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RESUMEN

Introduccién

El paciente con obesidad presenta un desbalance del sistema nervioso autbnomo caracterizado
por una hiperactividad simpatica asociada a la disminucién en la respuesta parasimpatica. La
hiperactividad cronica del sistema simpatico incrementa el estrés hemodinamico, contribuyendo
a la disfuncién endotelial y a la vasoconstriccidon coronaria, lo cual favorece el riesgo de presentar
arritmias cardiacas que conduzcan a muerte subita. Esto asociado a la menor condicion fisica
presente en gran parte de los pacientes con obesidad, representa un aumento en el indice de

morbimortalidad cardiovascular.

La disminucion de adiposidad tras una pérdida de peso mediante un plan de alimentacién en
sujetos con obesidad ha demostrado una mejoria en el sistema nervioso auténomo,
principalmente en el tono vagal, representado indirectamente mediante la disminucion en el

intervalo QT.

Actualmente existe otra herramienta que puede ser util y sensible para valorar la funcion del
sistema nervioso autébnomo de manera indirecta denominada: Dispersién del intervalo QT, la
cual requiere unicamente de la toma de un electrocardiograma convencional y de su medicion
manual sin necesidad de un software especializado. Dicho valor, representa la heterogeneidad
en la despolarizacion y repolarizacion ventricular, y que, al estar incrementada en el paciente
con obesidad, conlleva mayor riesgo de arritmias ventriculares y muerte subita secundario al
aumento en la irritabilidad eléctrica del corazon. Hasta el momento se tiene evidencia acerca de
la reduccion de este parametro entre un 10-12% tras someterse a monoterapias farmacoldgicas
o dietas liquidas para disminuir de peso de manera individual, sin embargo, no existen estudios
que involucren tratamientos integrales supervisados que impliquen una dosificacién adecuada
de ejercicio, el cual mejore la capacidad aerdbica del paciente con obesidad, una alimentacion
que reduzca la adiposidad del sujeto asi como cambios en el estilo de vida como parte de la

terapéutica que el paciente con obesidad debiese realizar.

La mejora en la condicion aerdbica del sujeto, valorado mediante el VO2, ha demostrado por su
parte la disminucién en el riesgo de mortalidad cardiovascular. Lo cual asociado a una

disminucion de tejido adiposo representaria un menor indice de morbimortalidad cardiovascular.



Objetivo

Analizar el efecto que tiene un programa integral de control de peso con ejercicio supervisado y
dieta durante 12 semanas sobre la dispersion del QT, y su asociacion con el VO2 en mujeres

con sobrepeso y obesidad.

Método
Tipo de estudio: Estudio prospectivo, longitudinal, cuasi experimental.

Criterios de inclusion: Sexo femenino, adultas, sedentarias, IMC 225 kg/m2. Con

disponibilidad para llevar a cabo el programa.

Criterios de exclusion: Presencia de enfermedades musculoesqueléticas que impidan la
realizacion del programa, pacientes en tratamiento farmacolégico con Betabloqueadores,
Calcioantagonistas, antidepresivos triciclicos, antihistaminicos, o farmacos para la obesidad
(Orlistat), pacientes sometidos a tratamiento bariatrico previo. Disfuncién tiroidea no controlada,

desequilibrio electrolitico severo.

Para la medicion de la dispersion del intervalo QT, se tomé un EKG de 12 derivaciones, el VO2
se valoré mediante una prueba de esfuerzo en banda sin fin con protocolo individualizado, se
determind el IMC, la fuerza de prensidon manual y la circunferencia de cintura, asi como el
porcentaje de musculo y de grasa corporal mediante antropometria; El programa integral de
control de peso consistié en un plan de alimentacion individualizado y de ejercicio supervisado
durante 12 semanas, al término de la intervencion, se sometieron a una reevaluaciéon para
valorar los cambios en la dispersion del intervalo QT, el VO2, asi como en cada una de las

variables obtenidas inicialmente.

