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La obesidad constituye uno de los mayores problemas que sufre el mundo actual, y muy
unido al crecimiento económico y tecnológico está el sedentarismo (inactividad física), Si bien
el aumento en la ingesta calórica es un factor determinante en la patogenia de la obesidad, la
importancia de los factores genéticos, como predisponentes en ella, es innegable. El papel de la
leptina y su asociación con el neuropeptido Y y la insulina como reguladores del centro de la
saciedad, parecen tener gran relevancia en la patogenia de la obesidad, así como también el
papel de la adiponectina y la resistencia a la insulina. El ejercicio físico en sinergismo con la
restricción calórica llevan a una disminución del peso graso con un aumento de la masa mus­
cular; una mejora de la resistencia a la insulina produce cambios en el perfil Iipídico, aún sin
que haya pérdida de peso y disminución en la presión arterial, sin olvidar, por supuesto, las
mejotias a nivel psicosocial. El ejercicio aeróbico, su intensidad y volumen, son los determi­
nantes principales en la prescripción del ejercicio y los que producen mejores resultados en nues­
tro organismo; no obstante, para lograr cumplir las metas de un programa de este tipo hay que
lograr consistencia, adherencia y disfrute del ejercicio.

Médico General. Comité
Cantonal de Recreación y
Deportes de San Antonio de
Belén.
Médico Especialista en
Medicina del Eiercic.io Físico
y Deporte. Servicio de
Ortopedia y Rehabilitación,
Hospital San Juan de Dios. Recibido: 17 de febrero de 2004 Aceptado: 20 de julio de 2004

Abreviaturas: TG, traglicéri­
dos; PKB: proteínkinasa B;
PPAR, Peroxisome Proliferator­
A Activated Receptor. SOH:
Síndrome de obesidad:
hipoventilación. ATPIII, Adult
Treatment Panel 111; IMC, índice
de masa corporal; ISAK,
International Society for the
Advancement of Kinanthropo­
metry; JNC7, Joint National
Committee 7; NPY, neuropéti­
do Y; MB, metabolismo basal;
REI, requerimiento energético
individual; TNF, factor de
necrosis tumoral; V02 max,
consumo máximo de oxígeno.

Correspondencia: Unidad de
Medicina del Ejercicio Fisico y
Deporte. Servicio de
Ortopedia y Rehabilitación.
Hospital San Juan de Dios. No
de fax: 256-7603

lSSN lXKll-6002/2fKl4/Supl,S"1/15-24
Acta ~.fédica Costarricense. ©2004
Colegio dc Médicos y CifLljanos

La obesidad es considerada como un problema de salud pública que afecta a cientos de
miles de personas del todo el mundo, sobre todo en la civilización occidental, y que genera gas­
tos de millones de dólares en su tratamiento y en el de sus consecuencias. Así, por ejemplo, en
Estados Unidos el manejo de la obesidad, que padecen alrededor de 100 millones de personas,
(aproximadamente el 35 % de las mujeres y el 31 % de los hombres mayores de 19 años son
obesos o con sobrepeso), conlleva gastos cercanos a los 100 billones de dólares anuales. sin
mencionar la disminución de la productividad, que se calcula que llega a los 3.9 biUones de
dólares, mientras que otros 33 billones se invierten anualmente en programas dedicados a la
pérdida de peso y servicios relacionados 1,

Definición y clasificación

En la bibliografía encontraremos varias definiciones para sobrcpeso y obesidad 1..'._""'{,. con
diferentes parámetros y límites. Los üpos de obesidad se definen de acuerdo con la distribución
de grasa en el organismo: tipo 1: grasa/peso excesivo distribuido en todas las regiones corpo­
rales: tipo 2: excesiva grasa subcutánea en la región abdominal, o adiposidad androide; tipo 3:
excesiva grasa abdominal profunda, y tipo 4: exceso de grasa en regiones elel glúteo Vfemoral,
o adiposidad ginecoide.
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actividad física (son sedentarios) y aproximadamente el
]4% de los adolescentes presentan reportes similares de
inactividad l.

El aumento de la ingesta calórica tiene un papel muy
importante en su etiopatogenia. Los tipos de comidas y
fácil acceso a estas, el incremento del consumo de grasas y
de azúcares simples, la disminución en el consumo de
vegetales, frutas y carbohidratos complejos, son factores
que se suman a la prevalencia de la obesidad en el mundo.

Además de los factores ya mencionados, la regulación
del balance energético se ve influenciado por otros elemen­
tos: tales como hormonas gastrointestinales, neurohor­
monas, vías nerviosas a través del nervio vago, neurotrans­
misores como la serotonina, neuropétidos que actúan tanto a
nivel del sistema nervioso central como periférico, elemen­
tos bioquímicos como la glucosa y los ácidos grasos libres,
las aferencias del tubo digestivo y la distensión gástrica.

