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RESUMEN 
 

Introducción: La obesidad abdominal determina diversos riesgos biológicos que se 

manifiestan a distinto plazo a través de las enfermedades crónicas no transmisibles 

(ECNT). Objetivo: Estimar la posible asociación entre la obesidad abdominal y la presencia 

de ECNT en adultos pinareños. Diseño del estudio: Transversal, analítico. Serie de estudio: 

Ciento sesenta y cuatro adultos (Mujeres: 69.5%; Edad promedio: 47.7 ± 12.6 años; Edades 

≥ 65 años: 7.9%) trabajadores de la Universidad de Ciencias Médicas “Ernesto Guevara de 

la Serna” y el Policlínico Provincial “Jesús Lemus Mirabal”, ambos sitos en la ciudad de 

Pinar del Río. Métodos: En cada uno de los sujetos examinados se hicieron mediciones 

antropométricas y determinaciones bioquímicas según el Panel ATP III/NCEP (2001) a los 

fines del diagnóstico del Síndrome metabólico (SM). Resultados: La obesidad global (IMC 

≥ 30 Kg.m-2) fue del 25.0%. Por otro lado, el 42.7% de los sujetos se presentó con obesidad 

abdominal. La frecuencia del SM fue del 37.2%. La presión arterial media, la glicemia en 

ayunas, la creatinina y el ácido úrico, la GGT, los triglicéridos, y las fracciones LDL y 

VLDL del colesterol se asociaron (p < 0.05) con la circunferencia de la cintura (CCi), al 

mismo tiempo que la fracción HDL disminuía (p < 0.05). La hipertensión arterial (60.0% 

de los casos con una circunferencia de la cintura aumentada), la hiperglicemia en ayunas 

(52.9%), la hipercolesterolemia (70.0%), la hipertrigliceridemia (70.0%), y el hígado graso 

no alcohólico (77.1%) se sobreexpresaron en los sujetos con obesidad abdominal. El SM se 

asoció también con la obesidad abdominal. Conclusiones: La obesidad abdominal 

constituye un factor de riesgo para el desarrollo de las enfermedades crónicas no 

transmisibles. Hernández Rodríguez Y, Vento Pérez RA, León García M, González 

Cordero AE. Sobre las morbilidades asociadas a la obesidad abdominal en adultos 

pinareños. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 2019;29(2):359-75. RNPS: 2221. ISSN: 1561-

2929. 
 
Palabras clave: Obesidad abdominal / Trastornos del metabolismo lipídico / Hipertensión 
arterial / Diabetes mellitus / Enfermedades crónicas no trasmisibles / Factores de riesgo. 
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INTRODUCCIÓN 
 

El exceso de peso y la obesidad se 

evalúan a menudo mediante el Índice de 

Masa Corporal (IMC), pero otras medidas 

antropométricas (como la circunferencia de 

la cintura) pueden ser igualmente (o incluso 

más) informativas con respecto a los riesgos 

de salud asociados con estas condiciones, 

por cuanto evalúan con mejor sensibilidad 

no solo la cantidad de grasa corporal como el 

patrón de distribución de la misma.1-2 La 

obesidad abdominal, medida mediante la 

circunferencia de la cintura (Cci), es un 

predictor significativo de las enfermedades 

relacionadas con la obesidad,3-4 y de la 

mortalidad por-todas-las-causas de los 

sujetos afectados.5-6 La información 

actualizada sobre la prevalencia 

epidemiológica de la obesidad abdominal es, 

por lo tanto, un importante problema de 

salud pública. 

La III Encuesta de Factores de Riesgo 

y Actividades Preventivas de Enfermedades 

no Transmisibles completada en Cuba en el 

año 2015 mostró que la frecuencia del 

exceso de peso (44.8% de la población 

examinada) se ha elevado en el país respecto 

de las encuestas anteriores.7 Si bien el 

incremento fue leve para el número de 

aquellos con sobrepeso, en el caso de la 

obesidad éste resultó mucho más marcado, 

afectando sobre todo a las mujeres y a los 

domiciliados en las áreas urbanas.7 Otro 

importante hallazgo de la III Encuesta fue el 

incremento evolutivo del tejido adiposo 

abdominal,7 el cual se constató como un 

factor de riesgo importante e independiente 

de las enfermedades crónicas no 

transmisibles asociadas al exceso de peso, 

evidenciando con ello que el país no se 

encuentra ajeno al fenómeno global del 

incremento de la obesidad general y 

abdominal, y el impacto de las 

consecuencias del mismo sobre la tasa en 

aumento de las enfermedades crónicas no 

trasmisibles.  

La obesidad y el Síndrome metabólico 

están asociados estrechamente.8-9 La 

obesidad  aumenta de forma considerable el 

riesgo de Diabetes mellitus, hipertensión 

arterial e hiperlipidemia; así como arritmias 

y enfermedad cardiovascular aterosclerótica; 

además de ciertos tipos de cáncer como el de 

colon, mama, endometrio, riñón, esófago y 

páncreas.10 La obesidad se asocia también 

con el hígado graso no alcohólico (HGNA) y 

la apnea obstructiva del sueño, y puede ser 

causa de muerte prematura.11 La obesidad se 

ha relacionado igualmente con otras 

enfermedades respiratorias crónicas como el 

asma bronquial,12-13 a la vez que incrementa 

en un 25.0% la posibilidad de sufrir 

trastornos de la esfera afectiva como 

depresión y ansiedad.14  

En el caso especial de la obesidad de 

distribución abdominal, ésta guarda una 

relación estrecha con la resistencia a la 

insulina y la aparición de dislipidemias e 

hipertrigliceridemias.15-17 Es probable que la 

obesidad abdominal y la insulinorresistencia 

compartan factores genéticos y ambientales 

comunes. De hecho, la resistencia a la 

insulina tiene efectos fisiopatogénicos 

importantes en el desarrollo de la Diabetes 

mellitus, la HTA y el Síndrome metabólico 

(de forma similar a, e independiente de, la 

obesidad abdominal). Asimismo, la 

resistencia a la insulina incrementa el riesgo 

de aparición de algunos tipos de cáncer,18 y 

el daño osteoarticular.19 

El nexo entre la obesidad y las ECNT 

se sustenta en las alteraciones 

fisiopatológicas que se producen como 

consecuencia del aumento de la grasa 

corporal, y en especial, en el depósito de la 

misma a nivel abdominal.  El tejido adiposo 

no solo opera como un depósito de energía, 

sino que también (y es lo más importante) 

funciona como un órgano endocrino.20-21 

Este crecimiento adiposo rápido y 

persistente altera la composición celular del 

tejido adiposo, y conduce a la desregulación 

del depósito de la energía metabólica y, 
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posteriormente, a la alteración de la biología 

y la función de los adipocitos. En tal sentido, 

se ha propuesto la inflamación que se origina 

y se expande dentro del tejido adiposo como 

el vínculo entre la obesidad con las 

enfermedades metabólicas asociadas, y que 

se agrupan dentro del constructo del 

Síndrome metabólico (SM).  