Resultados:

Tras el programa integral de control de peso, se obtuvo una mejoria en la dQT de 22.5%,
mientras que el VO2 incrementd un 21.5%, asimismo se logré una disminucion del 5.4% en el
peso corporal, 7.7% de disminucion en la circunferencia de cintura, el componente graso mejoré
un 6.2% mientras que la masa muscular incremento6 2.8%, aumentandose la fuerza de prension
manual un 9.3%. La Pruebas de Correlacion entre la edad y la dQT fueron de (r= 0.412 p <0.05),

mientras que la correlacién entre la DQT y el VO2 fue de (r=-.351 p= (0.067)



Conclusiones:

Se corroboré que un manejo integral de control de peso con ejercicio supervisado y dosificacion
correcta, aunado a una intervencién nutricional y cambios en el estilo de vida, logra una mejoria

sobre la dQT cercana al doble de lo demostrado con monoterapias.

Otro beneficio que observamos al integrar el ejercicio y la nutricibn como parte de la terapéutica
en el paciente con obesidad, es la mejora en la condicién fisica, corroborado a través del
aumento en el VO2 y la fuerza muscular. De igual modo, se obtuvo una mejoria en la
composicion corporal mediante el aumento de masa muscular y la disminucién del componente
graso. Evidenciando de esta manera que el tratamiento no debe enfocarse Unicamente en la

pérdida de peso sino en la mejora de la salud cardiovascular mediante un tratamiento integral.

En un analisis adicional con 12 pacientes que tenian pruebas de VOZ2 y dispersion del intervalo
QT de un protocolo previo, se pudo realizar una estratificacion por grupos de VO2 en el cual, se
observé que los pacientes con mayor dispersién del intervalo QT, fueron los que tuvieron menor
VO2.

En este grupo de mujeres, se observo que, al presentar una mayor edad, existe una mayor
dispersiéon del intervalo QT. Lo cual representa mayor heterogeneidad en la repolarizacion

ventricular.

Asimismo, se pudo corroborar que el utilizar la dispersion del intervalo QT, representa una
herramienta practica, util y accesible no solo para valorar indirectamente la funcién del SNA en
el paciente con obesidad, sino para evaluar los cambios del SNA a través de una intervencion

clinica.



1.0 INTRODUCCION

El paciente con obesidad presenta un desbalance del sistema nervioso autbnomo compuesto
por una hiperactividad simpatica asociada a la disminucion en la respuesta parasimpatica, lo
que conlleva a presentar una mayor frecuencia cardiaca tanto a nivel basal como durante la
actividad fisica, ese incremento en la respuesta cronotropica, aunado a la incapacidad de
incrementar su volumen sistdlico, provoca que el gasto cardiaco alcance su nivel maximo y de
esta manera su capacidad aerdbica se vea limitada. Esa misma hiperactividad del sistema
nervioso simpatico incrementa el estrés hemodinamico, lo cual contribuye a la disfunciéon
endotelial y a la vasoconstriccion coronaria, favoreciendo de esta manera el riesgo de presentar

arritmias cardiacas que conduzcan a muerte subita.

La disminucion de adiposidad tras una pérdida de peso mediante un plan de alimentacién en
sujetos con obesidad ha demostrado una mejoria en el sistema nervioso auténomo,
principalmente en el tono vagal, representado indirectamente mediante la disminucion en el
intervalo QT. Sin embargo, actualmente existe una herramienta mejor al intervalo QT que puede
ser Util para valorar la funcion del sistema nervioso autbnomo de manera indirecta denominada:
Dispersion del intervalo QT, la cual requiere unicamente de la toma de un electrocardiograma
convencional y de su medicién manual sin necesidad de un software especializado. Esta,
representa la heterogeneidad en la despolarizacion y repolarizacion ventricular, la cual, al estar
incrementada en el paciente con obesidad, conlleva mayor riesgo de arritmias ventriculares y

muerte subita secundario al aumento en la irritabilidad eléctrica del corazoén.