Bases genéticas de la obesidad

Es evidente que los factores genéticos son fundamen­
tales en la patogenia de la obesidad. Los antecedentes
familiares de obesidad son muy frecuentes en los pacientes
obesos. Así, si el padre y la madre son obesos, el 80% de
los hijos lo serán también, mientras que solo presentan
obesidad ellO % de tos hijos cuyos padres no son obesos ~.

No obstante, muchos autores piensan que lo que se hereda
en estas familias de obesos, más que las alteraciones
metabólicas, son los hábitos de mesa.

Los trabajos clínicos realizados por Stunkard et al, en
1986, Y Bouchard et al, en 1990 con gemelos homocigotos
criados en ambientes distintos, nos hacen tener en cuenta la
existencia de una predisposición genétíca a la obesidad,
sobre la que actuarían factores sociales, educativos o
nutricionales.

Hay que considerar que la presencia de un defecto
monogénico en la obesidad humana es excepcional. Solo
algunos casos dismórf1cos muy concretos (síndromes de
Prader-Willi, Bardel-Bield, Alslrom, Cohen, etc.), en los
que existe una agregación familiar de obesidad y aparición
de esta en [a primera infancia, son susceptibles de ser por­
tadores de algún defecto genético aislado. Es preciso recor­
dar que hablar de cada uno de los defectos genéticos cono­
cidos no es el objetivo de esta revisión, sin embargo, cabe
mencionar la importancia de los genes ob, db YVep-2, que
son aquellos que han propiciado un mayor avance en la
comprensión fisiopatológica de la obesidad, y los más pro­
metedores en cuanto a posibles aplicaciones terapéuticas.

La distribución del tejido adiposo, el gasto metabólico
basal, la respuesta energética a la sobrealimentación, la
actividad de la lipoproteínlipasa, la tasa lipolítica basal y las
preferencias alimentarias dependen en un 30-40% de]a
carga genética dc nuestros antepasados lA. Y entre los

genes estudiados encontrarnos los cromosomas 2p, Sp, 7q,
IOp, llg, 20g, '''o

La leptina

La ]eptina es un péptido de 167 aminoácidos, que se
sintetiza en exclusividad en los adipocitos maduros del teji­
do adiposo blanco (principalmente subcutáneo), para ser
liberada en el torrente sanguíneo. Su síntesis depende del
porcentaje de grasa corporal, del sexo (mayor en mujeres),
de ]a edad y de varios factores hormonales. El frío (por
estirnulación B3-adrenérgica), el AMPc y la somatostatina
inhiben la síntesis de leptina, mientras que la insulina
(hiperinsulinismo crónico), los glucocorticoides, el TNF­
alfa, y la [L- 1 la aumenlan.

La deficiencia de leptina por una mutación en el gen oh
en el ratón obeso ob/ob donde fue descubierta, es la cau­
sante de \a obesidad, dislipidemia y diabetes ~)2Jl; al inyec­
tar leptina a Jos ratones se corregían estos problemas, sin
embargo, el modelo no es aplicable a la mayoría de los
humanos obesos, puesto que contrariamente a lo esperado,
existe una hiperexpresión del gen oh y las concentraciones
circulantes de leptina son muy elevadas. Dentro de las otras
posibilidades que se han planteado, existen: una dificultad
de paso a través de la barrera hematoencef:"ilica, la presen­
cia de un menor número de receptores para la leptina obR,
así como la existencia de un receptor anómalo y, final­
mente, existe también la hipótesis de un defecto a nivel
posreceptor 4.

La leptina parece ejercer un efecto anorexiante indirec­
to sobre el centro de la saciedad hipotalámica, a través de
segundos mensajeros dentro de los que destaca el neuropép­
tido Y (NPY). Esle péptido, además de ser sinletizado y
liberado en la glándula suprarrenal y los nervios simpáticos,
es secretado por los cuerpos celulares en el núcleo arquea­
do, y es transpOTtado por vía axonal al núcleo paraventri­
cular. El neuropéptido Y elevado es un potente estimulante
central del apetito, disminuye el gasto energético con la
inhibici6n del sistema simpático. El aumento en los niveles
de NPY ocasiona obesidad hiperinsulinémica, marcada­
mente hiperfágica.

El aumento del NPY produce un incremento de insuli­
na, que induce un aumento en las concentraciones circu­
lantes de leptina. La leptina, que es sintetizada por el teji­
do adiposo blanco, actúa a nivel hipota[ámico (receptor
obR) induciendo un descenso de NPY y por lo tanlo dis­
minuyendo el estímulo de apetito. En los obesos, al existir
una alteración estructural en los receptores obR, la leptina
no disminuirá el NPY, y persistirán la sensación de ham­
bre y compulsión 4.

