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Fundamentos fisiopatologicos de la
obesidad y su relacion con el ejercicio

Manuel Wong- On', Gerardo Murillo-Cuzza®.

Resumen

La obesidad constituye uno de los mayores problemas que sufre €l mundo actual, y muy
unido al crecimiento econdémico y tecnoldgico estd el sedentarismo (inactividad fisica). Si bien
el aumento en la ingesta caldrica 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 asociacién con el neuropeptido Y y la insulina como reguladores del centro de la
saciedad, parecen tener gran relevancia en la patogenia de la obesidad, asi como también el
papel de la adiponectina y la resistencia a la insulina. El ejercicio fisico en sinergismo con la
restriccion caldrica llevan a una disminucién del peso graso con un aumento de la masa mus-
cular; una mejora de la resistencia a la insulina produce cambios en el perfil lipidico, adn sin
que haya pérdida de peso y disminucion en la presion arterial, sin olvidar, por supuesto, las
mejorias a nivel psicosocial. El ejercicio aerdbico, su intensidad y volumen, son los determi-
nantes principales en la prescripeion 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.

Descriptores: Indice de Masa Corporal, gjercicio aerébico, restriccion calorica, porcentaje de
grasa, termogénesis, obesidad.

Recibido: 17 de febrero de 2004 Aceptado: 20 de julio de 2004

La obesidad es considerada como un problema de salud piiblica que afecta a cientos de
miles de personas del todo el mundo, sobre todo en la civilizacion occidental. y que genera gas-
tos de millones de ddlares en su tratamiento y en el de sus consecuencias. Asi, 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 afios son
obesos 0 con sobrepeso). conlleva gastos cercanos a los 100 billones de délares anuales, sin
mencionar la disminucién de la productividad, que se calcula que llega a los 3.9 billones de
délares, mientras que otros 33 billones se invierten anualmente en programas dedicados a la
pérdida de peso y servicios relacionados '.

Definicion y clasificacion

En la bibliografia encontraremos varias definiciones para sobrepeso y obesidad ***° con
diferentes pardmetros y limites. Los tipos de obesidad se definen de acuerdo con la distribucion
de grasa en el organismo: tipo 1: grasa/peso excesivo distribuido en todas las regiones corpo-
rales: tipo 2: excesiva grasa subcutinea en la regién abdominal, o adiposidad androide; tipo 3:
excesiva grasa abdominal profunda, y tipo 4: exceso de grasa en regiones del gliteo v femoral,
o adiposidad ginecoide.



Actunlmente. para clasificar la obesidad nos hasamos
primordialmente en ¢l Indice de Masa Corporal (IMC), que
es una relacion entre el peso v la estatura de la persona
(peso en kg, dividido por La allura en metros al cuadradao:
Kg/ow') (Cuadro | ): si bicn esie indice €5 un pardmetro muy
util ¥ sencillo de wtilizar. sc emplea principalmentc para
estudios. poblacionales, ¥ no es cfectivo a nivel individual.
donde lo mds importante es en realidad el porcentaje de
grasa y d¢ misculo que una persona liene. Asi, pof cjem-
plo. al aphicar ¢l IMC. a un fisscocultunsta o un levantador
de pesas. muy probablemenie se ubiguen en la catcgoria de
sobrepesa, o incluso obesos. cuando ¢n realidad poseen un
parcentaje de miisculo muy zlio v uno de grasa corporal
relativamenie bajo. En 1érminos 2enerales. el porcentaje
de grasa es del 10 2l 20% en bombres, y del 20 al 30%.
€n MujcTes .

Otro punto importanie s La distribucion de la grasa cor-
poral, ya que La presencia de una distribucion androide de la
grusa. u obesidad centripeta en comparacién con una
ginecoide. conlleva una mayor morbilidad. La obesidad
centripets refleja altos niveles de grasa visceral o intraab-
dominal, patrén que se asocia a mayor riesgo cardioviscu-
lar Chiperlipidemia ¢ intolerancia a 1a glucosa). La obesidad
centripeta tiene un valor agregado al IMC para la determi-
nacion del riesgo cardiovascular, de DM tipo 2 ¢ hiperten-
s1Gn anerin), en donde se han definido  los Mmites: para
hombre 102 ¢m y para mujer 88 cm: y a partir de ahi,
avmenti el rlesgo ** (Cuadro 1),

Segiin lu ISAK, la medicidn de la circunferenciu de la
cinlury se efectdn nivel del punto mds angosto entre ¢l
reborde costal inferior y la cresta ilizca, ¥ en caso de no pre-
sentarse un punto mds angosto. debe realizarse en el medio
de estas dos referencias .

Las implicaciones gue tiene la obesidad sobre la salud
son malnples:

*  FEnfermedades vasculares: hipertension antenal, car-
diopatia squémica. accdentes cercbrovasculares
enfermedades venosas (insuficiencia venosa de la
extremidades infeniores v tromboflebitis,

*  Enfermedades metabdlicas: diaberes melline Gpo 11,
hiperiipemia ¢ aperunicenia.

*  Enfermedades digesuvas: liasis biliar, esieatosis
hepatica y hernia histol.

