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CLINICAL SIGNIFICANCE OF
ABDOMINAL OBESITY

Obesity is defined as a pathologic increase
in the body’s adipose content. In clinical
practice, obesity is usually estimated by
calculating the body mass index (BMI).
Central (or abdominal) obesity is defined
as an intraabdominal fat area of = 130 cm?,
but in clinical practice calculation is based
on waist perimeter, which has been shown
to correlate with intraabdominal fat area.
Although agreement is lacking on cut-off
points, the most widely used criteria are
those of the NCEP-ATP-III.

Central obesity is clinically more important
than peripheral obesity, because
intraabdominal fat is more metabolically
active than peripheral fat. Intraabdominal
fat releases free fatty acids and adipokines,
which cause lipid and carbohydrate
metabolism disorders, facilitating insulin
resistance and chronic inflammation.
Central obesity is an essential component
of the metabolic syndrome and a major
risk factor for the development of both type
2 diabetes mellitus and cardiovascular
disease.
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La obesidad se define como un aumento de la grasa corporal aunque en
la practica clinica utilizamos el indice de masa corporal (IMC) para
identificar a los pacientes con obesidad. Se dice que hay obesidad
abdominal cuando la grasa intraabdominal es igual o superior a 130 cm?;
sin embargo, en la practica clinica, la definicién de la obesidad central se
basa en el perimetro de la cintura ya que existe una buena correlacion
entre el perimetro de la cintura y la grasa intraabdominal. Aunque no hay
un consenso definitivo sobre los puntos de corte, los valores mas
utilizados son los propuestos por el NCEP-ATP-III.

La obesidad central tiene mas trascendencia clinica que la obesidad
periférica ya que el tejido adiposo intraabdominal es metabdélicamente
mas activo que el periférico. Asi, libera acidos grasos y citocinas que son
la causa de las alteraciones en el metabolismo lipidico y de los hidratos
de carbono, lo que facilita la resistencia insulinica. La obesidad central es
un componente esencial del sindrome metabdlico y un factor de riesgo
para el desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2 y de la enfermedad
cardiovascular.

Il?alabras clave: Obesidad central. Diabetes mellitus. Dislipemia. Riesgo cardiometab6-
ico.

INTRODUCCION

La obesidad se define como un aumento de la grasa corporal, y
aungue la proporcion de masa grasa varia ampliamente entre indi-
viduos se considera que hay obesidad cuando el porcentaje de
masa grasa es superior al 25% en los varones y al 33% en las mu-
jeres. En la préctica clinica diaria se utiliza habitualmente el indi-
ce de Quetelet o indice de masa corporal [IMC = peso (kdd/talla
(m)] como parametro para definir la obesidad, ya que numerosos
estudios han demostrado su correlacion con la grasa corporal to-
talP5. De acuerdo con este indice, consideramos que un sujeto tie-
ne sobrepeso cuando su IMC esta entre 25 y 29,9 y obesidad,
cuando el IMC es 30°.

En la obesidad el exceso de tejido adiposo puede distribuirse por
todo el cuerpo o puede concentrarse especialmente en determina-
das regiones. Cuando el exceso de grasa se acumula de forma pre-
ferente en la cavidad abdominal, hablamos de obesidad abdominal
o central.
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masa grasa de unos 100°cm

En la practica clinica habitual y en la gran mayoria Obesidad central
de los estudios epidemioldgicos, la definicidn de laEstados Unidge 46%
obesidad central se basa en el perimetro de la cinturigspangd 34,7%

o en el cociente entre el perimetro de la cintura y r;;g;e;nggﬂé B
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la cintura se debe realizar a la altura del punto medjdrancid® 26,3%

e_ntre el margen costal |_nfer|0r y la cresta iliaca ant%n todos los estudios la definicion de obesidad central fue segin el NCEP-
rior, y la medicion del diametro de la cadera se realATP-lIl, excepto en el estudio aleman en que el criterio de obesidad central
zard a la altura del trocanter mayor. fue un perimetro de la cintura > 92 cm en la mujer y > 103 cm en el varén.