Todo esto hace considerar la existencia de una
"tnada"constitulda por tres péptidos: leptina, NPY e insulina.
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Los n",,-',,ni'Illú' r..-·'p,,,",hks I~" 1" re,i",,,,,,,,, " b
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Cuadro 2. Criterios para definición del síndrome
metabolico. La presencia de 3 criterios hace

diagnóstico del síndrome"

Derinóófi del rl~ _
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t""'"''¡r,,''''' un" a,,'c':I";';JL s;~nifi""'''' entr,' 1:1
edil''''"",i "" Y 1, ,"p'",i":I del r" r ,,1 J'ila, f, [""ihll' 'Iu"
",1 J¡,m¡I",¡' 1" <'+,'~"i(", el< b "~ir''''''\''''n" ," í'H'''~¡\OC "
,," "H""'ll'O c'n lJ "l'c'roei01l dd TNf I~"- ,,1 ¡ejid" adil~)'"

c','a ,iltillL" ,'h~rLL 1" IL (, rl"',,,,;'i,'" que ",mb,é[l ,,' ('-'lI­
,,¡',e C\~\ 1'" K\i",ol\ci,\ ',\ 1',\ iTISHh".-,. inü"pt",\i<tl,,, J...' 1,-,
""''';d,,,1 . 1,,,, ,b'~, '"gic'I'<''' 4UO el T.'H',. 1" adii""Kc'1i­
"" "., i'l""o' de> e,,,([rol l"" ,,1 IOj;uo adiJX"o 'I"e pfoduc""
]',\ ~,¡"~,ió\ Jc ''l';» U\"",;".» ¡en:n" la IL-úi )' el "¡"eLLI"
","' ,,1 dc""",oll" dc' b ,1<:"""11;"i6" ,... lipid," en 1", ,,,,¡,­
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'ul iJ;nodLona' "'e,i',,-a 1" 'c",ib,iLJ,~1 , la ;".,,,1,,'" ".

Te_d,', In' hu","",,_ c'c'Il '"Lll""Ic."o, d" ",,~ rect'p'or
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LDL pequeñas y densas, e hipercoagulabilidad caracteriza­
da por una aumento del PAI-l(plasminogen activator
inhibitor- 1.) 1,22.

La inactividad física, el sobrepeso/obesidad y los fac­
lores genéticos, son los causantes del síndrome metabólico
8, mientras que el ejercicio en fases tempranas reduce el
riesgo de su progresión ¡.U4. 25.

En el músculo esquelético, la resistencia a la insulina
puede ser causada por varias anormalidades, incluyendo
defectos en el transportador de la glucosa GLUT-4 (trans­
portador mediado por la insulina más importante) I.n.

Dentro de los factores que afectan la sensibilidad
insulínica, diferentes al tipo de fibra muscular, los ácidos
grasos libres son considerados entre los principales. Se han
fonnu\ado diferemes hipótesis para explicar el mecanismo
por el cual los AGL producen insulinorresistencia: a) ciclo
de Randle o ciclo glucosa-ácido graso, b)sobrerreactividad
de la vía hexosamina, c) aumento de TG inrramiocelular. d)
altemción de las propiedades fisicoquímicas de la membrana
plasmática, y e) incremento intracelular de malonil-CoA.

Gracias a la resonancia magnética nuclear por espec­
troscopia, se ha podido identificar con bastante precisión el
contenido intramiocelular de lípidos, determinándose que
cstos se relacionan directamente con el grado de insulinor­
resistencia. No obstante, existe cierta contrariedad, pues los
atletas entrenados tienen una mayor cantidad de triglicéri­
dos dentro de sus fibras musculares y, sin embargo, presen­
tar sensibilidad a la insulina normal o aumentada, lo cual
probablemente puede deberse a una mayor capacidad enzi­
mática oxidativa, secundaria a su predominio de fibras mus­
culares tipo I, las cuales tienen una mayor captación de áci­
dos grasos y más sensibilidad insulínica que las fibras mus­
culares tipo IIb, propias del sedentarismo y la obesidad "'.
Por lo tanto, es probable que los TG puedan no manifestar
consecuencias adversas en músculos que tienen la capaci­
dad para utilizarlos efic.ientemente. Los TG intramiocitos
son otra fuente de ácidos grasos de que dispone la fibra
muscular para su metabolismo, y es posible que su aporte
intert·iera con \a captación de glucosa, generando insulinor­
resistencia. Otro mecanismo potencial de producción de
insulinorresistencia por los TG intramiocelulares, pudiese
ser el incremento en las concentraciones citoplasmáticas de
acil-CoA de cadena larga (LC-CoA), el cual está asociado
con la lipólisis de los TG intramiocelulares y produce un
incremento del diacilglicerot y PKC. La PKC ha demostra­
do ser capaz de inhibir la vía de señalamiento de la insuli­
na, al fosforilar los residuos de senna y treanina del sustra­
to para el receptor de insulina-I (IRS-I) n. El contenido
de TG intramusculares ha sido sefíalado como un mejor
predictor de sensibilidad insulínica, que el índice de masa
corporal o el porcentaje de grasa corporal 28.2!UO.

