232, 237, 243)

Esto es particularmente relevante en pacientes con EAMI sintomática, en quienes la tasa de eventos cardio-
vasculares a 10 años puede superar el 30%. Esta población debe alcanzar metas de prevención secundaria. (237, 
244, 245)

El ecodoppler es un primer paso diagnóstico en la EAP, ya que permite localizar las lesiones vasculares y cuan-
tificar su extensión y gravedad. En combinación con el ITB, posibilita determinar la relevancia hemodinámica de las 
lesiones. Este último se recomienda en pacientes con interrogatorio y/o examen físico sugestivo de EAMI. (245)

Aunque no hay respaldo para la aplicación sistemática del ITB en individuos asintomáticos, su uso podría estar 
justificado en pacientes con obesidad. En personas con obesidad sin comorbilidades, la carga de enfermedad 
carotídea (EC) es baja, lo que limita la utilidad y costo-efectividad del cribado sistemático en este grupo. No obs-
tante, en pacientes con obesidad con otros FRCV en quienes la prevalencia de estenosis carotídea significativa 
aumenta notablemente, el cribado con ecodoppler carotídeo podría ser razonable con el objetivo de mejorar la 
estratificación del riesgo y optimizar las estrategias de prevención. (246, 247)
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Un metaanálisis reciente en pacientes con EAMI establecida mostró 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 restricción calórica y la 
actividad física. (248, 249)

Semaglutide, un análogo del receptor GLP-1, ha demostrado beneficios en la capacidad funcional y calidad de 
vida en pacientes con EAP sintomática y diabetes, abriendo el camino a su posible uso en pacientes con obesidad 
sin diabetes. (250, 251)

Como conclusión, en personas con obesidad, la detección de EAP reclasifica el riesgo cardiovascular ubicando 
al paciente en el grupo de muy alto riesgo.

Tabla 19. Recomendaciones para la Enfermedad arterial periférica en obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

EAP y 
estratificación 
del riesgo

Reconocer que cualquier manifestación de EAP 
sintomática reclasifica y coloca al paciente en un grupo de 
alto riesgo cardiovascular.

Fuerte a favor Alta

Ecodoppler 
carotídeo y/o 
de miembros 
inferiores

Realizar ecodoppler carotídeo y/o de miembros inferiores 
en individuos asintomáticos con obesidad para reclasificar 
el riesgo individual

Débil /condicional 
a favor

Moderada

Uso de ITB y 
Ecodoppler

Utilizar ITB y ecodoppler en pacientes con obesidad con 
síntomas o hallazgos clínicos sugerentes de EAMI.

Fuerte a favor Alta

Enfermedad 
multiterritorio

Reconocer que la coexistencia de EAP en múltiples 
territorios aumenta significativamente el riesgo de even-
tos cardiovasculares y mortalidad.

Fuerte a favor Alta

7.4 Insuficiencia cardíaca establecida 
La obesidad no solo incrementa el riesgo de desarrollar insuficiencia cardíaca (IC), sino que también modifica 

su fenotipo clínico, agrava su evolución 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 fracción de eyec-
ción preservada (ICFEP), donde cumple un rol causal más que simplemente asociado. (118, 192, 252, 253)

En la IC establecida, la obesidad altera múltiples ejes fisiopatológicos. Desde el punto de vista hemodinámico, 
promueve una mayor retención de sodio y agua, favoreciendo el desarrollo de congestión, hipertensión pulmonar 
y rigidez ventricular. La combinación de sobrecarga de volumen, presión y activación neurohormonal genera una 
respuesta maladaptativa del ventrículo izquierdo, tanto en ICFEP como en IC con fracción de eyección reducida 
(ICFER). (187, 192)

Además, la coexistencia frecuente de resistencia a la insulina, disfunción endotelial, hipertrofia del ventrículo 
derecho y alteración de la reserva contráctil condiciona un fenotipo de IC metabólicamente desfavorable. La dis-
función renal, común en este grupo, empeora el pronóstico y complica la titulación de fármacos, especialmente 
diuréticos y bloqueantes del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA). (190, 192) Se ha observado que 
pacientes con obesidad tienen menor respuesta a los diuréticos, debido a cambios en la distribución de volumen y 
mayor reabsorción tubular de sodio. (187, 254)