Distintos estudios han demostrado que hay una bue-
na correlacion entre el perimetro de la cintura y la gra-
sa intraabdomin&!® Sin embargo, no hay consensodo segln la definicion del NCEP-ATP-III, y por otra,
en cuanto a los puntos de corte para la definicion dgue la asociacion de los factores de riesgo vascular
obesidad central; asi, las distintas sociedades cientiion el perimetro de la cintura determinaba unos pun-
cas han propuesto diferentes puntos de perimetro ties de corte del perimetro de cintura diferentes segun
cintura para la definicion de obesidad central. las poblaciones estudiadas.

La primera definicién de obesidad central fue pro- Otro aspecto de interés es la distinta consideracion
puesta por la Organizacion Mundial de la Salud (OMSjue ha tenido la obesidad en las tres definiciones de
y se baso en el cociente cintura/cadera; de esta manesimdrome metabdlico (SM). En la definicion de la
la obesidad central se definié en aquellos casos en qO®/S la resistencia insulinica es la condicién sine qua
el cociente era igual o superior a 1 en el varén y 0,9 eron para el diagnostico de SM, mientras que la obesi-
la mujet’. La segunda definicién fue la propuesta podad es considerada como un componente mas del sin-
el panel de expertos en deteccion, evaluacion y tratdrome. En la definicion propuesta por la NCEP-ATP-
miento de la hipercolesterolemia (NCEP-ATP-III), po-lll, la obesidad central tiene la misma consideracion
siblemente la mas popular, que se basaba sélo en el pee los otros componentes ya que no existe ninguna
rimetro de cinturd Segun esta definicion, la obesidadcondicién imprescindible. Por Gltimo, en la definicion
central se caracteriza por una circunferencia de la cintpropuesta por la FID, la obesidad central tiene la con-
ra > 88 cm en la mujer y > 102 cm en el varén. En abrsideracion de condicion imprescindible, de tal manera
del 2005 la Federacion Internacional de Diabetes (FIDjue sin ella no es posible el diagndstico de SM.
introduce dos cambios. Por una parte, disminuye los La prevalencia de la obesidad central se presenta en
puntos de corte para la definicién de obesidad centrk tabla 2%,

(tabla 1) y, por otra, propone distintos puntos de corte

para la definicion de obesidad central en funcién de la

etnia de los sujetos, que es para los europeos > 80 G@MPLICACIONES METABOLICAS
en la mujer y>94cmen el vatén ASOCIADAS CON OBESIDAD VISCERAL

Los expertos que participaron en la formulacion d
esta definicion justificaron estos cambios basando
en dos hechos: por una parte distintos estudios demosHay abundantes pruebas que identifican a la obesi-
traban que el punto de corte para el perimetro de tad5 y especialmente a la obesidad central, como
cintura que mejor se correlacionaba con la resistencimo de los principales factores de riesgo para el desa-
a la insulina era mas bajo que lo que estaba estableadillo de la diabetes mellitus tipo 2 (DM2).

iabetes mellitus tipo 2
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En muchos estudios epidemioldgicos y en distintado la liberacion de AG de las lipoproteinas ricas en
poblaciones se ha observado una clara asociacion enti®. Los AG entran en el adipocito por difusion y por
obesidad y DM2, ademas, la obesidad actia de manam sistema de transporte activo. La insulina, asimis-
sinérgica con otros factores diabet6genos, en particulano, estimula el transporte de glucosa al interior del
con los antecedentes familiares de DM2. Especial intadipocito aumentando la disponibilidad de glicerol
rés tienen los estudios epidemioldgicos realizados erara la sintesis de TG. Por otra parte, la insulina inhi-
sociedades que han adoptado recientemente un estie el efecto de la lipasa sensible a hormona (HSL)
de vida occidental. En estas poblaciones, desde quedisminuyendo de esta manera la lipdlisis intracelular.
produjeron importantes cambios en el estilo de vid®or todos estos mecanismos se favorece la acumula-
tradicional, las prevalencias de obesidad central y deén de TG en el adipocito
DM2 han aumentado con gran rapitdéZ En los pacientes con obesidad central en el periodo