El ejercicio y la relación con la resistencia a la insulina

Después del ejercicio, el consumo de glucosa es en
pane elevado por mecanismos independientes de la insuli­
na, que probablemente involucra un aumento de la
migración de GLUT 4 a la membrana plasmática, rela­
cionado a los túbulos T 31. Sin embargo, una vez que se
realiza ejercicio se puede incrementar la sensibilidad a la
insulina al menos por 16 horas en personas sanas y en suje­
tos con DM tipo 2. Estudios recientes han demostrado que
el ejercicio agudo mejora la translocación de GLUT 4
mediada por insulina 32, Incrementos en la concentración de
GLUT 4 secundario, al aumento de la actividad enzimática
oxidativa por el entrenamiento 33, contribuyen a este efecto,
incluso han propuesto que la depleción del glucógeno mus­
cular por ejercicio tendría también alguna relación. El entre­
namiento físico potencia los efectos del ejercicio en la sen­
sibilidad a la insulina por medio de múltiples adaptaciones
en el transpone de la glucosa y su metabolismo .IUol.

El patrón de resíntesis del glucógeno muscular, poste­
rior a su depleción inducida por el ejercicio, es bifásico.
Después del cese del ejercicio y con el adecuado consumo
de carbohidratos, el glucógeno muscular es resintetizado,
independientemente del requerimiento de insulina que dura
de 30-60 min ", y luego la sensibilidad a la insulina, se ve
aumentada mediante la activación de la AMP kinasa y la
proteínkinasa B (PKB), mejorando el transporte de glucosa
a la célula .1~..l2; el glucógeno llega cerca de valores pre-ejer­
cicio dentro de las primeras 24 horas. Además, se incre­
menta gradualmente a niveles sobre 10 normal, en los próxi­
mos días. A esta fase rápida de resíntesis contribuyen el
incremento en el porcentaje de glucógeno sintasa I, y en la
pertneabilidad de la célula muscular a la glucosa y un
aumento de la sensibilidad a la insulina del músculo. La
fase lema parece estar en control de una forma intennedia
de glucógeno sintasa que es muy sensible a la activación de
la glucosa-6-fosfato 37. (La conversión de esta enzima a su
forma inlennedia se debe a la constante exposición del
músculo a concentraciones elevadas de insulina plasmática
subsecuentes al consumo alto de carbohidralos).

El ejercicio mejora la sensibilidad a la insulina inclu­
sive más que la metformina y las tiazolidinedionas .'4.

Utilización de los ácidos grasos durante el ejercicio~,

El tejido adiposo blanco se encarga de la manufactura
de la grasa, de su almacenaje y liberación. Almacenaje en
respuesta a la insulina y liberación en respuesta a la res­
tricción calórica cuando no hay insulina.

El tejido adiposo pardo o gris disipa la energía vía pro­
cesos de respiración mitocondrial. Tiene inervación sim­
pática y el estímulo adrenérgico activa la lipólisis de los
adipocitos, así como el gasto de energía en el tejido adiposo
y esquelético, a través de receptores b 1, b2 Y b3. Los áci­
dos grasos se almacenan como triglicéridos y la glucosa
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comO glucógeno, y son fuentes de energía cuantitaliva­
mente importantes durante el ejercicio. De estos, el
glucógeno es vital para el ejercicio de moderada y alta
intensidad, pues se requiere en un rango de cerca del 65%
al 100% del YO, máx. El glucógeno hepático es fundamen-

lal porque es la mayor fuente de glucosa, que es el sustrato
primarlo para el SNC. Es preciso recordar que la oxidación
de carbohidratos solo da 4 kcallg , de proteínas 4 kcal/g ,
mientas que 1g de grasa da 9 kcal.

Aunque las reservas de glucógeno se pueden depletar
durante el ejercicio agudo, la cantidad de energía almacena­
da como triglicéridos puede exceder enonnemenle el gasto
calórico durante una sesión de ejercicio. Los ácidos grasos
derivados de la Iipólisis de los TG tienen dos funciones
como sustratos duranle el ejercicio. Primero, en el ejercicio
prolongado de alta inlcnsidad, para el cual el glucógeno
muscular es esencial. los ácidos grasos sirven como una
fuente importante de combustible, ya que el glucógeno es
limitado, entonces los ácidos grasos prolongan el tiempo del
ejercicio antes de la depleción del glucógeno y de que el
individuo quede exhausto. Segundo, en el ejercicio de imen­
sidad leve y moderada, los ácidos grasos sirven de com­
bustible principal, haciendo posibles las actividades muy
prolongada~ como caminar, aún en un estado de ayuno. Esto
sucede a partir de los 30 min. de la realización de ejercicio
aeróbico de leve o moderada intensidad, como caminar.