Sin embargo, algunos estudios han documentado lo que se denomina “paradoja de la obesidad”, donde pa-
cientes con IC y sobrepeso u obesidad presentan menor mortalidad que aquellos con peso normal o bajo. Esta 
observación probablemente refleja un sesgo de selección o un efecto protector transitorio en fases avanzadas, y 
no debe desalentar intervenciones terapéuticas dirigidas al descenso de peso controlado y sostenido. (256, 257)

En este contexto, el tratamiento integral del paciente con IC debe considerar a la obesidad como una enferme-
dad cardiovascularmente activa y no como una comorbilidad pasiva. El abordaje incluye intervenciones intensivas 
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sobre el estilo de vida, la incorporación de terapias farmacológicas con beneficio demostrado (como los SGLT2i 
o la finerenona) (197, 198) y en algunos casos, la consideración de cirugía bariátrica como estrategia coadyuvante. 
(212)

En los últimos años, los agonistas del receptor GLP-1 han emergido como una herramienta terapéutica de es-
pecial interés. En el estudio STEP-HFpEF (Semaglutide Treatment Effect in People With Obesity and Heart Failure 
with Preserved Ejection Fraction), semaglutida demostró mejoras significativas en la capacidad funcional, síntomas 
y calidad de vida en pacientes con IC con fracción de eyección preservada y obesidad. Además, análisis secunda-
rios del mismo estudio mostraron una reducción en eventos relacionados con IC en el subgrupo con diabetes tipo 
2, incluyendo una menor necesidad de diuréticos y menos hospitalizaciones. Aunque estos datos aún no alcanzan 
para posicionar a los GLP-1RA como tratamiento estándar en IC, sí sugieren un beneficio potencial en pacientes 
con fenotipo cardiometabólico, especialmente cuando coexiste obesidad y disfunción metabólica. (258, 259, 260)

Un metaanálisis de ensayos clínicos con arGLP1 demostró una reducción significativa de los eventos cardio-
vasculares mayores, respaldando su beneficio cardioprotector más allá de la pérdida de peso. (251) Asimismo, el 
estudio SUMMIT (A Study of Tirzepatide in Participants With Heart Failure With Preserved Ejection Fraction and 
Obesity) mostró que tirzepatida redujo el riesgo de muerte cardiovascular o empeoramiento de la insuficiencia 
cardíaca, además de mejorar la capacidad funcional y la calidad de vida en pacientes con insuficiencia cardíaca con 
fracción de eyección preservada y obesidad. (252)

Reconocer que la presencia de IC independiente del fenotipo, en el contexto de la obesidad, identifica a pa-
cientes 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 modificable prioritario 
en la prevención secundaria de IC.

7.5 Fibrilación Auricular 
La fibrilación auricular (FA) es una de las arritmias más frecuente en la práctica clínica y constituye una de las 

principales causas de morbimortalidad cardiovascular. Su prevalencia global se ha incrementado de manera signi-
ficativa en las últimas décadas, en paralelo con la epidemia de obesidad. La obesidad es un factor de riesgo inde-
pendiente para el desarrollo de FA, además de contribuir a su recurrencia y progresión. (118, 261)

Diversos estudios epidemiológicos han mostrado que el riesgo de presentar FA aumenta de manera lineal con 
el incremento del IMC. El Framingham Heart Study demostró que cada aumento de una unidad en el IMC se asocia 
con un incremento aproximado del 4% en el riesgo de FA. (261) Este vínculo no solo depende del exceso de peso 
en sí mismo, sino también de las múltiples comorbilidades cardiometabólicas asociadas, como hipertensión arte-
rial, diabetes tipo 2, apnea obstructiva del sueño y síndrome metabólico. (262, 263)

Tabla 20. Recomendaciones para la Insuficiencia cardíaca establecida en obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Vínculo 
fisiopatológico

Reconocer la obesidad como determinante causal directo 
de IAM a través de inflamación, disfunción endotelial, 
resistencia insulínica y trombosis.

Fuerte a favor Alta

Carga adiposa y 
riesgo

Considerar la adiposidad central y la exposición acumulada 
(IMC-años) como predictores más sensibles de riesgo 
coronario que el IMC aislado.