El riesgo de presentar DM2 aumenta progresivgpostabsortivo hay un aumento de la lipdlisis en el adi-
mente a medida que se incrementa el IMC, y el efecfmocito porque el efecto supresor que ejerce la insulina
de la obesidad central se afiade de forma sinérgicaaal la HSL esta disminuido. Esta resistencia a la accion
del IMC. Asi las personas con percentiles mas altade la insulina puede ser el resultado del exceso de la
del indice cintura cadera e IMC muestran un riesgo deasa grasa, ya que la lipélisis se normaliza cuando se
padecer DM2 que excede 30 veces el riesgo observasrmaliza el pesa
do en los percentiles mas b&f8 Un estudio poste-  El resultado neto del aumento de la lipdlisis y de la
rior ha demostrado que el perimetro abdominal es wlisminucion de la esterificacion de los AG en el tejido
factor de riesgo independiente: un perimetro de cintwadiposo es el desvio de los AGL hacia los tejidos no adi-
ra superior a 102 cm se acompafia de un incremernposos, como higado, musculo, corazén y células beta-
del 350% en la incidencia de DM2 a los 5 afios, unpancreaticas, y es ahi donde los AG ejercen sus efectos
vez eliminada la influencia del IME deletéreos.

En un estudio realizado por nuestro grupo de trabajo En el masculo esquelético, la oferta excesiva de AGL
en el municipio canario de GH##& los factores que favorece un almacenamiento excesivo de TG dentro de
permitieron predecir con mayor exactitud la apariciétios miocitos (IMTG) y esta alteracion se ha asociado a
de diabetes fueron: tener un antecedente de diabetesistencia insulinica en los sujetos ob&s&in em-
en un familiar de primer grado y presentar obesidaldargo, paraddjicamente también se ha encontrado
central (definida mediante un perimetro de cintura pdMTG en el misculo de los atletas, lo que indica que
tolégico). Asi pues, la susceptibilidad genética contrilos TG acumulados pueden carecer de consecuencias
buye decisivamente a la DM2 y la obesidad, especiatnetabdlicas en los masculos que tienen capacidad para
mente la central, acentla dicha tendefcia una eficiente utilizacion de los lipidos. Por otra parte, se

ha demostrado que los musculos de los obesos tienen
Dislipemia y alteracion en el metabolismo una capacidad disminuida para Ie} oxidacion de los AGL
de las grasas en ayunas y durante el ejercicio fistco
En el higado, el aumento del flujo de los AGL pro-

Los pacientes con obesidad central tienen tendenaiadente de los adipocitos viscerales favorece un au-
a presentar hipertrigliceridemia, concentraciones bajamento en la produccion de las lipoproteinas de muy
del colesterol de las lipoproteinas de alta densidduhja densidad (VLDL); si a este hecho se le aflade una
(cHDL)*y, aunque los valores de las lipoproteinas ddisminucién de la accion de la insulina, el resultado es
baja densidad (LDL) suelen ser normales, presentam aumento en la secrecion de VLDL.
un aumento en la proporcién de las particulas LDL La esteatosis hepatica no alcohdlica o higado graso
pequefas y densas y un aumento de la apoproteina Bue frecuentemente coexiste en los pacientes con obe-

Ademads, los pacientes con obesidad central, con sidad central consiste en una acumulacion de TG en el
sin DM2, presentan un trastorno en el almacenamiewritoplasma de los hepatocitos. La esteatosis esta pro-
to y movilizacion de los acidos grasos libres (AGL). ducida por la capacidad que tiene el higado para acu-