*  Enfermedades respiratorias: la mayoria de los obesos
aun con pruchas de funcién respiralona y concentra-
ciones de CO2 normales. uencn sutiles altcraciones de
la mecdnica ventilatoria. del volumen plasmitico circu-
lunte y del costo energélico gue representa respirar
Algunos pueden presentar sintomas de hipoventilacion,
hipercapuis, hipersomnia e nsuficiencia cardiaca
derechu (sindrome de obesidad-hipoventilucion; SOH),
sindrome de apneas del suefo o sindrome de upneas

Cuadro 1 Clasificacion de sobrepeso y obesidad
por el IMC, circunferencia abdominal y riesgo de
enfermedad asociada

BaC Clase do HRwesgo Oc enfermedad”
Kgm} obesdad (relatvo 8l peso y a la cronfe-

Hombees <102om  »>102¢m
Mgeres <83 om >83 o
Bagpess <185
Noemad 85-249
Sabrepeso 250-25F% InCeen o A
Opesdad  300-348 | A Mgy a
Obesdad 350-399 1 Wy a0 My ako
Obesidad >40 mn Exromatamente  Extrerads-
ahz menle:%n

‘riesgo de enfermedad para DM 2, Npeneusmnnenal ¥
enfermedad cardiovascular,

Adaptado de“Preventing and Managing the Glebal Epidemic of
Obeasity. Report of the World Health Organization Consultation
of Obesity". WHO, Geneva, June 1897,

obstructivas del sueiio también llamado Sindrome de
Pickwick.

*  Fnfemedades osteoarticulares: s¢ agravan las lesiones
caracteristicas de la artropatia degenerativa de tipo
arrésico y, por 10 tnto, aumentan las molestias secun-
darias a este lipo de patologfa osteourticular.

* Enfermedades neoplisicas: més frecuentes dei
endometrio. mama. ovano, peéstata. colon. recio ¥
vesicula bili

*  Otras: alteraciones de la piel como forunculosss, hiper
queratosis plantar y acantosis migricans, sin olvidar los
problemas psicosociales que envucive esta paologia.

Etiopatogenia de la obesidad

A pesar de que la obesidad se observa en nuiltipies sin-
dromes genéticos, lesiones hipotaldmicas v otras enfer-
medades como el hipatiroidismo. sc trata de un problema de
salud pablica y acualmente hay que tener claro gue no es
solo un desbalance entre la ingesta caldnca v el gasto
energético, ¥ que eud mas alli del simple hecho de comer
mucho ¥ hacer poco gjercicio. Con el avance tecnologico se
ha descubierto ¢l 1an importanic papel que los genes desem-
peiian en la obesidad.

No obstante. no hay que restarle Importancia al hecho
de que. por ejemplo, ¢n Fstados Unidos acerca del 22% de
los adultos v el 25 % de lox udolescentes reportan actividad
fisica regular. ¢l 25% de tos udultos no realizan nipguna
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actividad fisica (son sedentarios) y aproximadamente el
14% de los adolescentes presentan reportes similares de
inactividad '.

El aumento de la ingesta calorica tiene un papel muy
importante en su etiopatogenia. Los tipos de comidas y
fécil acceso a estas, el incremento del consumo de grasas y
de azicares simples, la disminucién en el consumo de
vegetales, [rutas y carbohidratos complejos, son factores
que se suman a la prevalencia de la obesidad en el mundo.

Ademds de los factores ya mencionados, la regulacién
del balance energético se ve influenciado por otros elemen-
tos: tales como hormonas gastrointestinales, neurchor-
monas, vias nerviosas a través del nervio vago, neurotrans-
misores como la serotonina, neuropétidos que actiian tanto a
nivel del sistema nervioso central como periférico, elemen-
tos bioquimicos como la glucosa y los dcidos grasos libres,
las aferencias del tubo digestivo y la distension gastrica.

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. Asi, si el padre y la madre son obesos, ¢l 80% de
los hijos lo serdn también. mientras que solo presentan
obesidad el 10 % de los hijos cuyos padres no son obesos *,
No obstante, muchos autores piensan que lo que se hereda
en estas familias de obesos, mds que las alteraciones
metabdlicas, son los hibitos de mesa.

Los trabajos clinicos 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 predisposicion genética a la obesidad,
sobre la que actuarian factores sociales, educativos o
nutricionales.

Hay que considerar que la presencia de un defecto
monogénico en la obesidad humana es excepcional. Solo
algunos casos dismérficos muy concretos (sindromes de
Prader-Willi, Bardet-Bield, Alstrom, Cohen, etc.), en los
que existe una agregacion familiar de obesidad y aparicién
de esta en la primera infancia, son susceptibles de ser por-
tadores de algtin defecto genético aislado. Es preciso recor-
dar que hablar de cada uno de los defectos genéticos cono-
cidos no es el objetivo de esta revision, sin embargo, cabe
mencionar la importancia de los genes ob, db y UCP-2, que
son aquellos que han propiciado un mayor avance en la
comprension fisiopatolégica de la obesidad, y los més pro-
metedores en cuanto a posibles aplicaciones terapéuticas.