La inflamación podría desencadenarse 

también ante la hipoxia que ocurre en 

respuesta a las dificultades de los adipocitos 

en acceder a la vasculatura del depósito.22 

De hecho, el aumento en el número de 

adipocitos provoca el aumento concomitante 

de la concentración de las adipocitoquinas 

circulantes en sangre, mientras que la 

hipoxia exacerba de forma independiente la 

liberación de señales proinflamatorias (que 

incluyen leptina, resistina, y visfatina) por 

adipocitos individuales; junto con citoquinas 

como el factor de necrosis tumoral alfa 

(TNF-α), la interleucina-6 (IL-6), el factor 

derivado del epitelio pigmentario (PEDF), y 

la progranulina (PGRN).23 Estas hormonas 

proinflamatorias han sido implicadas en el 

desarrollo de la resistencia a la insulina y la 

obesidad, y el aumento del riesgo de la 

enfermedad cardiovascular; mientras 

reducen la secreción de otras hormonas 

contrarreguladoras que disminuyen la 

inflamación local y sistémica, e incrementan 

la sensibilidad a la insulina (a saber, la 

adiponectina, la adipolina y la omentina). 

Tomados en conjunto todos estos hallazgos, 

el depósito excesivo de energía metabólica 

como tejido adiposo aumenta la liberación 

de adipocitoquinas a la vez que causa 

hipoxia entre los adipocitos, lo que a su vez 

aumenta las cifras de citoquinas y el 

reclutamiento de células inmunes. Este 

proceso está asociado con la resistencia a la 

insulina y la intolerancia a la glucosa. Los 

adipocitos hipertróficos tienen una mayor 

tasa lipolítica, lo que causa mayor liberación 

de ácidos grasos no esterificados a la 

circulación, y con ello, un alto riesgo de 

acumulación ectópica de lípidos.24 Lo 

anterior podría resultar en la lipotoxicidad de 

las células β del páncreas endocrino, 

colocando al sujeto ante la posibilidad cierta 

del debut de una Diabetes mellitus tipo 2 

(DMT2) como consecuencia del incremento 

de la grasa abdominal. 

La génesis de la resistencia a la 

insulina en el obeso se produciría entonces 

por un doble mecanismo: la disminución del 

número de receptores para la insulina junto 

con la aparición de defectos específicos en la 

cascada de eventos posreceptor y el 

recambio acelerado de los receptores 

hormonales, por un lado; y la lipotoxicidad 

de las células  ante cifras cada vez mayores 

de ácidos grasos libres que se emiten desde 

el tejido adiposo (sobre todo abdominal), por 

el otro.25 

Los adultos con edades entre 20 y 65 

años constituyen el grupo poblacional que 

representa la casi totalidad de la fuerza 

laboral de Cuba, por lo que resulta 

importante la inclusión de la evaluación 

nutricional y clínico-metabólica de este 

importante grupo en el afán de la pesquisa 

activa de las comorbilidades que pueden 

aparecer asociadas a la condición nutricional 

de la obesidad abdominal, condición ésta 

que de diagnosticarse en estadios tempranos 

puede servir para minimizar los riesgos para 

la salud y la calidad de vida de estas 

personas. Con este objetivo en mente, se ha 

completado este trabajo que estuvo 

destinado a estimar la posible asociación 

entre la presencia de obesidad abdominal 

(medida según la Cci) y la presencia de 

ECNT en adultos pinareños en edad laboral. 

 

MATERIAL Y MÉTODO  
 

Diseño del estudio: Transversal, 

analítico. 

Serie de estudio: Fueron elegibles para 

ser incluidos en la presente serie de estudio 

los trabajadores de la Universidad de 

Ciencias Médicas “Ernesto Guevara de la 

Serna” (Pinar del Río, Pinar del Río). 
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También fueron elegibles los trabajadores 

que asistieron al Policlínico Provincial 

“Jesús Lemus Mirabal” (Pinar del Río) a los 

fines del chequeo periódico de salud entre 

los meses de Septiembre del 2018 y Febrero 

del 2019 (ambos incluidos). En ambas 

locaciones se aseguró que el trabajador se 

encontrara activo, haya consentido en 

participar voluntariamente en el estudio, y se 

hayan completados los procedimientos 

previstos en el protocolo de la investigación. 

La obtención del consentimiento 

informado, la apertura de la historia clínica, 

la conducción del interrogatorio orientado, y 

la obtención de las mediciones 

antropométricas se hicieron en una entrevista 

cara-a-cara con el sujeto participante 

mediante cita previa. En el interrogatorio se 

obtuvieron el sexo y la edad del sujeto, junto 

con los problemas corrientes de salud, entre 

ellos y sobre todo, la DMT2, la HTA, las 

dislipidemias, la hipertrigliceridemia, y la 

hiperuricemia y la gota.  

Medición de la tensión arterial: La 

tensión arterial (TA) del sujeto se midió con 

un esfigmomanómetro de brazalete de 

mercurio según los protocolos 

estandarizados en las Guías cubanas de 

prevención, diagnóstico y tratamiento de la 

hipertensión arterial.26 La TA se midió en 

tres tomas independientes cada una separada 

de la otra por 5 minutos. Se registró en la 

historia clínica del sujeto el valor promedio 

de la TA así medida. En ausencia de 

antecedentes personales de HTA, se 

consideró la HTA como nuevo diagnóstico 

de salud cuando las cifras de TA tuvieron 

valores iguales o mayores de 140/90 mm Hg 

constatadas en las tres tomas hechas.  

