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Figura 1 Lesiones que afectan de forma bilateral y asimé-

trica al tercio distal de las extremidades inferiores. Presenta

una lesión activa en extremidad inferior derecha en forma de

placa ovalada eritematosa y otras lesiones cicatriciales de bor-

des angulares y coloración blanco-nacarada.

La vasculitis livedoide puede presentarse de forma
aislada, primaria o idiopática, o como manifestación clí-
nica de un grupo heterogéneo de enfermedades, entre
ellas: diabetes, dermatitis de estasis, conectivopatías (lupus
eritematoso sistémico, esclerodermia, dermatomiositis),
síndrome antifosfolípido, crioglobulinemia o trombofilia3,
dando lugar a las manifestaciones cutáneas por las que la
enfermedad recibe su nombre: petequias o pápulas pur-
púricas que se necrosan y forman úlceras dolorosas de
contornos angulares y evolución tórpida, que curan dejando
características cicatrices estrelladas, atróficas de aspecto
blanquecino, asociado o no a livedo reticularis en zonas

declives, principalmente tobillos y dorso de pies, de forma
bilateral4.El tratamiento va dirigido a disminuir la viscosidad
sanguínea con antiagregantes, anticoagulantes, pentoxifi-
lina, vasodilatadores o fibrinolíticos5 (fig. 1).
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En nuestro estudio realizado en población inmigrante
magrebí las mujeres presentaban una mayor prevalencia
de obesidad y de diabetes mellitus (DM) y los hombres una
mayor prevalencia de tabaquismo1. Esta presencia de diabe-
tes en las mujeres se sustentaba en la mayor prevalencia de
obesidad aunque la menor práctica de ejercicio físico tam-
bién podría tener un papel en la misma como bien comenta
el autor de la carta.

En nuestro estudio solo se tuvo en cuenta el índice de
masa corporal (IMC) a la hora de clasificar a los pacien-
tes como obesos o no, pero es muy importante evaluar la
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distribución de la grasa corporal, pues la cantidad de tejido
adiposo visceral se correlaciona de manera directa, tanto en
varones como en mujeres, con un perfil de riesgo metabó-
lico gravemente alterado que precede al desarrollo de DM2 y
enfermedad cardiovascular. Aunque la obesidad incrementa
el riesgo de enfermedades crónicas son los pacientes con
obesidad visceral los que forman el subgrupo de individuos
con las alteraciones más graves del metabolismo. La obesi-
dad abdominal, juntamente con la resistencia a la insulina,
forma el eje central del síndrome metabólico2, en el que
confluyen además la dislipidemia aterógena, la HTA, las dis-
glucosis y la exacerbación de la inflamación y la trombosis3,4.
En este contexto toma importancia la medición de la circun-
ferencia abdominal por medio de una cinta métrica, como
se comenta en la carta, que es un indicador fiable de la
cantidad de grasa abdominal y de la grasa visceral.

La obesidad se relaciona con un perfil metabólico adverso
e incrementa el riesgo de sufrir HTA, dislipidemia, enfer-
medad coronaria, accidente vascular cerebral, colelitiasis,
hiperinsulinismo, DM25,6 e incluso cáncer, aunque puede
haber obesos metabólicamente sanos. En el caso de la
asociación entre obesidad y DM, esta relación se explica por
mecanismos fisiológicos que comprenden un aumento de los
niveles plasmáticos basales de insulina en el paciente obeso
y una resistencia a la insulina causada por la disminución de
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los receptores de insulina y por un efecto posreceptor, que
provocan un incremento de las necesidades de insulina
que desemboca en un fallo pancreático y en la aparición
de DM secundaria a la obesidad.

La obesidad es un problema de salud de etiología multi-
factorial que, en último término y de una manera simplista,
se caracteriza por el aumento del depósito de grasa corporal
a consecuencia de la mayor ingesta de calorías con respecto
al gasto energético del individuo. De los 3 componentes fun-
damentales del gasto energético, el gasto basal supone el
50-70% del total, la termogénesis posprandial supone la pér-
dida del 10-15% de la energía ingerida con los alimentos en
forma de calor, y el gasto condicionado por la actividad física
es el componente más variable.

En el paciente obeso el gasto energético de cualquier
actividad física es superior por tener que movilizar una
mayor masa corporal, pero en general el paciente obeso es
menos activo y realiza menos actividad física, situación que
puede condicionar un aumento de peso corporal por la dis-
minución del gasto energético ligado a la actividad física.
Como bien apunta el autor, el ejercicio físico disminuye
la resistencia a la insulina e incrementa la sensibilidad a la
misma en las células diana, por lo que también por este
mecanismo ayudaría a mantener un normopeso.

La adquisición de un estilo de vida más saludable es el
componente esencial en el tratamiento de la obesidad, la
DM2 y el síndrome metabólico7. Entre las modificaciones a
seguir se encuentran la realización de actividad física, el
menor consumo de alimentos hipercalóricos, ricos en gra-
sas saturadas, hidratos de carbono concentrados y sal. Estos
cambios persiguen el objetivo de disminuir el peso. El ejer-
cicio físico además de ayudar a bajar de peso y mantener
esa reducción, produce múltiples efectos favorables en el
control de la obesidad, el síndrome metabólico8 y la DM29.
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