La distribucion del tejido adiposo, el gasto metabélico
basal, la respuesta energética a la sobrealimentacion, la
actividad de la lipoproteinlipasa. la tasa lipolitica basal y las
preferencias alimentarias dependen en un 30-40% de la
carga genética de nuestros  antepasados . Y entre los

genes estudiados encontramos los cromosomas 2p, 5p. 79,
10p, 11q, 20q, "'".

La leptina

La leptina es un péptido de 167 aminodcidos, que se
sintetiza en exclusividad en los adipocitos maduros del teji-
do adiposo blanco (principalmente subcutdneo), para ser
liberada en el torrente sanguineo. Su sintesis depende del
porcentaje de grasa corporal, del sexo (mayor en mujeres),
de la edad y de varios factores hormonales. El frio (por
estimulacion B3-adrenérgica), el AMPc y la somatostatina
inhiben la sintesis de leptina, mientras que la insulina
(hiperinsulinismo crénico), los glucocorticoides, el TNF-
alfa, y la IL- 1 la aumentan.

La deficiencia de leptina por una mutacidn en el gen ob
en el ratén obeso ob/ob donde fue descubierta, es la cau-
sanie de }a obesidad, dislipidemia y diabetes *'*'"*; al inyec-
tar leptina a los ratones se corregian estos problemas, sin
embargo, el modelo no es aplicable a la mayoria de los
humanos obesos. puesto que contrariamente a lo esperado,
existe una hiperexpresion del gen ob 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 hematoencefilica, la presen-
cia de un menor niimero de receptores para la leptina obR,
asi como la existencia de un receptor andmalo y, final-
mente, existe también la hipdtesis de un defecto a nivel
posreceptor *.

La leptina parece ejercer un efecto anorexiante indirec-
to sobre el centro de la saciedad hipotalimica, a través de
segundos mensajeros dentro de los que destaca el neuropép-
tido Y (NPY). Este péptido, ademds de ser sintetizado y
liberado en la glandula suprarrenal y los nervios simpéticos,
es secretado por los cuerpos celulares en el nicleo arquea-
do, y es transportado por via axonal al nicleo paraventri-
cular. El neuropéptido Y elevado es un potente estimulante
central del apetito, disminuye el gasto energético con la
inhibicién del sistema simpdtico. El aumento en los niveles
de NPY ocasiona obesidad hiperinsulinémica, marcada-
mente hiperfagica.

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, actda a nivel hipotaldmico (receptor
obR) induciendo un descenso de NPY y por lo tanto dis-
minuyendo el estimulo de apetito. En los obesos, al existir
una alteracidn estructural en los receptores obR, la leptina
no disminuird el NPY, y persistirdn la sensacion de ham-
bre y compulsién *.

Todo esto hace considerar la existencia de una
“triada“constituida por tres péptidos: leptina, NPY e insulina.
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PPAR (Peronisome Proliferator — Activated Becepior)

Las PPAR son recepiores hormonales nycleares de la
sublumilia o clase [0 & Ja que pertengce el receptor de la
hormooa tireides, del deido relinoico v ode la vit D) gue se
uner al ADN ¥ regulan la rranseripeidn de genes de una
maner ligando dependiente 70 en ol cose dg los PPAR
samima Cheeere dimero obligado del receptor de retinoade X
que cail inveloerade en el netabalisma de lox triglicdridost,
al ser activados incrementan la ranseripouwin de genes de
enyimas gue nommalnente s inducidos por 1a insoling @
intervienen on el matabudismoe lipilico v en el halance
enerEtion, commo lo kepting Lo mowar expresian de s
PPAR camma s ep lejide adiposo. pero wmbién cs
detectable en olros draanos como ifdn ¢ hizade. Denrro de
las fumciones gue teden cstos meeapuores, estdn by diferen
ciacion del adipocito ™ Los PPAR mamumu activan la rans
Cripgita en asociaciin con coastivadores, incluyando ol gen
Sre-1 v el oen THZL Ao estos couctivadores aonian
e mltiples micmbros de fos PRAK. los coactivadures
tienen Mancwmes espocificas en algumas ocasiones voun
gl sl e estodio oo L passganda de e ohesided,

Las ligandos de fos PPAR samima son los deidos gr
v e tacelidinedionas, Se ha menciongda gue ciertos doidos
grases polinsaturades, como ¢l lineleice v AINES coma el
ibuprofeno, activin los PPAR gamma * v que mmbién son
aclivados por prostaglandings. leucotricnos v afecran la
exprosian de gencs involucrados en el almacenaje  de Jos
deidas grasos. Lo activucion de los PPAR momma por las tias-
ralidinedionas mejory la sensibilidad a lo insolina .

Todes bos humanos con mutaciones de este receptor
deseriben obesidud severa (handa 3p251 L Ademds, pro
mucven la diferenciaeidn de manocitos/macrdfagos, lo que
tiene uma importancia on fyowlerogénesis ¥ el consumne de
LI el

En un oesidue de Bnoblauch o al, de 1999,
desnuesiran oue los PPAR somma son unportanles en los
cison de ohesidad morbda, pere también sugieren gque
sariuciones spiles cn el locos del gen de los PPAR name
sont imporlantes en el IMC v en el valor de lipados (THD L.
PARLY en o personas oo ohasas

La adiponecting

Proweina producida por el adipocio, parece wener
refucion con la obesidad v Tas ofras adipocinas de idéntico
erigen: como ke son el T alpha, la -0 v L resisting
fundamentales en la resistencia a la insuling, Parece gue ba
adipemecting estd dismnuids en la obesidad v en Ju resisten
Clas w o imsulini, din en persomss 0o oResas, v o AComnain
de disminueion de lipidos o nivel de higado v oen
neiisetl % Mo se cree gue se relacionen adiponectina v lu
leptiont plasidlica.