Mediciones antropométricas: El 

protocolo antropométrico comprendió la 

medición de la talla (centímetros), el peso 

corporal (kilogramos), y la Cci 

(centímetros). Las mediciones 

antropométricas se realizaron siempre por la 

mañana, a primera hora y en ayunas. El 

individuo permaneció descalzo, con la 

mínima ropa posible puesta, sin tocar nada, e 

inmóvil durante las mediciones.  

La talla y el peso corporal se midieron 

con arreglo a protocolos estandardizados 

internacionalmente,27-28 utilizando para ello 

una balanza digital electrónica (KERN, 

Estados Unidos) con un estadiómetro 

acoplado. Por su parte, para la medición de 

la Cci se utilizó una cinta métrica no 

extensible.27-28 La Cci se midió al final de 

una expiración suave, con el sujeto en 

posición de pie, en el punto medio entre el 

borde costal inferior y la cresta iliaca a nivel 

de la línea axilar media, y de forma paralela 

al plano de bipedestación.  

El IMC se calculó según se ha descrito 

previamente.29-30 El valor calculado del IMC 

se dicotomizó ulteriormente de la manera 

siguiente: Peso disminuido para la Talla: 

IMC <18.5 Kg.m-2; Peso adecuado para la 

Talla: IMC entre 18.5 – 24.9 Kg.m-2; y Peso 

excesivo para la Talla: IMC ≥ 25.0 Kg.m-2; 

respectivamente. La obesidad se estableció 

ante un IMC ≥ 30.0 Kg.m-2. 

Los valores medidos de la Cci se 

distribuyeron según los criterios definidos en 

el año 2001 en el Panel III de Tratamiento 

(del inglés ATP III) del Programa Nacional 

de Educación sobre el Colesterol de los 

Estados Unidos (reconocido en todas partes 

por las siglas NCEP de National Cholesterol 

Education Program):31-32 Obesidad 

abdominal presente: Hombres: Cci ≥ 102 cm 

vs. Mujeres: Cci ≥ 88 cm. 

Determinaciones hematobioquímicas: 

Se obtuvieron muestras de sangre venosa por 

punción antecubital (de preferencia) con el 

paciente en posición de sentado, y después 

de un ayuno nocturno de 12 – 14 horas y 

adherencia a una dieta de contenido 

restringido en grasas durante los 3 días 

previos, para la realización de las 

determinaciones hematobioquímicas de 

interés investigativo. El suero resultante de 

la centrifugación y la decantación de las 

muestras de sangre se ensayó por duplicado 

en un autoanalizador HITACHI 705 
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(Boehringer-Manheim, Alemania) de 

acuerdo con los procedimientos analíticos 

vigentes en el Servicio de Laboratorio 

Clínico del Hospital Clínico-quirúrgico 

“Abel Santamaría Cuadrado” (Pinar del Río, 

Cuba). Se aseguró una repetibilidad intra-

duplicado  5.0%. Los reactivos empleados 

fueron suministrados por los Laboratorios 

Finlay (La Habana, Cuba).  

De forma similar a lo hecho con la TA, 

se consideró un caso nuevo de estados 

alterados del metabolismo de los glúcidos 

cuando, en ausencia de historia de tal, la 

glicemia en ayunas fuera > 6.1 mmol.L-1. 

Asimismo, se diagnosticó un caso nuevo de 

dislipidemias cuando, en ausencia de 

antecedentes: Hipercolesterolemia: 

Colesterol total > 5.2 mmol.L-1; 

Hipertrigliceridemia: Hombres: 

Triglicéridos ≥ 1.68 mmol.L-1 vs. Mujeres: 

Triglicéridos ≥ 1.60 mmol.L-1. En la misma 

cuerda, la hiperuricemia se diagnosticó ante 

valores séricos de ácido úrico > 428.0 

mol.L-1. 

Diagnóstico del Síndrome metabólico: 

El SM se diagnosticó en base a los criterios 

del Panel III de Tratamiento de Adultos 

(ATP III) del Programa NCEP:31 Glicemia 

en ayunas ≥ 5.55 mmol.L-1 (subrogado en 

tratamiento hipoglicemiante corriente), 

Triglicéridos en ayunas ≥ 1.70 mmol.L-1; 

HDL-colesterol: Hombres: < 1.03 mmol.L-1 

vs. Mujeres: < 1.29 mmol.L-1; Cci: Hombres: 

≥ 102 cm vs. Mujeres: ≥ 88 cm; y Presión 

arterial sistólica ≥ 130 mm Hg y/o diastólica 

≥ 85 mm Hg (subrogado en tratamiento 

antihipertensivo corriente). La presencia de 

tres (o más) criterios en un paciente hace el 

diagnóstico de SM.  

