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Introduccion

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) declaro a la obesidad como el problema de salud publica mas
importante de la sociedad occidental que ha alcanzado proporciones pandémicas como consecuencia en la
modificacion de los estilos de vida, la modernidad y la automatizacion. Aproximadamente 17 millones de
personas mueren cada afio por causas relacionadas con ella, como el infarto de miocardio y los accidentes
cerebrovasculares.

En la actualidad, la obesidad representa un problema de salud publica de primera magnitud, que ubica a
México en los primeros lugares a nivel mundial con pacientes que presentan sobrepeso y obesidad. De los
1,200 millones de personas que tienen problemas de sobrepeso y obesidad en el mundo, 80 millones son
mexicanos.

En el Estado de México la prevalencia de sobrepeso fluctua entre 30.6 por ciento y 38.3 por ciento en las
mujeres de 12 a 49 afios, en tanto para la prevalencia de obesidad el valor mas bajo es 22.9 por ciento y el
mas alto 31.9 por ciento. Valores que confirman estas anomalias como un problema de salud publica, ya que
superan el punto de corte para identificar problemas poblacionales de nutricién. La obesidad entre mujeres en
edad fértil se incrementa entre 1988 (10.8 por ciento) y 1999 (21.2 por ciento); en 2006 el valor mas bajo
supera a la prevalencia nacional de 1999.

Tres factores basicos estan implicados en el origen de la obesidad: genético, ambiental y el sedentarismo, y
otros cuantitativamente menos importantes como los producidos por medicamentos o por distintas
enfermedades. El estudio de Framingham concluyd que existe un incremento en la mortalidad en sujetos con
un indice de masa corporal (IMC) mayor de 27 kg/m2, siendo éste uno de los mayores factores de riesgo
coronario, y que puede tener una incidencia de 2.6 veces mayor para padecer coronariopatia isquémica, esto
se refuerza por otros estudios como una prueba de esfuerzo.

En diversos trabajos se alude a la importancia de la obesidad y se enfatiza en el papel de la obesidad visceral
como factor de riesgo cardiovascular ya que conduce a un estado dislipidémico con cifras de colesterol total y
LDLc altas, HDLc bajas, mayor prevalencia de HTA e insulino resistencia en tales sujetos obesos lo cual
contribuye a aumentar el riesgo cardiovascular.

La circunferencia de cintura es un indicador del tejido adiposo en la cintura y en el area abdominal; la
circunferencia de cadera es un indicador del tejido adiposo que esta sobre los gluteos y la cadera. Por tanto
el cociente provee un indice de distribucién de adiposidad relativa en los adultos: cuanto mas alto sea el
cociente, mayor seré la proporcidn de adiposidad abdominal.

La acumulacién de grasa abdominal ha sido relacionada con alteraciones metabdlicas que incluyen la
resistencia a la insulina y dislipidemia, ambas predisponen riesgo cardiovascular.

La capacidad cardiovascular puede ser evaluada clinicamente y complementada por una prueba de esfuerzo,
con un incremento progresivo en la resistencia de acuerdo a los protocolos, y en obesos se prefiere en banda,
con una monitorizacion adecuada del trazo en el electrocardiograma (ECG) de esfuerzo, frecuencia cardiaca
(FC), respuesta presora, manifestaciones clinicas, y en forma indirecta el biproducto (BP), el consumo total de
oxigeno (VO2max) y la conversion a equivalentes metabdlicos (METS).



|. Marco Teodrico

1. Sedentarismo

El estilo de vida sedentario es uno de los principales factores de riesgo para enfermedades de alta
prevalencia, como la diabetes tipo 2, las enfermedades cardiovasculares, la osteoporosis y algunos canceres.
(1). La asociacion del sedentarismo con la actual pandemia de obesidad y con el sindrome metabolico (SM)
es clara. En consecuencia, el sedentarismo es un factor asociado con una peor calidad de vida y un
incremento de la mortalidad general.

Con respecto al ejercicio fisico, se ha observado una tendencia al comportamiento sedentario promovido por
la mecanizacion creciente tanto de los medios de transporte como de las actividades del tiempo libre o del
trabajo, serian los principales factores asociados a un menor gasto de energia. El sedentarismo por su parte
parece jugar un papel fundamental en el desarrollo y mantenimiento del sobrepeso, por lo cual se considera
actualmente que el aumento del gasto calérico a través del ejercicio debe ser parte de todo programa de
prevencion y manejo de la obesidad y del sindrome metabdlico.

En la practica clinica, los conceptos basados en el gasto energético son de dificil aplicacién porque requieren
calculos laboriosos y la lucha contra el sedentarismo precisa un concepto de mas facil utilizacion, por lo que lo
ideal es que esté basado en alguna pregunta sobre el tiempo diario de actividad fisica (2).

La OMS, considera a las personas con el estilo de vida sedentaria cuando se invierte diariamente menos de
veinticinco y treinta minutos en mujeres y hombres, respectivamente, en actividades de ocio que consuman
cuatro o mas equivalentes metabdlicos (MET) (3).

Otra definicién marca que el sedentarismo es la falta de actividad fisica regular, definida como: “menos de 30
minutos diarios de ejercicio regular y menos de 3 dias a la semana y que ademas cuando su gasto semanal
en actividad fisica no supera las 2000 calorias (4).

La actividad fisica es producto de una gama de conductas con limites que van desde movimientos leves como
descansar, hasta niveles de ejercicio de gran intensidad que requieren del uso de un nimero importante de
grupos musculares. En cambio el ejercicio es el esfuerzo corporal o cualquier actividad fisica de movimientos
repetidos que se planifica y se sigue regularmente con el propésito de mejorar 0 mantener el cuerpo en
buenas condiciones. El nivel de actividad fisica se refiere a la intensidad de la actividad fisica de acuerdo al
gasto energético expresado en MET/min o Kcal/min, es decir, se clasifica en leve cuando es menor de 3
MET/min o menor a 4 Kcal/min; como moderada cuando es de 3 a 6 MET/min 6 4 a 7 Kcal/min y como
vigorosa cuando es mayor de 6 MET/min ¢ 7 Kcal/min (5).

Entendemos por gasto energético la cantidad de energia (expresada en litros de oxigeno o en joules
utilizados) consumida por el organismo, en el curso de una unidad de tiempo para realizar una accién o
completar una funcién determinada. EI MET es la unidad de gasto energético o equivalente metabdlico. Un
equivalente metabdlico representa un mdltiplo de la cantidad de oxigeno consumida en estado de reposo, la
cual a su vez corresponde a 3.5 mL O2/kg/min. Si al hacer cierto ejercicio una persona tiene un gasto de 10
MET, por ejemplo, significa que ha consumido 10 veces la cantidad de oxigeno que normalmente consumiria
si estuviera en reposo (5).



2. Obesidad

2.1. Epidemiologia de la obesidad

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) declar6 a la obesidad como el problema de salud publica mas
importante de la sociedad occidental que ha alcanzado proporciones pandémicas como consecuencia en la
modificacion de los estilos de vida, la modernidad y la automatizacién. Aproximadamente 17 millones de
personas mueren cada afio por causas relacionadas con ella, como el infarto de miocardio y los accidentes
cerebrovasculares. Existen méas de un billén de personas en todo el mundo con problemas de sobrepeso y
300 millones son obesos.

La estimacion mundial para el 2015 es aun mayor; 2.3 billones de adultos con sobrepeso y méas de 700
millones con obesidad. El promedio del IMC, el sobrepeso y la obesidad se incrementaron en el mundo por
los cambios en la dieta y el decremento en la actividad fisica. Mueren anualmente como consecuencia del
sobrepeso y obesidad 2.6 millones de personas; 4.4 millones como resultado de hipercolesterolemia, 7.1
millones como resultado de hipertension.

La tendencia por género no es uniforme a nivel mundial, las tasas de obesidad son mas altas entre las
mujeres que en los hombres en algunos paises y en otros no. Se identific a las mujeres como uno de los
grupos con mayor vulnerabilidad, junto con los trabajadores de baja percepcion salarial y las minorias étnicas
en las cuales los ingresos econémicos reales son precarios, aunado al creciente nimero de horas laborales,
han contribuido al incremento de obesidad desde los afios de 1970 (6).

La obesidad se convierte en algo mas que un problema de salud personal cuando comienza a afectar el
desempefio laboral. Las probabilidades de ausentarse del trabajo eran casi cuatro veces mayores para los
obesos jovenes de 18 a 34 afios en comparacion con los de peso normal. La obesidad también se relaciona
con las actividades de trabajos reducidos, mayor nimero de dias de incapacidad y mayores tasas de
accidentes de trabajo para las mujeres de entre 35 y 54 afios.

Los niveles bajos de escolaridad aumentaron significativamente la probabilidad de la obesidad, tanto para los
hombres y mujeres, excepto para los trabajadores jévenes de entre 18 y 34 afios. Los hombres que trabajan
mas de 40 horas por semana fueron mas propensos a ser obesos que los trabajadores de tiempo completo
que laboraban de 30 a 40 horas por semana.

En México la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) demostr6 que la prevalencia de sobrepeso
en los hombres se incrementd mas del doble en seis afios, del 19.4% para 2000 a 42.5% en el 2006, la
prevalencia de obesidad fue mas alta para las mujeres en ambas encuestas 36.9% y 34.5% respectivamente
contra 41.3% y 24.2% respectivamente en los varones. Las prevalencias de sobrepeso y obesidad en el sexo
femenino, comparativamente entre 1999 y 2006 (nifias, escolares, adolescentes y mujeres de 20 a 49 afios)
en las cuales el mayor incremento de obesidad se presenta en las de 20 a 49 afios; de 24.9% a 32.4%
respectivamente (6).

En ENSANUT 2006 se interrogd sobre algunos habitos relacionados con el estilo de vida como el
sedentarismo, del que se observd el 40.4%. La exposicion en horas/pantalla fue del 49% (menos de 12
hrs/semana frente al televisor) y el 27.6% dedica en su tiempo libre més de 21 horas a la semana frente al
televisor.



El analisis comparativo de estos datos con la Emergency Nutrition Network (ENN) 1999 demostro que el
promedio de circunferencia de cintura en mujeres de 20 a 49 afios aument6 poco méas de 10 cm (91.1 ¢cm) en
comparacién con el promedio obtenido en 1999, de 81 centimetros (6).

Entre los municipios que integran el Estado de México, la diabetes mellitus, las enfermedades del corazén y
los tumores malignos son las tres principales causas de muerte de la poblacion.

Las prevalencias observadas en la poblacién adulta de sobrepeso y obesidad, en el estado alcanzan tres
cuartos de la poblacién femenina con 75.0 y 69.0% para la masculina; esto refleja un problema en los habitos
alimenticios. Por tipo de localidad los resultados para mujeres no son muy favorables, ya que en los dos tipos
de localidad presentan las mayores proporciones, en areas urbanas la incidencia es de 75.4%, en zonas
rurales el sobrepeso y obesidad alcanzan 72.2% mientras que la prevalencia en los hombres es de 70.2 y
57.4%, respectivamente (7).

De acuerdo con la Secretaria de Salud del Estado de México, el 62% de las enfermedades
cronicodegenerativas de los mexiquenses estan directamente relacionadas con el sobrepeso y la obesidad.

El secretario de Salud en la entidad, Gabriel O’shea Cuevas, informé que el gobierno del Estado de México
invierte 550 millones de pesos anuales, a la atencion de pacientes con enfermedades provocadas por el
sobrepeso y obesidad, como diabetes mellitus, hipertension, asi como dislipidemias y sindrome metabdlico.
Agregd que siete de cada 10 mexiquenses mayores de 20 afios sufren de algin grado de sobrepeso y
obesidad, padecimientos que ya son considerados como un problema de salud publica (8).



2.2. Definicion de obesidad

La obesidad es una enfermedad crénica de etiologia multifactorial que se desarrolla a partir de la interaccion
de factores genéticos, sociales, conductuales, psicoldgicos, metabdlicos, celulares y moleculares. En términos
generales se define como el exceso de grasa (tejido adiposo) con relacion al peso.

La OMS define a la obesidad como un IMC igual o superior a 30. Y describe a la obesidad como la
acumulacién anormal o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud (9).

La Norma Oficial Mexicana, define lo siguiente: es la enfermedad caracterizada por el exceso de tejido
adiposo en el organismo, en adultos existe un indice de masa corporal mayor de 30 y en poblacion de talla
baja mayor de 25 (10).

2.3. Clasificacion de la obesidad

En la obesidad, se conocen diferentes clasificaciones, debido a que se pueden clasificar por diferentes
parametros entre ellos: se identifica a la obesidad por su distribucion del tejido adiposo por su origen exégeno
0 enddgeno, de tipo celular, la dependiente del indice de masa corporal (IMC), por su etiologia, etc.

La obesidad segun su origen exdégeno se origina por causa de la ingestion excesiva calorica y de tipo
enddgeno donde su causa es producida por disturbios hormonales y metabdlicos. También la encontramos de
tipo primaria donde se presenta un desequilibrio entre la ingestion de alimentos que provienen de la dieta y el
gasto energético y secundaria la cual se deriva como causa de determinadas enfermedades provocando el
aumento de tejido adiposo.

La clasificacion de la obesidad por su topografia regional de tejido adiposo: obesidad ginecoide, obesidad
androide y obesidad visceral. La obesidad ginecoide o periférica, conocida también como obesidad tipo pera,
se presenta principalmente en mujeres, este tipo se caracteriza por acumular la mayor parte de tejido adiposo
a nivel de la cadera, gluteos y muslos. Cuyo tipo de obesidad lleva a generar problemas de tipo venosos,
problemas articulares o biliares. La obesidad tipo androide o central, en forma de manzana como de igual
forma se conoce, se origina en el sexo masculino, se identifica por acumular tejido adiposo en cara, region
cervical, tronco y notandose mas el aumento de grasa a nivel abdominal. Ademéas conlleva al riesgo de
presentar enfermedades cronicas degenerativas. Por ultimo se tiene la obesidad tipo visceral, la cual se
caracteriza por tener acumulacion de grasa alrededor de las visceras.

Sin embargo, tanto en hombres como en mujeres se pueden presentar los 3 tipos. A nivel celular la obesidad
se clasifica en hiperplasica e hipertréfica, donde la primera se presenta un aumento del nimero de células
adiposas, suelen aparecer durante el crecimiento por lo que pueden ser las responsables de obesidad infantil
como de los adolescentes y la segunda se origina por el aumento del volumen de los adipocitos, aqui hay un
crecimiento de tamario, este es responsable de la obesidad del adulto (6).

Por su etiologia se puede clasificar en: de origen endocrino, de origen hipotaldmico, de origen genético, por
medicamentos. Por Ultimo se tiene la clasificacion dependiente del IMC, también conocido como indice de
Quetelet, cuyo parametro es el mas empleado, este equivale al cociente kg/m?2, expresando una relacién entre
peso corporal y estatura que no se corresponde exactamente con el contenido de grasa. Dentro de esta
clasificacién hay que destacar, que cuando se presenta IMC igual a 27 se considera un sobrepeso
basicamente normal, siempre y cuando no se asocie a un factor de riesgo y de distribucién de grasa, a partir



de IMC 40 se le considera como una obesidad mérbida, principalmente en adultos, se le da este nombre
debido a que suele asociarse con situaciones peligrosas y serias para la vida (6).

Clasificacién segun la NOM-008-SSA3-2010, Para el manejo integral del sobrepeso y la obesidad (10).

Clasificacion IMC

Bajo peso <18
Normal 18a24.9
Sobrepeso 25a29.9
Obesidad | 30a349
Obesidad Il 35a39.9

Obesidad lli >40

Se denomina talla baja en la mujer adulta, cuando su estatura es menor de 1.50 metros y para el hombre
menor de 1.60 metros.

Corregida por talla baja (10):

Clasificacion IMC
Bajo peso <18
Normal 18a22.9
Sobrepeso 23a24.9
Obesidad | 25a29.9
Obesidad Il 30a349
Obesidad lli 35a399
Obesidad IV >40

2.4, Etiologia de la obesidad

La obesidad es como ya se ha mencionado, una enfermedad multifactorial y compleja, su génesis se ve
reflejado a partir de ciertos factores entre ellos intervienen los factores genéticos, ambientales, conductuales,
psicologicos, malos habitos de alimentacién, sedentarismo, etc., sin embargo se puede afirmar que la
obesidad exdgena, por sobrealimentacion, constituye la principal etiologia, a pesar de esto, en realidad aun
no se conocen las causas intimas de la obesidad. Se pueden presentar dos factores que van de la mano los
cuales generan cambios en los estilos de vida, el primero es la sobre ingesta, donde el ser humano no
satisface su necesidad fisiologica, sino que es lo contrario, pues satisface su saciedad que muchas veces se
convierte en gula, una ingesta insaciable, esta dieta es excesiva en calorias. Por otro lado, se tiene la falta de
actividad fisica ocasionando sedentarismo y por consiguiente alteracién en el peso de la persona. Otras
investigaciones refieren que entre los factores ambientales involucrados se encuentra: la disponibilidad
limitada de los alimentos, indica que los alimentos que se encuentran disponibles y que se consumen
libremente son procesados (6).

Sin embargo se han generado modificaciones involuntarias en los habitos de la comida, uno de ellos es el
cambio de alimentos de contenido hipocalérico a alimentos con contenido hipercalérico, el cual ha
incrementado, originando asi la obesidad. Por ultimo, se tiene el nivel de actividad fisica, el cual también
pudiéramos involucrar dentro de los habitos y costumbres. Ya que con el paso del tiempo se ha ido



disminuyendo la actividad fisica, debido a la disminucién del trabajo muscular en las labores cotidianas,
originando disminucion en el gasto energético.

Se han identificado a través del estudio del genoma completo, genes nuevos que contribuyen a la regulacién
del balance energético: gen de la glutamato descarboxilasa 1(GAD2), se identifica en el cromosoma 10p12 y
codifica para la enzima carboxilasa &cido glutdmico, la cual puede ser conectada a la obesidad via regulacién
hipotalamo ingesta de alimentos, este tipo de gen se ha considerado responsable de la generacion de
obesidad en la poblacion francesa adulta y replica en nifios. Se ha observado que este gen no tiene replica
alguna con otras poblaciones. EI miembro 14 de la familia 6 transportadores de solutos (SLC6A14), es un gen
ubicado en el cromosoma Xq24 y codifica para los transportadores de aminoacidos neutrales y cationicos
dependiente de sodio y cloro, el cual presenta una alta afinidad por los aminoacidos no polares como el
triptéfano. Este aminoacido es un precursor de la serotonina, neurotransmisor importante ya que tiene como
funcion central la saciedad.

Por ultimo tenemos al gen inducido por la insulina 2 (INSIG2) se localiza en el cromosoma 2q1, de acuerdo
con estudios realizados con este gen se observé una asociacion con la obesidad en poblaciones caucasicas y
afroamericanas, donde se obtuvo disminucién de riesgo a padecer obesidad.

Otro factor que se encuentra involucrado en la obesidad son los endocrinos, hay que tener presente que el
hipotiroidismo, el sindrome de Cushing, el hiperandrogenismo, el sindrome de los ovarios poliquisticos y la
resistencia a la insulina originan el aumento de peso, aunque rara vez son la causa.

En cuanto al aspecto psicolégico este tipo de individuos se ven envuelto sobre dificultades emociénales, pues
se suman alteraciones resultantes de los conflictos ocasionados por el rechazo de la gordura, pues el obeso
se sensibiliza acerca de su aspecto y eso desencadena una falta de confianza en las relaciones
interpersonales o exagerar la valoracion subjetiva de las dimensiones corporales que presenta. Manifestando
dos psicopatologias (6):

1. Aquella obesidad en la que el aumento de la ingesta es secundaria a reacciones emocionales, es decir, que
cuentan con un componente psicdgeno.