Fuerte a favor Moderada

Paradoja de la 
obesidad

Interpretar la menor mortalidad en sobrepeso/obesidad 
clase I como fenómeno influenciado por causalidad reversa 
y confusión, evitando interpretar la obesidad como 
cardioprotectora.

Fuerte a favor Moderada

Riesgo con 
obesidad severa

Enfatizar que IMC ≥40 kg/m² se asocia a mayor mortalidad 
hospitalaria

Fuerte a favor Alta
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En cuanto a los mecanismos fisiopatológicos, la obesidad por diferentes mecanismos ya descritos conduce al 
remodelado eléctrico y estructural de la aurícula izquierda. (264) La infiltración grasa epicárdica y la fibrosis mio-
cárdica resultante generan heterogeneidad en la conducción eléctrica y facilitan la aparición y el mantenimiento de 
la FA. (142, 264, 265) Además, la obesidad promueve dilatación auricular izquierda y disfunción diastólica, factores 
que predisponen al desarrollo de la arritmia. (266) La apnea obstructiva del sueño, altamente prevalente en este 
grupo, constituye un mecanismo adicional que potencia la inestabilidad eléctrica auricular. (267)

La obesidad también se relaciona con la mayor recurrencia de FA tras cardioversión eléctrica o ablación con 
catéter. (265, 268) Numerosos registros han demostrado que los pacientes que viven con obesidad presentan 
tasas más elevadas de fracaso terapéutico y necesidad de nuevas intervenciones; no obstante, se ha evidenciado 
que la reducción de peso puede modificar de manera sustancial la evolución clínica. El LEGACY trial (Long-Term 
Effect of Goal-Directed Weight Management in an Atrial Fibrillation Cohort) mostró que una pérdida de peso ≥10% 
se asocia con una marcada reducción de la carga de FA y con mejoría de los síntomas. (269)

Además del control de la frecuencia o del ritmo, y de la anticoagulación oral según el riesgo tromboembólico, 
resulta esencial la corrección de factores modificables. El descenso de peso sostenido, junto con el tratamiento 
de la hipertensión, la diabetes y la apnea del sueño, constituyen pilares fundamentales en la prevención y el control 
de la FA. (269, 270) En términos de terapéutica invasiva, la obesidad plantea desafíos adicionales: procedimientos 
más complejos, mayor riesgo de complicaciones y resultados a largo plazo menos favorables, lo cual subraya la 
importancia del manejo multidisciplinario. (268, 270)

El tratamiento con arGLP1 logra disminuir la aparición o la recurrencia de la misma, por mecanismos directos e 
indirectos. (271)

La presencia de FA en el paciente con obesidad indica lesión miocárdica clínica, lo cual aumenta el riesgo de 
eventos en estos individuos en forma significativa. (118, 270)

7.6 Muerte súbita 
La obesidad es un factor de riesgo significativo para muerte súbita cardiaca (MSC). La relación entre la obe-

sidad y el riesgo de MSC es un campo de investigación crucial para mejorar la estratificación del riesgo, guiar las 
intervenciones preventivas y, en última instancia, reducir la mortalidad asociada. (272, 273)

El exceso de tejido adiposo conduce a la fibrosis miocárdica y la remodelación del corazón, creando un sustrato 
arritmogénico. (140, 150, 273) Los cambios estructurales incluyen la hipertrofia del ventrículo izquierdo (HVI), que 
altera la conducción eléctrica normal. La infiltración de grasa y la fibrosis contribuyen a la fragmentación eléctrica, 
favoreciendo arritmias fatales. (273, 274, 275)

Estudios epidemiológicos 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/m² es 

Tabla 21. Recomendaciones para la Fibrilación Auricular en obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Obesidad como 
factor de riesgo

Reconocer que la obesidad es un factor de riesgo independiente 
para el desarrollo y progresión de fibrilación auricular y au-
menta de manera lineal con el incremento del IMC

Fuerte a favor Alta

FA y riesgo 
cardiovascular

Reconocer que la presencia de FA estratifica al paciente como 
de alto riesgo cardiovascular

Fuerte a favor Moderada

Recurrencia 
post-tratamiento

Reconocer que la obesidad se asocia a mayor recurrencia de 
FA tras cardioversión o ablación, con necesidad frecuente de 
nuevas intervenciones.