Diagnóstico del hígado graso no 

alcohólico: La presencia del hígado graso no 

alcohólico (HGNA) en el sujeto examinado 

se estableció mediante ultrasonografía 

abdominal en el Policlínico Provincial 

“Jesús Lemus Mirabal” (Pinar del Río, 

Cuba). Para ello, la ecogenicidad del 

parénquima hepático se comparó con la 

propia del riñón derecho.33 El hígado no 

esteatósico exhibe una ecoestructura 

homogénea similar a la de la corteza renal y 

el parénquima esplénico.13 El HGNA se 

diagnosticó cuando el hígado mostrara una 

ecogenicidad más brillante que las de las 

regiones de referencia debido a la 

acumulación intracelular de grasa.33  

Procesamiento de los resultados y 

análisis estadístico-matemático de los 

resultados: Los datos demográficos, 

clínicos, antropométricos y 

hematobioquímicos de los sujetos estudiados 

se anotaron en los registros de la 

investigación, y se ingresaron en una hoja de 

cálculo electrónica construida sobre EXCEL 

para OFFICE de Windows (Microsoft, 

Redmon, Virginia, Estados Unidos). Los 

datos fueron ulteriormente reducidos hasta 

estadígrafos de tendencia central (media), 

dispersión (desviación estándar), y 

agregación (frecuencias absolutas | relativas, 

porcentajes), según el tipo de la variable. Las 

asociaciones entre la obesidad abdominal, 

por un lado, y las distintas presentaciones de 

las ECNT, por el otro; se calificaron 

mediante tests de independencia basados en 

la distribución ji-cuadrado.34 En todas las 

instancias se empleó un nivel < 5% para 

considerar el hallazgo como significativo.34 

Consideraciones éticas: La presente 

investigación se realizó previa autorización 

de los respectivos Comités de Ética y de 

investigaciones de la Universidad de 

Ciencias Médicas “Ernesto Che Guevara de 

la Serna” (Pinar del Río, Cuba). Los sujetos 

fueron informados acerca de los objetivos y 

propósitos de la investigación. En todo 

momento se les aseguró el derecho a negarse 

a participar en ella, o a abandonar cuando lo 

deseara, sin menoscabo de la asistencia 

médica que pudiera recibir a causa de 

padecimientos actuales | futuros. Los datos 

de cualquier tipo que se obtuvieron de los 

sujetos se conservaron en condiciones de 

discreción, anonimato y confidencialidad.  
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RESULTADOS  
 

La serie de estudio quedó compuesta 

finalmente por 164 sujetos. La Tabla 1 

muestra las características demográficas, 

clínicas, antropométricas y hemato-

bioquímicas de los sujetos estudiados. El 

69.5% de ellos fueron mujeres. La edad del 

sujeto fue independiente del sexo. Sin 

embargo, las mujeres mostraron un número 

mayor de sujetos con edades ≥ 65 años: 

Hombres: Edades ≥ 65 años: 4.0% vs. 

Mujeres: Edades ≥ 65 años: 9.6% ( = -

5.6%; p > 0.05; test de homogeneidad 

basado en la distribución ji-cuadrado).  

Los hombres fueron más altos y 

pesados que las mujeres. Las diferencias 

antropométricas se trasladaron al IMC: el 

IMC fue dependiente del sexo: Hombres: 

28.7 ± 8.5 Kg.m-2 vs. Mujeres: 26.1 ± 5.0 

Kg.m-2 ( = +1.6; t = 2.408; p < 0.05; test t-

Student para la comparación de medias 

independientes). No obstante, el 

comportamiento de las variables de interés 

fue esencialmente independiente del sexo del 

sujeto, y las diferencias encontradas solo 

fueron numéricas. La frecuencia de 

ocurrencia de las ECNT en la serie de 

estudio fue como sigue (en orden 

descendente): HTA: 34.7%; 

Hipercolesterolemia: 36.0%; 

Hipertrigliceridemia: 27.4%; y DMT2: 

26.8%; respectivamente. Se ha de señalar la 

tendencia hacia una mayor ocurrencia de las 

ECNT entre los hombres. En este aspecto, se 

recuerda los diferentes tamaños de las 

subpoblaciones que resultaron después de 

particionar la serie de estudio según el sexo. 

La frecuencia del HGNA en la serie de 

estudio fue del 35.4%.  

El exceso de peso se presentó en la 

mitad más uno de la serie de estudio: IMC ≥ 

25.0 Kg.m-2: Hombres: 60.0% vs. Mujeres: 

47.4% ( = +13.6; p > 0.05; test para la 

comparación de proporciones 

independientes). Por su parte, la obesidad 

afectó a la cuarta parte de la serie de estudio, 

y se presentó por igual en hombres y mujeres 

(datos no mostrados). 

La frecuencia de obesidad abdominal 

fue dependiente del indicador empleado para 

la calificación de este fenotipo. Así, el 

42.7% de los sujetos mostraron valores de la 

Cci mayores que el punto de corte propuesto 

en el panel ATP III. Por el contrario, el 

76.2% de la serie de estudio tuvo valores del 

ICT > 0.5: el punto de corte propuesto 

universalmente para el diagnóstico de la 

obesidad abdominal mediante este índice 

antropométrico. 

La Tabla 2 muestra el comportamiento 

de las variables de interés después de que la 

serie de estudio se particionara según el 

valor corriente de la Cci. El valor promedio 

de la variable de interés fue dependiente de 

la Cci del sujeto en todas las instancias: 

mientras mayor era la Cci, mayor el valor de 

la variable. En el caso de la HDL, los valores 

menores se observaron en los sujetos con 

Cci aumentada. Igualmente, la frecuencia de 

valores alterados de las variables de interés 

fue superior entre los sujetos con una Cci 

aumentada.  

La frecuencia del SM en la presente 

serie de estudio fue del 37.2%. La presencia 

del SM fue independiente del sexo del 

sujeto: Hombres: 38.0% vs. Mujeres: 36.8% 

( = +1.2%; p > 0.05; test de homogeneidad 

basado en la distribución ji-cuadrado). Por el 

contrario, el SM fue prevalente entre 

aquellos con una Cci > punto de corte 

establecido por el panel ATP III: Cci < 

punto de corte: 6.4% vs. Cci ≥ punto de 

corte: 78.6%. 
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Tabla 1. Características demográficas, clínicas, antropométricas y hematobioquímicas de los sujetos 
examinados. Se colocan la media ±  desviación estándar de la característica correspondiente, junto con el 

número y [entre corchetes] el porcentaje de casos con valores anómalos de la característica, respecto del 

sexo del sujeto. Para más detalles: Consulte el texto del presente ensayo. Leyenda: TAS: Tensión arterial 
sistólica. TAD: Tensión arterial diastólica. TAM: Tensión arterial media. HTA: Hipertensión arterial. 

Diabetes mellitus tipo 2. HGNA: Hígado graso no alcohólico. Cci: Circunferencia de la cintura.  