La concentracion de AGL es el resultado del balanceular TG en circunstancias en las que, como ocurre
entre su liberacion y captacién. La liberacion de logn la obesidad central, la capacidad de sintesis de TG
AGL procede de la lipdlisis de las lipoproteinas ricas eaupera a la capacidad de oxidacion de los AG y de se-
triglicéridos (TG) y de la lipdlisis de los TG almacena-crecion de VLDIEC. Este depoésito de TG podria servir
dos en el tejido adiposo. Los AGL captados se reestetemporalmente para evitar la lipotoxicidad por el ex-
fican en tejido adiposo e higado o sufren oxidacion eceso de AG. La reduccion de peso se acompafia de
el masculo, corazon, higado y otros tejidos. En los estarejora de la esteatosis.
dos de ayuno o postabsortivos la concentracion de AGL
depende fund_amentalmentg de los procesos de Iipélisi:i,or qué la obesidad visceral conlleva
por el contrario, en los periodos posprandiales la coifyas riesgo?
centracion depende del ritmo de captacion.

La insulina facilita la captacion de AGL estimulan- En condiciones normales el 80% del tejido adiposo
do la accion de la lipoproteinlipasa (LPL) y facilitan-esta localizado en el tejido subcutaneo, mientras que
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el tejido adiposo visceral (TAV) representa menos datoncentraciones se correlacionan inversamente con la
20%"5. Entre ambos tipos de tejido adiposo existermasa grasa y la glucemia basal; su administracion dis-
importantes diferencias. minuye la glucemia y mejora la sensibilidad insulinica.

La grasa visceral esta constituida por adipocitos deén modelos de ratas transgénicas que sobreexpresan la
un tamafio mas reducido y, en consecuencia, con uharmona, los animales son delgados y presentan cifras
menor capacidad de almacenamiento, mas vasculade glucemia e insulinemias bajas. Recientemente se han
zados, con una mayor inervacién simpatica y con gratescrito familias humanas con mutaciones que produ-
numero de receptores beta-3-adrenérgicos, lo que facien déficit de adiponectina y que se asocian a obesidad
lita una mayor actividad metabolféaAdemas, el dre- morbida, diabetes mellitus. y coronariop&tfa
naje venoso de este tejido adiposo se efectla a travé€omo hemos comentado con anterioridad, el incre-
del sistema port& lo que le posibilita una comunica- mento de la lipdlisis de los triglicéridos presentes en
cion directa con el higado. El 80% de la sangre quel tejido adiposo visceral trae consigo un aumento en
llega al higado procede de la vena péiyaese por- la produccion de AGEy un aumento en el flujo neto
centaje se incrementa de manera muy importante ends éstos hacia tejidos sensibles a la insulina (higado y
periodo posprandial. musculo), con una acumulacion patoldgica de triglicé-

Desde un punto de vista funcional, los adipocitosidos. Esta alteracién del metabolismo lipidiéées
viscerales presentan una mayor respuesta a las categoa de las primeras manifestaciones de resistencia a la
laminag* y una menor respuesta a la accion de la innsulina y precederia a las alteraciones de la glucemia.
sulina, lo que explica que haya un predominio de la liEl mecanismo por el que los AGL favorecen la resis-
polisis sobre la lipogénesis en comparacion con lo guencia a la insulina es el mismo que el BNEs decir,
sucede en el tejido subcutaneo. fosforilando la serina del IRS-1.

Desde un punto de vista endocrinolégico el TAV En el higado, la oxidacién de los AGL, que estan
presenta una mayor secrecion de interleucina 6 y dptesentes en cantidades suprafisiolégicas, da lugar a
activador del plasmindgeno 1, una mayor expresion dem exceso de acetil-CoA, que a su vez estimula a la
angiotensinégeno y una menor diferenciacion de logiruvatocarboxilasa y, con ello, aumenta la produc-
preadipocitos inducida por las glitazonas. cion hepatica de glucosa a partir del piruvato (gluco-
neogénesis). Ademas las concentraciones elevadas de
AGL inhiben la extraccion hepética de insulina, agra-
vando asi la hiperinsulinemia periféfitg suprimen