Fuerte a favor Moderada

Tratamiento de 
la obesidad

Pérdida de peso se asocia con una marcada reducción de la 
carga de FA y con mejoría de los síntomas

Fuerte a favor Moderada
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hasta 2.5 veces mayor, y en mujeres la asociación es aún más fuerte. (276, 277) La incidencia de MSC varía según 
la raza y la etnia, (278) lo que resalta la complejidad de este fenómeno en poblaciones heterogéneas. (279, 280)

Un aspecto crítico en la comprensión de la MSC en la población con obesidad es la distinción entre los eventos 
relacionados con la enfermedad coronaria aterosclerótica (ECA). La ECA es la causa más común de MSC, y la obe-
sidad exacerba sus factores de riesgo. (272, 273, 279, 280) Sin embargo, una proporción significativa de eventos 
de MSC en personas que viven con obesidad ocurre en ausencia de enfermedad coronaria severa. Estos casos se 
atribuyen a un sustrato arritmogénico distinto, mediado por la inflamación, la fibrosis, la hipertrofia ventricular y la 
remodelación eléctrica del miocardio. (273, 281) Esta distinción es fundamental para la estratificación del riesgo, 
ya que las pruebas de isquemia no serían suficientes para identificar a todos los pacientes.

La evaluación del riesgo va más allá del IMC. La ubicación de la grasa corporal influye en el riesgo, siendo el teji-
do adiposo visceral y epicárdico los más perjudiciales. La presencia de comorbilidades y la obesidad mórbida (IMC 
>40 kg/m²) son fuertes predictores. (150, 281) Adicionalmente, la prevalencia de la MSC varía entre etnias y niveles 
socioeconómicos, lo que sugiere que factores genéticos y ambientales también desempeñan un papel crucial en 
la determinación del riesgo individual. (278, 282)

El control riguroso de factores de riesgo cardiovasculares y de la apnea del sueño son fundamentales para 
reducir el riesgo de MSC; la pérdida de peso, ya sea a través de intervenciones en el estilo de vida, terapias far-
macológicas o la cirugía bariátrica, puede reducir la hipertrofia ventricular y mitigar la inflamación crónica. (71, 212, 
272, 273)

8. CATEGORIZACIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR

La presente estratificación del riesgo cardiovascular en pacientes con obesidad constituye un marco clínico 
integrador propuesto por este consenso. Su objetivo es ordenar de manera sistemática la heterogeneidad clínica, 
metabólica y pronóstica de esta población y orientar la intensidad de las intervenciones y del seguimiento. No 
pretende constituir una nueva ecuación de predicción ni un modelo estadístico derivado y validado, sino una he-
rramienta de estratificación clínica basada en la integración jerárquica de la evidencia disponible.

El modelo parte de la premisa de que el riesgo cardiovascular y renal asociado a la obesidad no es dicotómico, 
sino un continuo biológico ascendente. Este continuo resulta de la interacción entre la magnitud y distribución de 
la adiposidad, los factores de riesgo cardiometabólico, la inflamación, la disfunción endotelial, el daño subclínico de 
órgano blanco y la enfermedad cardiovascular o renal establecida.

A efectos prácticos se proponen cuatro categorías operativas: bajo, moderado, alto y muy alto riesgo. Estas ca-
tegorías facilitan la toma de decisiones, pero no deben interpretarse como compartimentos rígidos. En particular, 

Tabla 22. Recomendaciones para la Muerte súbita en obesidad

Sección Recomendación Fuerza Calidad

Riesgo 
asociado 
a obesidad

 Reconocer a la obesidad  como factor de riesgo 
independiente para muerte súbita cardiaca (MSC), con 
riesgo hasta 2.5 veces mayor respecto a normopeso.

Fuerte a favor Alta

MS y riesgo 
Cardiovascular

Reconocer que el antecedente de MS en individuos con 
obesidad lo estratifica a alto riego

Fuerte a favor Alta

Mecanismos 
fisiopatológicos

Considerar el rol del tejido adiposo visceral/epicárdico, 
inflamación crónica y fibrosis miocárdica como sustrato 
arrítmico de MSC en personas con obesidad.independiente 
de la ECA

Fuerte a favor Moderada

Subgrupos de 
mayor riesgo

Identificar mayor riesgo en obesidad severa (IMC >40 kg/m²), 
coexistencia de factores de riesgo, apnea del sueño, y ciertos 
perfiles étnicos y socioeconómicos.