En Jo que respecta a diferencias de género en la uti­
IizCtción del glucógeno durante el ejercicio. M. Esbjornsson­
Liljedahl et al, en 1999, realizaron un estudio donde
analizaron la respuesta metabólica aguda al ejercicio de
carrera corta y rápida (sprint) para detenninar el consumo de
ATP. fosfocreatina y glucógeno durante el ejercicio intenso.
La diferencia se presentaba en la utilización del glucógeno,
pues existe una reducción inducida por el ejercicio en el con­
tenido de glucógeno en las fibras tipo 1, un 50% menor en
mujeres que en hombres. La reducción del glucógeno
inducida por el ejercicio fue atenuada en mujeres en com­
paración con los hombres, pero las diferencias de género
fueron vistas en lall fibras 1más que en las fibras n ~9.

Muchos estudios recientes han concluido que la mujer
oxida proporcionalmente más Iípidos y menos carbo­
hidratos durante el ejercicio submáximo de resistencia, en
comparación con el hombre 40. No está claro si estas dife­
rencias de género obedecen a las hormonas sexuales per se,
o si son relacionadas con las ya conocidas características de
género en el contenido de grasa corporal y consumo de
energía. aunque estos dos son expresados relativos a la
masa magra corporal.

El mayor sitio de almacenaje de triglicéridos es el
citoplasma de los adipocitos. Los TG almacenados en el
tejido adiposo y en el músculo proveen la mayor cantidad
de ácidos grasos libres oxidados durante el ejercicio. Las
catccolaminas estimulan los receptores b~adrenérgicos y

aumentan la lipólisis vía aumento del AMPc. activando la
lipasa del adipocilO para la producción de los ácidos grasos,
a partir de los TG almacenados. En el ejercicio prolongado,
por la estimulación b-adrenérgica del adiposito, se produce
un aumento de los ácidos grasos, libre en plasma.

Según Arner P. et al, la actividad lipolílica in vitro
durante el ejercicio es significativamente mayor en el tejido
adiposo abdominal, que en el tejido adiposo glúteo, y más
aún en m"jeres que en hombres. In vivo, la lipólisis en el
tejido subcutáneo es regulada por distintos mecanismos
adrenérgicos durante el reposo y el ejercicio. Efectos alfa­
adrenérgicos inhibilorios modulan la lip6lisis durante el
reposo, mientras que los de estimulación betaadrenérgica
regulan la Iipólisis durante el ejercicio ~1.

Ejercicio y lipoproteínas '

Uno de los beneficios del ejercicio regular, es el efecto
a largo plazo sobre el metabolismo lipídico. Ocurren
muchas adaptaciones en el ejercicio al realizar una sola y
prolongada sesión.

Los efectos principales del ejercicio en las Iipoproteí­
nas son la disminución de los TG yel aumento de las HDL
H~. Cuarenta y cinco minutos de ejercicio aeróbico diario
disminuyen los TO substancialmente.

Un descenso de los ro plasmáticos es un efecto consis­
tente del ejercicio aeróbico agudo, sin embargo, puede ser
retrasado por varias horas después de las cuales los TG per­
manecen disminuidos por 24-48 horas. El aumento en la
actividad de la Iipoproteínlipasa inducida por el ejercicio
puede estimular el descenso en los TG rompiendo la unión
YLDL-TG y aumentando el consumo de Te. y su uso por
el músculo esquelético. El resultante incremento en los
remanentes de VLDL estimula la síntesis de HDL.

Aunque ocurran muchos cambios en las lipoproteínas,
con solo una vez que se realice ejercicio estas adaptaciones
son transitorias y no se hacen crónicas hasta que se establez­
ca un programa de ejercicios por varios meseS. Las HDL
nOlmalmente se elevan posteriores al ejercicio crónico.
Esto se debe a un aumento de las HDL2 que aumentan la
excreci6n de colesterol por el hígado. El mínimo gasto
calórico semanal para aumentar las HDL dcbe ser de 1000
a 1200 kcals. Se habla de que a menor HDL previo al ini­
cio de ejercicio, mayor aumenlO con el ejercicio cr6nico.
Pueden pasar varios meses de gasto calórico semanal mayor
a 1000 kcals, para que los resultados sean evidentes.