2. Aquellas alteraciones reactivas, que desarrollan algunos pacientes obesos frente al medio (6).

El desequilibrio del balance energético puede ser debido a una falta de control en la ingesta o en el gasto
energético, o fallos en la regulacion de las reservas lipidicas 0 a desajustes en la distribucion de nutrientes
entre los tejidos. La obtencién de energia de los alimentos se regula por mecanismos neuroendocrinos,
puesto que la fase cefélica de la digestion esta en buena parte dirigida por la actividad de neuropéptidos
hipotalamicos, como el neuropéptido Y (NPY), o la Agrp (Agouti Related Protein), que juntamente con factores
gastrointestinales (como la ghrelina) que actuan a nivel hipotalamico, promueven la sensacién de apetito que
favorece la ingesta de nutrientes (11).

El acto de comer genera otras sefiales gastrointestinales, que en el hipotalamo originan sensacion de
saciedad. Esta limitacién de la ingesta de energia es mediada esencialmente por la colecistoquinina (CCK), el
péptido analogo al glucagén (GLP-1), el PYY vy la leptina, que actlan en el hipotdlamo contrarrestando las
sefiales de la ghrelina, NPY y Agrp, juntamente con otros péptidos hipotalamicos como el CART vy las
melanocortinas que actian sobre receptores especificos del hipotalamo lateral, que a su vez segrega las
orexinas (0 hipocretinas) que también promueven el apetito. Hay que destacar que un buen nimero de casos
de obesidad (cerca del 5%) se han podido atribuir a los polimorfismos del receptor MC4.



En la parte opuesta de la balanza encontramos los mecanismos implicados en la pérdida de energia, en
forma de calor. Esta pérdida procede de la termogénesis, que en humanos se activa al aumentar la tasa
metabolica basal, inducida por la accién de nutrientes y hormonas. Los roedores y otros mamiferos disponen
de un tejido especializado, el tejido adiposo marrdn, que contiene una gran dotacién de mitocondrias que
contienen una proteina (UCP1, de uncoupled 11proteini 1) que permite desacoplar el metabolismo oxidativo
de la generacion de Adenosin Trifosfato (ATP). La activacion (frio, exceso de ingesta) o inhibicion (ayuno,
gestacion) de la actividad UCP1 permite a estos animales ajustar la liberacién de calor. En los humanos, salvo
en el periodo de adaptacién del neonato, el tejido adiposo marrdn estd circunscrito a unas escasas
localizaciones residuales y se considera que su funcionalidad es muy limitada. Tampoco la presencia de
posibles actividades desacoplantes (UCP2 y UCP3) en otros tejidos parece que jueguen un papel significativo
en la termogénesis, a pesar de que su sobrexpresion en animales puede determinar un fenotipo no obeso.

El control del peso corporal también esta condicionado por la actividad metabdlica y, en concreto, por la
dindmica de las reservas grasas del organismo. Asi, el adipocito desempefia un papel paracrino y endocrino
que autorregula su capacidad de almacenamiento y que interviene en el control hipotalamico de la ingesta y
en los mecanismos de utilizaciéon y almacenamiento de las reservas. Este tejido, por ejemplo, segrega la
leptina, una citoquina a la que se ha atribuido la propiedad de ser la sefial de las reservas energéticas y que
es capaz de modular la secrecion de neuropéptidos que controlan la ingesta, aunque sélo se han podido
contabilizar unos pocos casos de humanos obesos originados por falta de leptina o de su receptor. También
se ha tenido que reinterpretar el papel de la insulina, puesto que propicia la saciedad cuando se inyecta a
nivel ventricular, hecho que avala su papel fundamental en el sistema de control del peso corporal y hace que
la interrelacion entre este control y el metabolismo intermediario sea mucho mas estrecha de lo que se habia
supuesto.

En realidad, la situacién es mucho mas compleja, puesto que otras hormonas, como los esteroides, pueden
jugar un papel determinante en la manifestacion de la obesidad. Asi, el cortisol regula la diferenciacién del
adipocito a través de su propia sintesis en tejido adiposo a partir de cortisona. Ademas, los glucocorticoides
parece que son los efectores del incremento de peso en situaciones de estrés y pueden interferir la accion de
la insulina y propiciar los depositos de lipidos en el tejido adiposo.

Los esteroides sexuales también se han implicado en la regulacién de la adiposidad. La disminucién de los
niveles normales de andrdgenos o estrdgenos se traduce generalmente en un incremento de la obesidad
visceral. El almacenamiento de estrona, de forma esterificada con acidos grasos (acilestrona), y el efecto
inhibidor que ejerce sobre la expresion de la leptina, hacen presumir que este compuesto podria desempefiar
un papel en el control del peso corporal.

Ultimamente ha ido cobrando fuerza la posibilidad de que el control del peso corporal pueda estar también
regulado por variaciones en la actividad metabdlica de enzimas implicadas en la sintesis de lipidos (acetil CoA
carboxilasa), oxidacion de substratos (aconitasa) o almacenamiento de triglicéridos (glicerol-3-fosfato
aciltransferasa mitocondrial) (11).

Ademas, se ha visto que diversas moléculas reguladoras del tejido adiposo blanco pueden ser moduladas por
el estimulo de nutrientes, modificandose su actividad. Al parecer, la lipasa sensible a hormonas (LSH) no es
indispensable para la movilizacién de los triacilgliceroles, puesto que la actividad lipasica depende de la
acciéon de la perilipina (proteina que recubre la vacuola de triacilgliceroles) y de una nueva lipasa, la
desnutrina, que apenas se expresa en modelos animales de obesidad y si aparece, en cambio, en situaciones
de privacién de alimento.



También se ha barajado la posibilidad de que la obesidad pueda ser causada por infecciones virales. El hecho
de que se hayan identificado diferentes virus que favorezcan el desarrollo de la obesidad en animales y que
los humanos obesos presenten una mayor prevalencia de anticuerpos contra el adenovirus 36, y que éste al
ser inyectado en ratones y pollos promueva la acumulacion de grasa, ha permitido argumentar que las
infecciones viricas pueden estar en la raiz del desarrollo de algun tipo de obesidad.

Por Ultimo, diferentes estudios epidemiolégicos en humanos y otros realizados en modelos animales sugieren
que un desequilibrio nutricional o metabdlico en la madre durante periodos criticos del desarrollo de las crias,
incluida la etapa fetal y la lactancia, puede condicionar o programar el metabolismo futuro y la tendencia a
padecer o no determinadas enfermedades en la edad adulta, entre ellas el sindrome metabdlico. (11)

2.5. Bases moleculares de la obesidad

El cuerpo humano tiene un requerimiento constante de energia la cual obtiene de los alimentos. Parte de los
nutrimentos que ingerimos es usada de inmediato y otra gran parte de ellos se almacenan para ser utilizados
posteriormente para la obtencidén de energia en los periodos de ayuno. El tejido adiposo es el érgano con
mayor capacidad para guardar energia, la cual es almacenada en forma de triacilglicéridos.

Los triacilglicéridos pueden provenir de la dieta o bien pueden ser sintetizados a partir de otros metabolitos,
principalmente azucares, mediante el proceso denominado lipogénesis, la esterificacion de los acidos grasos
requiere de la sintesis de glicerol-3-fosfato, molécula que en el adipocito sélo puede ser formada a partir de la
glucosa, la cual es transportada al interior de esta célula por el transportador de glucosa, GLUT-4. Los
triacilglicéridos se almacenan en el tejido adiposo. Cuando se requiere de energia, éstos son hidrolizados por
la via metabdlica denominada lipdlisis, en la cual el tejido adiposo se hidroliza en &cidos grasos y glicerol.

Un exceso en el almacenaje de triacilglicéridos es la causante de la obesidad, uno de los mayores problemas
de salud actuales. Este padecimiento es, por su origen, una enfermedad del tejido adiposo. La excesiva
expansion del tamafio (hipertrofia) de los adipocitos produce alteraciones en su funcionamiento y es
considerada como la principal desencadenante de las alteraciones presentes en la obesidad. Los adipocitos
hipertroficos son resistentes a los efectos antilipoliticos de la insulina, lo que resulta en un aumento sostenido
de la concentracion de los &cidos grasos en la sangre. El incremento en los &cidos grasos aumenta la
produccién intracelular de compuestos derivados de éstos que producen resistencia a la insulina. Los
adipocitos hipertréficos disminuyen la produccion de adiponectina, una adipocina que tiene efectos positivos
en la sensibilidad a la insulina y la homeostasis de la glucosa. En tanto que el aumento de tamafio de los
adipocitos favorece la produccién de citocinas que causan resistencia a la insulina, inflamacion, aumentan la
coagulacion y favorecen la infiltracién de los macrofagos (6).

En estudios recientes se ha encontrado que la mayor parte de los macréfagos en el tejido adiposo de los
obesos se encuentran rodeando adipocitos hipertréficos muertos, lo que sugiere que la necrosis de éstas
células desencadena la infiltracion de los macrofagos en el tejido adiposo. Se ha propuesto que el aumento
del tamafio de los adipocitos produce menor llegada de sangre a las células adiposas, lo que se traduce en
menor aporte de oxigeno, necrosis, infiltracidn y activacién de macréfagos en el tejido adiposo e incremento
en la secrecion de citocinas pro-inflamatorias, lo que sugiere que las alteraciones en la obesidad podrian estar
mediadas por la hipoxia. Por otro lado, a pesar de la gran capacidad del tejido adiposo de expandirse, cuando
se excede la capacidad de las células adiposas de almacenar grasa, los triacilglicéridos se trasladan y
almacenan en otros 6rganos como el higado, mudsculo, corazén o islotes pancreéticos, exacerbando la
resistencia a la insulina. En el higado, un aumento en los triacilglicéridos intracelulares aunado a un ambiente
inflamatorio puede progresar a cirrosis y a fibrosis hepatica, enfermedades asociadas a la obesidad (6).



2.5.1. Lipogénesis

La lipogénesis a partir de carbohidratos utiliza la via de la glucdlisis para producir piruvato, éste a través de la
accién catalitica del complejo piruvato deshidrogenasa se convierte en acetil-CoA y subsecuentemente en
citrato en la mitocondria. A través de un acarreador en la membrana mitocondrial el citrato sale del organelo
hacia el citoplasma donde es trasformado por la enzima citrato liasa, en acetil-CoA. La enzima acetil-CoA
carboxilasa adiciona un carbono en forma de grupo carboxilo y trasforma a este compuesto de 2 carbonos en
un compuesto de tres carbonos llamado malonil-CoA, molécula que constituye el bloque basico en la sintesis
de los &cidos grasos. El malonil CoA se une a la proteina acarreadora de acilos (ACP), en esta forma el
malonil-CoA se conjuga con una molécula de acetil-CoA para formar acetoacetil- ACP, quién a través del
proceso de B reduccion y de la posterior conjugacion con el bloque basico, el malonil-CoA, forma un &cido
graso con mayor nimero de carbonos, este paso se repite hasta formar acidos grasos de cadena larga
(palmitato). Tres acidos grasos de cadena larga son entonces esterificados con una molécula de glicerol para
formar triacilglicerol, mas comunmente llamado triacilglicérido.

Como se sefiald anteriormente los triacilglicéridos sintetizados en el higado son transportados al tejido
adiposo por las lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL). Algunos acidos grasos sintetizados son
transportados en la sangre unidos a albimina. La lipogénesis se encuentra activa después de la ingesta de
alimentos, esta favorecida por la insulina y por condiciones celulares de aumento de adenosin trifosfato (ATP)
y por ende reducciones de las concentraciones de adenosin monofosfato (AMP) y adenosin difosfato (ADP)

(6).
2.5.2. Lipolisis

La hidrdlisis de los triacilglicéridos en los adipocitos se efectla en tres pasos por 2 enzimas: la lipasa sensible
a hormonas y la lipasa de monoglicéridos. La primera tiene un papel regulador en la lipdlisis y como su
nombre lo indica, es regulada por diferentes hormonas. Recientemente, estudios revelan que en la lipdlisis
participa otra enzima, la desnutrina o lipasa de triglicéridos que cataliza la conversion del triacilglicerol a
diacilglicerol. Se encuentra bien establecido que la lipasa sensible a hormonas, como su nombre lo indica,
tiene un papel crucial en la regulacién de la lipélisis en respuesta a las hormonas.

La elevacion del adenosin monofosfato ciclico (AMPc) producida por diferentes hormonas activa la proteina
cinasa A (PKA) produciendo la fosforilacion de serinas que aumentan la actividad de la lipasa sensible a
hormonas. En respuesta a la PKA también se produce la activacion por fosforilacion de una proteina llamada
perilipina, esta proteina actua como barrera de las lipasas sobre los triacilglicéridos en los depésitos de grasa
manteniendo asi un nivel bajo de lipdlisis. La insulina inhibe la lipdlisis disminuyendo el AMPc mediante la
activacion de la fosfodiesterasa-3B (PDE3B) (6).



2.5.3. Oxidacion de los acidos grasos

Los acidos grasos son oxidados en el proceso denominado B-oxidacién principalmente en la mitocondria, una
pequefia fraccion de &cidos grasos se oxida en los peroxisomas. Durante el ayuno la oxidacion de lipidos
representa casi un 70% de la energia. La -oxidacién mitocondrial es cuantitativamente la mayor via oxidativa
de los &cidos grasos cortos, medianos y largos.

Los &cidos grasos largos entran al a mitocondria mediante el ciclo de las caritinas (carnitina palmitoil
transferasa |, carnitina palmitoil transferasa Il y carnitina acil- carnitina translocasa). Los acidos grasos de
cadena corta 0 mediana no requieren de proteinas transportadoras para entrar a la mitocondria. Posterior a su
entrada a la mitocondria el acido graso-CoA formado por la acil-CoA-sintasa es oxidado en una espiral de
reacciones que incluyen las enzimas acil-CoA deshidrogenasa, la 2-3 enoil-CoA hidratasa, la 3-hidroxiacil
CoA deshidrogenasa, y la tiolasa. El acetil-CoA generado se metaboliza subsecuentemente en el ciclo de
Krebs. Finalmente, de los equivalentes reductores producidos en las reacciones Flavin Adenina Dinucleétido y
Nicotinamida Adenina Dinucledtido + Hidrogeno (FADH2 y NADH+H+) energia por medio de la cadena
respiratoria/fosforilacion oxidativa (6).



2.6 Circunferencia de cintura y riesgo cardiovascular

El andlisis de la composicién corporal constituye una parte fundamental en la valoracion del estado
nutricional. Para definir qué es la composicion corporal conviene que retomemos la definicion de Wang et al.
quienes la definen como aquella rama de la biologia humana que se ocupa de la cuantificacion in vivo de los
componentes corporales, las relaciones cuantitativas entre los componentes y los cambios cuantitativos en los
mismos relacionados con factores influyentes.

El estudio dela composicion corporal resultara imprescindible para comprender los efectos que la dieta, el
gjercicio fisico, la enfermedad y el crecimiento fisico, entre otros factores del entorno, presentan sobre nuestro
organismo (12).

La obesidad y, en concreto, la obesidad de tipo central, con una excesiva acumulacién de grasa
intraabdominal o visceral es hoy dia el mayor factor de riesgo para la enfermedad cardiovascular en general y
para la enfermedad coronaria.

La mayor parte del riesgo de enfermedad coronaria asociado al sobrepeso y a la obesidad esta mediada por
su asociacién con la hipertension arterial, concentraciones bajas de colesterol unido a lipoproteinas de alta
densidad (cHDL), hipertrigliceridemia y resistencia a la insulina1, enfermedades que, asociadas, forman parte
del llamado sindrome metabdlico, de acuerdo con los criterios establecidos y definidos por el National
Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel Il (NCEP ATP-III) (13).

La Federacion Internacional del Corazén establecié que medir la circunferencia de la cintura (CC), en lugar de
la relacion cintura-cadera (CCad), es de mayor utilidad para evaluar el riesgo cardiaco (14).

La OMS recomienda medir la cintura de la siguiente manera: con cinta métrica metalica inextensible de 2
metros de largo y 0,5 cm de ancho, se mediara en espiracién el punto medio entre el reborde costal y la
crestailiaca, el resultado se obtendra en centimetros (15).

Una medida de méas de 88 cm en las mujeres y de 102 ¢cm en los hombres es indicativa de mayor peligro de
sufrir alteracion cardiovascular. En estudios realizados por nuestro grupo en poblacién mexicana hemos
demostrado que el riesgo cardiovascular se presenta incluso en individuos con perimetros menores de cintura
(16).

El Consenso Mexicano para el Estudio de la Obesidad de acuerdo con lo informado por la Organizacion
Mundial de la Salud, sefiala que la medicién de cintura, independientemente del peso o del indice de masa
corporal (IMC), es un parametro objetivo para determinar riesgo, incluso que es un predictor en el diagnostico
temprano del sindrome metabolico (14).

Uno de los elementos fundamentales para la definicion del sindrome metabdlico es el aumento de la
circunferencia de la cintura por encima de los puntos de corte establecidos a partir del estudio de Lean et al.
Este estudio demostraba una excelente correlacién entre el IMC y la CC, de tal forma que una circunferencia
de la cintura mayor o igual a 94 cm, en varones, 0 mayor o igual de 80 cm, en las mujeres, identifica a los
individuos con un IMC 225 kg/m? y a los que tienen un IMC inferior, pero con una relacion CCad elevada (=
0,95 en varones o = 0,80 en mujeres). Una circunferencia de la cintura = 102 cm en varones y = 88 cm en
mujeres identifica a individuos con un IMC = 30 kg/m? y a los que tienen un IMC inferior, pero con un indice
cintura/cadera elevado.



De los datos del ultimo estudio del National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) (1999-2000)
se observa que la circunferencia de la cintura elevada es el elemento que con mayor frecuencia (90,9%) esta
presente en los individuos afectados de sindrome metabolico.

En los ultimos afios, se han acumulado evidencias sobre la importancia de un exceso de grasa visceral y su
relacién con la mayoria de los factores de riesgo cardiovascular y metabdlico. De tal forma que, con el mismo
IMC, puede haber individuos con riesgo alto 0 normal dependiendo de la circunferencia de su cintura o, lo que
es lo mismo, de la cantidad de tejido adiposo intraabdominal. Una circunferencia de la cintura elevada,
conocida también como cintura hipertrigliceridémica, se asocia con hipertrigliceridemia, HDL bajo y aumento
de la proporcién de particulas LDL pequefias y densas.

Esta asociacion de circunferencia de la cintura alta, como indicador de obesidad intraabdominal, y riesgo
cardiovascular es hoy dia tan clara que se considera que es la medida mas Util a la hora de evaluar el riesgo
cardiovascular.

Pero, ademas de ser un excelente indicador del riesgo cardiovascular, la circunferencia de la cintura se
corresponde también con el riesgo metabolico y, en concreto, con el riesgo de trastornos del metabolismo
hidrocarbonado, como es el caso de la diabetes tipo 2.

La adiponectina, que como es sabido es una hormona segregada por el adipocito y que tiene una estrecha
relacion con la sensibilidad a la insulina, esta disminuida en los obesos y de manera muy significativa en los
individuos con obesidad intraabdominal, lo que podria explicar, por lo menos en parte, la relacidn positiva
entre obesidad abdominal y resistencia a la insulina (13).

También se ha demostrado que la adiponectina tiene propiedades antiaterogénicas, a través de inhibicién de
la expresion de moléculas de adhesion, menor captacion de moléculas de LDL oxidada, menor formacion de
células espumosas y por inhibicion de la migracién y proliferacion de células musculares lisas. También se le
atribuye potencialidad anti diabética a través de una mayor oxidacion de &cidos grasos libres, mayor
captacion de glucosa y disminucion de la gluconeogénesis hepatica (17).

El factor de necrosis tumoral - a (TNF-a) participa en forma relevante en la generacion de la resistencia
insulinica, condicién frecuentemente observada en los pacientes con obesidad abdominal.

La medicion de la CC ha sido planteada hace ya varios afios como una herramienta facil y util de emplear en
la practica clinica para evaluar el riesgo cardiovascular de los pacientes con sobrepeso u obesidad, e
implementar medidas terapéuticas o preventivas destinadas a disminuir este riesgo. Sin embargo, han sido
controversiales los diferentes valores propuestos como puntos de corte de la CC en cuanto a clasificar a los
individuos con un mayor riesgo, ya que este valor podria variar segin grupo étnico. Segun la recomendacion
de las Guias Clinicas para la Obesidad del Instituto Nacional de Salud de los estados Unidos de norte
América (EEUU), se considera como punto de corte para los hombres valores mayor a 102 ¢cm y para las
mujeres, mayor a 88 cm. Estos son los valores considerados en la definicion del Sindrome Metabélico, segun
la ATPIII-NCEP 2001 (17).