Fuerte a favor Moderada
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dentro de los estratos moderado, alto y muy alto existe heterogeneidad pronóstica y un gradiente de intensidad 
determinado por la naturaleza, la magnitud y la combinación de los hallazgos presentes.

La asignación del estrato basal debe realizarse de manera jerárquica, integrando los siguientes dominios:
•	 Riesgo absoluto estimado a 10 años mediante una ecuación contemporánea apropiada para prevención prima-

ria, especificando el desenlace evaluado.
•	 Presencia de enfermedad cardiovascular clínica o enfermedad renal avanzada, que prevalece sobre el cálculo 

de riesgo de prevención primaria.
•	 Evidencia de enfermedad cardiovascular o daño orgánico subclínico con valor pronóstico y capacidad de recla-

sificación suficientemente establecidos.
•	 Factores cardiometabólicos, distribución de la adiposidad y modificadores de riesgo que permiten refinar la 

intensidad dentro de cada estrato.

Los distintos dominios no poseen idéntico peso pronóstico y no deben combinarse mediante una equivalencia 
matemática directa. En particular, las medidas de asociación publicadas en estudios observacionales (RR, OR o 
HR) describen la magnitud relativa de una asociación en poblaciones específicas, pero no son intercambiables 
entre sí ni pueden transformarse directamente en porcentajes de riesgo absoluto a 10 años. Por ello, el riesgo ab-
soluto debe provenir de ecuaciones de predicción, mientras que los restantes hallazgos se utilizan como criterios 
clínicos, marcadores de enfermedad subclínica o modificadores de riesgo según la evidencia que los respalda.

El modelo incorpora además el concepto de modificadores o intensificadores del riesgo. Estas variables pue-
den aumentar la carga pronóstica, apoyar la intensificación preventiva, justificar estudios adicionales y, especial-
mente en pacientes próximos a un umbral, contribuir a una reclasificación clínica razonada. Sin embargo, salvo 
que exista evidencia específica y validada de reclasificación, la presencia aislada de un modificador no implica el 
ascenso automático de una categoría. Esta aproximación pretende favorecer una valoración más precisa y una 
utilización más racional de los recursos sanitarios.

En consecuencia, la estratificación propuesta debe interpretarse como un marco clínico flexible que combina 
cuatro categorías operativas con un continuo de riesgo y un gradiente intraestrato. La categoría final debe reflejar 
el hallazgo de mayor jerarquía pronóstica y, dentro de ella, la intensidad debe ajustarse según la acumulación y 
severidad de los restantes determinantes.

Figura 5. Estratificación de riesgo según intensidad de los estratos 
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Abreviaturas ACV: accidente cerebrovascular; CAC: calcio coronario (coronary artery calcium); EAP: enfermedad arterial periférica; ECV: enfermedad 
cardiovascular; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; GLS: deformación longitudinal global (global longitudinal strain); HTA: hipertensión arterial; 
IAM: infarto agudo de miocardio; IC: insuficiencia cardíaca; ICFEp: insuficiencia cardíaca con fracción de eyección preservada; ICFEr: insuficiencia car-
díaca con fracción de eyección reducida; MSC: muerte súbita cardíaca; ProBNP: propéptido natriurético tipo B; RAC: relación albúmina/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.

Tabla 23. Estratificación del riesgo cardiovascular de pacientes con obesidad según riesgo e intensidad del riesgo 
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En este consenso, los reestratificadores del riesgo son variables con suficiente peso pronóstico como para 
reclasificar al paciente a un estrato de riesgo superior cuando están presentes.

Su identificación modifica directamente la categoría de riesgo inicialmente asignada y, por lo tanto, puede con-
dicionar la intensidad de las estrategias preventivas y terapéuticas.

Los potenciadores del riesgo son características clínicas, antropométricas, metabólicas o de imagen que incre-
mentan la carga de riesgo dentro de una misma categoría, sin determinar por sí solas un cambio de estrato.

Su función es refinar la estimación individual del riesgo, identificar gradientes de severidad dentro de cada ca-
tegoría y contribuir a una toma de decisiones más personalizada.