Las rmeolihnedionas v oorros agonistas de los PPAR
parmeE aumnentan o adiponeeting, o coal tene una relacidn

iversa con duoresesiencia ol msuling ¥ la ohesidad. Se
supone gue el aumento del TNE afpha en el tejide adipose
eslid envucl ko en la resistencia ala insuling, asociada con la
abesidad =

Fermn el al, en 2003 cxaminarom Lo expresicn de la
whiponecting v 21 UNE alpbaon o wido adipess barmana
cnenntrart  una significanva
adipomectina y o expresion del TNE alpha. Es posihle que
al s ba expresidn de ba adipemeeting se provogee o

TR MEIR TR coatre L

ur avmendoo en Ta secrecion del TNE por ol wjido adiposo;
eabit dltma elevaria Ty IL-6 plusidiicn gue imbién se wse
wih o b TesiEencia o b imsahing, ndependiente de
obesidad . Loy dalos sugicren que ol TNF v la adiponecti-
na sen puntos de cantrod enoel tejido adiposa gue producen
T espresion de ciras ciocipas toome ha 3100y el vipcwo
con el desarrallo de T acomulacidn de lpades en los 1eji-
o, el Usincdroame e resistencia a i insulina™

Resistencia a la insufina

Los mecanismos respaisables por T resisiencia a b
insubing ineheven defectos genéticos a nivel de b célula blag
afh anticuerpos o la osaling v oaoso degradacion aceleramda.

i

La obesidad, gue es la causa mils camin de resisienciy
a b insulina, estd asociada 2 upa disminueion del pamere
de receprores v a una falla del posrreceptor para sctivar fa
trosinguinasil, ¢ incapacidad de lo auwdostorlacicon de Ly
tirosinguinasa. La resistencia a la isaling os moy apos-
lante 2o Ja patogenia del desarcollo del “sindrome metabuili
co” (Cuadee 2, gue incluye una o wdas de las sigojentes:
hiperisalinemiz, intelerancta a la slucosa o DM 1po 2.
obasidud centripeta. bipertenstdn arerial. dislipidemia fgue
inclave riglicerdos altos), disminocida de las HDL-C.

Cuadro 2. Criterios para definicion del sindrome
metabolico. La presencia de 3 criterios hace
diagnédstico del sindrome.

Factar de riesgo Drefinician dal pivel

Chesidad abdominal Circunferencia abdominal”

hambres mayor & 102 ¢m
mLjeres rmayor & B8 cm
Triglicaridos lgual o mayer a 150 mgidl

HOL colestero:
homiras
MUjRIEs

Meanor a 40 mgd
Manar 8 50 mgid|

Frasian arterial
-

lgual o meayos w 1TA0ES

Glucoss en ayunas Igual o mavor a 110 mgscl

—]
* Segun ATP I realizande 12 medician de la circunferan-
cizn gbdorminal @ nivel de las creslas iliacas,

| ¥ AMULU. Crepubre-Diciembre 204, Suplemento B
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LDL pequefias y densas, e hipercoagulabilidad caracteriza-
da por una aumento del PAI-1(plasminogen activator
inhibitor- 1.) '*,

La inactividad fisica. el sobrepeso/obesidad y los fac-
lores genéticos, son los causantes del sindrome metabdlico
8. mientras que el ejercicio en fases tempranas reduce el
riesgo de su progresion ¥,

En el miisculo 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 mds importante) "=,

Dentro de los factores que afectan la sensibilidad
insulinica, diferentes al tipo de fibra muscular, los dcidos
grasos libres son considerados entre los principales. Se han
formulado diferentes hipdtesis para explicar el mecanismo
por el cual los AGL producen insulinorresistencia: a) ciclo
de Randle o ciclo glucosa-icido graso. b)sobrerreactividad
de la via hexosamina, ¢) aumento de TG intramiocelular, d)
alteracion de las propiedades fisicoquimicas de la membrana
plasmatica, y e) incremento intracelular de malonil-CoA.