En el afio 2005, |la Federacion Internacional de Diabetes (IDF) incorpord poblacién no obesa para determinar
los puntos de corte de la CC y redujo los puntos de corte para definir obesidad abdominal, considerando de
mayor riesgo cifras > 94 cm para los hombres y > 80 cm para las mujeres, en Distintas etnias, podrian



presentar diferentes puntos de corte de CC, lo cual requiere estudios locales que permitan determinar con
mayor precision los valores de riesgo (17, 18).

Nivel de riesgo 1 2 |
Circunferencia de cintura
Hombres 94 102
Mujeres 80 88

Accion requerida Evitar aumento cintura Disminuir cintura



2.7 Determinacion de grasa visceral mediante bioimpedancia eléctrica y riesgo
cardiovascular

2.7.1 La bioimpedancia eléctrica como método de estimacion de la composicion corporal

La antropometria es ampliamente usada como método clinico para la evaluacion de la obesidad. Sin
embargo, hay evidencia de que la antropometria clasica no es un buen predictor de la cantidad de grasa
visceral (19).

La composicidn corporal es un poderoso predictor de la mortalidad y la morbilidad en los seres humanos. El
IMC implica un potencial error de clasificacién de contenido de grasa en el cuerpo, una persona puede tener
exceso de peso pero no exceso de grasa 0 exceso de grasa con peso bajo (20).

El andlisis de impedancia bioeléctrica es un método para evaluar la composicidn corporal que se fundamenta
en la conduccién de la corriente eléctrica por los tejidos corporales, la cual es alta en tejido magro donde se
encuentran en mayor proporcion los liquidos acuosos y electrolitos y baja en el tejido graso. Por tanto, la
impedancia bioeléctrica es inversamente proporcional al contenido de agua corporal y de masa libre de grasa.
(21).

Los estudios de bioimpedancia eléctrica (BIA) se basan en la estrecha relacidn que hay entre las propiedades
eléctricas del cuerpo humano, la composicién corporal de los diferentes tejidos y del contenido total de agua
en el cuerpo. Como todos los métodos indirectos de estimacion de la composicion corporal, la BIA depende
de algunas premisas relativas a las propiedades eléctricas del cuerpo (22), de su composicién y estado de
maduracion, su nivel de hidratacion la edad, el sexo, la raza y la condicion fisica (23).

El estudio de la composicién corporal por medio de la bioimpedancia eléctrica ha tenido gran auge por que es
de escasa dificultad técnica y, a diferencia del método antropométrico, no requiere una alta capacidad del
evaluador para la aplicacion de la técnica de medicion (21).

La BIA es una técnica simple, rapida y no invasiva que permite la estimacién del agua corporal total (ACT) v,
por asunciones basadas en las constantes de hidratacién de los tejidos, se obtiene la masa libre de grasa
(MLG) y por derivacion, la masa grasa (MG), mediante la simple ecuacion basada en dos componentes (MLG
kg = peso total kg - MG kg). En el &rea de las ciencias del deporte es posible medir el ACT en diferentes
situaciones, tanto en estados de hidratacion normal como de deshidratacién, asi como para evaluar la
composicion corporal en diversos estados clinicos y nutricionales relacionados con la actividad fisica y el
entrenamiento (24).

La impedancia corporal (Z) esta en funcion de 2 componentes o vectores: resistencia (R) y reactancia (Xc).
Estos 2 vectores estarian de acuerdo a la ecuacion Z2= R2 + Xc2. La R representa la resistencia de los tejidos
al paso de una corriente eléctrica y Xc es la oposicién adicional debida a la capacitancia de esos tejidos y las
membranas celulares (es el llamado componente dieléctrico), y estos valores dependen de la frecuencia de la
corriente eléctrica. La reactancia se debe al efecto eléctrico de la carga ofrecida durante periodos cortos, por
el componente lipidico de las membranas de la masa celular.

La resistencia es proporcional a la longitud del cuerpo (generalmente se considera su longitud o altura) e
inversamente proporcional al area de seccion (generalmente las medidas que representan los perimetros de



los segmentos del tronco y de las extremidades). Por ello, un cuerpo largo tendra una gran resistencia en
relacién con uno mas corto, y un cuerpo con un area de seccion pequefia tendré una resistencia menor (25).

La metodologia mas utilizada para realizar una BIA de cuerpo entero es la tetrapolar, que consiste en la
colocacion de 4 electrodos: dos a través de los cuales se introduce una corriente alterna (generada por el
impedanciometro) y otros dos que recogen esta corriente midiéndose, entre estos, los valores de impedancia,
resistencia y reactancia corporal. Estos electrodos deben hallarse a una distancia mayor de 4-5 cm, ya que, si
no, puede haber interferencias y, por tanto, valores erréneos de la resistencia y la reactancia. Actualmente,
los impedanciémetros segmentales realizan mediciones con electrodos mano-mano o pie-pie, normalmente
con el individuo en posicién de bipedestacion, y todo ello siempre sujeto a las instrucciones de cada modelo
de bioimpedanciémetro y del fabricante (26).

En general, los instrumentos de BIA mano-mano, pie-pie y mano-pie (diferentes tipos de analizadores) se
validaron en individuos japoneses de 18-27 afios, en comparacion con la hidrodensitometria como método de
referencia. La BIA puede afectarse por mdltiples y diferentes situaciones que se deberan tener muy en
cuenta, como son: la posicion del cuerpo, la hidratacidn, la ingestidén de comida y bebida, el aire ambiente y la
temperatura de la piel, la actividad fisica reciente y la conductancia del lugar donde se realiza (la superficie de
la camilla) (25).

Por lo cual el sujeto bajo estudio debe estar en ayunas o tras 4 horas de ayuno, piel sin lesiones, posicién de
las extremidades en abduccion, supino excepto para las pie-pie y mano-mano, anotar anormalidades
corporales, anotar grupo étnico, circunstancias de control de entrenamiento, no haber realizado ejercicio fisico
intenso 24 horas antes, orinar antes de las mediciones, medir el peso y la talla en cada evaluacién,
instauracién previa de un tiempo de 8-10 minutos en posicién de dectbito supino (para los equipos que asi lo
requieran), correcta posicién de los electrodos, los brazos y las piernas deben estar separados del tronco,
retirar elementos metélicos (27).

La actividad fisica aumenta el gasto cardiaco y la perfusion vascular, con el subsiguiente aumento del flujo
sanguineo al musculo, asi como un aumento de la temperatura muscular y de la piel, con lo que se produce
una disminucién de la resistencia muscular y una disminucién general de la impedancia corporal (28).

2.7.2. Grasa visceral y riesgo cardiovascular

Desde un punto de vista clinico, tradicionalmente se ha subdividido la obesidad en la de predominio central o
abdominal, con mayor acumulacion de grasa intraabdominal, y la de predominio periférico, con acumulacion
de grasa fundamentalmente en el territorio subcutaneo (caderas y extremidades). Aunque todas las
clasificaciones pueden ser artificiosas, la razon de separar ambos tipos de obesidad parece bien
fundamentada, puesto que la grasa peri visceral (intraabdominal) tiene un mayor nimero de adipocitos por
unidad de masa, con una mayor irrigacién sanguinea y una mayor inervacién nerviosa, fenémenos que
facilitan la liberacion de éacidos grasos libres (AGL) a la via portal y posteriormente al higado. Esta
caracteristica tiene una importancia capital en la presencia de complicaciones cardiometabdlicas asociadas a
la obesidad abdominal.

El tejido adiposo, ademas de ser un reservorio de energia, posee funciones metabdlicas y es capaz de
interaccionar con sefiales de su medio ambiente, interviniendo en el sistema del complemento y, mediante la
produccion de citocinas y otras sustancias, es un érgano endocrino. El tejido adiposo segrega adipocitocinas
como el factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), la interleucina 6 (IL-6), la leptina, la adiponectina y la resistina
que puede mediar en varios de los cambios metabdlicos del SM. Parece ser que las sustancias
proinflamatorias de mayor importancia son el TNFa y la IL-6, mientras que la adiponectina actia como



antiinflamatoria, antiaterogénica y antidiabética. EI TNFa interfiere en la fosforilacion del receptor de la
insulina, contribuyendo asi a producir la RI. Estos fenémenos ocasionan que el pancreas de los obesos tenga
que responder con una mayor secrecion insulinica para intentar compensar esta RI.

La alteracion de la funcién de los receptores de la insulina parece ser consecuencia de un estado inflamatorio
sistémico cronico de bajo grado. Probablemente el tejido adiposo, como érgano secretor, estd «agrandado e
inflamado» en los obesos (29).

En la obesidad se reduce la secrecién de adiponectina vy, por tanto, se reduce su papel antiinflamatorio,
antiaterogénico y antidiabético. También se ha observado que los sujetos con obesidad abdominal presentan
un incremento en la secrecién del cortisol, reduccion de las concentraciones de testosterona plasmatica y
somatotropina (GH) (30).

La grasa visceral esta contenida en la parte interna de las cavidades corporales, envolviendo 6rganos, sobre
todo abdominales y esta compuesta por la grasa mesentérica y la grasa de los epiplones. Los depdsitos de
grasa visceral representan cerca del 20% del total de grasa corporal en el hombre y aproximadamente el 6%
en la mujer (31).

En el manual de la bicoimpedancia eléctrica (In Body 720), que fue el instrumento utilizado para realizar la
determinacion de grasa visceral en este estudio, marca como limite de nivel de riesgo 100 cm? (32).

El tejido adiposo perivisceral se diferencia del subcutaneo en su facilidad para liberar AGL. Este exceso de
AGL liberados al torrente sanguineo actlia en varias zonas. Desde la grasa perivisceral, por la via portal,
llegan al higado donde son el sustrato para la neoglucogénesis y, por tanto, se incrementa la produccion
hepatica de glucosa (hiperglucemia). Los AGL reducen la depuracidén hepatica de la insulina. También
interfieren en la accién de la insulina (resistencia a la insulina) con aumento de la produccién enddgena de
glucosa. En el pancreas parecen tener un efecto citotoxico directo en el islote. En el aspecto cardiovascular, el
exceso de AGL favorece la hipertrigliceridemia y la formacion de (LDL) pequefias y densas, mas susceptibles
a la oxidacion y, por tanto, mucho mas aterogénicas. En estos sujetos ademas los adipocitos parecen tener
unas altas concentraciones de receptores de hormonas esteroides.

Una de las acciones del cortisol es estimular el almacenamiento de lipidos, en oposicion al efecto de las
hormonas sexuales, que facilitan la movilizacién de los lipidos. La hormona de crecimiento inhibe los efectos
del cortisol en el deposito de lipidos y amplifica la movilizacion ocasionada por los esteroides. Estos sucesos
probablemente favorecen el depdsito de triglicéridos alrededor de las visceras (30).

En el terreno cardiovascular, los resultados del estudio de Quebec han demostrado que el conjunto de
alteraciones metabolicas observadas en los individuos con obesidad abdominal se ha asociado a un
incremento de 20 veces en el riesgo coronario, en una muestra de varones de mediana edad, seguidos
durante 5 afios (33).

Recientemente en el estudio epidemiologico de Bruneck, Bonora et al analizaron la relacion entre la
resistencia a la insulina y los 4 factores del sindrome metabdlico y también concluyeron que hay un subgrupo
de obesos con una respuesta metabdlica totalmente normal y se los ha denominado «obesos
metabdlicamente normales», en los que las pérdidas de peso pueden ser incluso contraproducentes. Suelen
ser sujetos con antecedentes familiares de obesidad no complicada, que inician su obesidad a edades
precoces, con insulinemias normales y una distribucién homogénea del exceso de la grasa (34).



El tejido adiposo epicardico sobre el miocardio y alrededor de las arterias evoluciona del tejido adiposo pardo
durante la embriogénesis, y en la edad adulta en el corazén normal tiende a ubicarse en los surcos auriculo
ventricular e interventricular extendiéndose hacia el apex. Focos menores de grasa se encuentran localizados
a nivel subepicardico a lo largo de la pared libre de las auriculas. Dado que el tejido adiposo epicérdico se
incrementa en personas obesas o con hipertrofia ventricular, este puede llegar a cubrir los espacios entre los
ventriculos y en ocasiones recubrir por completo la superficie epicardica. Ademéas una pequefia cantidad de
tejido adiposo también se extiende de la superficie epicardica al miocardio, a menudo siguiendo la adventicia
de las ramas de las arterias coronarias. Resulta importante destacar que no hay fascia o tejidos similares que
separen la grasa epicardica del miocardio e inclusive de los vasos coronarios, lo cual implica que existe una
interaccién importante entre estas estructuras.

El adipocito epicardico tiene propiedades interesantes, dado que es de menor tamafio que los adipocitos
abdominales, el contenido proteico es mayor, la tasa de utilizacién de glucosa es menor y la sintesis de
acidos grasos y la posterior degradacion de los mismos es mayor que la de otros adipocitos viscerales, lo cual
sugiere que este tejido ejerce un efecto buffer que protege al corazén de la exposicién a niveles circulantes
elevados de acidos grasos y la posterior cardiolipotoxicidad generada por los mismos, siendo considerado
ademas una posible fuente energética para el miocardiocito, cuya energia proviene de un 50-70% de la
oxidacién de acidos grasos. Ademas, el adipocito epicardico puede ser fuente importante de adipocitoquinas
antiinflamatorias y antiaterogénicas como adiponectina y adrenomedulina, las cuales podrian atravesar la
pared de las arterias coronarias por difusion de afuera hacia adentro e interactuar con células en cada una de
sus capas, 0 ser liberadas directamente a los vasa vasorrum y transportadas luego dentro de la pared arterial
por un mecanismo vasocrino de sefializacion.

En condiciones patoldgicas, como la obesidad y la diabetes, hay un deterioro del buffer adipocitario, lo cual
determina una menor captacion de acidos grasos libres por parte del adipocito, y por ende mayor
cardiolipotoxicidad (35).

En resumen, el aumento del tejido adiposo visceral va a tener efectos deletéreos sobre el musculo y en el
endotelio vascular, todo lo cual contribuye a la aparicién de la resistencia a la insulina y favorece la
aterosclerosis y, por lo tanto, aumenta claramente el riesgo cardiovascular (18).



2.8. Capacidad cardiovascular en la obesidad

La obesidad es una alteracion metabdlica cuya prevalencia sigue aumentando en el mundo desarrollado,
adquiriendo en la actualidad formas casi epidémicas. La obesidad cronica se asocia con incrementos de la
masa ventricular izquierda y con tasas mas elevadas de morbilidad y mortalidad cardiovascular; sin embargo,
sus efectos sobre la funcién cardiaca siguen siendo controvertidos. Mientras algunos autores describen
alteraciones de la funcion sistélica o diastolica, para otros la funcion cardiaca es normal.

La prueba de esfuerzo cardiopulmonar ofrece una medida objetiva de la capacidad funcional del paciente y de
la reserva cardiaca. Son varios los estudios que han evaluado la capacidad de esfuerzo de los pacientes
obesos, pero también en este &mbito los resultados obtenidos han sido contradictorios. Algunos opinan que
los individuos obesos tienen una respuesta cardiopulmonar dentro de los limites normales y que su capacidad
de esfuerzo estd comprometida por la gran masa corporal que tienen que transportar. Otros han encontrado
que los obesos tienen una capacidad aerébica reducida cuando la comparan con individuos de peso normal.
Para estos Ultimos, la masa grasa interfiere con la funcién cardiaca y pulmonar y limita la respuesta aerdbica
al ejercicio. Parte de las discrepancias pueden atribuirse a las diferentes metodologias utilizadas y al hecho
de haber estudiado poblaciones con diferentes edades y grados de obesidad.

Los pacientes obesos, andando a una velocidad de 2,5 km/h y con una pendiente muy ligera, gastan ya el
58% de su VO2 maximo, mientras que los sujetos control consumen sélo el 34%. Para estos pacientes, un
simple paseo requiere un coste metabdlico mucho mayor que para los sujetos de peso normal. A los 14 min
de ejercicio, cuando el individuo obeso no puede continuar la prueba y finaliza el esfuerzo, el individuo normal
ha consumido sélo el equivalente a 5 MET, es decir, el VO2 requerido para realizar las actividades basicas de
la vida diaria.

Teniendo en cuenta que el pulso de O2 depende del volumen por latido y de la diferencia arteriovenosa de
02, y dado que durante el ejercicio maximo la diferencia arteriovenosa de oxigeno es similar en los individuos
obesos y no obesos, los valores mas elevados del pulso de O2 en los obesos corresponderia a un mayor
volumen por latido. Esta respuesta también ha sido descrita en individuos que realizan préacticas atléticas de
alto nivel. Por este motivo, se ha llegado a considerar que los individuos obesos estan mas capacitados
fisicamente debido al entrenamiento que supone transportar su exceso de peso. Por el contrario, cuando el
volumen por latido no es capaz de aumentar en respuesta al ejercicio, el pulso de 02 es bajo.

La controversia sobre la respuesta cardiopulmonar al ejercicio en la obesidad procede de la falta de acuerdo
sobre como comparar poblaciones con distinta superficie corporal. Cuando se compara el VO2 en valor
absoluto entre dos poblaciones de diferente peso, existe un amplio consenso de que los individuos de mayor
peso tienen un consumo de O2 mas elevado. Si corregimos el VO2 por el peso corporal, entonces tenemos
unos valores mucho mas bajos en los individuos obesos, y este criterio ha sido utilizado para argumentar que
su capacidad funcional cardiopulmonar es deficiente. Sin embargo, la normalizacion de las variables por el
peso, en los pacientes obesos, ha sido criticada por numerosos autores por no tener en cuenta las diferentes
necesidades metabdlicas de los distintos tejidos corporales.

Recientemente, se ha sugerido que la masa magra, por ser metabdlicamente muy activa y por estar
estrechamente correlacionada con el VO2, seria la variable a utilizar. La poca capacidad de ejercicio de los
individuos con obesidad morbida es debida al elevado coste metabolico de las actividades sencillas de la vida
ordinaria. El mayor consumo de O2 de estos individuos no es suficiente para compensar la sobrecarga que
implica la masa grasa, lo que se encuentra reflejado por los bajos valores de VO2 por kg de peso corporal
(36).

Los pacientes obesos finalizan la prueba habiendo realizado un esfuerzo submaximo. A pesar de ello,
presentan una capacidad cardiopulmonar dentro de la normalidad para el esfuerzo realizado. Tras corregir el



VO2 por la masa magra, el pulso de 02 de los pacientes obesos no difiere del pulso de 02 de los individuos
con peso normal. Sin embargo, nada més iniciar el esfuerzo, presentan un elevado consumo energético,
necesario para mover su gran masa corporal. Este gasto metabdlico determina una capacidad de ejercicio
reducida, como se refleja por la menor duracion del test (36).

El estudio de Framingham concluyé que existe un incremento en la mortalidad en sujetos con un indice de
masa corporal (IMC) mayor de 27 kg/m2, siendo éste uno de los mayores factores de riesgo coronario, y que
puede tener una incidencia de 2.6 veces mayor para padecer coronariopatia isquémica, esto se refuerza por
otros estudios como una prueba de esfuerzo.

Este factor de riesgo se incrementa por el sedentarismo y a un incremento en la dieta calorica, especialmente
con grasas, promoviendo el circulo vicioso, el efecto de la inactividad es mas frecuente en mujeres adultas,
especialmente cuando se asocia a un incremento en los niveles de colesterol, lo anterior trae consigo un
deterioro de la capacidad fisica.

La capacidad cardiovascular puede ser evaluada clinicamente y complementada por una prueba de esfuerzo,
con un incremento progresivo en la resistencia de acuerdo a los protocolos, y en obesos se prefiere en banda,
con una monitorizacion adecuada del trazo en el electrocardiograma (ECG) de esfuerzo, frecuencia cardiaca
(FC), respuesta presora, manifestaciones clinicas, y en forma indirecta el biproducto (BP), el consumo total de
oxigeno (VO2max) y la conversion a mets.

