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INTRODUCCIÓN 
 

En los últimos años se ha observado un alza sin precedentes en la incidencia global de las 

enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT). La tercera parte de las personas adultas padece 

de hipertensión arterial (HTA).1-2 Es preocupante que la prevalencia de la HTA sea mayor en los 

países de bajos y medianos ingresos.1-2 Por su parte, la prevalencia global de Diabetes mellitus 

alcanza hoy a casi la décima parte de la población mundial, lo que sumaría casi 500 millones de 

personas.3 Mientras, las dislipidemias aterogénicas (dadas por hipercolesterolemia y/o 

hipertrigliceridemia y/o disminución de la fracción HDL del colesterol y/o aumento de la fracción 

LDL) pudieran estar presentes en hasta la mitad de los sujetos sin historia de la presencia de 

algunas de las formas clínicas de la Gran Crisis Ateroesclerótica (GCA).4-6 En la América latina, 

las encuestas nacionales de salud y los estudios regionales de cohortes muestran prevalencias 

elevadas de displidemias: HDL disminuida: 43.7 % [rango: 34.1 – 53.3 %]; y Triglicéridos 

elevados: 28.3 % [rango: 25.5 – 31.2 %]; respectivamente.7 

El recuento factual que se ha expuesto en párrafos precedentes no es gratuito: estos 3 

factores explicarían gran parte de la incidencia de enfermedades incapacitantes | invalidantes 

como la cardiopatía isquémica, la coronarioesclerosis y el infarto del miocardio; la enfermedad 

cerebrovascular; y la insuficiencia arterial periférica y la gangrena isquémica de miembros 

inferiores. La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que unos 18 millones de personas 

mueren todos los años debido a la enfermedad cardiovascular isquémica.5-6 Adicionalmente, la 

tercera parte de las muertes globales se atribuye a la enfermedad cardiovascular isquémica y la 

enfermedad cerebrovascular.5-6 

La concurrencia temporo-espacial de las 3 importantes fuerzas etio- y fisio-patogénicas 

mencionadas más arriba (y su desigual pero acumulado efecto sobre la morbimortalidad global) 

obliga a discutir si éste es un comportamiento natural (y en consecuencia azaroso e 

impredecible): o si, por el contrario, puede trazarse hasta un origen único, y en consecuencia, 

tales fuerzas serían apenas la expresión de un fenómeno epidemiológico mucho más complejo y 

pleiomórfico.8 En apoyo de la segunda de las hipótesis expuestas, es solo llamativo que la 

incidencia de la HTA, la DMT2, y las dislipidemias aterogénicas ocurra en paralelo con el exceso 

de peso, la obesidad y la obesidad abdominal que se ha observado en todas partes.9-11 En efecto, 

comparados con los no obesos, los sujetos obesos muestran cifras tensionales más elevadas,12 

exhiben una mayor frecuencia de estados alterados de la utilización periférica de los 

carbohidratos y de resistencia a la insulina;13 propenden en mayor grado a la Diabetes mellitus 

(denominada convenientemente como “de tipo 2”);14 y se encuentran en riesgo aumentado de 
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dislipidemias aterogénicas.15 Por extensión, los sujetos obesos se destacan por una mayor 

incidencia de las enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares, y las complicaciones de la 

enfermedad arterial periférica.16-20 

La relación entre los ahora denominados como factores de riesgo de la arteriosclerosis, y 

con ello, de las complicaciones de la GCA, es no solo estrecha, sino también causal por cuanto 

aquellos siempre preceden a éstas. Por consiguiente, la HTA, la DMT2 y las dislipidemias 

aterogénicas se han reunido dentro del Síndrome metabólico (SM): un constructo clínico-

metabólico-humoral que ha servido para calificar el riesgo de un sujeto (más si es obeso, que se 

correspondería con una mayoría importante de las instancias) de sufrir un evento de los incluidos 

dentro de la GCA en los próximos 5 años.21-22 

Componiendo las influencias y asociaciones que se han expuesto a lo largo de este ensayo, 

el SM pudiera estar presente entre el 30 – 40 % de los sujetos adultos en cualquier parte del 

mundo, diferencias aparte según el sexo.21-22 La presencia del SM en el sujeto implicaría un 

aumento del doble en el riesgo de ocurrencia de una enfermedad coronaria oclusiva o de algunas 