 

 

Característica Hombres Mujeres Todos 

Tamaño 50 114 164 

Edad, años 49.7 ± 14.7 46.8 ± 11.4 47.7 ± 12.5 

Edad ≥ 65 años 2 [4.0] 11 [9.6] 13 [7.9] 
TAS, mm Hg 122.6 ± 14.1 119.1 ± 14.8 120.1 ± 14.7 

TAD, mm Hg 80.8 ± 9.2 77.3 ± 10.3 78.4 ± 10.0 

TAM, mm Hg 94.7 ± 10.1 91.2 ± 11.2 92.3 ± 10.9 
HTA 23 [46.0] 34 [29.8] 57 [34.7] 

Glucosa en ayunas, mmol.L-1 5.0 ± 1.1 5.0 ± 0.9 5.0 ± 1.0 

DMT2 17 [34.0] 27 [23.7] 44 [26.8] 

Triglicéridos, mmol.L-1 1.6 ± 0.5 1.4 ± 0.5 1.4 ± 0.5 
Triglicéridos > Punto de corte 19 [38.0] 32 [28.1] 51 [31.1] 

Colesterol total, mmol.L-1  4.9 ± 1.1 5.1 ± 1.0 5.0 ± 1.0 

Colesterol total > 5.2 mmol.L-1 15 [30.0] 44 [26.8] 59 [36.0] 
HDL, mmol.L-1 1.1 ± 0.2 1.2 ± 0.3 1.2 ± 0.3 

HDL < Punto de corte 15 [30.0] 42 [36.8] 57 [34.7] 

LDL, mmol.L-1 3.9 ± 1.0 4.3 ± 0.7 4.1 ± 0.8 
LDL > 3.9 mmol.L-1 24 [48.0] 90 [78.9] 114 [67.9] 

VLDL, mmol.L-1 0.7 ± 0.3 0.7 ± 0.3 0.7 ± 0.3 

VLDL > 0.8 mmol.L-1 12 [24.0] 39 [34.2] 51 [31.1] 

Creatinina, mol.L-1  98.1 ± 17.6 91.8 ± 20.4 93.7 ± 19.7 

Uratos, mol.L-1 350.2 ± 79.6 324.2 ± 80.8 332.1 ± 81.1 

Uratos > 428.0 mol.L-1 5 [10.0] 8 [7.0] 13 [7.9] 

HGNA 18 [36.0]  40 [35.1] 58 [35.4] 

Talla, cm  172.3 ± 10.4 159.2 ± 5.8 163.1 ± 9.6 
Peso, Kg 83.4 ± 13.9 66.1 ± 13.4 71.4 ± 15.7 

IMC, Kg.m-2 28.7 ± 8.5 26.1 ± 5.0 26.9 ± 6.3 ¶ 

IMC ≥ 25.0 Kg.m-2 30 [60.0] 54 [47.4] 84 [51.2] 

IMC ≥ 30.0 Kg.m-2 14 [28.0] 27 [23.7] 41 [25.0] 
Cci, cm 98.2 ± 10.3 87.4 ± 12.2 90.7 ± 12.7 

Cci > Punto de corte 18 [36.0] 52 [45.6] 70 [42.7] 

 

Puntos de corte: Triglicéridos: Hombres:  1.68 mmol.L-1 vs. Mujeres:  1.60 mmol.L-1. HDL: Hombres: 

 1.03 mmol.L-1 vs. Mujeres: 1.29 mmol.L-1. Cci: Hombres  102 cm vs. Mujeres: 88 cm. 
 
¶ p < 0.05. 

 
Tamaño de la serie: 164. 

Fuente: Registros del estudio. 
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DISCUSIÓN 

 

Este trabajo ha presentado el estado de 

diversos indicadores de riesgo 

cardiovascular en sujetos que deambulan sin 

restricciones en la ciudad de Pinar del Río, y 

las asociaciones que los mismos sostienen 

con la Cci. La serie de estudio estuvo 

compuesta por adultos en casi totalidad 

menores de 65 años, y del sexo femenino 

predominantemente, y se correspondió con 

trabajadores y profesionales de los sitios 

encuestados, características éstas que son 

congruentes con las propias de las personas 

económicamente activas del país.  

El objetivo primario del estudio fue 

comprobar la extensión de la obesidad 

abdominal en los sujetos muestreados. En tal 

sentido, la obesidad abdominal (medida 

mediante la Cci) estuvo presente en el 42.7% 

de la serie de estudio, y fue mayoritaria entre 

las mujeres. La edad no fue un factor que 

determinara la frecuencia observada de la 

obesidad abdominal. Sin embargo, estudios 

previos han encontrado que la Cci aumenta 

con la edad,35-36 probablemente por una 

deposición preferencial incrementada del 

exceso de energía metabólica en forma de 

triglicéridos a nivel de la región visceral, y 

en el espesor del hígado.37-38 La edad 

también determina cambios en los estilos de 

vida, actividad física y alimentación: en la 

adultez y edades posteriores se hacen 

prevalentes el sedentarismo, las dietas 

energéticamente densas, y las comidas fuera 

de casa;39-41 todo lo cual contribuye no solo 

al exceso de peso, sino al incremento 

también de la grasa visceral y la obesidad 

abdominal. 