La estratificación del riesgo cardiovascular en pacientes con obesidad se desarrolló integrando variables clíni-
cas, biomarcadores y hallazgos de imagen con evidencia epidemiológica proveniente de cohortes poblacionales, 
registros clínicos, estudios pronósticos y documentos de consenso. Para evitar inferencias cuantitativas no justifi-
cadas, se diferenciaron tres componentes: riesgo absoluto calculado mediante ecuaciones de predicción; presen-
cia de enfermedad clínica o subclínica; y magnitud de asociación pronóstica de los modificadores, ya sean poten-
ciadores o reestratificadores. Las medidas relativas de asociación (RR, OR o HR) se utilizaron para caracterizar la 
dirección y fuerza de la evidencia, pero no se transformaron directamente en categorías de riesgo absoluto. (283)

Las condiciones asociadas a enfermedad cardiovascular establecida o daño orgánico avanzado, incluyendo 
enfermedad aterosclerótica previa, insuficiencia cardíaca, fibrilación auricular y enfermedad renal avanzada, de-
terminan por sí mismas una categoría de riesgo elevada o muy elevada y prevalecen sobre el uso de ecuaciones 
destinadas a prevención primaria. En estos pacientes no corresponde asumir un único porcentaje de riesgo abso-
luto a 10 años aplicable de manera uniforme. (118, 244, 284)

Tabla 24. Potenciadores y reestratificadores del riesgo cardiovascular de pacientes con obesidad 
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En ausencia de enfermedad cardiovascular clínica, el riesgo absoluto debe estimarse con una ecuación con-
temporánea apropiada para el desenlace de interés. Los hallazgos de enfermedad subclínica con evidencia pro-
nóstica consistente —como el calcio coronario elevado—, los parámetros de compromiso cardiorrenal y determi-
nados biomarcadores pueden modificar la interpretación del riesgo basal. No obstante, su incorporación debe 
basarse en su capacidad de aportar información incremental y no en la equivalencia directa entre RR/OR y riesgo 
absoluto. (285-288)

Los individuos con obesidad sin enfermedad cardiovascular clínica o subclínica pueden presentar un riesgo 
absoluto bajo a corto plazo, especialmente a edades tempranas; sin embargo, la obesidad mantiene relevancia 
pronóstica acumulativa a lo largo de la vida. Por este motivo, el bajo riesgo no debe definirse únicamente por la 
presencia de adiposidad subcutánea ni por la ausencia de otros factores. Las ecuaciones PREVENT permiten 
estimar el riesgo cardiovascular en prevención primaria e integrar variables metabólicas y renales, aunque debe 
considerarse la ausencia de validación específica en población argentina. (289) 

 El Score2- LAC aporta información regional validada en población no diabética y sin enfermedad cardiovascu-
lar, con la limitante de no tener incorporados parámetros específicos de obesidad. (34)

Esta aproximación puede favorecer una asignación más racional de la intensidad del seguimiento y de las inter-
venciones. (290)

Cada una de las variables incluidas en el modelo fue evaluada individualmente a partir de la evidencia disponible 
y posteriormente integrada según su jerarquía clínica y pronóstica. Esta metodología no equivale a un metaanálisis 
ni a la derivación estadística de una nueva ecuación de riesgo. (290)

Dentro de cada categoría existe heterogeneidad pronóstica, determinada por la naturaleza, severidad y combi-
nación de los distintos criterios. Por ello, el modelo reconoce un gradiente continuo de riesgo intraestrato y utiliza 
los modificadores para refinar la intensidad clínica. (290,291,292)

9. RECOMENDACIONES PRÁCTICAS PARA EL ABORDAJE CLÍNICO. 

La obesidad es una enfermedad crónica, multifactorial, compleja, progresiva y recidivante que reduce la ex-
pectativa de vida y se encuentra fuertemente asociada con el riesgo cardiovascular global y distintas comorbilida-
des. (27, 71, 290, 291)

Desde la perspectiva cardiológica, se la debe considerar como un componente estructural dentro del síndrome 
cardiorrenometabólico, y requiere un enfoque diagnóstico y terapéutico precoz; la intervención modifica la evolu-
ción clínica. (70, 71, 106, 290) 