El colesterol y las LDL disminuyen en las siguientes 24
horas al ejercicio aeróbico vigoroso. pero esto no es consis­
tente y su lmportancia fisiológica se desconoce. No
obstante. el colesterol tOlal y las LDL no cambian con
el ejercicio, a menos de que haya una restricción calórica y
pérdida de peso en acción sinérgica con la diera. Sin embar­
go, el ejercicio puede disminuirlos en cicnos casos.
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Con el ejercicio aeróbico pueden ocurrir cambios en las
subfracciones de LDL. Se ba demostrado que personas
entrenadas presentan altos niveles de LDLl y bajos de
LDL3 moléculas que son más pequeñas y densas (más
aterogénicas) que los individuos scdentarios. Esto pueden
suceder aún sin que se modifique la concentración plasmáti­
ca de las LDL .13.

Al ejercicio aeróbico crónico se han asociado también
cambios enzimáticos. La lipoproteinlipasa (LPL), lccitin­
colesterol-acil-transferasa (LCAT) y TG lipasa aumentan,
mientras que la lipasa hepática generalmente disminuye. Es
posible que los receptores de LDL se incrementen como
resultado de un programa de ejercicio aeróbico. La lipopro­
teína (a) también disminuye con el entrenamiento. Parece
que cnzimas antioxidantes se incrementan y la oxidación
celular disminuye con el ejercicio aeróbico crónico.

No se conoce la intensidad, ni la duración específica del
ejercicio con las que se dan estos cambios, pero se sabe que
la cantidad de ejercicio aeróbico es determinante. Tras un
período de 8 a 16 semanas estos cambios se revierten secun­
dario a la inactividad.

Kraus et al, compararon los efectos de diferentes canti­
dades e intensidades de ejercicio en las lipoproteínas, en
una manera prospectiva, al azar y controlada. Los resulta­
dos mostraron que la cantidad de ejercicio ejerce mayores
cambios en las lipoproteínas y sus subfracciones, que su
intensidad; también indicaron que una relativa alta cantidad
de ejercicio, aún en ausencia de pérdida significativa de
peso, puede mejorar significativamente el perfil lipídico.
La cantidad de ejercicio aumenta además la concentración
total de HDL, las de HDL grandes y las HDL tamaño
promedio, y disminuye las concentraciones de TG y VLDL
-TG totales, con descensos en la concentración de IDL, la
concentración de las VLDL grandes y el tamaño promedio
de las VLDL.

Acción de los lípidos sobre la utilización de la glucosa

Los lípidos empeoran la tolerancia a la glucosa, dismi­
nuyen su utilización mediada por insulina e inhiben oxi­
dación y almacenaje de la glucosa, sobre todo en el múscu­
lo esquelético, en reposo, en ejercicio, y posterior a este 44.

El ejercicio de resistencia aumenta la utilización de
lípidos por los músculos, si es de moderada a leve intensi­
dad. lo que incrementa la b-oxidación (se observa una ven­
taja de los individuos entrenados sobre los sedentarios).
Aumenta también la oxidación lipídica por el músculo
esquelético, mejora la lipólisis de los TG almacenados en el
tejido adiposo y dentro de las fibras musculares, y el con­
sumo de lípidos circulante por el músculo activo.

En el ejercicio de resistencia se incrementa la cantidad
de AGL internalizados en la célula muscular, ya que el mús-

culo presenta mayor vascularidad capilar; hay un incremen­
to de la LPL, y de la actividad de la carnitina palmitoiltrans­
ferasa-l(convierte los ácidos grasos de cadena larga en
acil-carnitina, para que puedan atravesar al interior de la
membrana mitocondrial y darse su la b-oxidación y por
estimulación de transportadores de AG a nivel de la célula
muscular, el más importante, el FABP 44). Todo esto lleva a
un aumento de la oxidación lipídica, sin embargo, según
Matzinger et al, por el efecto directo de los lípidos dentro de
la célula muscular, se produce un efecto inhibitorio sobre el
IRS-I (insulin receptor substrate-l) asociado con la activi­
dad de la PI-3 Kinasa (fosfatidilinositol 3 kinasa, que al ser
activada junto con otras proteínas pelmite que los GLUT-4
se expongan en la membrana celular), que altera la uti­
lización de la glucosa en el ejercicio. Posteriormente hay
mejoría de la resistencia a la insulina, como ya lo hemos
mencionado.

Prescripción del ejercIcIO
Ejercicio vrs, efectos de la obesidad

El ejercicio reduce la mortalidad y la morbilidad a
través de múltiples mecanismos. Según el JNC7, en lo que
respecta a la pérdida de peso se habla de una reducción de
la presión arterial sistólica, de 5 a 20 mmHg, por cada 10 kg
de peso perdido, y con respecto a la actividad, de 4 a 9
mmHg, al realizar actividad aeróbica regular, como caminar
(al menos 30 min por día, la mayoría de los días de la
semana) 45. El ejercicio mejora el perfil hpídico, la com­
posición corporal, la función cardiorrespiratoria, entre
otros. Muchos de estos beneficios son independientes de la
pérdida de peso; el riesgo cardiovascular disminuye tanto
en el ejercicio intenso como en el leve o moderado 41>.