McMurray, Desai y Lauer; encontraron un alto factor de riesgo coronario en obesos que tenian un VO2max
menor de 30 mL/kg/min (37).



2.9. Evaluacion de la obesidad

El deporte comporta riesgos para el organismo al someterlo a un estrés fisico y psiquico al que hay que
adaptarse. Estos riesgos se deben prevenir y evitar, en la medida de lo posible, con la realizacién de una
valoracion previa del estado de salud que confirme la aptitud fisica y que permita poner en evidencia cualquier
alteracién con posibilidades de agravarse por la practica de cualquier actividad fisica (38).

Los pasos aconsejados a seguir son (39):
e |dentificar la presencia de factores de riesgo o signos/sintomas de enfermedad cardiovascular,
pulmonar o metabdlica
e Determinar categoria de riesgo
e Completar evaluacion: historia clinica, examen fisico, laboratorio, electrocardiograma, composicion
corporal, etc.
e Considerar una prueba de esfuerzo segun el nivel de riesgo

Factores de riesgo de enfermedad coronaria
Positivos Criterios de definicion
Infarto de miocardio, revascularizacion coronaria o muerte
Antecedentes  subita (cardio o cerebrovascular) antes de los 55 afios del
familiares padre u otro familiar varén de primer grado, o antes de los 65
afios de la madre u otro familiar de primer grado

Fu_m ety Actualmente fuma o lo ha dejado dentro de los 6 meses
habitual de revios
cigarrillos P
. Ll TA=140/90 mmHg, confirmada en dos ocasiones distinta, o
Hipertension . . -
tratamiento para la hipertension
Dislipidemia LDL >130 mg/dl o HDL <40 mg/dl o tratamiento

hipocolesterolémico. Colesterol en sangre > 200 mg/dL
Glucemiaen  >100 mg/dL, confirmada en al menos dos ocasiones
ayunas elevada separadas.
Inactividad Personas que no hacen ejercicio fisico en forma regular o no
fisica cumplen con el minimo recomendado.
Obesidad IMC >30 kg/m2 o CC >94 cm hombre, 80 cm en mujer. indice
CCad > 0.95 hombre y > 0.86 mujer.
Negativo

>60 mg/dL. Si la HDL es alta, restar uno de los factores de
HDL riesgo a la suma de los positivos, ya que el HDL alto disminuye
el riesgo




Sintomas y signos que sugieren enfermedad cardiopulmonar

Dolor o presién precordial (u otro equivalente anginosos), en brazos, cuello,
mandibula u otra drea que pueda sugerir isquemia

Disnea en reposo o de esfuerzo leve
Mareos o sincopes

Ortopnea o disnea paroxistica nocturna

Edema de tobillos

Palpitaciones o taquicardia

Claudicacion intermitente

Soplo cardiaco diagnosticado

Fatiga inusual o falta de aire en actividades normales

e Segun el Colegio Americano de Medicina del Deporte, a fin de estratificar inicialmente el riesgo de
los individuos en relacion con la actividad fisica, se establecen tres categorias o niveles de riesgo,
con el fin de seleccionarlos y tomar las decisiones iniciales (39).

Estratificacion individual del riesgo

Individuos jovenes (hombre < 45 afios, mujer < 55 afios),
asintomaticos, y con no mas de un factor de riesgo

Hombre >45 afios, mujer > 55 afios, o individuos en el umbral de
2 0 mas factores de riesgo, y asintomaticos

Individuos con 1 o mas signos o sintomas de enfermedad
cardiovascular (incluye enfermedad vascular periférica y
cerebrovascular), pulmonar (EPOC, asma, fibrosis quistica), o
metabdlica (diabetes, renal, hepatica o tiroidea).

Riesgo bajo

Riesgo moderado

Riesgo alto

Indicaciones de la prueba de esfuerzo (39).

Condiciones en las que se recomienda prueba de esfuerzo antes de un
programa de ejercicio fisico
Riesgo bajo  Riesgo moderado  Riesgo alto
Ejercicio moderado No No Si
Ejercicio intenso No Si Si

Ejercicio moderado
e Es una actividad que acelera notablemente la frecuencia cardiaca. Es una intensidad de
gjercicio entre 40 a 60% del VO3R, 0 aquel que pueda sostener por un periodo prolongado, unos
60 minutos, con inicio gradual y progresivo.
e Es un trabajo entre 3y 6 METs 0 3.5 a 7 Kcal/min, equivalente a un consumo de oxigeno entre
10.5 y 21 ml/kg/min (TMET= 1kcal/kg/h=3.5 ml Oz/kg/min)
e El pulso deberia estar entre el 64 y el 76% de la frecuencia cardiaca méxima de la persona

Ejercicio intenso
e Es una actividad que aumenta sustancialmente la frecuencia cardiaca y que causa una
respiracion rapida.



e Por definicion, es una intensidad del ejercicio mayor que el 60% del consumo maximo de
oxigeno de reserva, o aquel que representa un objetivo cardiorrespiratorio sustancial o si
aparece fatiga en 20 minutos. Es un trabajo mayor que 6 METs o >7kcal/min, lo que equivale a
un consumo de oxigeno de 21 mi/kg/min (39).

e Elpulso deberéa estar entre el 77 y el 93% de la frecuencia cardiaca maxima.

De todas formas, niveles de carga de trabajo de ejercicio menor a 6 METs, pueden poner
considerable sobrecarga cardiovascular en personas no entrenadas o en adultos mayores
(39).

Nivel de intensidad de ejercicio

Moderado Intenso

VO2 reserva (%) 40-59 60-84

FC max (%) 64-76 77-93
Kcal/min 3.5-7 >7

Ejemplo Caminar rapido Correr

Personas adultas que van a hacer ejercicio intenso con 2 o mas factores de riesgo, o aquellas con
sintomas/signos o enfermedad conocida que van a hacer ejercicio moderado o vigoroso, deberian realizar
una prueba de esfuerzo (39).

¢, Cuanto peso se debe perder?

Segun las principales guias clinicas el objetivo es una reduccion del 10% del peso corporal.

Pérdidas menores igualmente mejoran la severidad de algunos factores de riesgo asociados a la
obesidad, como la disminucién de lipidos sanguineos, tension arterial y factores relacionados con la
diabetes tipo Il.

Pérdidas rapidas no son aconsejables, ya que se observan recuperaciones de peso también rapidas,
ademas de estar asociadas a litiasis vesicular y alteraciones electroliticas importantes.

A los seis meses se observa una cierta estabilizacién, por lo que se recomienda poner como
objetivo inicial una duracién del tratamiento de 6 meses. Luego de esta fase inicial, debe de
comenzar una de mantenimiento de ejercicio fisico, sino generalmente se recupera peso
paulatinamente.

Como se ha visto anteriormente, no es necesario alcanzar el peso 6ptimo para obtener beneficios
para la salud, pero a fin de maximizar estos y evitar que puedan no mantenerse a largo plazo.

Para individuos con IMC mayor de 35, el déficit calérico diario deberia ser de 500 a 1000 calorias, y
en los de menos de 35, entre 300-500 calorias.

Tedricamente en 6 meses se deberia llegar a una pérdida de 12 a 24 kg de peso, aunque en la
practica se observan pérdidas de 9 a 11 kg.

El tejido adiposo contiene cerca de 7.800 kcal por kilogramo. Una reduccién diaria de 500 calorias de balance
negativo resultara en una pérdida de peso de unos 0.5 kg por semana (38, 39).



Beneficio de perder 10 Kg de peso en un obeso

Mortalidad

Tension arterial
en hipertensos
Diabetes
reciente

Lipidos

Otros beneficios

>20% de reduccion en la mortalidad total, >30% de reduccién
en muertes relacionadas a la diabetes, >40% de reduccion
en las muertes por cancer relacionados a la obesidad
Reducci6n en la tension arterial sistolica de 10 mmHg

Reduccidn en la glucosa en ayuno de 50%

Reduccién en la LDL de 15%, reduccion en triglicéridos de
30%, aumento de las HDL de 8%

Mejoria en la funcién pulmonar, sensibilidad a la insulina y
funcion ovarica. Reduccion del dolor lumbar, dolor articular,
disnea y apnea del suefio




3. Modificaciones cardiovasculares en obesidad

Antes de abordar al tema, tenemos que definir el significado de la palabra cardiovascular. "Los aspectos
anatoémicos y funcionales del corazén se denominan como cardiacos, mientras que los aspectos anatémicos y
funcionales de la circulacion de la sangre por el cuerpo son mencionados como vasculares; de ahi el término
cardiovascular" (40).

La adaptacion cardiaca a la obesidad asocia anomalias estructurales y funcionales del corazén (41). El
metabolismo celular de los cationes y otras moléculas puede alterarse en la obesidad y originar cambios en la
respuesta vascular. La insulina es un vasodilatador que regula la resistencia periférica vascular. La insulina no
solo inhibe el influjo de Ca2+ por voltaje, sino que también estimula el transporte de glucosa y la fosforilacion
de la glucosa a glucosa 6 fosfato, que activa aun mas la transcripcién de la Ca2+ATPasa y aumenta el flujo
de salida de Ca2+. Ambas acciones originan un descenso neto del Ca2+ intracelular y, por tanto, un descenso
de la resistencia vascular. Estos efectos estan bloqueados en la obesidad, debido a la resistencia a la
insulina, lo que aumenta la resistencia vascular.

Usando imagenes de resonancia magnética para evaluar la aorta de sujetos normales e hipertensos, Resnick
et al. encontraron que el aumento de la grasa visceral, la reduccidn del magnesio intracelular y el aumento de
la edad estaban estrechamente relacionados con la reduccion de la distensibilidad adrtica (42).

La asociacién entre obesidad y diferentes formas de enfermedad cardiovascular es compleja, probablemente
debido a los diferentes mecanismos fisiopatolégicos que involucran gran cantidad de factores e interactian de
una manera enmarafiada. La obesidad puede causar aterosclerosis coronaria a través de mecanismos bien
descritos y aceptados, tales como dislipidemia, hipertension y diabetes mellitus tipo 2. Sin embargo, la
evidencia reciente ha demostrado que la asociacion entre obesidad y enfermedad cardiovascular podria
incluir muchos otros factores, como inflamacion subclinica, activacion neurohormonal con aumento del tono
simpatico, altas concentraciones de leptina e insulina, apnea obstructiva del suefio (AOS) e intercambio
aumentado de acidos grasos libres, y también debido al depdsito de grasa en areas especificas del cuerpo
con funcion directa en la patogenia de la aterosclerosis coronaria, como la grasa subepicardica (43).

3.1. Factores metabolicos

El exceso de grasa acumulado en las visceras, relacionado con la obesidad central, es el tejido adiposo
metabdlicamente mas activo que causa mas resistencia a la insulina, hipertrigliceridemia y cambios en el
tamafio de particulas de lipoproteinas de baja densidad (LDL) y bajas concentraciones de lipoproteinas de
alta densidad (HDL). Los mecanismos por los que el exceso de grasa causa resistencia a la insulina son
complejos, involucran seguramente diferentes vias fisiopatoldgicas y estdn mediados por citocinas y otros
mediadores inflamatorios, asi como de niveles elevados de leptina. La resistencia a la insulina causa diabetes
mellitus tipo 2, condicién que por si misma puede iniciar o acelerar el proceso aterogénico por varios
mecanismos adicionales, como la hiperglucemia.

La leptina es una hormona importante en la induccion de la saciedad. La resistencia a la leptina en seres
humanos obesos se evidencia por el aumento de la concentracion sérica de leptina. La leptina tiene multiples
acciones, entre ellas posibles efectos en el aumento de la actividad simpatica, que potencia la trombosis y
aumenta la presién arterial y la frecuencia cardiaca. La leptina es una citocina y, por lo tanto, también se la ha
implicado en el proceso inflamatorio. La pérdida de peso voluntaria, particularmente la disminucion del tejido
adiposo, resulta en una disminucion de la leptina circulante (43).



3.2. Activacion del sistema simpatico

Medidas directas de la actividad simpatica de los nervios en los musculos y las concentraciones de
catecolaminas indican que la obesidad esta asociada con aumento en la actividad simpética. Sin embargo,
hay cierta discordancia entre estos estudios y otros informes clinicos y experimentales. Los pacientes con
obesidad mérbida, que generalmente tienen elevacion del tono simpatico, cominmente presentan apnea
obstructiva del suefio (AOS). Ya que la AOS resulta en un aumento de la actividad simpatica, y dicha
condicién no se ha tomado en cuenta en la mayoria de los estudios sobre actividad simpética y obesidad en
seres humanos, no se sabe si la asociacion entre actividad simpética y obesidad esta mediada total o
parcialmente por la apnea del suefio. El aumento en la actividad simpética puede estar relacionado también
con la acumulacién de grasa en la region central del cuerpo, en vez del indice de masa corporal (IMC) per se,
0 con estados de sedentarismo prolongado o estrés (43).

3.3. Disfuncion endotelial

Un IMC aumentado y el contenido de grasa corporal, particularmente obesidad central, se han asociado a
disfuncién endotelial. Los mecanismos por los que la obesidad puede inducir disfuncién endotelial no estan
bien definidos. El endotelio es un érgano complejo con funciones endocrinas. Regula la proliferacién del
musculo liso, la funcidn plaquetaria, el tono vasomotor y la trombosis. La disfuncion endotelial induce la
quimiotaxis de las moléculas de adhesion e induce la diferenciacién de monocitos en macréfagos. Esto se
considera un proceso critico en aterogénesis. La disfuncion endotelial también promueve la agregacion
plaquetaria y disminuye la disponibilidad del éxido nitrico, lo que promueve la trombosis via la disminucion de
la relacién entre el inhibidor del plasminégeno 1 (PAI-1) y el activador del plasmindgeno 1. Algunos estudios
experimentales sefialan a que la pérdida de peso sostenida mejora la funcién endotelial (43).

Se ha confirmado la asociacién entre la obesidad y las varices, en especial en las mujeres; el aumento de la
presidn intraabdominal favorece el éstasis venosa y la inactividad fisica de estos pacientes limita el
vaciamiento venoso de los miembros inferiores, probables factores contribuyentes (44).

3.4. Inflamacion sistémica

La inflamacién ha emergido como un poderoso factor predictor, y tal vez etioldgico, de la enfermedad
cardiovascular. La concentracion elevada de proteina C reactiva (PCR) se ha asociado a un aumento en el
riesgo de infarto de miocardio, enfermedad cerebrovascular, enfermedad arterial periférica y muerte por
enfermedad isquémica cardiaca en varones y mujeres aparentemente sanos. La obesidad también ha sido
propuesta como un estado inflamatorio. Se ha observado una asociacién positiva entre el IMC y la PCR en
adultos y nifios. Los mecanismos por los que la obesidad conlleva la elevacion de la PCR no se han
esclarecido totalmente. La interleucina 6 (IL 6) es una citocina que estimula la produccién de PCR en el
higado. La IL-6 se produce y se libera al torrente sanguineo por el tejido adiposo y se ha demostrado una
fuerte correlacion entre la concentracién de PCR en suero y el contenido de IL-6 en el tejido adiposo en seres
humanos. Es interesante que la liberacién de citocinas proinflamatorias (como la IL-6) por el tejido adiposo
pueda estar influida por la leptina. Estudios experimentales en ratas indican que la PCR puede inducir
aterosclerosis y no sélo ser un marcador indirecto de inflamacién vascular.

3.5. Cambios en factores hemostaticos

La obesidad se asocia a diversos cambios en el sistema de coagulacion vy fibrinolitico. Las personas con
obesidad tienen mayores concentraciones de fibrindgeno, factor VII, factor VIII, factor de von Willebrand y
PAI-1 y aumento en la adhesividad plaquetaria que los sujetos delgados. Se ha postulado que la obesidad
induce cambios en la hemostasis y la fibrindlisis a través de diversos mecanismos, como un estado
inflamatorio aumentado con los consecuentes aumento de fibrindgeno, resistencia a la insulina y disfuncién



endotelial (factores de von Willebrand y VIII) y por la regulacion de la produccion de PAI-1 por el tejido
adiposo o por efecto de varias citocinas, hormonas y factores de crecimiento. Ademas, algunos estudios
epidemioldgicos sefialan que la asociacion entre obesidad y cambios en los factores de la coagulacion
podrian limitarse a la distribucion central de la grasa y no al IMC, con posibles interacciones con la resistencia
a la insulina. Los datos son escasos y mas controvertidos en estudios que asocian pérdida de peso con
cambios de los factores de coagulacion (43).

3.6. Efecto paracrino de la grasa subepicardica

El tejido adiposo subepicardico es una forma particular de tejido adiposo visceral depositado alrededor del
corazon, primordialmente alrededor de las arterias coronarias subepicardicas. Aunque a simple vista esa
descripcion podria ser sélo una curiosidad anatémica, hay evidencia de la importancia fisiolégica y metabdlica
de dicho tejido adiposo, especialmente en la asociacion con el riesgo cardiovascular y la patogenia de la
aterosclerosis coronaria. Estudios en cadaveres han demostrado que el peso de la grasa subepicérdica se
relaciona con el peso total del corazédn, y la placa aterosclerdtica de las coronarias tiende a ser mas
prominente en el lado de las arterias en contacto con los depésitos de grasa. Otros estudios han demostrado
que la grasa subepicardica suministra acidos grasos libres para la produccion de energia y la sintesis de
citocinas. Estudios en animales indican que la tasa de sintesis de acidos grasos es mayor en la grasa
subepicardica que en otros lugares del cuerpo. Ademas, se ha demostrado que la grasa subepicardica de
pacientes con enfermedad coronaria grave es una fuente de produccion de diversos mediadores de
inflamacién y tiene una marcada respuesta a la inflamacion, independientemente del IMC o la diabetes.

Nuestro grupo ya habia demostrado que el grosor del septo interauricular, que se relaciona con la cantidad de
grasa subepicardica, se correlaciona con la presencia y la gravedad angiogréfica de la enfermedad coronaria.
La medida de la grasa subepicardica en el ventriculo derecho o la cantidad alrededor del corazon también se
relacionan con la circunferencia abdominal, la presion arterial diastdlica, la masa del ventriculo izquierdo, la
concentracion elevada de insulina, la captaciéon de glucosa y la gravedad de la enfermedad coronaria
evaluada por angiografia coronaria.

De Vos et al, examinaron la localizacién particular de la grasa subepicardica en mujeres posmenopausicas
con tomografia computarizada, y mostraron una relacién entre la grasa subepicardica que rodea directamente
las arterias coronarias y diversos factores de riesgo vascular y la falta de relacién entre grasa subepicardica e
IMC. Los autores también encontraron que la grasa pericoronaria esta relacionada con la calcificacién de las
coronarias.

Es muy posible que los mediadores inflamatorios fuera de la arteria coronaria, como la inflamacion
subepicardica y adventicia, contribuyan a las lesiones ateroscleréticas. La cercana relacion entre la grasa
subepicardica y las arterias coronarias adyacentes permite la interaccion paracrina entre dichas estructuras.
(43).

3.7. La apnea obstructiva del suefio como mediador entre obesidad y enfermedad
cardiovascular

En la apnea obstructiva del suefio la obstruccién intermitente de la via aérea superior es por la incapacidad
de la musculatura faringea para mantenerla abierta, en presencia de alteraciones de la forma y el diametro de
la via aérea. Esto provoca una disminucion del contenido de oxigeno arterial, una elevacion de los niveles de
diéxido de carbono y un incremento del esfuerzo inspiratorio. La obesidad es un factor de riesgo de apnea
obstructiva del suefio. El incremento del depésito de grasa tisular en la regidn faringea y los reducidos
volumenes pulmonares en la obesidad reduce el calibre de la via aérea superior, modifican la configuracion
de la via aérea e incrementan su colapsabilidad (44).