La dependencia de la obesidad 

abdominal respecto del sexo del sujeto 

también se ha observado anteriormente.35-

38,42-43 Estas diferencias podrían ser 

atribuidas al comportamiento diferente de la 

esteroidogénesis gonadal, cuando la mujer 

sufre un brusco cese de la influencia de los 

estrógenos ováricos sobre los distintos 

aspectos de la economía, incluida la 

deposición topográfica de la grasa 

corporal.44-45 De hecho, las cantidades de 

testosterona libre y total están inversamente 

asociadas con el tamaño de la obesidad 

abdominal aún entre los hombres.46 El 

embarazo y la paridad influirían 

adicionalmente en la composición corporal 

de las mujeres, por cuanto la ganancia 

intergenésica de peso provocaría un efecto 

acumulativo sobre el tamaño y la 

distribución de la grasa corporal.47 

Se pueden obtener estimados 

diferentes de prevalencias de obesidad si se 

emplean indicadores diferentes. De acuerdo 

con el IMC, la obesidad estaría presente en 

la cuarta parte de la serie de estudio. Este 

estimado sería menor que la frecuencia del 

42.7% obtenida con la Cci. Se debate 

intensamente sobre las características 

operacionales de los indicadores empleados 

en estudios epidemiológicos para calificar el 

exceso de peso y la obesidad, y en opinión 

de muchos sería necesario armonizar los 

criterios para el diagnóstico de la obesidad 

global y la obesidad abdominal.48 No solo 

eso: los puntos de corte para la calificación 

del exceso de peso tal vez no sean 

universales, y se deben realizar esfuerzos 

adicionales para producir puntos de corte 

específicos para las distintas poblaciones de 

interés.49  

Igualmente, la selección de un 

indicador u otro, o de un punto de corte u 

otro, dependería de la repercusión 

metabólica de tales criterios. En adultos 

caucásicos, una mayor Cci se asocia con una 

mortalidad superior cuando el IMC del 

sujeto queda incluido dentro de los 20 – 50 

Kg.m-2.5 En virtud de lo anterior, se 

recomienda que la Cci sea evaluada de 

conjunto con el IMC, incluso si se encuentra 

dentro del rango de lo normal, como parte 

del examen del riesgo de mortalidad 

prematura asociada con el exceso de peso.48 

Se tienen los estimados del exceso de 

peso y la obesidad en distintas poblaciones 
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universitarias. Rubí Vargas et al. (2016)50 

encontraron que casi las dos terceras partes 

de los  académicos estudiados presentaban 

valores del IMC ≥ 30.0 Kg.m-2, pero las tres 

cuartas partes de la serie de estudio exhibían 

obesidad abdominal. Por su parte, Cebreiro 

et al. (2017) revelaron que casi la mitad de 

los adultos estudiados por ellos, y que 

estaban en ese momento libres de 

enfermedades, presentaron un IMC ≥ 30 

Kg.m-2, mientras que otro porcentaje similar 

presentó una Cci elevada.51 Los estimados 

antes citados fueron muy superiores a los 

hallados en la presente investigación. 

Futuras investigaciones deberían orientarse a 

revelar los determinantes de tan elevadas 

tasas de obesidad tales como los estilos de 

actividad física y de alimentación. 

El presente estudio también reveló 

asociaciones importantes entre la obesidad 

abdominal y reconocidos indicadores de 

riesgo cardiovascular. De hecho, si la serie 

de estudio se particiona de acuerdo con la 

Cci, entonces los valores anómalos de los 

indicadores de riesgo cardiovascular se 

concentran entre los sujetos con una Cci 

superior al punto de corte definido según el 

ATP III del NCEP. Asimismo, la tasa de 

presentación de las distintas formas de las 

ECNT fue mucho mayor para valores 

aumentados de la Cci. Igualmente, este 

estudio reveló que la obesidad de 

distribución abdominal se asoció con valores 

promedio superiores de los indicadores 

hematobioquímicos empleados para calificar 

el riesgo cardiovascular del sujeto, entre 

ellas las alteraciones del metabolismo 

periférico de los glúcidos, las dislipidemias, 

la infiltración grasa del hígado, e incluso la 

hiperuricemia. Estas asociaciones también se 

trasladaron a una mayor ocurrencia del SM 

entre aquellos con una Cci aumentada. 

Asociaciones similares se han 

informado en otros estudios.52-53 La 

asociación entre el aumento de la grasa 

corporal, por un lado; y manifestaciones 

como la HTA, la DMT2 y las dislipidemias, 

por el otro; podrían atribuirse (en parte) a la 

resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia 

compensatoria.54 En el caso de la HTA, la 

activación del sistema renina-angiotensina-

aldosterona y el aumento de la actividad del 

sistema nervioso simpático desempeñan un 

papel importante en el incremento de las 

tensiones arteriales.55 El aumento de la 

reabsorción tubular de sodio, la natriuresis 

por presión, la expansión de volumen y la 

compresión física de los riñones también 

podrían estar implicados en la hipertensión 

inducida por la obesidad.55 No se debe pasar 

por alto que estos pacientes pudieran 

destacarse por un ingreso excesivo de sodio, 

lo que añadiría otra capa en la etiopatogenia 

de la HTA secundaria a la obesidad.56 

Es conocida desde mucho antes la 

estrecha relación entre la obesidad y la HTA. 

De acuerdo con el Estudio Framinghan, la 

obesidad justifica el 78.0% de la HTA 

observada en hombres, pero el 65.0% de la 

vista en las mujeres.57 Esta asociación puede 

variar con la edad y el color de la piel (como 

subrogado del origen étnico) del sujeto, y 

suele ser más fuerte en los varones con 

edades < 40 años. El aumento del IMC en un 

1.7 Kg.m-2 en los hombres, y de 1.25 en las 

mujeres, supone un incremento de 1 mm Hg 

en la tensión arterial sistólica (TAS).58 

Efectos similares se han descrito también 

con la Cci.58 Así, un aumento de 4.5 cm de 

la Cci en los hombres, pero de 2.5 cm en las 

mujeres, supone también un incremento de 1 

mm Hg de la TAS.58 Alvarado Sánchez et al. 

(2017) reportaron que una Cci aumentada se 

correlaciona positivamente con la edad del 

sujeto, pero también con el IMC, las 

presiones arteriales sistólica y diastólica, la 

glicemia en ayunas, las fracciones lipídicas 

séricas, y el índice aterogénico construido 

con la LDL y la HDL.59 Cárdenas Villarreal 

et al. (2010) también señalaron correlaciones 

positivas entre el aumento de la obesidad 

abdominal, por un lado; y la mayor 

ocurrencia de DMT2, hipertrigliceridemia e 

hiperinsulinemia, por el otro.60  
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Tabla 2. Características demográficas, clínicas, antropométricas y hematobioquímicas de los sujetos 
examinados. Se colocan la media ±  desviación estándar de la característica correspondiente, junto con el 

número y [entre corchetes] el porcentaje de casos con valores anómalos de la característica, respecto del valor 

medido de la circunferencia de la cintura. Para más detalles: Consulte el texto del presente ensayo. Leyenda: 
TAS: Tensión arterial sistólica. TAD: Tensión arterial diastólica. TAM: Tensión arterial media. HTA: 

Hipertensión arterial. Diabetes mellitus tipo 2. HGNA: Hígado graso no alcohólico. Cci: Circunferencia de la 

cintura. 