Importancia del aspecto psicológico

Asociado al inicio de una vida físicamente activa se
señalan cambios en el estado de ánimo de las personas, acti­
tud positiva hacia la vida, actitud positiva hacia los proble­
mas, y muchos otros efectos a nivel psicológico, a parte de
los beneficios físicos y metabólicos que brinda.

Es importante recordar que junto a la historia clínica y
el examen físico de todo paciente, el interrogatorio de fondo
en busca de una etiología psiquiátrica o psicológica, es de
gran relevancia en el manejo del paciente con obesidad. Así,
por ejemplo, un evento importante en la vida de una persona
marca el inicio de su inactividad y por consiguiente lo ha
conducido a la obesidad, como la muerte del cónyuge; o
bien, el antecedente de anorexia o bulimia en la adolescen­
cia, que acarrea un importante trasfondo psiquiátrico. Por
lo tanto, es trascendental, en el manejo multidisciplinario
que conlleva la obesidad, el contexto de salud mental de las
personas, para obtener resultados satisfactorios en la reduc­
ción del peso.
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Definición de prioridades

Para prescribir el ejercicio, más necesario que la inten­
sidad o el tipo son la consistencia, la adherencia y disfrute
del mismo, para que la persona no abandone rápidamente el
hábito.

Si bien la pérdida de peso es el objetivo que muchas
personas persiguen, la valoración integral del paciente per­
mitirá observar cuáles factores de riesgos se añaden, como
lo son Ja dislipidemia, la hipertensión arterial, la diabetes y
la presencia del síndrome metabólico, entre otros. Es pre­
ciso hablar con el paciente acerca de los riesgos, opciones y
beneficios. Las metas en la obesldad llenen que estar muy
definidas; si no hay eomorbilidad, la meta por seguir es la
pérdida de peso, pero si existe comorbilidad, hay que
definir las metas apropiadamente: Hb glicosilada. valor de
LDL, y presión 31teria1. Para estos pacientes, la meta inicial
es la pérdida inicial de peso deJ 5%. Por otro lado, si la
obesidad está causando problemas en lo que es movilidad,
osleoartrosis o apnea del sueño, la pérdida del 10 al 20 %
sería lo mejor 2. Se menciona que una [asa de pérdida de
peso adecuada es de 0,5 kg/sem una vez iniciado un progra­
ma de ejercicio. El ejercicio facilita la pérdida de peso a
Jargo plazo. Es más difícil perder peso y mantenerJo que
perder peso rápido, pues la ganancia del mismo también
ocurre de una manera rápida. El hecho de mantener el peso
perdido es un parámetro de éxito para el paciente.

La utilización de las grasas como combustible principal
del cuerpo durante el ejercicio se da a partir de los 30 minu­
tos de realizar ejercicio aeróbico de leve a moderada inten­
sidad Ui. No obstante, la pérdida de grasa máxima es en
promedio de 4 a 6 kg utilizando solo el ejercicio, y poste­
riormente no se perderá más. Sin embargo, para que haya
una importante y constante reducción del peso asociada al
ejercicio, es necesaria la restricción calórica (dieta).

La disminución del [ejido graso corporal asocia una
hipertrofia del tejido muscular, por \0 que las personas
pueden creer que no han perdido nada de peso, sin embar­
go, su composición muscular ha cambiado, y se debe recor­
dar que la grasa pesa mucho menos que el músculo. Este
cambio en la composición corporal lo medimos por varias
técnicas: la medición de pliegues cutáneos. °de la densi­
dad corporal, la bioimpedancia, la absorciometría dual
(DEXA), entre otros. Es convenicme decirles a los
pacientes que no se desanimen si observan en una balanza
que no han perdido peso y explicarles los cambios corpo­
raJes que han sufrido.

Todas las personas con obesidad tienen aumentado el
porcentaje corporal de grasa y preseman un déficit de tejido
muscular, por lo que los programas donde se inicia con un
régimen de ejercicios, sin una previa introducción, fre­
cuentemente implican lesiones. Lo primero que hay que
hacer es comenZar el ejercicio, pidiéndoles, por ejemplo

caminar todos los días al menos 30 min., para producir cam­
blos benéficos en la composición corporal: aumento del
tejido muscular, disminución del tejido adiposo y mejora
del depósito de calcio en los huesos, lo mismo que del nivel
funcional del individuo, lo que asocia la adherencia y dis­
frute del ejercicio. Una vez valorados de nuevo se podrá
prescribir un programa de ejercicio que tome en cuenta pun­
tos importantes: tipo actividad, cargas específicas de traba­
jo, duración de la actividad o sesión (mínimo 30 mino por
día, de 5 a 6 días por semana), intensidad del ejercicio y
precauciones asociadas a problemas ortopédicos o de otra
índole.