Gracias a la resonancia magnética nuclear por espec-
troscopia, se ha podido identificar con bastante precision el
contenido intramiocelular de lipidos. determindndose que
estos 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-
mitica oxidativa, secundaria a su predominio de fibras mus-
culares tipo I, las cuales tienen una mayor captacion de dci-
dos grasos y mis sensibilidad insulinica que las fibras mus-
culares tipo Ilb, propias del sedentarismo y la obesidad *.
Por lo tanto, es probable que los TG puedan no manifestar
consecuencias adversas en musculos que tienen la capaci-
dad para utilizarlos eficientemente. Los TG intramiocitos
son otra fuente de dcidos grasos de que dispone la fibra
muscular para su metabolismo, y es posible que su aporte
interfiera con la captacion de glucosa, generando insulinor-
resistencia. Otro mecanismo potencial de produccién de
insulinorresistencia por los TG intramiocelulares, pudiese
ser el incremento en las concentraciones citoplasmaticas de
acil-CoA de cadena larga (LC-CoA), el cual estd asociado
con la lipolisis de los TG intramiocelulares y produce un
incremento del diacilglicerol y PKC. La PKC ha demostra-
do ser capaz de inhibir la via de senalamiento de la insuli-
na, al fosforilar los residuos de serina y treonina del sustra-
to para el receptor de insulina-1 (IRS-1) 7. El contenido
de TG intramusculares ha sido sefialado como un mejor
predictor de sensibilidad insulinica, que el indice de masa
corporal o el porcentaje de grasa corporal *#%,

El ejercicio y la relacion con la resistencia a la insulina

Después del ejercicio, el consumo de glucosa es en
parte elevado por mecanismos independientes de la insuli-
na, que probablemente involucra un aumento de la
migracién de GLUT 4 a la membrana plasmitica, rela-
cionado a los tibulos T *'. 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 translocacién de GLUT 4
mediada por insulina . Incrementos en la concentracién de
GLUT 4 secundario, al aumento de la actividad enzimatica
oxidativa por el entrenamiento *, contribuyen a este efecto,
incluso han propuesto que la deplecion del glucégeno mus-
cular por ejercicio tendria también alguna relacion. El entre-
namiento fisico potencia los efectos del ejercicio en la sen-
sibilidad a la insulina por medio de miiltiples adaptaciones
en el transporte de la glucosa y su metabolismo " *.

El patrén de resintesis del glucégeno muscular, poste-
rior a su deplecion inducida por el ejercicio. es bifisico.
Después del cese del ejercicio y con el adecuado consumo
de carbohidratos, el glucdgeno 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 activacién de la AMP kinasa y la
protefnkinasa B (PKB), mejorando el transporte de glucosa
a la c€lula ***; el glucégeno llega cerca de valores pre-ejer-
cicio dentro de las primeras 24 horas. Ademads, se incre-
menta gradualmente a niveles sobre lo normal, en los proxi-
mos dias. A esta fase ripida de resintesis contribuyen el
incremento en el porcentaje de glucégeno sintasa I, y en la
permeabilidad de la célula muscular a la glucosa y un
aumento de la sensibilidad a la insulina del misculo. La
fase lenta parece estar en control de una forma intermedia
de glucégeno sintasa que es muy sensible a la activacion de
la glucosa-6-fosfato . (La conversién de esta enzima a su
forma intermedia se debe a la constante exposicion del
miisculo a concentraciones elevadas de insulina plasmatica
subsecuentes al consumo alto de carbohidratos).

El ejercicio mejora la sensibilidad a la insulina inclu-
sive mds que la metformina y las tiazolidinedionas *.

Utilizacién de los dcidos grasos durante el ejercicio .

El tejido adiposo blanco se encarga de la manufactura
de la grasa. de su almacenaje y liberacién. Almacenaje en
respuesta a la insulina y liberacién en respuesta a la res-
triccién calérica cuando no hay insulina.

El tejido adiposo pardo o gris disipa la energia via pro-
cesos de respiracion mitocondrial. Tiene inervacién sim-
pdtica y el estimulo adrenérgico activa la lipdlisis de los
adipocitos, asi como el gasto de energia en el tejido adiposo
y esquelético, a través de receptores bl, b2 y b3. Los éci-
dos grasos se almacenan como triglicéridos y la glucosa

&)

19



como glucégeno, y son fuentes de energia cuantitativa-
mente importantes durante el ejercicio. De estos. el
glucdgeno es vital para el ejercicio de moderada y alta
intensidad, pues se requiere en un rango de cerca del 65%
al 100% del VO: méx. El glucégeno hepético es fundamen-

tal porque es la mayor fuente de glucosa, que es el sustrato
primario para el SNC. Es preciso recordar que la oxidacion
de carbohidratos solo da 4 kcal/g , de proteinas 4 kcal/g ,
mientas que lg de grasa da 9 kcal.

Aunque las reservas de glucégeno se pueden depletar
durante el ejercicio agudo, la cantidad de energia almacena-
da como triglicéridos puede exceder enormemente el gasto
caldrico durante una sesion de ejercicio. Los dcidos grasos
derivados de la lipdlisis de los TG tienen dos funciones
como sustratos durante el ejercicio. Primero, en el ejercicio
prolongado de alta intensidad, para el cual el glucégeno
muscular es esencial. los dcidos grasos sirven como una
fuente importante de combustible, ya que el glucégeno es
limitado, entonces los dcidos grasos prolongan el tiempo del
ejercicio antes de la deplecion del glucégeno y de que el
individuo quede exhausto. Segundo, en el ejercicio de inten-
sidad leve y moderada. los dcidos grasos sirven de com-
bustible principal, haciendo posibles las actividades muy
prolongadas como caminar, ain en un estado de ayuno. Esto
sucede a partir de los 30 min. de la realizacién de ejercicio
aercbico de leve o moderada intensidad, como caminar.