Multiples estudios han demostrado que la obesidadd utilizacidon de glucosa por el masculo esquelético.
central se asocia a resistencia a la instlifaLos Por otra parte, el aumento de las concentraciones de
mecanismos propuestos para explicar que el exceso aeetil-CoA inhibe la piruvatodeshidrogenasa, redu-
tejido adiposo intraabdominal causa resistencia a lZiendo la oxidacion de la glucéd$alLa combinacion
insulina son:a) el aumento en la secrecién del factorde mayor produccion hepatica de glucosa y disminu-
de necrosis tumoral alfa (TNJF; b) alteraciones hor- cién de su captacién periférica favoreceria un estado
monales relacionadas con el adipocito (leptina, resistide resistencia a la insulina que a su vez determinaria
na y adiponectina), g) el aumento de los AGL y la hiperglucemia.
acumulacién excesiva de triglicéridos en los tejidos
sensibles a la insulina.

El tejido adiposo segrega ThFcuyas concentra- MPACTO DE LA OBESIDAD CENTRAL

ciones circulantes corren paralelas a la masa adipogf\j LA MORBILIDAD CARDIOVASCULAR
total del organismo. Esta citocina puede inducir resis-

tencia a la insulina fosforilando la serina del sustrato Distintos estudios epidemioldgicos de tipo observa-
del receptor de insulina (IRS-1). La administracion deionaP5°® han puesto de manifiesto que los pacientes
TNFa estimula la lipdlisis en el tejido adiposo y mus-obesos de ambos sexos y en todos los grupos de edad
cular. Este efecto se ha probado en las ratas Zuckaresentan una tasa de mortalidad superior que las per-
obesas, pero su importancia en la especie humana smnas con normopeso. Por su tamafio muestral mere-
davia se descondte ce la pena destacar el estudio de Calle %t exh el

La resistiné es una hormona que se expresa en &ue mas de un millén de participantes fueron segui-
adipocito y es detectable en el suero, sus concentrdes durante 14 afios con el objeto de correlacionar el
ciones estan elevadas en el ratén obeso y disminuyBiC con la mortalidad total. A lo largo del periodo
tras la administracion de rosiglitazona. La administrade seguimiento se produjeron 201.622 muertes. En el
cion de anticuerpos antirresistina disminuyen la glugrupo de no fumadores el nadir de la curva de morta-
cemia y mejoran la sensibilidad insulinica. Su signifilidad se encontré entre 23,5 y 24,9 de IMC en los va-
cado en el ser humano es incierto y esta pendienterianes y entre 22,0 y 23,4 en las mujeres. El riesgo re-
identificacion de sus receptores y su mecanismo dativo de muerte entre los varones y las mujeres con
accion. IMC mas elevados fueron de 2,58 y 2,00, respectiva-

La adiponectind también se expresa en el adipocitomente, en comparacién con aquellos que tienen un
y se detecta en suero. A diferencia de la resistina sldC entre 23,5y 24957,

Resistencia insulinica
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Estas conclusiones han sido corroboradas por otrestudio caso-control en el que participaron 27.098 su-
estudios. Asi, en el Framingham Heart Sttidg de- jetos (12.461 pacientes con antecedente de infarto de
mostré que la mortalidad acumulada de los varonesiocardio y 14.637 sujetos control) de los cinco conti-
obesos, definidos por un IMC > 25, era 4 veces sup@&entes, en el que se identificaron 9 factores de riesgo
rior a la de los sujetos con normopeso, mientras queue justificaban mas del 90% de los casos de infarto
los obesos con IMC superior a 42 presentaban umie miocardio (IM). Entre estos factores de riesgo des-
tasa de mortalidad acumulada 12 veces superior en ta€6 la obesidad central, con una razén de posibilida-
lacion con los sujetos con normopeso. Otro andlisis taes (odds ratio) de 2,22 (antes de ajustar) y de 1,62
permitido cuantificar los afos de vida perdidos en lofdespués de ajustar para los restantes factores) y un
pacientes con sobrepeso y obesidad. Asi mientras fi@sgo atribuible a la poblacién del 33,7% (sin ajustar)
expectativa de vida a los 40 afos en las mujeres cgndel 20,1% (ajustado) para la comparacion entre los
normopeso era de 46,3 afios, las mujeres con sobrepgntiles superiores y el quintil inferior del perimetro
so tenian una reduccion de las expectativas de vida de la cintura.