Gasto energético del ejercicio

Dado que la obesidad es en gran consecuencia produc­
to del incremento en la inges[a calórica. el gasto calórico
deberá incrementarse aún más para lograr la reducción del
peso. Es un error pensar que realizar una actividad física
permite aumentar el consumo de alimentos. El gasto calóri­
co. también denominado Requerimiento Energético
Individual (RE1), tiene varios componentes;

1- Metabolismo basal (MB): que se puede e¡deular en
forma directa o indirecta, equivale a 65 a 75% del REI.

2- Actividad física (20 al 40%)

3- Termogénesis (incluye las reacciones metabólicas del
organismo. ya que todas estas producen calor.)

La actividad física es el parámetro que presenta mayor
variabilidad, y durante el ejercicio de baja intensidad, el
MB puede incrementarse 5- 8 veces, mientras que en el de
corta duración (unos pocos minutos) y mucha intensidad, el
gasto calórico puede aumentar unas 10-15 veces, en
personas que no han segujdo entrenamiento, y hasta unas
25-30 veces, en los deportistas bien entrenados l. Los
alimenLos también desarrollan terrnogénesis, la cual es
aumentada por el ejercicio físico.

Ahora bien, la intensidad y el volumen de la actividad
repercuten en el gasto calórico del individuo:

La actividad sedentaria consume menos dc 2.5
kcallmin, la actividad ligera consume entre 2,5 a 5 kcal!min,
la actividad moderada consume entre 5 a 7 kcallmin, la
actividad intensa consume hasta 10 kcallmin.

Restricción calórica

Para instaurar una pauta dietética correcta se deben
conocer las costumbres alimentarias del paciente, su forma
de vivir. su historia clínica y las posibles complicaciones
añadidas a la obesidad. Lo primero por tomar en cuenta es
la hislOria dieLética. para planificar una dieta tan persona­
lizada como sea posible. adecuándola a los gustos, horarios,
nivel socioeconámico y cultural. Además, hay que adecuar
la dicta a las posibJes complicaciones como DM, HTA, etc.
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El control periódico es otro punto importante, el
seguimiento semanal o quincenal del paciente es indispen­
sable para obtener buen resultado; y, finalmente, el contac­
to del paciente con el terapeuta es un estímulo que le da
fuerza para continuar.

Dieta equilibrada: la dieta hipocalórica debe disminuir
la energía suministrada, pero no la proporción de nutrientes
necesarios para mantener el estado de salud. La dieta se
hará según la ingesta previa. En principio. se aconseja dis­
minuir un 35-40% de la energía de alimentación habitual 'A •

Mantener una dieta equilibrada consiste en un porcentaje
dcl 50-60% del total de la energía en carbohidratos, y un
15% de proteínas, un 30-35 % de grasas, vitaminas y mi­
nerales en cantidades recomendadas, presencia de fibra en
la dieta y una ingesta adecuada de agua (1,5 L por día) 4.

Un tiempo razonable para la pérdida de peso es alcan­
zar la reducción del 10 % del peso corporal en 6 meses de
terapia. Se requiere de un balance energético negativo de
3500 kcaJ para disminuir l lb de grasa 7AR. Para los pacientes
con sobrepeso la disminución de 300 a 500 Kcal/día resulta
en la pérdida de peso de media a 1 libra/semana, y un 10%
de pérdida de peso en 6 meses. Cuando la obesidad es lo
que predomina, el déficit de 500 a 1000 kcal/d conduce a la
pérdida de l a 2 libras/semana, y a un 10% de peso perdido
en 6 meses6. Restricciones mayores son más difíciles de
cumpLir por los pacientes; además, las pérdidas rápidas de
peso conllevan un alto índice de fracaso y de otras compli­
caciones para la salud.

Abstract

Obesity constitutes one of the major problems in OUT

days, very close to the economic and technoldgic growth is
the sedentarism (physical inactivity). Even if the increase
in caloric intake is a determinant factor in obesity's patho­
genesis, the importance of genetic factors is undeniable.
The role of Leptin in asociation with Neropeptide Y and
insulin as regulators of the satiety center seems to have
great relevance in obesity's pathogenesis as wel1 as the role
of adiponectin in obesity and insulin resistance. Physical
exercise in sinergistic acrion with caloric restriction, will
lead to a decrease in fat weight and increase muscular mass,
improves insulin resitance, 1eads to changes in the lipid pro­
file even without weight loss; and decrease blood pressure,
not forgetling af course, improvement psychosocial.
Aerobic exercise, its intensiy and the vo]ume of exercise are
the main deternlinants in its prescription and the ones that
produce better oulcomes in oul' organisms, however, to
accomplish this goals in an exercise program we have to
achieve consistency, adherence and to enjoy exercising in
the first place and then we will guarantee the succes of an
exercise program prescription.
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