En lo que respecta a diferencias de género en la uti-
lizacién del glucégeno durante el ejercicio, M. Esbjérnsson-
Liljedahl et al. en 1999, realizaron un estudio donde
analizaron la respuesta metabdlica aguda al ejercicio de
carrera corta y rapida (sprint) para determinar el consumo de
ATP. fosfocreatina y glucogeno durante el ejercicio intenso.
La diferencia se presentaba en la utilizacién del glucégeno,
pues existe una reduccién inducida por el ejercicio en el con-
tenido de glucégeno en las fibras tipo I, un 50% menor en
mujeres que en hombres. La reduccién del glucégeno
inducida por el ejercicio fue atenuada en mujeres en com-
paracion con los hombres, pero las diferencias de género
fueron vistas en las fibras I mds que en las fibras I *.

Muchos estudios recientes han concluido que la mujer
oxida proporcionalmente mas lipidos y menos carbo-
hidratos durante el ejercicio submaximo de resistencia, en
comparacion con el hombre *, No estd claro si estas dife-
rencias de género obedecen a las hormonas sexuales per se,
o si son relacionadas con las ya conocidas caracteristicas de
género en el contenido de grasa corporal y consumo de
energia, 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 misculo proveen la mayor cantidad
de dcidos grasos libres oxidados durante el ejercicio. Las
catecolaminas estimulan los receptores b-adrenérgicos y

aumentan la lipdlisis via aumento del AMPe, activando la
lipasa del adipocito para la produccion de los dcidos grasos,
a partir de los TG almacenados. En el ejercicio prolongado,
por la estimulacion b-adrenérgica del adiposito, se produce
un aumento de los dcidos grasos, libre en plasma.

Segiin Arner P. et al, la actividad lipolilica in vitro
durante el ejercicio es significativamente mayor en ¢l tejido
adiposo abdominal, que en el 1ejido adiposo gliteo, y mas
ain en mujeres que en hombres, In vivo, la lipdlisis en cl
tejido subcutdneo es regulada por distintos mecanismos
adrenérgicos durante el reposo y ¢l ejercicio. Efectos alfa-
adrenérgicos inhibitorios modulan la lipélisis durante el
reposo, mientras que los de estimulacién betaadrenérgica
regulan la lipélisis durante el ejercicio '

Ejercicio v lipoproteinas ’

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

Los efectos principales del ejercicio en las lipoprotei-
nas son la disminucion de los TG y el aumento de las HDL
"2, Cuarenta y cinco minutos de ejercicio aerdbico diario
disminuyen los TG substancialmente.

Un descenso de los TG plasmticos es un efecto consis-
tente del ejercicio aerdbico 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 lipoproteinlipasa inducida por el ¢jercicio
puede estimular el descenso en los TG rompiendo la unién
VLDL-TG y aumentando el consumo de TG. y su uso por
el miisculo esquelético. El resultante incremento en los
remanentes de VLDL estimula la sintesis de HDL.

Aunque ocurran muchos cambios en las lipoproteinas.
con solo una vez que se realice ejercicio estas adaptaciones
son transitorias y no se hacen crénicas hasta que se establez-
ca un programa de ejercicios por varios meses. Las HDL
normalmente se elevan posteriores al ejercicio crénico.
Esto se debe a un aumento de las HDL2 que aumentan la
excrecién de colesterol por el higado. El minimo gasto
calérico semanal para aumentar las HDL debe ser de 1000
a 1200 kcals. Se habla de que a menor HDL previo al ini-
cio de ejercicio, mayor aumento con ¢l ejercicio crénico.
Pueden pasar varios meses de gasto caldrico semanal mayor
a 1000 kcals, para que los resultados sean evidentes.

El colesterol y las LDL disminuyen en las siguientes 24
horas al ejercicio aerébico vigoroso, pero esto no es consis-
tente y su importancia fisiologica se desconoce. No
obstante, ¢l colesterol total y las LDL no cambian con
el ejercicio, a menos de que haya una restriccion calérica y
pérdida de peso en accion sinérgica con la dieta. Sin embar-
go, ¢l gjercicio puede disminuirlos en ciertos casos.
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Con el gjercicio aerébico pueden ocurrir cambios en las
subfracciones de LDL. Se ha demostrado que personas
entrenadas presentan altos niveles de LDL1 y bajos de
LDL3 moléculas que son mds pequenas y densas (mds
aterogénicas) que los individuos sedentarios. Esto pueden
suceder atin sin que se modifique la concentracion plasmati-
ca de las LDL *.

Al ejercicio aerdbico crénico se han asociado también
cambios enzimaticos. La lipoproteinlipasa (LPL), lecitin-
colesterol-acil-transferasa (LCAT) y TG lipasa aumentan,
mientras que la lipasa hepdtica generalmente disminuye. Es
posible que los receptores de LDL se incrementen como
resultado de un programa de ejercicio aerébico. La lipopro-
teina (a) también disminuye con el entrenamiento. Parece
que enzimas antioxidantes se incrementan y la oxidacidn
celular disminuye con el ejercicio aerdbico crénico.