Por esta razón, es importante :
• 	 Diagnosticar la obesidad de manera sistemática (no solo IMC, también adiposidad visceral a través del PC e 

ICT). (25–28)
• 	 Integrar el tratamiento de la obesidad dentro del manejo cardiovascular global. (71, 290)
• 	 Prescribir intervenciones estructuradas de estilo de vida. (196, 224)
• 	 Considerar farmacoterapia antiobesidad con evidencia cardiovascular. (106, 290)
• 	 Trabajar transdisciplinariamente. (27, 290)

Así como la dislipidemia, la diabetes y la hipertensión se tratan buscando alcanzar metas terapéuticas, la obesi-
dad debe tratarse activamente. (27, 290, 291.

La omisión del tratamiento de la obesidad implica dejar sin intervenir un mecanismo patogénico central en múl-
tiples entidades cardiovasculares. (71, 126, 290).

El consenso clínico de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) 2024 redefine la obesidad como una en-
fermedad crónica compleja y un determinante fisiopatológico mayor de enfermedad cardiovascular, más allá de 
su tradicional consideración como simple factor de riesgo, y establece con claridad que la obesidad contribuye 
directamente a aterosclerosis, insuficiencia cardíaca, enfermedad valvular aórtica, mayor riesgo de trombosis, fi-
brilación auricular y muerte cardiovascular. (290)



37Estrategias contemporáneas para el tratamiento de la hipertensión arterial pulmonar en Argentina

La evidencia actual demuestra que el exceso de tejido adiposo, particularmente la adiposidad visceral y ectó-
pica, contribuye de manera directa a:
• 	 Disfunción endotelial
• 	 Inflamación sistémica de bajo grado. (142)
• 	 Remodelado eléctrico miocárdico y auricular. (149, 281)
• 	 Aumento del tejido adiposo epicárdico con infiltración y lipotoxicidad miocárdica y en AI. (140, 142, 145)
• 	 Aterosclerosis acelerada. (126)
• 	 Desarrollo y progresión de insuficiencia cardíaca y fibrilación auricular. (185, 261, 264, 290)

En este contexto, la obesidad actúa no solo como amplificador de riesgo, sino como modificador estructural y 
funcional del sistema cardiovascular. (71, 126, 290)

Objetivos del abordaje
• 	 Identificar precozmente a los pacientes con exceso de peso con riesgo cardiometabólico aumentado
• 	 Reducir el riesgo de eventos cardiovasculares mediante la reducción del peso como parte integral de una mejo-

ría en los parámetros metabólicos con impacto positivo en la presión arterial, reducción del riesgo de insuficien-
cia cardíaca, retrasar la progresión de la enfermedad ateroesclerótica, así como reducir el riesgo de arritmias 
(fibrilación auricular y muerte súbita)

1. Evaluación clínica inicial (27, 28)
• 	 Medición sistemática de peso, talla, IMC, circunferencia de cintura e ICT como marcadores indirectos de adipo-

sidad visceral
• 	 Estratificar a todos los pacientes según antecedentes e historia de carga de obesidad
• 	 Valoración de comorbilidades asociadas: hipertensión, dislipidemia, diabetes tipo 2, apnea del sueño, enferme-

dad coronaria, IC, arritmias, MAFLD, enfermedad renal, etc.
• 	 Implementar con el equipo transdisciplinario intervenciones sostenibles y personalizada

2. Estudio del riesgo cardiometabólico (106, 196, 225)
• 	 Evaluación del riesgo cardiovascular global con escalas validadas
• 	 Laboratorio completo: perfil lipídico, glucemia, HbA1c, TSH, transaminasas, función renal, microalbuminuria de 

orina espontánea entre otros
• 	 Considerar estudios complementarios: ECG para detección de arritmias, definir la presencia de ateromatosis 

subclínica, valoración de función sistólica y diastólica del VI con eco Doppler cardíaco, score de calcio y evalua-
ciones para establecer MAFLD, SAO según las recomendaciones propuestas en este consenso

3. Intervenciones no farmacológicas (196, 224)
• 	 Plan nutricional hipocalórico moderado, personalizado según la historia del paciente y su contexto general
• 	 Promoción de actividad física regular: al menos 150 minutos semanales de ejercicio aeróbico moderado com-

binado con ejercicios de fuerza adaptado a cada paciente
• 	 Educación en estilo de vida, abordaje del estrés, sueño y consumo alcohol, tabaco, etc.
• 	 Trabajo con equipos multidisciplinarios (nutrición, psicología, actividad física)