La AOS se caracteriza por episodios repetidos de cese de la respiracion seguido de despertar subito del
suefio. La AOS se ha asociado especificamente a hipertensién, enfermedad cardiaca isquémica, enfermedad
cerebrovascular, insuficiencia cardiaca, hipertension pulmonar y arritmias cardiacas. Los pacientes con AOS
generalmente presentan factores asociados como obesidad, hipertensidn e intolerancia a la insulina.

La AOS induce estrés agudo y cronico que podrian predisponer a la isquemia del miocardio durante el suefio.
La hipoxia aguda aumenta la vasoconstriccién periférica inducida por apnea y la hipoxemia grave; la retencién
de biéxido de carbono (CO,), la activacion simpética y los aumentos repentinos de la presién arterial podrian
causar igualmente isquemia del miocardio. Los pacientes con AOS tienen un pico de incidencia de infarto de
miocardio durante las horas de suefio, tiempo durante el cual la incidencia de infarto es la mas baja en la
poblacién general. A largo plazo, el desarrollo de hipertensidn, que en inicio es nocturna y después es diurna,
la producciéon de sustancias vasoactivas y troficas como la endotelina, la activacion de mecanismos
inflamatorios y procoagulantes y el aumento de la concentracién de insulina también pueden contribuir al
desarrollo y la progresion de la enfermedad isquémica cardiaca. En la cohorte del estudio Sleep Heart Health,
la AOS fue un factor de riesgo independiente de enfermedad coronaria, hallazgos confirmados por estudios
prospectivos adicionales. Otros estudios limitados a pacientes con enfermedad coronaria han demostrado una
asociacion entre la AOS o los ronquidos con el riesgo de infarto ulterior, por lo que la AOS puede ser un
indicador prondstico en estos pacientes (43).



3.8. Complicaciones cardiovasculares de la obesidad
3.8.1. Obesidad y enfermedad coronaria

La obesidad, junto con el sobrepeso, es el factor de riesgo cardiovascular mas comun en pacientes que han
sufrido un infarto de miocardio.

La asociacion entre obesidad y enfermedad coronaria estd parcialmente mediada por factores de riesgo
tradicionales como hipertensién, dislipidemia y diabetes mellitus, aunque estos factores de riesgo no explican
totalmente la asociacién entre obesidad y enfermedad coronaria. La aterosclerosis coronaria probablemente
se inicia o se acelera por diversos mecanismos potenciados por la obesidad, como el tono simpatico
incrementado, el aumento en la circulacion de acidos grasos libres, el aumento del volumen intravascular con
aumento del estrés en la pared vascular, inflamacion y cambios en la naturaleza de las lipoproteinas que las
hacen mas aterogénicas. Como ya se ha mencionado, es posible que la AOS sea un mediador en esta
asociacion. El estado protrombotico en sujetos con obesidad probablemente contribuya al inicio de eventos
coronarios agudos (43).

3.8.2. Obesidad e insuficiencia cardiaca/cardiomiopatia

Las personas con obesidad tienen el doble de riesgo de sufrir insuficiencia cardiaca que los sujetos con un
IMC normal (45). Los pacientes con grados avanzados de obesidad que sufren insuficiencia cardiaca sin una
causa identificable de disfuncién del ventriculo izquierdo son diagnosticados de cardiomiopatia por obesidad.
Durante varios afios se creyd que la obesidad podria causar insuficiencia cardiaca sélo a través de
mecanismos intermediarios como hipertension o enfermedad coronaria, pero estudios recientes han
demostrado que otros factores podrian estar implicados en el origen de la cardiomiopatia relacionada con
obesidad. Por ejemplo, existe la hipertrofia ventricular izquierda asociada a la obesidad, que no puede
explicarse sélo por el aumento de la presion arterial.

Estudios en animales y seres humanos han demostrado un aumento en la prevalencia de fibrosis del
miocardio que es proporcional al grado de obesidad y se asocia a degeneracién celular e inflamacion.
Ademas, la obesidad también se ha asociado con la disfuncién diastolica, la cual representa el 50% de los
casos de insuficiencia cardiaca. Estudios recientes han demostrado también que en pacientes con obesidad
central pueden desarrollarse infiltracion grasa del miocardio, que después puede evolucionar a fibrosis y
deterioro diastolico o sistdlico del ventriculo izquierdo (43).

3.8.3. Obesidad y fibrilacién auricular

La prevalencia de fibrilacién auricular, al igual que la de obesidad, ha aumentado de manera significativa en
los ultimos afios. El aumento en la prevalencia de fibrilacién auricular podria atribuirse al envejecimiento de
las poblaciones combinado con el mejor pronostico de los pacientes con hipertension, enfermedad coronaria e
insuficiencia cardiaca, afecciones que aumentan el riesgo de fibrilacién auricular. Diversos estudios indican
que la obesidad puede causar o favorecer la aparicién de fibrilacion auricular. Un metaanalisis reciente que
incluy6 16 estudios con 123.000 pacientes, evalud el impacto de la obesidad en la fibrilacién auricular y
demostré que los obesos tienen un 50% mas riesgo de fibrilacién auricular y que el riesgo se incrementa a
medida que aumenta el IMC. Por otro lado, los estudios en pacientes tras cirugia cardiaca no han demostrado
ningun aumento en el riesgo de fibrilacidn auricular en obesos (43).

3.8.4. Obesidad y arritmias ventriculares

Algunos estudios clinicos indican que la obesidad se asocia a muerte subita. Aunque el progreso a
insuficiencia cardiaca puede ser la causa mas comun de muerte en pacientes que tienen cardiomiopatia por
obesidad, se ha comunicado también que la muerte subita es mas comun en pacientes obesos



aparentemente sanos que en sujetos delgados. Estudios electrofisiolégicos han demostrado en sujetos con
obesidad un aumento en la irritabilidad eléctrica que puede desencadenar la aparicién de arritmias
ventriculares, incluso en ausencia de disfuncion ventricular o insuficiencia cardiaca clinica. En el estudio de
Framingham, la tasa anual de muerte subita cardiaca en obesos fue cerca de 40 veces mayor que en la
poblacién no obesa.

Otros mecanismos fisiopatologicos podrian estar implicados también en la asociacion entre obesidad y muerte
subita o arritmias ventriculares. Hay correlacion directa entre el intervalo QT corregido y el IMC. Igualmente, la
prevalencia y el nimero de potenciales evocados tardios anormales, factores asociados con un riesgo
elevado de muerte subita, estan aumentados en sujetos con obesidad mérbida. La presencia de potenciales
tardios en obesos podria ser secundaria a los cambios bien conocidos de la cardiomiopatia por obesidad,
como fibrosis, infiltracion de grasa y de células mononucleadas e hipertrofia de los miocitos. Los sujetos con
obesidad tienen en general una frecuencia cardiaca méas rapida y una disminucién de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca, debido a las anormalidades en el balance simpatico y vagal que se registra en sujetos
obesos, factores relacionados con el aumento del riesgo de muerte subita (43).

3.8.5. Obesidad con peso normal

Algunos informes recientes indican que los individuos con peso corporal normal definidos por IMC podrian
estar en riesgo de sufrir sindrome metabdlico, alteraciones cardiometabdlicas e incluso mayor mortalidad. Un
estudio reciente ha demostrado que los varones con peso normal en el tercil superior de porcentaje de grasa
corporal (> 23% de grasa corporal) tienen 4 veces mas probabilidades de presentar sindrome metabdlico y
tenian mayor prevalencia de diabetes mellitus, hipertension arterial, dislipidemia y enfermedad cardiovascular
que aquellos en el tercil inferior. Las mujeres en el tercil mas alto de grasa corporal (> 33% de grasa corporal)
tienen 7 veces mas posibilidades de presentar sindrome metabolico. Curiosamente, las mujeres con obesidad
y peso normal tienen casi 2 veces mas probabilidades de morir en el seguimiento que las mujeres en el tercil
mas bajo de grasa corporal. Aunque se requiere de mas estudios para confirmar estos resultados, esta claro
que los individuos con peso normal basado en IMC podrian necesitar una clasificacion mas detallada para
definir mejor su riesgo cardiometabolico relacionado con su adiposidad (43).



4. Pruebas de esfuerzo

La prueba de esfuerzo (PE) es una de las exploraciones no invasivas mas importantes en la exploracién del
corazon. En realidad se trata de una prueba de funcion cardiorrespiratoria, que da amplia informacion sobre la
funcion cardiaca. En realidad la PE se utiliza fundamentalmente en Cardiologia en dos vertientes:

e Diagnéstico de la cardiopatia isquémica (CI)

e Determinacion de la capacidad funcional (CF) (46).

El diagnéstico precoz de la cardiopatia isquémica en pacientes asintomaticos puede evitar en muchos casos
importantes costes sanitarios y reducir las complicaciones mejorando el pronéstico de estos pacientes, es
decir, la propuesta de deteccidn precoz de estos procesos puede no solo prolongar la supervivencia, sino
mejorar la calidad de vida (47).

4.1. Indicaciones de la prueba de esfuerzo

e Valorar la probabilidad de que un individuo determinado presente cardiopatia isquémica significativa
(valoracion diagnéstica).

e Estimar la severidad y probabilidad de complicaciones cardiovasculares posteriores (valoracion
pronastica).

¢ Analizar la capacidad funcional del individuo (valoracion funcional).

e Documentar los efectos de un tratamiento aplicado (valoracion terapéutica) (48).

4.2. Contraindicaciones para la realizacion de pruebas de esfuerzo

Absolutas
¢ Infarto de miocardio reciente (menos de 3 dias)
Angina inestable no estabilizada con medicacién
Arritmias cardiacas incontroladas que causas deterioro hemodinamico
Estenosis adrtica severa sintomatica
Insuficiencia cardiaca no estabilizada
Embolia pulmonar
Pericarditis o miocarditis aguda
Diseccidn aértica
Incapacidad fisica o psiquica para realizar la PE

Relativas
e  Estenosis valvular moderada
Anormalidades electroliticas
Hipertension arterial severa (PAS > 200 y/o PAD > 110 mmHg)
Taquiarritmias o bradiarritmias
Miocardiopatia hipertrofica u otras formas de obstruccidn al tracto de salida de ventriculo izquierdo
Bloqueo auriculoventricular de segundo o tercer grado (47).



4.3. Criterios de finalizacion de pruebas de esfuerzo

Absolutos
o Eldeseo reiterado del sujeto de detener la prueba
o Dolor toracico anginoso progresivo
o Descenso o falta de incremento de la presion sistélica pese al aumento de la carga
o Arritmias severas/malignas: fibrilacién auricular taquicardica, extrasistolia ventricular frecuente,
progresiva y multiforme, rachas de taquicardia ventricular, fluter o fibrilacién ventricular
Sintomas del sistema nervioso central: ataxia, mareo o sincope
Signos de mala perfusién: cianosis, palidez
o Mala sefial electrocardiografica que impida el control del trazado

Relativos
e  Cambios llamativos del segmento ST (ST) o del intervalo QRS (QRS) (cambios importantes del eje)
e Fatiga, cansancio, disnea y claudicacion
e Taquicardias no severas incluyendo las paroxisticas supraventriculares
e Bloqueo de rama que simule taquicardia ventricular (47).

Por otra parte hay veces en que, si es posible, hay que suspender la medicacion previamente a la realizacion
de la PE, ya que podria influir en el resultado de la misma, sobre todo si se trata de PE diagndsticas. En este
caso debe tenerse en cuenta que el tiempo necesario para suspender la medicacion antes de realizar la PE
es variable para cada medicamento, de la siguiente forma:

Los betabloqueantes deben suspenderse 7 dias antes.
Los calcioantagonistas 24 horas antes.

La amiodarona 21 dias antes.

Los nitratos 8 horas antes.

La molsidomina 12 horas antes.

La digital 7 dias antes.

Los diuréticos 4 dias antes (46).

4.4. Protocolos de esfuerzo

Para elegir o disefiar un protocolo, el objetivo o informacion que se pretende obtener es el principal factor a
tener en cuenta, junto a la condicién fisica, edad, sexo, peso y posibles déficits fisicos y/o psiquicos (49).

El tipo de ejercicio realizado en la PE conviene que sea aquel al que el sujeto esté mas familiarizado, ya sea
andar, pedalear, remar o cualquier otro (si se dispone del ergémetro adecuado). La edad es un factor decisivo
en la eleccion del protocolo principalmente en la edad pediatrica y en edades avanzadas (50).

El protocolo mas utilizado es el de Bruce sobre freadmill, pero se debe elegir el mas adecuado para cada
individuo y/o grupo de poblacién de acuerdo con el objetivo de la prueba. Todo protocolo permitira que el
sujeto se familiarice con el laboratorio y ergémetro utilizados, y realice calentamiento (51, 52).

Protocolos continuos y discontinuos. Los protocolos pueden ser de intensidad constante o incremental, y en
éstos los aumentos de intensidad pueden realizarse de forma continua (en rampa) o discontinua, con o sin
paradas (53, 54). Los protocolos discontinuos son siempre escalonados, tienen fases que generalmente
oscilan entre 1 y 3 min de duracién. Los protocolos en rampa tienen entre otras ventajas evitar
comportamientos en escalera de variables fisiologicas (mejor medicion de umbrales), dan valores de consumo
de oxigeno, ventilacion, frecuencia cardiaca (FC), y otras variables similares a los protocolos discontinuos,



permiten una mejor adaptacién fisica y psicoldgica, y la intensidad se ajusta de forma individualizada para que
la PE tenga una duracién aproximada de 6 a 12 min (55).

Protocolos maximos y submaximos. Frecuentemente, el objetivo de la PE no exige llevar al paciente al
esfuerzo maximo. Una PE méxima conlleva un esfuerzo en el que la fatiga o los sintomas impidan continuar,
o en el que se alcancen los valores maximos de FC y VO2.

Dada la dificultad practica para medir directamente el VO2 en una PE, en la clinica diaria se suele expresar
éste en forma de trabajo externo expresado en MET (equivalentes metabdlicos) que corresponden a 3,5
mi/kg/min de VO2 y que permiten la comparacion entre los diferentes protocolos. Varios de los distintos
protocolos tradicionalmente mas utilizados (Bruce, Balke, Naughton, Ellestad, etc.) disponen de férmulas para
estimar el VO2max.

Las PE submaximas pueden ser de gran utilidad para determinar la condicion fisica en sujetos aparentemente
sanos en los que no se precise una valoracién diagndstica, y en ellas se pretende llevar al sujeto a un punto
predeterminado que bien puede ser una FC diana, un porcentaje de la FC maxima teérica (85%), una
intensidad de ejercicio o un nivel de esfuerzo en la escala de Borg (47).

4.4.1. Protocolo de Bruce modificado

La capacidad cardiovascular puede ser evaluada clinicamente y complementada por una prueba de esfuerzo,
con un incremento progresivo en la resistencia de acuerdo a los protocolos, y en obesos se prefiere en banda,
con protocolo de Bruce modificado ya que el incremento de carga es menor (56).

El protocolo de Bruce modificado es el mejor para el diagndstico de la angina de esfuerzo estable, el protocolo
de Bruce modificado, con un incremento de carga menor que el anterior, que se usa en casos en que éste se
considera peligroso, como IAM reciente extenso en que no se haya realizado trombolisis ni otros
procedimientos de revascularizacion y en el que se quiera diagnosticar la posibilidad de isquemia residual, o
los protocolos de Balke, Naughton o Sheffield, que tienen un incremento mas suave de la carga. Los
protocolos de Bruce son mejores para el diagnéstico de isquemia y son los mas utilizados en las PE
convencionales. Los restantes protocolos no son tan buenos para el diagnostico de isquemia, pero valoran
mejor la CF en determinados casos.

Consta de etapas de 3 minutos con incremento de velocidad y pendiente en cada una de ellas. El gasto
energético es aproximadamente 1 MET/min de ejercicio. Es el indicado para la evaluacién de pacientes
sedentarios debido a que el incremento de las cargas de trabajo asi como la inclinacién se hace en forma
paulatina, siendo mejor la tolerancia al esfuerzo (47).

4.4.2. Pruebas de esfuerzo en pacientes con obesidad

La Sociedad Americana de Cardiologia ha establecido que la obesidad es el principal factor modificable de
riesgo para enfermedades cardiacas.5 Se ha reportado que por cada 1 minuto de incremento en el tiempo en
la banda de esfuerzo, que gruesamente equivale a 1 MET (Unidad que traduce un equivalente metabélico) se
puede disminuir el riesgo de morir por enfermedad cardiaca en un 8% (57).

En obesos se prefiere pruebas de esfuerzo en banda, con protocolo de Bruce modificado ya que el
incremento de carga es menor (56).

Son varios los estudios que han evaluado la capacidad de esfuerzo de los pacientes obesos, pero también en
este ambito los resultados obtenidos han sido contradictorios. Algunos opinan que los individuos obesos
tienen una respuesta cardiopulmonar dentro de los limites normales y que su capacidad de esfuerzo esta
comprometida por la gran masa corporal que tienen que transportar. Otros han encontrado que los obesos
tienen una capacidad aerébica reducida cuando la comparan con individuos de peso normal. Para estos
ultimos, la masa grasa interfiere con la funcion cardiaca y pulmonar y limita la respuesta aerobica al ejercicio.



Parte de las discrepancias pueden atribuirse a las diferentes metodologias utilizadas y al hecho de haber
estudiado poblaciones con diferentes edades y grados de obesidad (58).

4.4.3. Tipos de ergémetros
Generalmente se utilizan hoy dia la bicicleta ergométrica y el tapiz rodante o cinta sin fin (treadmill).

a) Bicicleta ergométrica.

Presenta las ventajas de producir menos ruido, ocupar menos espacio y ser menos cara que el tapiz. Por otra
parte, el doble producto (DP) y la presion arterial (PA) alcanzados suelen ser mas altos y el registro del ECG
suele ser mejor que en el tapiz rodante. Sin embargo, presenta las desventajas de que requiere mayor
colaboracion por parte del paciente, con el inconveniente de la dificultad de su uso por pacientes no
habituados al ciclismo, en cuyo caso hay dificultades para alcanzar la frecuencia cardiaca (FC) subméaxima,
respecto al tapiz.

b) Tapiz rodante o cinta sin fin (treadmill).

Como ventajas respecto a la bicicleta, requiere menor colaboracion por parte del paciente, alcanzandose
mucho mas facilmente la FC submaxima. Por otra parte, es mas ruidoso, ocupa mas espacio y es bastante
mas caro que la bicicleta, obteniéndose un peor registro del ECG, y siendo el DP y la TAS alcanzados mas
bajos (46).

4.4.4. Consumo de oxigeno (VO2)

El VO2 maximo (VO2méx): es la cantidad maxima de oxigeno (O2) que el organismo puede absorber de la
atmosfera, transportar a los tejidos y consumir por unidad de tiempo. Se expresa en valor absoluto (I'min o
ml-min) o relativo al peso corporal total (ml-kg-min), 0 en unidades metabdlicas (MET). El VO2max es un
excelente parametro de valoracién del sistema de transporte de O2. El criterio mas importante para su
determinacién es la meseta alcanzada en la curva de VO2 en un ejercicio incremental, de forma que, aunque
se incremente la carga de trabajo, el VO2 no aumente (47).

VO2 pico: es el mayor valor de VO2 alcanzado en una prueba incremental, cuando no es posible alcanzar
criterios de VO2max. Es el parametro que habitualmente se obtiene y se utiliza en sujetos no entrenados vy,
desde luego, en cardidpatas (47).

Matematicamente, segun la ecuacion de Fick, el VO2 es igual al producto del gasto cardiaco por la diferencia
arteriovenosa de oxigeno (A-VO2). A su vez, el gasto cardiaco es el producto de la frecuencia cardiaca por el
volumen sistélico. El volumen sistélico es la diferencia entre el volumen diastdlico final y el volumen sistolico
final. EI volumen diastélico final es afectado por la compliance del ventriculo y por la presién de llenado
(estrés parietal), mientras que el volumen sistélico final se relaciona con la contractilidad, precarga y
postcarga. Es bien sabido que, tal como lo establece el principio de Starling, modestos incrementos en la
precarga y en el volumen diastolico final aumentan el volumen sistdlico.