de las formas de la enfermedad cerebro vascular (sea ésta trombótica o hemorrágica); y 1.5 veces 

de la mortalidad por cualquier causa.21-22 

De forma interesante, la resistencia a la insulina constituye el eje etio- y fisio-patogénico en 

el cual se insertan (o mejor aún, del cual se desprenden) los factores de riesgo mencionados en 

esta ponencia.23-24 La hiperglicemia basal (léase también en ayunas) y la hipertrigliceridemia son 

las primeras manifestaciones humorales de la creciente incapacidad del páncreas endocrino para 

lidiar con las cantidades masivas de energía metabólica que se absorben en el intestino delgado. 

A la insulinorresistencia contribuirían también señales resistivas originadas en las locaciones 

abdominal e intraparenquimatosa de la grasa corporal, y el efecto lipotóxico de los ácidos grasos 

circulantes. Iniciados estos eventos, la insulinorresistencia mantenida y prolongada conduce a la 

deposición ectópica de triglicéridos saturados, el envejecimiento arterial, la hipertensión arterial, 

la isquemia tisular, y en última instancia, la necrosis isquémica y la pérdida de funciones. 

Dadas estas causalidades, hoy se ha acuñado el nuevo término de la “diabesidad”,25-26 con 

el cual se quiere llamar la atención sobre la necesidad de indagar en todo sujeto obeso sobre el 

estado del metabolismo energético y la utilización periférica de los carbohidratos, e implementar 

intervenciones que sirvan tanto para minimizar el riesgo de progresión hacia la DMT2 como para 

reducir la resistencia a la insulina y fomentar la reducción del tamaño de aquellas locaciones de la 

grasa corporal asociadas con la resistencia a la insulina y la inflamación*. La reducción de la 

grasa abdominal gracias a intervenciones dietéticas, cambios en los estilos de vida, y la 

promoción de una mayor actividad física junto con la práctica del ejercicio físico; va seguida de 

disminución de las cifras séricas basales de glucosa y triglicéridos, y la mejoría de la sensibilidad 

periférica a la acción de la insulina.27-28 La reducción de la grasa abdominal también va seguida 

en el largo plazo de la disminución en la incidencia de las distintas formas de la GCA.29-32 

 

 
 

                                                           
* Para algunos investigadores, la diabesidad no es un camino bidireccional. Ciertamente, una gran mayoría ( 80 %) 

de los sujetos diabéticos tipo 2 son obesos, pero lo contrario no es forzosamente cierto: se pueden encontrar obesos 

“metabólicamente sanos”, esto es, sin evidencias de una resistencia aumentada a la insulina. Igualmente, se estima 

que solo una pequeña parte de los sujetos obesos desarrollará eventualmente una DMT2. Para más detalles: Consulte: 

Kahn SE. Clinical review 135: The importance of beta-cell failure in the development and progression of type 2 

diabetes. J Clin Endocrinol Metab 2001;86(9):4047-58. 
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CONCLUSIONES 
 

La vida urbana ha significado la aparición de toda una cohorte de factores de riesgo de 

hipertensión arterial, estados alterados de utilización periférica de los carbohidratos, DMT2, y 

dislipidemias aterogénicas. El exceso de peso, la obesidad y la obesidad abdominal es el fenotipo 

nutricional que nuclea (e integra) estos eventos clínico-humorales. Mediante ellos, y a través de 

ellos, la obesidad se traslada a una mayor incidencia de enfermedades cardiovasculares, cerebro-

vasculares, e insuficiencia arterial periférica y gangrena isquémica de los miembros inferiores. 

Las distintas formas de la enfermedad cardiovascular ocupan hoy la primera causa de 

discapacidad y muerte en todo el mundo. Los términos “Síndrome metabólico” y “diabesidad” 

han sido introducidos en la literatura especializada para resaltar las estrechas asociaciones que 

existen entre el tamaño, la distribución y la actividad hormonal de las distintas locaciones de la 

grasa corporal, el metabolismo energético y lipídico, y la integridad endotelial. La intervención 

de la obesidad, y en particular la reducción proactiva de la obesidad abdominal, pueden mejorar 

significativamente el status humoral y metabólico de los sujetos con exceso de peso, y aminorar 

el riesgo de ocurrencia de las enfermedades no crónicas transmisibles. 
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