4. Tratamiento farmacológico (27, 290)
• 	 Considerar fármacos aprobados para el tratamiento del sobrepeso y la obesidad en pacientes con IMC ≥25, 

ICT > 0,5 con comorbilidades metabólicas, mecánicas o psicológicas
• 	 Seleccionar el fármaco según perfil del paciente: efectos sobre glucemia, presión arterial, lípidos, estilo alimen-

tario, regulación de la saciedad, etc.
• 	 Monitorear respuesta en 3 a 6 meses: suspensión si no hay pérdida de peso significativa (≥5%)

Las especialidades participantes, que abordan la obesidad, tienen que evolucionar hacia un modelo preven-
tivo y modificador de enfermedad. El médico tiene la responsabilidad clínica de identificar, estratificar y tratar 
la obesidad como parte esencial del manejo cardiovascular, incorporando estrategias terapéuticas validadas. El 
tratamiento efectivo de la obesidad no solo mejora los factores de riesgo, sino que puede modificar la evolución 
clínica, reducir la incidencia de eventos y mejorar la calidad y expectativa de vida
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10. CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS FUTURAS

De la misma manera que se publicó en documentos previos de la Federación Argentina de Cardiología, donde 
se ha destacado que en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, la elevada prevalencia de complicaciones cardio-
vasculares y renales exige un enfoque integral centrado en el paciente y sus factores de riesgo cardiometabólico. 

La elaboración de este Consenso Intersocietario intenta demostrar la manera en la que debería considerarse el 
abordaje del paciente con obesidad en nuestro medio. La principal conclusión desprendida de este trabajo es que 
la obesidad debe ser entendida como una enfermedad sistémica compleja cuya gravedad no puede ser dictada 
únicamente por el Índice de Masa Corporal (IMC). La estratificación de riesgo cardiovascular propuesta en este 
documento representa el esfuerzo mancomunado de todas las sociedades científicas que aportaron su conoci-
miento para ofrecer una mirada integral que supere la visión estática de la adiposidad.

El trabajo multidisciplinario es el eje transversal de este consenso. La evidencia analizada a lo largo de los capí-
tulos demuestra que solo mediante el esfuerzo coordinado entre especialistas se logra una optimización real del 
paciente. El diagnóstico preciso de la grasa visceral, la detección precoz de la ateromatosis subclínica mediante 
métodos de imagen y la correcta identificación de potenciadores de riesgo, permiten reclasificar a pacientes que 
antes se consideraban de menor riesgo hacia una categoría más elevada. Este cambio de paradigma es vital: no 
buscamos simplemente clasificar, sino intervenir de manera intensiva y personalizada para mejorar tanto la canti-
dad como la calidad de vida de nuestros pacientes.

La estructura de este consenso, que recorre desde la fisiopatología y la composición corporal hasta el manejo 
de comorbilidades, subraya la necesidad de los pacientes con obesidad en tener un control metabólico integral. 
Hemos establecido que la salud cardiovascular y la preservación de la función renal son objetivos inseparables; el 
"continuum" cardiometabólico nos obliga a actuar sobre estadios precoces como la prediabetes y la inflamación 
crónica antes de que se manifiesten eventos clínicos fatales o invalidantes.

A pesar de la solidez de las recomendaciones actuales basadas en la metodología GRADE, este documento 
también expone los "vacíos" en la evidencia que deben guiar las líneas de investigación futuras. Es imperativo 
desarrollar y validar escalas de riesgo propias que incorporen determinantes sociales y genéticos específicos de 
nuestra región. Asimismo, el impacto a largo plazo de los nuevos fármacos incretínicos sobre puntos finales duros 
de enfermedad renal y cardiovascular en subgrupos específicos de obesidad sigue siendo un área a transitar para 
el estudio.

Finalmente, este consenso no es un punto de llegada, sino una plataforma de acción. Instamos a la comunidad 
médica a adoptar estos criterios de estratificación para garantizar que cada intervención, desde el cambio en el es-
tilo de vida hasta la farmacoterapia avanzada o cirugía metabólica, 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.
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