Numerosos estudios, incluido un documento critico de Mancini y colaboradores, han establecido que el
VO2max es un fuerte predictor de sobrevida en este grupo de pacientes. Como resultado, el VO2méax se ha
empleado en la estratificacion del riesgo de los pacientes con insuficiencia cardiaca a la espera de trasplante
cardiaco y las pruebas de esfuerzo cardiopulmonar seriadas se realizan rutinariamente para ajustar el nivel de
riesgo y el tiempo para el trasplante a medida que la insuficiencia cardiaca avanza (o se estabiliza). También
hemos dicho que el VO2méx predice la sobrevida a largo plazo en pacientes en rehabilitacién cardiaca,

Por las ecuaciones de prediccion dadas anteriormente, el promedio de VO2max de un hombre de 50 afios
sano, pero sin entrenamiento fisico, seria de 35 mL/kg/min frente a 28 mL/kg/min para una mujer de la misma
edad igualmente sana, pero sin entrenamiento. Sin embargo, el rango de VO2méx es bastante amplio,
alcanzando en atletas campeones de pruebas de resistencia valores superiores a 80 mL/kg/min, mientras que



los pacientes con insuficiencia cardiaca grave pueden tener niveles por debajo de 10 mL/kg/min. Como se
sefiald anteriormente, muchos factores influyen en el VO2max incluyendo la edad, sexo, IMC, nivel de
actividad fisica, la funcidn ventricular izquierda y la capacidad para lograr una FC méaxima.

La American Heart Association (AHA) sugiere 18 mL/kg/min (5 Mets) como un valor critico de VO2max por
debajo del cual el grado de discapacidad es elevado y el prondstico a largo plazo es malo. Un valor menor a
14 mL/kg/min en un paciente con insuficiencia cardiaca, sintomatico, con tratamiento médico optimizado y
realizando ejercicios de rehabilitacion cardiaca, que no mejora, pasa a ser incluido en plan de trasplante
cardiaco. Un VO2max entre 18 y 22,5 mL/kg/min se considera de riesgo intermedio (59).

Para éste estudio, debido a las caracteristicas de los pacientes, se utilizara la clasificacion de Janick y Weber
para determinar el deterioro de la capacidad cardiovascular (60).

Deterioro VO2max
Clase
A Ninguno a poco >20
B Poco a moderado 16 a 20
C Moderado a grave 10a 16
D Grave 6a10
E Muy grave <6

4.4.5. Cambios fisiolégicos del electrocardiograma durante el esfuerzo (40).

Cambios fisiolégicos del ECG durante el esfuerzo
Taquicardia sinusal

Aumento de amplitud onda P

Presencia de onda de repolarizacién auricular aumentada que hace descendente el PR
Depresion del punto J

Acortamientos de intervalos PRy QT
Desviacidn del eje eléctrico a la derecha
Aumento de la onda R'Y T conforme aumenta el volumen latido

A alta intensidad de ejercicio disminuye la amplitud de la onda R y T y aumenta la
amplitud de ondas Sy Q

Descenso del ST ascendente rapido con pendiente > 0 .1mV/s
Superposicion total o parcial de T, U,P.




|l. Planteamiento del problema

La obesidad es un factor de riesgo cardiovascular, que se incrementa por el sedentarismo y el aumento en la
dieta caldrica, especialmente con grasas, promoviendo el circulo vicioso. El efecto del sedentarismo es mas
frecuente en mujeres adultas, lo que se asocia a un incremento en los niveles de colesterol, lo anterior trae
consigo un deterioro de la capacidad fisica. La capacidad cardiovascular puede ser evaluada clinicamente y
complementada por una prueba de esfuerzo, con un incremento progresivo en la resistencia de acuerdo a los
protocolos, y en obesos se prefiere en banda, con una monitorizacion adecuada del trazo en el
electrocardiograma (ECG) de esfuerzo, frecuencia cardiaca (FC), respuesta presora, manifestaciones clinicas,
y en forma indirecta el biproducto (BP), el consumo total de oxigeno (VO2max) y la conversién a mets.

El estudio de Framingham concluyd que existe un incremento en la mortalidad en sujetos con un indice de
masa corporal (IMC) mayor de 27 kg/m2, siendo éste uno de los mayores factores de riesgo coronario, y que
puede tener una incidencia de 2.6 veces mayor para padecer coronariopatia isquémica, esto se refuerza por
otros estudios como una prueba de esfuerzo por lo cual se plantea la siguiente pregunta:

¢ Cémo se encuentra la capacidad cardiovascular en adultos sedentarios obesos sometidos a prueba de
esfuerzo?



lll. Justificaciones

La obesidad es el trastorno metabdlico mas frecuente secundario al desequilibrio de energia, en el cual la
ingesta supera al gasto de la misma, durante un periodo prolongado con consecuencias sociales, bioldgicas y
mentales. La obesidad de tipo exdgena es la mas frecuente con un 90 a 95% en comparacién con la
endégena. A la epidemia mundial del sobrepeso y la obesidad, se le ha denominado “globesidad”,
coexistiendo paradojicamente con la desnutricién en los paises en desarrollo. La creciente prevalencia del
sobrepeso y la obesidad se asocian fundamentalmente con enfermedades cronicas, como diabetes,
enfermedades cardiovasculares, accidentes cerebrovasculares, hipertensién, cancer de mama, de préstata, y
pancreatitis aguda. La obesidad es un factor de riesgo mayor para la enfermedad crénica y puede disminuir la
longevidad, la calidad de vida, y la productividad econdmica.

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) declaro a la obesidad como el problema de salud publico mas
importante de la sociedad occidental que ha alcanzado proporciones pandémicas como consecuencia en la
modificacion de los estilos de vida, la modernidad y la automatizacion.

Se estima que existen mas de un billon de personas en todo el mundo con problemas de sobrepeso y 300
millones son obesos, el nimero de afectados sigue aumentando a un ritmo alarmante, en particular entre la
poblacién infantil estimandose un 10% de los nifios en edad escolar (entre 5 y 17 afios) con sobrepeso u
obesidad. La prevalencia de la obesidad se ha triplicado en muchos paises del mundo, siendo responsable
del 2% al 8% de los costos de salud y de un 10% a 13% de las muertes en diferentes partes del mundo. La
trascendencia de la obesidad se ha demostrado al disminuir la longevidad, la calidad de vida, y la
productividad econdmica al considerarse un factor de riesgo mayor para las enfermedades crénicas. En el
mundo, aproximadamente 17 millones de personas mueren cada afio por causas relacionadas con ella, como
el infarto de miocardio y los accidentes cerebrovasculares.

La visién social sobre la obesidad configura un abanico de disparidades y niveles de ventajas y desventajas
sociales y su interaccién en la produccion de la misma. La definicion mas aceptada de disparidad en salud
refiere que “son diferencias innecesarias y evitables pero ademas, también son consideradas injustas” y que
por tanto el consumo en la ingesta de un mayor nimero de calorias es un proceso que interactia con la oferta
y la disponibilidad en el consumo de alimentos procesados, producidos a gran escala, que contienen altas
cantidades de grasa y calorias, carecen de fibra y micronutrimentos indispensables para el organismo.

La prevalencia de obesidad en la actualidad no esta focalizada en los paises o sectores sociales de mayores
ingresos. En los paises o sectores sociales pobres, el sobrepeso u obesidad se acompafia u oculta
deficiencias nutricionales (hierro y anemia, calcio, zinc, vitaminas A y C) configurando el cuadro de
desnutricion oculta.

La estimacién a nivel mundial para el 2015 es atin mayor; 2.3 billones de adultos con sobrepeso y mas de 700
millones con obesidad. Se estima que mueren anualmente como consecuencia del sobrepeso y obesidad 2.6
millones de personas; 4.4 millones como resultado de hipercolesterolemia, 7.1 millones como resultado de
hipertensidn.

La obesidad, particularmente central, estd asociada con riesgo aumentado de hipertension, diabetes,
hiperlipidemia y enfermedad coronaria; se estima que la obesidad podria llevar a una disminucién en la
esperanza de vida en el siglo XXI. Las tendencias actuales esperadas estiman 103 millones de adultos
americanos obesos para 2018, el gasto atribuible a la obesidad estimado es de trescientos cuarenta y cuatro
mil millones para 2018.

México es uno de los paises con mayor prevalencia de obesidad en adultos, de acuerdo con la ENSANUT
2006. En la actualidad 39.5% de los hombres y mujeres tienen sobrepeso y 31.7% obesidad, es decir,
aproximadamente 70% de la poblacién adulta tiene una masa corporal que puede considerarse inadecuada



(en otras palabras un indice de masa corporal superior a 25 kg/m2). Esta condicion ha ubicado a México en el
segundo lugar de prevalencia mundial de acuerdo con diversas estimaciones. La prevalencia de obesidad es
46% méas alta en mujeres (35.5%) que en hombres (24.3%). Sin embargo, la prevalencia agregada
(sobrepeso y obesidad) es sdlo 6.9% mayor en mujeres.

El andlisis comparativo de la Encuesta Nacional de Salud de 2000 (ENSA 2000) y la ENSANUT 2006
documenté un aumento aproximado de 12% en la prevalencia de sobrepeso y obesidad en adultos de ambos
sexos (es decir, un aumento promedio de 2% anual).

Con respecto a las prevalencias de circunferencia de cintura excesiva, bajo los criterios de la SSA 2008 (méas
de 80 cm en mujeres y mas de 94 ¢cm en hombres) se estimd un 83.6% de mujeres con cintura de riesgo,
mientras que en los hombres fue de 63.8%. Por grupos de edad, la prevalencia de cintura excesiva aumento
en los hombres a medida que la edad fue progresando: la prevalencia del 41% se observo en el grupo de
edad mas joven (20 a 29 afios), alcanzé su maximo en el grupo de 50 a 59 (76.6%) y disminuy¢ a partir de los
60 afios. De manera similar en mujeres de 20 a 59 afios se observd un incremento en la prevalencia de
cintura de riesgo a medida que progreso la edad. La prevalencia menor se observd en las mujeres de 20 a 29
afios (68.1%) y la méas alta en las mujeres de 50 a 59 afios de edad (92.8%).

La obesidad es una enfermedad multisistémica con consecuencias devastadoras. Su importancia deriva de su
asociacién con riesgo cardiovascular y diabetes, asi como su relacién con otras patologias; su impacto es
evaluable en los afios de vida perdidos (AVP).

Para hombres blancos, los AVP presentan una asociacion negativa entre indice de masa corporal (IMC) y
AVP, asi por ejemplo, los AVP para individuos con IMC de 25 a 34 es de 1 a 9 afios, para IMC > 35 es de 9-
13 afios. Los AVP maximos corresponden a individuos de raza blanca entre 20 a 30 afios, con IMC > 45; 13
AVP para hombres y 8 afios para mujeres. En el caso de los hombres esto representa un 22% de reduccion
en la expectativa de vida.

En la Encuesta Nacional de la Juventud 2005 se observa que 60% de los mexicanos jovenes (de 12 a 29
afios de edad) no practican actividades fisicas, mientras que un 39.8% si, siendo los hombres quienes hacen
mas ejercicio.

En la poblacién mexicana, el riesgo de padecer diabetes y HTA aument6 a partir de IMC de 22 a 24 kg/m2 en
uno y otro sexo, y a partir de una CC de 75 a 80 centimetros en hombres y de 70 a 80 centimetros en
mujeres.

La obesidad se ha relacionado de manera frecuente con depresion, ansiedad, frustracién y soledad.

Este estudio es viable y factible ya que contamos con la infraestructura, recursos humanos y pacientes
necesarios.



IV. Hipétesis:

El 50% de los adultos sedentarios obesos tienen una capacidad cardiovascular por debajo de lo normal, al
determinar el consumo maximo de oxigeno de manera indirecta (igual 0 menor a 20 mi/Kg/minuto, segun los
valores de Weber y Janicki) al realizar una prueba de esfuerzo.



V. Objetivos

Determinar la capacidad cardiovascular en adultos sedentarios obesos sometidos a prueba de esfuerzo en

banda sin fin con protocolo de Bruce modificado en Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte,
afio 2012.

Objetivos especificos:

Identificar el grado de obesidad de los adultos sedentarios por sexo

Relacionar grado de obesidad de acuerdo a la edad

Clasificar el VO2 pico indirecto de acuerdo a sexo y edad mediante prueba de esfuerzo
Relacionar el grado de obesidad con la capacidad cardiovascular

Analizar el riesgo cardiovascular de las personas obesas con la circunferencia de cintura
Evaluar el sedentarismo y el VO2 pico indirecto
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VI. Método

6.1. Diseno del estudio

Se llevd a cabo un estudio observacional transversal, prospectivo y descriptivo de “la capacidad
cardiovascular en adultos sedentarios obesos sometidos a prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo
de Bruce modificado en el Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte”.

6.2. Operacionalizacion de variables

Variable N'V?I 'd’e Indicadores Escala de medicion
medicion
Sexo Cualitativa H,am_bre Historia clinica (anexo 2)
A ujer
Dicotomica
Edad Cuant[tatlva Afios De 18 afios a 70 afios
Continua
Bajo peso <18
Normal 18-24.9
. oy Sobrepeso 25-29.9
Rbesltad Cuanttativa Obesidad | 302349
Obesidad 1 35-39.9
Obesidad Il > 40
En adultos de talla baja es obesidad a partir de 25
Clase Deterioro VO2max
(ml/Kg/min)
. A Ninguno a poco >20
Capacidad Cualitativa VO2max. B Poco a 16220
cardiovascular Continua moderado
C Moderado a 10a16
grave
D Grave 6a10
E Muy grave <6
o Realizar actividad fisica menos de 25 y 30 minutos
. Cuantitativa ; .
Sedentarismo Discreta MET en mujeres y hombres respectivamente, que

consuman 2 4 mets




6.3. Universo de trabajo

La poblacién en estudio fue seleccionada a través de invitacion a poblacion abierta. Se realizé la investigacion
con personas de ambos sexos, con obesidad central y sedentarias, residentes en la ciudad de Toluca. Para
este proposito se repartieron tripticos en los que se especificaban los objetivos y el sitio para el desarrollo del
estudio. Solo se incluyeron a las personas que cumplieron con todos los requisitos, que estuvieron de acuerdo
y firmaron el consentimiento bajo debida informacion.

a) Criterios de inclusion:

a. Personas de ambos sexos de 18 a 70 afios de edad

b. Personas sedentarias

c. Personas obesas

d. Personas que residan Toluca en el momento del estudio

b) Criterios de exclusion:

a. Personas con patologia cardiaca y/o pulmonar

b. Personas que padecen enfermedades cronicas degenerativas no  controladas
c. Sujetos que tengan alguna incapacidad musculoesquelética

d. Utilizacion de protesis metalica que le impidan realizar el estudio.

e. Mujeres embarazadas.

f. Mujeres con Dispositivo Intrauterino

c) Criterios de eliminacion

a. Personas que una vez estando en el laboratorio del CEMAFyD por motivos propios
decidieron no realizar las pruebas

b. Presentar enfermedad aguda al momento de la prueba de esfuerzo

c. No llevar ropa adecuada para la realizacién de la prueba

d. Personas con obesidad no central



6.4. Instrumento de investigacion

La informacion se obtuvo de la historia clinica realizada a cada persona, del formato de reporte de prueba de
esfuerzo, del formato de reporte de bioimpedancia eléctrica y de la medicién de la cintura media que se les
realizo a los pacientes, todos validados debidamente. (Ver anexos 1, 2,3, 4,5)

6.5. Material

Baumandmetro (Welch Allyn), estetoscopio (Littmann), estadimetro (Seca 214), bioimpedancia eléctrica (In
Body 720), Banda sin Fin (Track Master), pulsometro (Polar), electrodos, electrocardiografo (Cardioline Delta
60 Plus), cinta métrica metalica (Lufkin), papel de registro electrocardiografico, cinta adhesiva, formatos de
historia clinica, reporte de prueba de esfuerzo, consentimiento informado, todos ellos version: 00, reporte de
bioimpedancia eléctrica.

6.6. Desarrollo del proyecto

1. Se presentd el paciente para la realizacion del estudio con indicaciones de no consumir café, alcohol o
fume desde el dia de la prueba. Se recomienda evitar la actividad fisica intensa o el ejercicio inhabitual el
dia de la prueba, llevara ropa y calzado deportivo.

2. Se realiz en consultorio historia clinica, exploracién fisica detallada y se corroboro que cumpla con los
criterios de inclusion, se le informo al paciente los riesgos que el procedimiento conllevaba y si aceptaba
la participacion firmaba el consentimiento informado.

3. En el area de antropometria se cuantifico la estatura, se medidé con estadimetro, en posicion de pie,
colocando al paciente en plano de Frankfort, con los talones juntos, los brazos al lado del cuerpo y de
espaldas a una superficie plana, realizando una inspiracién y contenerla hasta la toma de la estatura. El
registro se hizo en metros y centimetros. En seguida, con previo aseo de palmas y plantas, se pedira al
paciente que suba a la bioimpedancia eléctrica, descalzo, de pie, se coloque en posicion fisiologica, se
mantenga estatico unos segundos, se registrd en kilos y gramos. Posteriormente se realizo el calculo del
IMC.

Bioimpedancia eléctrica: Se explicd en qué consistia la realizacion de este estudio. Se dieron las
siguientes indicaciones al paciente: no porte nada metalico (marcapasos, material de osteosintesis, etc.),
no haber ingerido alimentos 2 horas previas al estudio como minimo, haber evacuado y miccionado, bafio
previo, no ponerse cremas ni talco y acudir con la ropa minima posible. Se realizé aseo de ambas palmas
y plantas, se coloc6 de pie haciendo contacto con los ocho electrodos tetrapolares de la bioimpedancia
eléctrica, mantuvo ambos brazos separados del cuerpo lateralmente, se le pidid permanecer inmovil
mientras se realizaba el analisis, una vez que termino de analizar la composicion corporal se le pidio que
colocara los electrodos en su lugar y que bajara de la bicimpedancia eléctrica.

Circunferencia de la cintura media: La medicion del perimetro de la cintura se llevé a cabo con una cinta
métrica metalica. Para esta medicion, el individuo se mantuvo en posicion vertical sobre los dos pies
ligeramente separados (25-30 cm) y con el peso distribuido en ambos pies. El perimetro de cintura se
midi6 bajo el siguiente procedimiento: se marcé sobre la piel una linea horizontal de aproximadamente 1
cm de longitud en la interseccion del punto medio entre el borde costal de la Ultima costilla y la cresta
iliaca con la linea media axilar tanto del lado derecho como del lado izquierdo; se ubic6 la cinta métrica
para que pasara a nivel de las dos marcaciones, rodeando la cintura en posicion paralela al nivel del piso.
El antropometrista se colocé inclinandose al lado del sujeto y colocé la cinta alrededor de la cintura, de tal
forma que no quedara estrecha ni holgada La medicion se registré al final de la espiracion en dos
ocasiones, considerando como perimetro de cintura el promedio de ambas mediciones.



10.

Se le refirié al area de prueba de esfuerzo para el estudio donde se le colocaron 12 electrodos: en cuarto
espacio intercostal linea para esternal derecha e izquierda V1 y V2, en linea medio clavicular en quinto
espacio intercostal se coloco V4, V3 se coloco entre V2 y V4, V5 se colocd en linea axilar anterior en
quinto espacio intercostal y V6 al mismo nivel en linea media axilar. Se colocaron los electrodos para las
derivaciones unipolares por debajo de ambas claviculas y en ambos flancos.

Se colocd el polar en epigastrio, se tomd el registro electrocardiografico en reposo, se tomaron signos:
presidn arterial (PA), saturacion parcial de oxigeno, frecuencia cardiaca y ECG en reposo. La presién
arterial se tomé en brazo derecho a 3 ¢cm del pliegue del codo con baumandmetro aneroide antes de
iniciar la prueba y a los 2.5 minutos de cada etapa de la prueba.

Si no existia contraindicacion alguna se procedia a realizar la prueba de esfuerzo en banda sin fin con
protocolo de Bruce modificado, previas indicaciones al paciente.