 

Característica Cci < Punto de corte Cci ≥ Punto de corte Todos 

Tamaño 94 70 164 

Sexo    

 Hombres 32 [34.0] 18 [25.7] 50 [30.5] 

 Mujeres 62 [65.9] 52 [74.3] 114 [69.5] 

Edad, años 43.7 ± 13.2 53.2 ± 9.2 47.7 ± 12.5 

Edad ≥ 65 años 7 [7.4] 6 [8.6] 13 [7.9] 
TAS, mm Hg 115.3 ± 14.0 126.7 ± 13.0 120.1 ± 14.7 ¶ 

TAD, mm Hg 74.5 ± 10.0 83.5 ± 7.5 78.4 ± 10.0 ¶ 

TAM, mm Hg 88.1 ± 10.6 97.9 ± 8.7 92.3 ± 10.9 ¶ 
HTA 15 [15.9] 42 [60.0] 57 [34.7] § 

Glucosa en ayunas, mmol.L-1 4.5 ± 0.9 5.6 ± 0.8 5.0 ± 1.0 ¶ 

DMT2 7 [  7.4] 37 [52.9] 44 [26.8] § 

Triglicéridos, mmol.L-1 1.2 ± 0.5 1.7 ± 0.4 1.4 ± 0.5 ¶ 
Triglicéridos > Punto de corte 9 [9.6] 42 [60.0] 51 [31.1] § 

Colesterol total, mmol.L-1  4.5 ± 0.7 5.8 ± 0.9 5.0 ± 1.0 ¶ 

Colesterol total > 5.2 mmol.L-1 10 [10.6] 49 [70.0] 59 [36.0] § 
HDL, mmol.L-1 1.3 ± 0.2 1.0 ± 0.3 1.2 ± 0.3 ¶ 

HDL < Punto de corte 15 [15.9] 42 [60.0] 57 [34.7] § 

LDL, mmol.L-1 3.9 ± 0.7 4.4 ± 0.9 4.1 ± 0.8 ¶ 
LDL > 3.9 mmol.L-1 62 [65.9] 52 [74.3] 114 [67.9]  

VLDL, mmol.L-1 0.6 ± 0.2 0.8 ± 0.3 0.7 ± 0.3 ¶ 

VLDL > 0.8 mmol.L-1 17 [18.1] 34 [48.6] 51 [31.1] § 

Creatinina, mol.L-1  91.0 ± 19.3 97.7 ± 19.9 93.7 ± 19.7  

Uratos, mol.L-1 297.7 ± 71.9 378.3 ± 69.1 332.1 ± 81.1 

Uratos > 428.0 mol.L-1 1 [  1.1] 12 [17.1] 13 [7.9] § 

HGNA 4 [  4.3] 54 [77.1] 58 [35.4] § 

Talla, cm  164.1 ± 8.9 162.0 ± 10.5 163.1 ± 9.6 
Peso, Kg 63.4 ± 11.2 82.1 ± 14.5 71.4 ± 15.7 ¶ 

IMC, Kg.m-2 23.5 ± 2.7 31.5 ± 6.9 26.9 ± 6.3 ¶ 

IMC ≥ 25.0 Kg.m-2 18 [19.1] 66 [94.3] 84 [51.2] §  

IMC ≥ 30.0 Kg.m-2 1 [  1.1] 40 [57.1] 41 [25.0] § 
Cci, cm 83.4 ± 9.9 100.5 ± 8.6 90.7 ± 12.7 ¶ 

 

Puntos de corte: Triglicéridos: Hombres:  1.68 mmol.L-1 vs. Mujeres:  1.60 mmol.L-1. HDL: Hombres:  

1.03 mmol.L-1 vs. Mujeres: 1.29 mmol.L-1. Cci: Hombres  102 cm vs. Mujeres: 88 cm. 
 
¶ p < 0.05. 
 

Tamaño de la serie: 164. 

Fuente: Registros del estudio. 
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Llaman la atención los estudios 

completados con poblaciones universitarias 

que reportan resultados similares a los 

descritos en el presente trabajo. En un 

estudio hecho con académicos de la 

Universidad de Hermosillo (Estado de 

Sonora, México) se evidenció una 

prevalencia alta del riesgo de las ECNT.50 La 

casi la totalidad de los encuestados 

presentaban al menos uno de los  factores de 

riesgo de daño cardiovascular, destacándose 

entre ellos el exceso de peso y la obesidad 

(juntos, representaron el 81.5% de la serie de 

estudio); y la obesidad abdominal.50 Los 

autores también encontraron HTA en la 

quinta parte de los casos, e hiperglicemia en 

ayunas en el 4.6% de ellos, muchas veces sin 

que estuvieron enterados (mucho menos 

alertados) de esta condición.50 

En otra investigación de iguales 

propósitos, Buendía et al. (2016) reportaron 

asociaciones entre la Cci aumentada y la 

presencia de DMT2.61 Utilizando el juego de 

criterios propugnado por la International 

Diabetes Federation (IDF) para calificar la 

Cci, el riesgo de Diabetes se incrementó en 

1.44 veces (p < 0.05) en aquellos con una 

Cci aumentada.61 El empleo de un tercer 

juego de criterios de calificación de la Cci 

resultó en asociaciones similares.61 El riesgo 

de ocurrencia de DMT2 en la obesidad 

abdominal ya presente pudiera ser 

exquisitamente sensible a incrementos 

incluso “pequeños” (como de una desviación 

estándar) de la Cci, independientemente del 

sexo del sujeto.61  

Una mayor Cci implicaría no solo una 

deposición aumentada de la grasa corporal a 

nivel del abdomen, sino también una mayor 

infiltración grasa del hígado: circunstancias 

que serían particularmente deletéreas en los 

niños. Bejarano Forqueras et al. (2014) 

encontraron una frecuencia de obesidad del 

71.0% en los niños estudiados por ellos.62 

Las dos terceras partes de los niños obesos 

presentaron HGNA después de examen 

ultrasonográfico.62 A modo de comparación: 