3,3 afios y las mujeres obesas, de 7,1 afios. Este misEn una segunda publicacién del mismo esfidie
mo hecho sucede en los vardfies valor6é qué marcadores de obesidad predecian mejor la

La disminucion de la expectativa de vida en los pancidencia de IM. Se consideraron el IMC, el perime-
cientes obesos se relaciond con una mayor incidendi@ de la cintura, el perimetro de cadera y el cociente
de los factores de riesgo cardiovascular (FRCV) y deintura/cadera. ElI IMC mostré una débil asociacion
enfermedad cardiovascular (ECV). Asi, en otro andlisison el IM (cociente de posibilidades, 1,44; intervalo
basado en esta misma coh®rse demostré que el so- de confianza del 95%, 1,32-1,57, quintil mas alto fren-
brepeso se asocia con un mayor riesgo de presentar tei-a quintil bajo antes del ajuste), pero esta asociacion
pertensién, tanto en varones (riesgo relativo [RR] =lejé de ser significativa cuando se ajusté por los otros
1,46) como en mujeres (RR = 1,75), de hipercolesterdactores de riesgo. Por el contrario, el cociente cintu-
lemia, tanto en varones (RR = 1,19) como en mujerega/cadera mostré unos cocientes de posibilidades que
(RR = 1,35) y de diabetes mellitus en varones (RR fueron progresivamente en aumento de forma signifi-
1,33). El sobrepeso se asocidé a una mayor incidencia dativa en cada quintil sucesivo: segundo quintil, 1,15
eventos cardiovasculares tanto en varones (RR = 1,21),05-1,26); tercer quintil, 1,39 (1,28-1,52); cuarto
como en mujeres (RR = 1,20). Los sujetos obesos preuintil, 1,90 (1,74-2,07), y quinto quintil, 2,52 (2,31-
sentaron una incidencia de enfermedad cardiovasculaj74) tras ajustar por sexo, edad, habito tabaquico y
mayor. La importancia de estos resultados esta avaladayion geografica. Los perimetros de cintura y de la
por tratarse de un estudio de una cohorte de 3.457 sugadera mantuvieron una asociaciéon muy significativa
tos seguidos durante una media de 44 afios. con la incidencia de IM, tras ajustar por el IMC (razén

Sin embargo, la obesidad es una enfermedad mue posibilidades ajustada, 1,77 [1,59-1,97] para la ca-
heterogénea en sus consecuencias metabolicas. Asra, y 0,73 [0,66-0,80] para la cintura) (p < 0,0001,
hay pacientes obesos que nunca han presentado facjaintil primero frente al ultimo).
res de riesgo cardiovascular ni desarrollan ECV vy, por En conclusion, la obesidad esta relacionada con la
el contrario, sujetos con normopeso o con leve sobr@cidencia de diabetes y eventos cardiovasculares,
peso si los presentan. Un factor determinante que ppero la localizacion de la grasa parece ser mas impor-
dria explicar esta situacién es la distinta distribuciémante que su cantidad total. La grasa que ocupa la ca-
regional de la grasa y, mas concretamente, de la magdad abdominal o el tejido hepatico y muscular tiene
grasa intraabdominal. una mayor actividad metabdlica, con produccién de

Multiples estudios han demostrado que la obesida@iGL y adipocinas, que dan lugar a resistencia insuli-
abdominal, definida por el perimetro de cintura, es unica, inflamacion y aterogénesis. La medicion del pe-
factor de riesgo para la ECV independiente del IMCrimetro de la cintura en la préactica clinica diaria es (til
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