No se conoce la intensidad, ni la duracion especifica del
ejercicio con las que se dan estos cambios, pero se sabe que
la cantidad de ejercicio aerdbico es determinante. Tras un
perfodo 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 lipoproteinas, en
una manera prospectiva, al azar y controlada. Los resulta-
dos mostraron que la cantidad de ejercicio ejerce mayores
cambios en las lipoproteinas y sus subfracciones, que su
intensidad; también indicaron que una relativa alta cantidad
de ejercicio, ain en ausencia de pérdida significativa de
peso, puede mejorar significativamente el perfil lipidico.
La cantidad de ejercicio aumenta ademds la concentracion
total de HDL, las de HDL grandes y las HDL tamafio
promedio, y disminuye las concentraciones de TG y VLDL
-TG totales. con descensos en la concentracién de IDL, la
concentracion de las VLDL grandes y el tamano promedio
de las VLDL.

Accion de los lipidos sobre la utilizacion de la glucosa

Los lipidos empeoran la tolerancia a la glucosa, dismi-
nuyen su utilizacion mediada por insulina e inhiben oxi-
dacion y almacenaje de la glucosa, sobre todo en el miiscu-
lo esquelético, en reposo, en ejercicio, y posterior a este *,

El ejercicio de resistencia aumenta la utilizacion de
lipidos por los misculos, si es de moderada a leve intensi-
dad. lo que incrementa la b-oxidacion (se observa una ven-
taja de los individuos entrenados sobre los sedentarios).
Aumenta también la oxidacion lipidica por el misculo
esquelético, mejora la lipdlisis de los TG almacenados en el
tejido adiposo y dentro de las fibras musculares, y el con-
sumo de lipidos circulante por el muisculo activo.

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

culo presenta mayor vascularidad capilar; hay un incremen-
to de la LPL, y de la actividad de la carnitina palmitoiltrans-
ferasa-1(convierte los acidos grasos de cadena larga en
acil-carnitina, para que puedan atravesar al interior de la
membrana mitocondrial y darse su la b-oxidacién y por
estimulacion de transportadores de AG a nivel de la célula
muscular, el mas importante, el FABP *). Todo esto lleva a
un aumento de la oxidacién lipidica, sin embargo, segiin
Matzinger et al, por el efecto directo de los lipidos dentro de
la célula muscular, se produce un efecto inhibitorio sobre el
IRS-1(insulin receptor substrate-1) asociado con la activi-
dad de la PI-3 Kinasa (fosfatidilinositol 3 kinasa, que al ser
activada junto con otras proteinas permite que los GLUT-4
se expongan en la membrana celular), que altera la uti-
lizacion de la glucosa en el ejercicio. Posteriormente hay
mejoria de la resistencia a la insulina, como ya lo hemos
mencionado.

Prescripcion del ejercicio
Ejercicio vrs. efectos de la obesidad

El ejercicio reduce la mortalidad y la morbilidad a
través de miiltiples mecanismos. Segiin el INC7, en lo que
respecta a la pérdida de peso se habla de una reduccion de
la presion arterial sistélica, 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 aerdbica regular, como caminar
(al menos 30 min por dia, la mayoria de los dias de la
semana) *. El ejercicio mejora el perfil lipidico, la com-
posicién corporal, la funcién 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 *.

Importancia del aspecto psicologico

Asociado al inicio de una vida fisicamente activa se
sefialan cambios en el estado de dnimo de las personas, acti-
tud positiva hacia la vida, actitud positiva hacia los proble-
mas, ¥ muchos otros efectos a nivel psicoldgico, a parte de
los beneficios fisicos y metabdlicos que brinda.

Es importante recordar que junto a la historia clinica y
el examen fisico de todo paciente, el interrogatorio de fondo
en busca de una etiologia psiquidtrica o psicoldgica, es de
gran relevancia en el manejo del paciente con obesidad. Asi,
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 cényuge; o
bien, el antecedente de anorexia o bulimia en la adolescen-
cia, que acarrea un importante trasfondo psiquidtrico. 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-
cion del peso.
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Definicion de prioridades

Para prescribir el ejercicio, mds necesario que la inten-
sidad o el tipo son la consistencia. la adherencia y disfrute
del mismo, para que la persona no abandone rdapidamente el
hibiro.

Si bien la pérdida de peso es el objetivo que muchas
personas persiguen, la valoracién integral del paciente per-
mitird observar cudles factores de riesgos se afiaden, como
lo son la dislipidemia, la hipertension arterial, la diabetes y
la presencia del sindrome metabélico, entre otros. Es pre-
ciso hablar con el paciente acerca de los riesgos, opciones y
beneficios. Las metas en la obesidad tienen que estar muy
definidas; si no hay comorbilidad, 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 presion arterial. Para estos pacientes, la meta inicial
es la pérdida inicial de peso del 5%. Por otro lado, si la
obesidad esta causando problemas en lo que es movilidad,
osleoartrosis o apnea del suefio, la pérdida del 10 al 20 %
seria lo mejor . Se menciona que una tasa 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
largo plazo. Es mads dificil perder peso y mantenerlo que
perder peso rdpido, pues la ganancia del mismo también
ocurre de una manera ripida. El hecho de mantener el peso
perdido es un pardmetro de éxito para el paciente.