Durante el esfuerzo se monitorizaron al menos tres derivaciones de modo continuo, realizandose un
registro de las 12 derivaciones del ECG al final de cada etapa de la prueba (cada 3 minutos), asi como en
el momento en que se produjo algun acontecimiento clinico importante.

La monitorizacion se continud en recuperacion durante el 1er, 3 y 5° minuto; en caso de hallazgos se
continué monitoreo.

Se registré la informacion en un formato especifico de prueba de esfuerzo.

Se realizaron los calculos para la determinacién del VO2 pico indirecto. La férmula para para obtener el
VO2 méx para el protocolo de bruce modificado es:

Para el célculo del VO2 en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado se debe aplicar la siguiente
ecuacion:

V02 = [VIPx(0.073) + M _]x 1.8

100
V = velocidad en metros/min
P = peso corporal en Kg
mL= elevacion en %



6.7. Limite de espacio y tiempo

Los estudios se realizaron en el Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte en el periodo de Julio
a Octubre de 2012.



6.8. Diseno estadistico

Se hizo un analisis descriptivo de cada una de las variables con medidas de tendencia central y desviacion
estandar (media, moda, mediana), a través del programa de Microsoft Office Excel y se reportaron con
cuadros y graficos.



VII. Implicaciones éticas

Se garantizé la confidencialidad de la informacién, la no utilizacién de nombres y direcciones de los sujetos
bajo estudio, el numero telefénico solo se utilizé si era necesario complementar la informacion de la historia
clinica. Para tomar parte en este proyecto de investigacion, los pacientes fueron participantes voluntarios e
informados.

Se pidié a los pacientes que una vez explicado todo el procedimiento y propésito del estudio firmaran una
carta de consentimiento informado.

Se respetd el pudor y el padecimiento de los sujetos. Al término del estudio se resguardd la informacién en un
expediente clinico en el archivo del Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte.

La investigacién se conformd con los principios cientificos generalmente aceptados, y se apoyd en un
profundo conocimiento de la bibliografia cientifica, en otras fuentes de informacién pertinentes, asi como en
experimentos de laboratorio correctamente realizados.



VIIl. Organizacién

En la realizacidn de esta investigacion se encontraron involucrados:

Tesista: RAMAFyD Susana Gutiérrez Garcia
Director de tesis: E.M.D. Salvador Lopez Rodriguez.



IX. Presupuesto y financiamiento

El proyecto de investigacion fue financiado en su totalidad por el Centro de Medicina de la Actividad Fisica y
el Deporte.

Concepto Costo NUmero Total
Prueba de esfuerzo: $450.00 30 $13,500.00
Bioimpedancia eléctrica: $150.00 30 $4,500.00
Antropometria $150.00 30 $4,500.00
Consulta de especialidad $150.00 30 $4,500.00

Total $900.00 30 $27,000.00



X. Resultados y analisis

Se analizaron 30 reportes de pruebas de esfuerzo, bioimpedancia eléctrica e historia clinica de personas de
ambos sexos que realizaron prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a
Octubre de 2012, en el Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte, que cumplieron con los
criterios de inclusion.

Cuadro 1: Se encontré que 11 personas fueron del sexo masculino que representan el 36.6%, y 19 del sexo
femenino (63.3 %). Se publicé la invitacion abierta a la poblacién sin embargo acudieron mayor nimero de
personas de sexo femenino, posiblemente por cuestiones laborales las personas de sexo masculino no
acudieron en la misma proporcion. Sin embargo esta muestra es representativa de lo que sucede a nivel
nacional pues segun las estadisticas del 2012 en nuestro pais existe mayor nimero de mujeres obesas.

Cuadro 2: Las edades de las personas en estudio se encuentraron desde 19 a 65 afios. El 40% fueron
personas de 18 a 33 afio, 26.6% de 40 a 49 afos, 20% de 50 a 65 afios y el 13.3 % de 34 a 39 afios. De lo
cual se infiere que acudieron mayor nimero de adultos jévenes posiblemente debido que se preocupan mas
por su aspecto fisico y estado de salud ya que es la etapa en que comienzan con la busqueda de empleo y
como se comentd en el marco tedrico la estigmatizacion hacia las personas con obesidad no les permite
acceder con facilidad a un empleo o tener una pareja sentimental ya que el prototipo a seguir por la sociedad
es una figura esbelta.

De las personas de 18 a 33 afios el 75% presentd obesidad |, 8.3% obesidad II, Il y IV respectivamente. De
34 a 49 afios 75% con obesidad | y 25% obesidad Il. Los comprendidos de 40 a 49 afios 62.5 % obesidad |,
12.5 % obesidad Ill y 25% con obesidad IV. Por Ultimo de 50 a 65 afios el 33.3 % obesidad | e igual nimero
obesidad IV, 16.6 % obesidad Il y Ill, respectivamente. Como se observa en las graficas a medida que
aumenta la edad se presentan mayor numero de casos de obesidad IV. Ademas los rangos de edad mas
jovenes tuvieron mayor nimero de obesos grado | en el cual se puede incidir directamente con un programa
de ejercicio y alimentacion.

Cuadro 3 y 4: El 57.8 % de las mujeres presentaron obesidad |, 5.2 % obesidad Il, 10.5 % obesidad IIl y
26.3% obesidad IV. Su contraparte masculina present6 el 72.7% obesidad |, 18.1 % con obesidad Il y 9%
obesidad Ill. En las estadisticas nacionales del 2012 se hace referencia a un mayor nimero de mujeres
obesas, asi mismo en este estudio se tuvo mayor participacion de personas del sexo femenino y se obtuvo
mayor nimero de obesas grado | seguidas de obesas grado |V a diferencia del sexo masculino en donde se
encontraron mayormente obesos | seguidos de los de grado Il y no se tuvo ninguno con obesidad IV, por lo
tanto en este estudio se presentaron mas mujeres con mayor grado de obesidad.

Las personas del sexo femenino de 18 a 33 afios presentaron los siguientes porcentajes de obesidad: 71.4%
con obesidad I, 14.2% obesidad Il y IV respectivamente. Sus contrapartes masculinos 80 % con obesidad |y
20% obesidad IIl. De 34 a 39 afios en el sexo femenino 100 % con obesidad |, y el sexo masculino con 50%
obesidad | y Il respectivamente. En el rango de 40 a 49 afios las mujeres con 50 % de obesidad I, 16.6%
obesidad Il y 33.3 % obesidad IV; los hombres con 100% obesidad I. Para los de 50 a 65 afios las mujeres
representaron 25% de obesidad | y IIl respectivamente y 50% obesidad IV; y los hombres 50% obesidad |y
[Il. En ambos sexos se obtuvo mayor nUmero de personas con obesidad grado | de los 18 a 49 afios, en
edades mayores en el sexo femenino predomino la obesidad IV y para la misma edad el sexo masculino se
conservd en obesidad | y Il; este comportamiento puede deberse a los cambios metabdlicos que la mujer
experimenta en esta etapa de su vida.

Cuadro 5: De las 30 personas en estudio nadie obtuvo menos de 6 ml/kg/min, el sexo femenino obtuvo 5.2%
de 6 a 10 ml/kg/min, 26.3% de 10 a 16 ml/kg/min, y 68.4 % (13) méas de 20 ml/kg/min. Los hombres



unicamente obtuvieron VO2méx mayor de 20 mi/kg/min con 100% de los casos (11). Esto puede deberse a
que los hombres poseen mayor masa muscular que la mujer y a las diferencias fisicas innatas de cada sexo.

Cuadro 6: En cuanto al rango de edad en la muestra general, de 18 a 33 afios obtuvieron VO2 mayor de 20
mi/kg/min en 100 % de los casos (11); de 34 a 39 afios con 40 % de 10 a 16 ml/kg/min y 60% mayor de 20 de
VO2.; los de 40 a 49 afios con 33.3% de 10 a 16 ml/kg/min y 66.6% con VO2 mayor de 20 mli/kg/min. En
cuanto al rango comprendido de los 50 a 65 afios 20 % obtuvo de 6 a 10 mi/kg/min y 80% mayor de 20 de
VO2. Todos los rangos de edad presentaron mayor numero de personas con VO2 mayor de 20 mi/kg/min
posiblemente debido a que el mayor porcentaje de personas eran adultos jovenes y presentaban obesidad |,
sin embargo se observd que a mayor edad se presentaron casos con mayor deterioro de la capacidad
cardiovascular que va de moderado a grave y grave.

Cuadro 7 y 8: En cuanto a la capacidad cardiovascular por rango de edad y sexo se obtuvo que en las
mujeres la capacidad cardiovascular comprendia de 8 a 35.7 ml/kg/min. De 18 a 33 afios el 14.2% presentd
deterioro moderado a grave de la capacidad cardiovascular y el 85.7% ninguno a poco deterioro. De 34 a 39
afios 50% obtuvo moderado a grave deterioro y 50% ninguno a poco deterioro. En el de 50 a 65 afios el 25%
presento deterioro grave, 25% moderado a grave y 50% ninguno a poco deterioro. En cuanto a los hombres la
capacidad cardiovascular se encontro de 24 a 42.3 ml/kg/min; el 100% de los rangos de edad obtuvieron VO2
mayor de 20 ml/kg/min. Como se observa en las mujeres a mayor edad se igualaron los casos de deterioro
moderado a grave y grave con los de ninguno a poco deterioro a diferencia de las mas jovenes donde
predominan las de ninguno a poco deterioro, no obstante en este Ultimo grupo se presentd un caso de
deterioro moderado a grave, lo cual refleja que es muy necesario practicar este tipo de estudios a toda
persona que presente algiin grado de obesidad no importando la edad.

Cuadro 9: Del total de la muestra las personas con obesidad | fueron 10.5% con VO2 de 10 a 16 ml/kg/min y
89.4% con VO2 mayor de 20 ml/kg/min. Las de obesidad Il y Ill con 100% de VO2 max mayor de 20 ml/kg/min
respectivamente. En cuanto a la obesidad IV 20% con VO2 de 6 a 10 ml/kg/min 'y mayor de 20 mi/kg/min,
respectivamente y 60% con 10 a 16 ml/kg/min. Por lo que se infiere que a mayor grado de obesidad existe
predominio de deterioro de moderado a grave y grave de la capacidad cardiovascular, sin embargo aunque en
menor numero (10.5%) los obesos grado | presentaron deterioro moderado a grave de la capacidad
cardiovascular. Lo que indica que no importando el grado de obesidad es muy importante realizar pruebas de
esfuerzo a este grupo de la poblacién.

Cuadro 10: La medida de la cintura media en el sexo femenino oscilo de 82.8 cm a 141 cm y en el sexo
masculino de 95 cm a 135 cm, por lo cual las treinta personas tuvieron una medida de cintura correspondiente
a alto riesgo cardiovascular.

Cuadro 11 y 12: La relacion de la circunferencia de cintura con la grasa visceral muestra que las mujeres
tuvieron mayor nimero en circunferencia de cintura en el rango de 82 a 97 cm (42.1%), seguido de 98 a 113
cm (31.5%), 114 a 129cm (15.7%) y 130 a 145 cm (10.5%). En cuanto a la grasa visceral, segin el marco
tedrico lo normal es menos de 100 cm?, todas las personas bajo estudio resultaron por arriba de dicha cifra.
En el sexo femenino el 47.3% presentd de 104 a 134 cm? ,26.3% de 135 a 165 cm2, 15.7% de 166 a 196 cm?
y 10.5% de 197 a 228 cm?. La mayoria de los hombres presentaron una circunferencia de cintura de 98 a 113
cm (54.5%), y la grasa visceral se encontrd en 27.2% en los diferentes rangos a partir de 135 cm2y 18.1% de
104 a 134 cm2. El mayor porcentaje de grasa visceral se presenta con circunferencia de cintura mayor en
ambos sexos. Por lo cual se infiere que la CC es un predictor confiable y econdémico de grasa visceral.

Cuadro 13: En cuanto a la capacidad cardiovascular y la grasa visceral se encontré que la persona que tuvo
una capacidad cardiovascular con deterioro grave también present6 el mayor porcentaje de grasa visceral
reportado. De los que presentaron VO2 mayor de 20 ml/kg/min el 45.8% present6 grasa visceral de 104 a 134
cm?, 25% de 135 a 165 cm?, 20.8% de 166 a 196 cm2 y 12.5% de 197 a 228cm2. Por lo cual es muy
importante la realizacion de este tipo de estudios en la poblacion obesa no importando su grado de obesidad
ni su capacidad fisica ya que como se muestra en los resultados aunque posean una capacidad



cardiovascular sin deterioro puede coexistir una cantidad muy elevada de grasa visceral con las
consecuencias tan devastadoras expuestas con anterioridad.

Cuadro 14: La relacion de la grasa visceral con el grado de obesidad hace referencia a que aunque todas las
personas tuvieron la grasa visceral mayor de lo normal (100 cm?) las personas con obesidad | en su mayoria
(52.6%) tuvieron grasa visceral de 104 a 134 cm2. En la obesidad grado Il predomin6 de 197 a 228 c¢cm?
(66.6%). En la obesidad grado Il se obtuvo el 33.3% para cada rango desde 135 a 228 cm?. La obesidad IV
presentd un 20% de 135 a 165 cm?, 40% de 166 a 196 cm? y el mismo porcentaje de 197 a 228 cm2. Aunque
se observa que a mayor grado de obesidad se tiene mayor cantidad de grasa visceral y aunque en gran
porcentaje asi lo es, no se puede dejar de observar el resultado que se obtuvo donde los obesos Il se
equiparan a los de grado IV con igual nimero de casos en el rango de 197 a 228 ¢cm?; lo cual hace reflexionar
sobre la importancia que tiene la realizacion de este tipo de estudios a la poblacion en general ya que como
se refiere en el marco tedrico puede ser que existan personas obesas con grados normales o en rangos
limitrofes de grasa visceral y personas delgadas con gran cantidad de grasa visceral.

Cuadro 15: La capacidad cardiovascular en relacion al sedentarismo quedo con el 3.3% con deterioro grave
de la capacidad cardiovascular, 16.6% con deterioro moderado a grave, y 80% con ninguno a poco deterioro.
Puede ser debido al mayor porcentaje de gente joven y que en su mayoria presentaron obesidad |.

Por ultimo se hace mencion que dos de las personas bajo investigacion que se encontraban asintomaticas al
momento del estudio, resultaron con prueba de esfuerzo positiva para isquemia, una por presentar un
infradesnivel descendente del segmento ST de hasta 0.2 mV con duracion de hasta 0.20 de segundo y otra
por presentar angina durante la realizacion de la prueba. Por lo cual este tipo de intervenciones en la
poblacion con riesgo cardiovascular es muy importante pues se puede prevenir un desenlace fatal o que
traera consigo una inmensa carga tanto individual, familiar como social.



Cuadro 1
Sexo de las personas adultas sedentarias obesas que realizaron prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce
modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte

Sexo Obesidad | Obesidad Il Obesidad Il Obesidad IV Total
Femenino 11 1 2 5 19
Masculino 8 2 1 0 11

Total 19 3 3 5 30

Fuente: Formato de reporte de bioimpedancia eléctrica
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Fuente: cuadro 1
Cuadro 2

Rango de edad relacionado con grado de obesidad de las personas adultas sedentarias obesas que realizaron prueba de
esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina de la
Actividad Fisica y el Deporte

Edad en afios Obesidad | Obesidad Il Obesidad IIl Obesidad IV Total
18-33 9 1 1 1 12
34-39 3 1 0 0 4
40 - 49 5 0 1 2 8
50 - 65 2 1 1 2 6

Total 19 3 3 5 30
Fuente: Formato de reporte de bioimpedancia eléctrica
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Cuadro 3
Rango de edad relacionado con obesidad de las personas adultas sedentarias obesas de sexo femenino que realizaron
prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina
de la Actividad Fisica y el Deporte

Edad en afios Obesidad | Obesidad Il Obesidad Il Obesidad IV Total
femenino femenino femenino femenino
18-33 5 1 0 1 7
34-39 2 0 0 0 2
40-49 3 0 1 2 6
50-65 1 0 1 2 4
Total 11 1 2 5 19

Fuente: Formato de reporte de bioimpedancia eléctrica
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Cuadro 4

Rango de edad relacionado con grado de obesidad de las personas adultas sedentarias obesas de sexo masculino que
realizaron prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro
de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte

Edad en afios Obesidad | Obesidad Il Obesidad Il Obesidad IV Total
masculino masculino masculino masculino
18 -33 4 0 1 0 B
34-39 1 1 0 0 2
40-49 2 0 0 0 2
50 - 65 1 1 0 0 2
Total 8 2 1 0 11
Fuente: Formato de reporte de bioimpedancia eléctrica
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Cuadro 5
Capacidad cardiovascular por sexo de las personas adultas sedentarias obesas que realizaron prueba de esfuerzo en banda
sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el

Deporte
Sexo <6 6a10 10a16 16a20 >20 Total
mi/kg/min mi/kg/min mi/kg/min mi/kg/min mi/kg/min
Femenino 0 1 5 0 13 19
Masculino 0 0 0 0 1 1
Total 0 1 5 0 24 30
Fuente: Formato de reporte de prueba de esfuerzo
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Fuente: cuadro 5 milkg/min
Cuadro 6

Capacidad cardiovascular por rango de edad de las personas adultas sedentarias obesas que realizaron prueba de esfuerzo
en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina de la Actividad
Fisica y el Deporte

Edad en afios <6 6a10 10a 16 16a20 >20 Total
ml/kg/min mi/kg/min mi/kg/min ml/kg/min mi/kg/min
18 -33 0 0 1 0 11 12
34-39 0 0 3 4
40 - 49 0 0 2 0 6 8
50 - 65 0 1 1 0 4 6
Total 0 1 5 0 24 30
Fuente: Formato de reporte de prueba de esfuerzo
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Cuadro 7
Capacidad cardiovascular por rango de edad de las personas adultas sedentarias obesas del sexo femenino que realizaron
prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina
de la Actividad Fisica y el Deporte

Edad enafios <6 ml/kg/min 6a10 10a16 16a20 > 20 ml/kg/min Total
Femenino mi/kg/min mi/kg/min ml/kg/min Femenino
Femenino Femenino Femenino
18 -33 0 0 1 0 6 7
34-39 0 0 1 0 1 2
40-49 0 0 2 0 4 6
50 - 65 0 1 1 0 2 4
Total 0 1 5 0 13 19
Fuente: Reporte de prueba de esfuerzo
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Fuente: Cuadro 7

Cuadro 8
Capacidad cardiovascular por rango de edad de las personas adultas sedentarias obesas del sexo masculino que realizaron
prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina
de la Actividad Fisica y el Deporte

Edad en <6 ml/kg/min 6 a 10 ml/kg/min 10 a 16 ml/kg/min 16 a 20 ml/kg/min > 20 mi/kg/min Total

afnos Masculino Masculino Masculino Masculino Masculino
18 -33 0 0 0 0 5 5
34-39 0 0 0 0 2 2
40 - 49 0 0 0 0 2 2
50 - 65 0 0 0 0 2 2
Total 0 0 0 0 11 11
Fuente: Reporte de prueba de esfuerzo
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Cuadro 9
Capacidad cardiovascular por grado de obesidad de las personas adultas sedentarias obesas que realizaron prueba de
esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina de la
Actividad Fisica y el Deporte

Grado de <6 6a10 10a 16 16a20 >20 Total
obesidad mi/kg/min ml/kg/min mi/kg/min mi/kg/min mi/kg/min
Obesidad | 0 0 2 0 17 19
Obesidad Il 0 0 0 0 3 3
Obesidad Il 0 0 0 0 3 3
Obesidad IV 0 1 3 0 1 5
Total 0 1 ® 0 24 30
Fuente: Reporte de prueba de esfuerzo
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Cuadro 10

Riesgo cardiovascular por circunferencia de cintura de las personas adultas sedentarias obesas que realizaron prueba de
esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina de la
Actividad Fisica y el Deporte

Sexo CC menor CC mayor Promedio
cm cm cm
Femenino 82 141 103
Masculino 95 135 111

Fuente: Historia clinica
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Cuadro 11
Relacion de la circunferencia de cintura (CC) con la grasa visceral de las personas adultas sedentarias obesas del sexo
femenino que realizaron prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012,
en el Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte

Grasa visceral CC 8297 CC 98-113 CC 114-129 CC 130-141 Total
(cm?) cm cm cm cm
104- 134 7 2 0 0 9
135-165 1 3 1 0 5
166-196 0 1 2 0 3
197-228 0 0 0 2 2
Total 8 6 3 2 19

Fuente: Formato de reporte de bioimpedancia eléctrica
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Fuente: Cuadro 11
Cuadro 12
Relacion de la circunferencia de cintura (CC) con la grasa visceral de las personas adultas sedentarias obesas del sexo
masculino que realizaron prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012,
en el Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte

Grasa visceral CC 82-97 CC 98-113 CC 114-129 CC 130-141 Total
(cm2) cm cm cm cm
104- 134 1 1 0 0 2
135-165 0 2 0 1 3
166-196 0 3 0 0 3
197-228 0 0 2 1 3
Total 1 6 2 2 11

Fuente: Formato de reporte de bioimpedancia eléctrica
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Cuadro 13
Relacion de la grasa visceral y la capacidad cardiovascular de las personas adultas sedentarias obesas que realizaron
prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina
de la Actividad Fisica y el Deporte

Grasa visceral <6V02 6a10 10a16 16a20 >20 Total
ml/kg/min ml/kg/min ml/kg/min mi/kg/min
104- 134 1 10 11
135-165 2 6 8
166-196 1 5 6
197-228 1 1 3 5
Total 1 5 0 24 30

Fuente: Formato de reporte de bioimpedancia eléctrica y prueba de esfuerzo
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Fuente: Cuadro 13

Cuadro 14
Relacion de la grasa visceral y grado de obesidad de las personas adultas sedentarias obesas que realizaron prueba de
esfuerzo en banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina de la
Actividad Fisica y el Deporte

Grasa vizsceral Obesidad | Obesidad Il Obesidad IlI Obesidad IV Total
cm
10(4 a 1)34 10 1 0 0 1
1352 165 0 1 1
166 a 196 0 1 2
197 a 228 2 1 2
Total 19 3 3 5 30

Fuente: Formato de reporte de bioimpedancia eléctrica

Grafica 14 G )
rasa visceral

20 (cm?)
15 m 197 a 228
10 =166 a 196

5 135a 165

0 | ! =104 3 134

Obesidad | Obesidad Il Obesidad Il Obesidad IV

Fuente: Cuadro 14



Cuadro 15
Sedentarismo y capacidad cardiovascular de las personas adultas sedentarias obesas que realizaron prueba de esfuerzo en
banda sin fin con protocolo de Bruce modificado de Julio a Octubre de 2012, en el Centro de Medicina de la Actividad Fisica y

Deporte
<6 6a10 10a 16 16220 >20 Total
mi/kg/min mi/kg/min mi/kg/min mi/kg/min mi/kg/min
Sedentarios 0 1 5 0 24 30
Fuente: Reporte de prueba de esfuerzo
Grafica 15

Capacidad cardiovascular
mi/kg/min

6a10
m10a16
=>20

Fuente: Cuadro 15



XI. Conclusiones

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) declaro a la obesidad como el problema de salud publico mas
importante de la sociedad occidental que ha alcanzado proporciones pandémicas como consecuencia en la
modificacion de los estilos de vida, la modernidad y la automatizacion.

La estimacién a nivel mundial para el 2015 es atin mayor; 2.3 billones de adultos con sobrepeso y méas de 700
millones con obesidad. Se estima que mueren anualmente como consecuencia del sobrepeso y obesidad 2.6
millones de personas; 4.4 millones como resultado de hipercolesterolemia, 7.1 millones como resultado de
hipertension. Se estima que la obesidad podria llevar a una disminucién en la esperanza de vida en el siglo
XXI.

La obesidad es una enfermedad multisistémica con consecuencias devastadoras. Su importancia deriva de su
asociacién con riesgo cardiovascular y diabetes, asi como su relacidén con otras patologias; su impacto es
evaluable en los afos de vida perdidos (AVP). Para hombres blancos, los AVP presentan una asociacién
negativa entre indice de masa corporal (IMC) y AVP, asi por ejemplo, los AVP para individuos con IMC de 25
a 34 es de 1 a9 afios, para IMC > 35 es de 9-13 afios. Los AVP maximos corresponden a individuos de raza
blanca entre 20 a 30 afios, con IMC > 45; 13 AVP para hombres y 8 afios para mujeres. En el caso de los
hombres esto representa un 22% de reduccién en la expectativa de vida.

De este estudio se concluye que el 20% de las personas obesas sedentarios bajo estudio obtuvieron una
capacidad cardiovascular por debajo de lo normal al determinar el consumo méaximo de oxigeno de manera
indirecta por lo cual no se comprueba la hipdtesis en la que se esperaba que el 50% de los adultos
sedentarios obesos tuvieran una capacidad cardiovascular por debajo de lo normal, igual 0 menor de 20
ml/kg/min (segun los criterios de Weber y Janicki) al realizar una prueba de esfuerzo.

Los resultados de éste estudio concluyen que la mayor parte de las personas evaluadas son mujeres; y
ambos sexos con predominio de obesidad grado |, lo cual indica que se puede incidir en esta poblacion con
programas de ejercicio y planes alimenticios.

En general predomina la obesidad grado I, seguida de la IV y se equiparan las de grado Il y lll. En cuanto a
las muijeres respecta predomina la obesidad | y IV, a diferencia de los hombres en los cuales predomina la
obesidad I y Il. Esto puede ser debido a que el numero de participantes fue predominante mente del sexo
femenino, sin embargo se observa que estas Ultimas padecen mayor grado de obesidad.

En cuanto al rango de edad del total de la muestra, es mayor de 18 a 33 afios seguida de 40 a 49 afios. Como
se observa predomina en edades econdmicamente activas, lo cual trae consecuencias devastadoras para la
sociedad en general y una disminucion en la esperanza de vida.

Con respecto al grado de obesidad y edad por sexo se observa que predominan las mujeres de 18 a 33 afios
de edad seguidas de las de 40 a 49, 50 a 65 y 34 a 39 afios de edad. Se observé sélo un caso de obesidad
IV en el rango de edad de 18 a 33 afios, los otros cuatro casos pertenecieron a mujeres de 40 a 65 afios. De
lo cual deducimos que a mayor edad se presentaron mas casos de obesidad IV.

Los hombres presentan mayor incidencia de 18 a 33 afios de edad, los demas rangos de edad tuvieron el
mismo numero de personas. Predomind la obesidad grado | seguida de grado Il y no tuvimos ni un caso de
obesidad grado IV. Con lo cual concluimos que los hombres presentaron menor grado de obesidad en adultos
jovenes.

En cuanto a la capacidad cardiovascular, las mujeres presentaro mayor numero en capacidad mayor de 20 de
V02, seguida de 10 a 16 y presentando 1 caso de 6 a 10. Los hombres Unicamente presentan VO2 mayor de



20. Lo cual puede ser debido a las diferencias fisicas de cada sexo, y concluimos que las mujeres presentan
mayor deterioro de la capacidad cardiovascular debido a la obesidad.

En todos los rangos de edad la capacidad cardiovascular es mayor de 20 de VOZ2. El rango de 50 a 65 afios
presentd un caso de deterioro grave y uno de moderado a grave deterioro de la capacidad cardiovascular,
siendo mayor el nimero de casos de ninguno a poco deterioro. Los de 40 a 49 afios también presentaron
mayor nimero de personas con ninguno a poco deterioro de la capacidad cardiovascular sin embargo un
tercio presento deterioro moderado a grave. En cuanto al rango de 34 a 39 afios también hubo personas con
deterioro moderado a grave de la capacidad cardiovascular, siendo superado en un caso por los de ninguno a
poco deterioro. Los de 18 a 33 afios en su mayoria presentaron ninguno a poco deterioro con un caso de
moderado a grave deterioro. Por lo que se concluye que en general a mayor edad puede presentarse mayor
deterioro de la capacidad cardiovascular sobre todo en mujeres. Sin dejar de sefialar que aun en edades
menores puede presentarse deterioro moderado a grave de la capacidad cardiovascular.

Con respecto al grado de obesidad y capacidad cardiovascular se observa que la persona que presento
deterioro grave de la capacidad cardiovascular presenta obesidad 1V, tres de las cinco personas con deterioro
moderado a grave también presentan obesidad IV y dos obesidad I. De las personas que presentan ninguno a
poco deterioro de la capacidad cardiovascular el mayor porcentaje lo ocupan obesos grado |, se igualan la
obesidad Il y Ill; y se presenta un caso con obesidad IV. Como se observa aunque la mayoria de las personas
con deterioro moderado a grave y grave presentan obesidad IV existi6 un caso con el mismo grado de
obesidad con una capacidad cardiovascular de ninguno a poco deterioro de la capacidad cardiovascular. Asi
mismo existieron dos casos con deterioro moderado a grave de la capacidad cardiovascular con obesidad |.
Por lo que se concluye que aunque en las personas con obesidad | predomina capacidad cardiovascular sin
ningun deterioro puede presentarse deterioro moderado a grave, al contrario de lo que sucede con las
personas que presentan obesidad IV aunque es mayor el porcentaje de personas que presentan deterioro
moderado a grave y grave de la capacidad cardiovascular hubo una persona que tuvo ninguno a poco
deterioro de la capacidad cardiovascular.

Lo anterior remonta al marco teérico donde se abordé el tema de la paradoja de la obesidad y de obesos
metabdlicamente normales. Por lo cual es importante que este tipo de estudios se lleven a cabo en la
poblacion obesa pues al determinar individualmente su capacidad cardiovascular se puede llevar a cabo un
tratamiento mas integral del padecimiento e incluso si esta indicado disefiar programas de ejercicio
personalizado y dosificado sin poner en riesgo la integridad del sistema cardiovascular en particular y del
individuo en general.

La circunferencia de la cintura ha sido piedra angular en la definicion de sindrome metabdlico pues tal como
se explica en el marco tedrico es el parametro mas fidedigno, incluso mas que el indice cintura cadera, para la
determinacion de riesgo cardiovascular. Todos los sujetos en este estudio tuvieron una CC de mayor riesgo
cardiovascular ya que era uno de los criterios de inclusion. En las mujeres predominé el rango de 82 a 97 y en
los hombres el de 98 a 113.

Asi mismo se les realiz6 un estudio de bioimpedancia eléctrica y se relaciono la circunferencia de cintura con
el grado de grasa visceral, en cuanto al sexo femenino se concluye que las personas que presentaron menor
circunferencia de cintura presentaron en su mayoria menores niveles de grasa visceral no obstante todas las
personas obtuvieron valores por arriba de lo considerado normal. También se observé que la grasa visceral
aumenta a medida que lo hace la CC, por lo cual se encontré una correlacién positiva entre la circunferencia
de cintura con la cantidad de grasa visceral. En el sexo masculino se observd el mismo comportamiento
aunque llegando a CC y grasa visceral menor que las mujeres.

Se relacioné el grado de obesidad con el contenido de grasa visceral de lo que se obtuvo que el mayor
numero los obesos | presentaron grasa visceral de 104 a 137, los de obesidad Il obtuvieron mas en 197 a
228, los obesos Il se encontraron desde 135 a 228 en igual numero en cada rango vy los de obesidad IV
obtuvieron principalmente de 166 a 228. Por lo que aunque en su mayoria a mas obesidad corresponde



mayor cantidad de grasa visceral, no necesariamente el grado de obesidad determina cuanta grasa visceral
se tiene pues los obesos Il se equipararon a los obesos IV.

Debido a que era un criterio de inclusion toda la poblacion era sedentaria, seguin la definicion de la OMS, y en
su mayoria resultaron con una capacidad cardiovascular sin ninguna a poca limitacion seguida de moderada a
grave y un caso con grave deterioro de la capacidad cardiovascular. Lo cual indica que en la mayor parte de
los sujetos bajo estudio se puede influir en la baja de peso por medio de programas de ejercicio dosificado,
planificado y personalizado.



XII. Sugerencias

Por lo tanto debido a lo observado durante el estudio se sugiere que la poblacién que tenga las caracteristicas
de los sujetos bajo investigacion se realice este tipo de estudios debido a que como se reportd cada persona
tiene caracteristicas individuales que difieren de la tendencia general. También es muy importante este tipo de
intervencion ya que se puede detectar a tiempo problemas cardiovasculares y evitar desenlaces fatales, tal
como sucedid en dos casos de las personas bajo estudio.

En futuras investigaciones se puede incluir un cuestionario sobre las actividades que realizan en la vida
cotidiana para realizar el célculo de las calorias gastadas diariamente. Y utilizar indicadores de salud
psicoldgica.

Asi mismo convendria realizar una quimica sanguinea para complementar la informacién de las personas
bajo investigacién y poder determinar qué cantidad de glucosa sanguinea, colesterol, triglicéridos, HDL, acido
urico, creatinina y urea presentan al momento del estudio. Se podria por tanto determinar la relacién de la
grasa abdominal con los lipidos en sangre. Determinar la insulina en sangre y ver en qué grado se relaciona
con el porcentaje de masa muscular y su distribucion.

Se puede llevar un seguimiento de las personas bajo estudio y crear grupos de personas con obesidad,
diabetes e hipertension.

También se hace la sugerencia de incluir el rubro de medicién de la circunferencia media en el formato de
historia clinica.
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XIV. Anexos

1. Consentimiento Informado

Consentimiento Informado Version Vigente: No. DO
¥ j Facultad de Medicing Fecha: 13/07/12

Yo:

Apedido Faterno Apedlido Materno Mombre{s)

Declaro en forma libre y totalmente voluntaria que acepto ser evaluado morfologica y/o funcionalmente en el
Centro de Medicina de la Actividad Fisica y el Deporte de la Universidad Auténoma del Estado de México, realizando
las valoraciones de:

Composicion Corporal: Agudeza Visual
Por Bicimpedancia _ Andlisis del Movimiento
_______ Antropometria ______ Audiometria
_ Historia clinica _ Espirometria
______ Consulta Nutricional ______ Evaluacion lsocinética
Consulta Psicolégica ____ Potenda Anaerdbica
Test Psicolégico Prueba de Esfuerzo

Estoy consciente de que los Procedimientos, y Evaluaciones para lograr estos objetivos que se mencionarocn
consistiran en pruebas con capacidades funcionales, pruebas de composicion corporal, y
entrevista(s) con el personal de salud, estando consciente de los riesgos que esto conlleva.

Es de mi conocimiento que seré libre de retirarme de esta evaluadén en el momento que asi lo desee, de igual forma
puedo solidtar toda la informacion necesaria en reladdn a los riesgos y beneficios de mi evaluacion. Asi como el
derecho a que |a informacion sea confidencial y se mantenga fuera del alcance del personal no médico. Se velard por
el bien de todas las personas; otorgando el permiso para que la informacidn que de aqui resulte sea utilizada en
estudios de investigacion.

AUTORIZO: FECHA:

SEC - LIAER
150 90012008




2.1. Historia clinica anverso

Historia Clinica
Facultod de Medicing
Centro de Medicing de la Activided Fisico y el Deporte

LD
Nombre del pademnte:

Fecha:

Hora:

Luszar y fecha de Nacimiento:

Domicilio:

Celulzr:

e-miil:

Telefono casa: Edad:

afos
Lado dominamte:

Extado civil:

Madre

Abuela

Cardiopatizs

Dizbetes

]

Dby

LAM.

H.AS.

Cancer

Muerte sibita

Otros

ANTECEDENTES PERSOMALES NO PATOLOGICOS

Alopho lisms Tabaguismo Inmunizac ones

Higiene

Diet &ticos

Obs=rvadones:

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS

H.AS. DL 1AM, Dbesidad

Lipotimizs

Convulsiones

Asma

Anemiz

Venereas Hemormagicos

Hepatitiz

Dhzeradones:

ANTECEDENTES GINECOOBSTETRICOS

Mlenarca [ATNTR Ritmo Fujo

menstrual

L¥5A

MLPF. D.O.C.

Trastomos
menstruzles

ANTECEDENTES TRAUMATOLOGICDS

Fracturas Lunaciones

Esguinces

‘Contusiones

T.CE

Dhserimtones:

ANTECEDENTES DEPORTIVOS
Deportes anteriones:

Edad de inicio:

Deporte acoual Equipo

Pasicion o prueba:

Categoria :

Resultados y/o records obtenidos:

Entrenador: 50

Mo

Mejor mara de 2 temporada actual o inmedizta anterior:

Metodo:
Alteraciones antes, durante o despues de entrenamients o competenda:

Horas de entrenamiento a la semana:

Tiempo que leva entrenando (z.m,d)

Ho 54
Deporte:

Inactive

En caso de s=rafimativa es:
o actividad fisica

Incapacidad deportivaz
Clasificaciones srtuzles :
Cual:

Irregularmente active

\

4

S - UAERM
150 9001 :2008

20

Regularmente act

Temparal

o Muy active

Permanente

Fitness




2.2. Historia clinica reverso

Historia Clinica Jersion Vigente: No. OO
Focultod de Medicing Fecha: 13/07/12
Centro de Medicing de la Actividad Fisica y el Deporte

PADECIMIENTO ACTUAL
Motive de consulta:  lesion Valoracicn:  Predeportive Maorfologica Funcional

Sintormzs de impofancs Describir

EXPLORACION FISICA
Masa Corporl Estztura LKL, F.C. F.AL PA. Temperstua *C | Grupoy Rh

Regibn anatemics Wormal | Describir o exicte patologia
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Cuello
Toran
Resion precordial
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Genitales

Tren superior

Tren inferior
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Columna
Odontograma:

TAes § WD TIEumres o5 HO
MERIBULGE
1= 1/ 1 1% 14 1 12 1 2 Ao AR Uh B ) ME UEFELHU LIPS L ALES LI LVERLA

Gabinete y laboratorio:

Imipresion diagnastic: _
Tamizaje de riesgo GV Clasificacion NYHA Mo aplica
Tratzmiento:

Observedones y recomendscones:

Medico tratante Yo entrevistado hago constar que los datos
Cedula profesional aqui asentsdos son veridioos

" ST - LIAER
3 150 900 1:2008




3. Reporte de bioimpedancia eléctrica

720 Body Composition Analysis
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4. Protocolo de Bruce modificado

ETAPA  TIEMPO VELOCIDAD INCLINACION VO2Max METS

MINUTOS KM/H

I 3 2.7 0% 14 -18 5

I 6 2.7 5% 14 -18 5

[ 9 2.7 10% 14 -18 S

v 12 4 12% 23-25 6-7
\' 15 5.4 14% 28-34 8-10
Vi 18 6.7 16% 35-40 11-12
Vil 21 8 18% 46 -50 13-15
Vil 24 8.8 20% 51-59 14 -17
IX 27 9.6 22% 60 - 65 18-20




5. Reporte de prueba de esfuerzo

g, Frueba de Esfuerzo

Centro de Med fe la Actividad Fisica y el Deporte
Nombre: Fecha:
PREESFUERZO
F.C. Ritmo Eje aQRS QRS PR QT 1.S. Oximetria
Comentario:
Prueba de esfuerzo en: Con protocolo de:

OBTENIENDOSE LOS SIGUIENTES RESULTADOS
DURANTE EL ESFUERZO
Etapa Basal 1 11 111 v \Y% VI VII VIII X
F.C.
T.A.
S.p O,

POST-ESFUERZO

Tiempo 1 3 5’ 6’ 9’ 12’
F.C.
T.A.
Sp 0,
El estudio se suspendié al |:| minuto, dela |:| etapa.
Por:
Alcanzé una frecuencia cardiaca de: I:l latidos por minuto, con el I:l % de su frecuencia cardiaca maxima tedrica.

Y un consumo energético de l:| METs; con un VO, maximo de I:l mi/kg.
Clase funcional |:| Tensién arterial méxima de: : mmHg.

Doble producto: |

CONCLUSIONES:

PLAN:

Médico responsable del estudio: Salvador Lopez Rodriguez
Cedula profesional: 612086

‘ S - LLAE M
- SO 2001:2008
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