la frecuencia del HGNA fue del 50.0% entre 

aquellos con un IMC comprendido dentro de 

los percentiles 90 – 97 de las tablas de 

referencia para el sexo y la edad.62 

La frecuencia de ocurrencia, y los 

determinantes, del SM también han sido 

investigadas en Cuba. Un estudio descriptivo 

completado entre los años 2008 – 2009 en 6 

áreas de salud de 2 municipios de la 

provincia de Holguín (Oriente) reveló una 

frecuencia del SM del 64.0%.63 Un segundo 

trabajo conducido entre 2012 – 2013 mostró 

una frecuencia del SM del 41.3%.64 En 

ambos estudios, los valores promedio de los 

indicadores de resistencia a la insulina y 

riesgo cardiovascular fueron mayores en los 

sujetos afectados por el DM.63-64 Por su 

parte, la frecuencia del SM fue del 13.3% 

entre pacientes atendidos por exceso de peso 

en una consulta especializada de riesgo 

cardiovascular de un instituto de tercer nivel 

en la ciudad de La Habana.65 

El tiempo de exposición al exceso del 

peso corporal y la obesidad abdominal 

también pudiera influir en las asociaciones 

descritas hasta este momento.66 En igualdad 

de condiciones, los sujetos que durante 

muchos más años han sido obesos, o han 

soportado una mayor obesidad abdominal, 

serán los que muestren cifras más elevadas 

de la tensión arterial y tasas más altas de 

DMT2, y valores séricos aumentados de la 

insulina y las fracciones lipídicas; y 

requerirán un mayor uso de medicamentos 

antihipertensivos e hipolipemiantes. 

En virtud de todo lo anteriormente 

dicho, la mayor frecuencia de las formas de 

las ECNT que se ha encontrado en el 

presente estudio en los sujetos con obesidad 

abdominal se podría explicar, entre otras 

razones, por el exceso del peso corporal y la 

grasa corporal, y con ello, el 

desencadenamiento de insulinorresistencia e 

inflamación, al ser el tejido adiposo un 

órgano endocrino que favorece la liberación 

de factores proinflamatorios y 

protrombóticos. Se ha descrito cómo la grasa 
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visceral aumenta el flujo de ácidos grasos 

libres hacia el hígado; y cómo éste, a su vez, 

responde con una mayor liberación de 

triglicéridos, un mayor consumo de HDL y 

una producción superior de LDL; acelerando 

así la aparición y progresión de procesos 

ateroescleróticos, y como resultante, el daño 

endotelial, la rigidez arterial, la isquemia 

cardíaca y el infarto territorial. Por otro lado, 

el estrés oxidativo derivado de la 

acumulación excesiva de triglicéridos a nivel 

hepático produce la liberación de 

adipocitocinas proinflamatorias, causa 

apoptosis y necrosis por activación de la 

cascada proinflamatoria (donde interviene el 

factor alfa de necrosis tumoral); y 

desemboca eventualmente en el hígado graso 

no alcohólico. Todo lo expuesto converge en 

las comorbilidades que acompañan al obeso, 

y el riesgo incrementado de mortalidad que 

le distingue. 

 

CONCLUSIONES 
 

La obesidad abdominal fue prevalente en las 

mujeres: un hallazgo que se anticiparía de la 

mayor presencia de las mismas en la serie de 

estudio. Una Cci aumentada se asoció con 

las manifestaciones de las ECNT y valores 

aumentados de los indicadores de riesgo 

cardiovascular de diverso tipo. Tales 

asociaciones se trasladaron hacia una mayor 

frecuencia del SM. Las asociaciones entre la 

obesidad abdominal, por un lado; y las 

formas de la ECNT, los indicadores de 

riesgo cardiovascular, y el diagnóstico del 

SM fueron esencialmente independientes del 

sexo del sujeto.  

 

Futuras extensiones 

 

La obesidad abdominal puede calificarse 

también mediante índices antropométricos 

como el índice Cintura-Cadera (ICC)67 y el 

Índice Cintura-Talla (ICT).68 Se han 

explorado en otras subpoblaciones las 

asociaciones que sostienen estos índices de 

obesidad abdominal con factores de riesgo 

cardiovascular como los mostrados en este 

trabajo. Futuras indagaciones podrían 

evaluar la capacidad de estos índices para 

eventos cardiovasculares (y otros propios de 

la gran crisis ateroesclerótica) en adultos 

obesos que viven sin restricciones en la 

comunidad. 

 
SUMMARY 

 
Rationale: Abdominal obesity determines 

several biological risks that manifest themselves 

differently through the non-communicable 
chronic diseases (NCCD). Objective: To 

estimate the possible association between 

abdominal obesity and the presence of NCCD in 

adults living in Pinar del Río. Study design: 
Cross-sectional, analytical. Study serie: One-

hundred and sixty-four adults (Women: 69.5%; 

Average age: 47.7 ± 12.6 years; Ages ≥ 65 
years: 7.9%) workers of the “Ernesto Guevara 

de la Serna” University of Medical Sciences and 

the “Jesús Lemus Mirabal” Province Polyclinic, 
both located in the city of Pinar del Río. 

Methods: Anthropometric measurements and 

biochemical tests were made in each of the 

examined subjects following the ATP III 
Panel/NCEP (2001) in order to diagnose the 

presence of Metabolic Syndrome (MS). Results: 

Global obesity (IMC ≥ 30 Kg.m-2) was 25.0%. 
On the other hand, 42.7% of the subjects 

presented with abdominal obesity. Frequency of 

MS was 37.2%. Mean blood pressure, fasting 
glycemia, creatinine and uric acid, GGT, 

triglycerides and cholesterol LDL and VLDL 

fractions  associated (p < 0.05) with waist 

circumference (WC), while at the same time 
HDL fraction diminished (p < 0.05). High blood 

pressure (60.0% of the cases with an increased 

WC), fasting hyperglycemia (52.9%), 
hypercholesterolemia (70.0%), 

hypertrigliceridemia (70.0%), and non-alcoholic 

fatty liver (77.1%) were overexpressed in 

subjects with abdominal obesity. MS associated 
also with abdominal obesity. Conclusions: 

Abdominal obesity constitutes a risk factor for 

developing non-communicable chronic diseases. 

Hernández Rodríguez Y, Vento Pérez RA, León 
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