La utilizacion de las grasas como combustible principal
del cuerpo durante el ejercicio se da a partir de los 30 minu-
tos de realizar ejercicio aerébico de leve a moderada inten-
sidad . No obstante, la pérdida de grasa médxima es en
promedio de 4 a 6 kg utilizando solo el ejercicio, y poste-
riormente no se perderd mds. Sin embargo. para que haya
una importante y constante reduccién del peso asociada al
gjercicio, es necesaria la restriccion caldrica (dieta).

La disminucion del tejido graso corporal asocia una
hipertrofia del tejido muscular, por lo que las personas
pueden creer que no han perdido nada de peso, sin embar-
£0, su composicion muscular ha cambiado. y se debe recor-
dar que la grasa pesa mucho menos que el musculo. Este
cambio en la composicion corporal lo medimos por varias
técnicas: la medicién de pliegues cutdneos, o de la densi-
dad corporal, la bioimpedancia, la absorciometria dual
(DEXA), entre otros. Es conveniente decirles a los
pacientes que no se desanimen si observan en una balanza
que no han perdido peso y explicarles los cambios corpo-
rales que han sufrido.

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

caminar todos los dias al menos 30 min., para producir cam-
bios benéficos en la composicién corporal: aumento del
tejido muscular, disminucion del tejido adiposo y mejora
del depdsito 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 podri
prescribir un programa de ¢jercicio que tome en cuenta pun-
tos importantes: tipo actividad, cargas especificas de traba-
jo, duracién de la actividad o sesién (minimo 30 min. por
dia, de 5 a 6 dias por semana), intensidad del ejercicio y
precauciones asociadas a problemas ortopédicos o de otra
indole.

Gasto energético del ejercicio

Dado que la obesidad es en gran consecuencia produc-
to del incremento en la ingesta cal6rica, el gasto calérico
deberd incrementarse atin mds para lograr la reduccion del
peso. Es un error pensar que realizar una actividad fisica
permite aumentar el consumo de alimentos. El gasto caléri-
co, también denominado Requerimiento Energético
Individual (REI), tiene varios componentes:

I- Metabolismo basal (MB): que se puede calcular en
forma directa o indirecta, equivale a 65 a 75% del REL

2- Actividad fisica (20 al 40%)

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

La actividad fisica es el pardmetro que presenta mayor
variabilidad, y durante el ejercicio de baja intensidad, el
MB puede incrementarse 5- 8 veces, mientras que en el de
corta duracién (unos pocos minutos) y mucha intensidad. el
gasto calérico puede aumentar unas 10-15 veces, en
personas que no han seguido entrenamiento, y hasta unas
25-30 veces, en los deportistas bien entrenados '. Los
alimentos también desarrollan termogénesis, la cual es
aumentada por el ejercicio fisico.

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

La actividad sedentaria consume menos de 2,5
kcal/min, la actividad ligera consume entre 2.5 a § kcal/min,
la actividad moderada consume entre 5 a 7 kcal/min, la
actividad intensa consume hasta 10 kcal/min.

Restriccion calérica

Para instaurar una pauta dietética correcta se deben
conocer las costumbres alimentarias del paciente, su forma
de vivir, su historia clinica y las posibles complicaciones
afiadidas a la obesidad. Lo primero por tomar en cuenta es
la historia dietética. para planificar una dieta tan persona-
lizada como sea posible. adecudndola a los gustos, horarios,
nivel socioeconémico y cultural. Ademds, hay que adecuar
la dieta a las posibles complicaciones como DM, HTA, etc.
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El control periédico 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 estimulo que le da
fuerza para continuar.

Diela equilibrada: la dieta hipocalérica debe disminuir
la energia suministrada, pero no la proporcion de nutrientes
necesarios para mantener ¢l estado de salud. La dieta se
hard segun la ingesta previa. En principio. se aconseja dis-
minuir un 35-40% de la energia de alimentacién habitual'*.
Mantener una dieta equilibrada consiste en un porcentaje
del 50-60% del total de la energia en carbohidratos, y un
15% de proteinas, 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 dia) *.

Un tiempo razonable para la pérdida de peso es alcan-
zar la reduccion del 10 % del peso corporal en 6 meses de
terapia. Se requiere de un balance energético negativo de
3500 kcal para disminuir 1 1b de grasa ™. Para los pacientes
con sobrepeso la disminucion de 300 a 500 Kcal/dia 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 | a 2 libras/semana. y a un 10% de peso perdido
en 6 meses6. Restricciones mayores son mads dificiles de
cumplir por los pacientes; ademds, las pérdidas rdpidas de
peso conllevan un alto indice de fracaso y de otras compli-
caciones para la salud.

Abstract

Obesity constitutes one of the major problems in our
days, very close to the economic and technologic 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
greal relevance in obesity’s pathogenesis as well as the role
of adiponectin in obesity and insulin resistance. Physical
exercise in sinergistic action with caloric restriction, will
lead to a decrease in fat weight and increase muscular mass,
improves insulin resitance, leads to changes in the lipid pro-
file even without weight loss; and decrease blood pressure,
not forgetting of course, improvement psychosocial.
Aerobic exercise, its intensiy and the volume of exercise are
the main determinants in its prescription and the ones that
produce better outcomes in our 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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