A su vez, la condicion fisica del individuo se ha vinculado con su estado general de salud, de
manera que, a menor condicién fisica, el indice de morbi-mortalidad por todas las causas
aumenta, representando asi, un factor prondstico de mortalidad, asi como un factor
determinante en la esperanza y calidad de vida. La mala condicidn aerdbica que acompafa tanto
a la obesidad como a la inactividad fisica y su respectiva asociacién con la morbimortalidad
cardiovascular ha cobrado importancia en las ultimas décadas principalmente en paises con alta

prevalencia en obesidad.

La evaluacion de la condicion aerdbica se determina mediante el consumo maximo de oxigeno
(VO2max), el cual representa el estandar de oro en la valoracidon de la capacidad aerdbica,

encontrandose en mujeres con obesidad, valores de VO2, por debajo del promedio que
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presentan los individuos sin obesidad, implicando de esta manera, mayor riesgo de mortalidad

asociada a problemas cardiovasculares en esta poblacion.

La mejora en el VO2 tras un programa de ejercicio en el paciente con obesidad, representaria
por si misma una disminucion en el riesgo de presentar muerte cardiovascular, sin embargo, no
existe informacion sobre el efecto que representa la mejora de la condicion fisica sobre la
dispersion del intervalo QT en sujetos con obesidad sometidos a intervenciones integrales de
control de peso que involucren un plan de ejercicio supervisado a largo plazo aunado a un
programa nutricional con cambios de conducta que acorde a las guias internacionales, todo

paciente con obesidad, deberia realizar.

Los estudios reportados en la literatura acerca de los cambios en la dispersion del QT tras la
pérdida de peso, involucran métodos dietéticos, farmacoldgicos o quirdrgicos de manera
individual, razén por la cual, el objetivo de este estudio se centra en investigar el efecto que
conlleva un programa integral de control de peso acorde a las recomendaciones que marcan las
guias internacionales, con cambios en el estilo de vida incluyendo dieta y ejercicio supervisado
durante 12 semanas sobre el VO2 y su asociacion con la dispersion del intervalo QT en mujeres

con sobrepeso y obesidad.
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2.0 MARCO TEORICO

2.1 OBESIDAD Y SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

El sistema nervioso auténomo es un elemento del SNC que se encarga de controlar las acciones
involuntarias, transmitiendo los impulsos nerviosos desde el SNC hasta la periferia actuando
mediante sus vias neuronales sobre la frecuencia cardiaca, respiratoria, la contraccion vy
dilatacién de musculo liso etc. manteniendo de esta manera la homeostasis corporal [1]. Se

divide en dos ramas: el sistema simpatico y el parasimpatico.[2]

El sistema simpatico es el encargado de preparar al cuerpo para reaccionar ante una situacion

de angustia o tension; una de sus funciones es el aumentar la frecuencia cardiaca ante el estrés.

El sistema parasimpatico por su parte se encarga de complementar de manera opuesta al
simpatico; disminuye el nivel de estrés del organismo, aumenta la secrecion de insulina, gastrina
y secretina entre otros. Sus efectos a nivel del sistema cardiovascular estan mediados por el
nervio vago, siendo la acetilcolina su principal neurotransmisor que se encarga de disminuir la
frecuencia cardiaca mediante multiples mecanismos como: la disminucion de velocidad de
despolarizacion del nodo sinusal, mediante el alargamiento del periodo refractario,

disminuyendo la velocidad de conduccion a través del nodo auriculoventricular entre otras.[2]

La falta de equilibrio entre estos dos sistemas provoca una disfuncion del sistema nervioso
auténomo, la cual puede ocurrir como resultado de enfermedades que afectan las vias
autondmicas, primordialmente; la Diabetes Mellitus, esto debido a la influencia del nervio vago
y los nervios celiacos sobre las células beta pancreaticas. La estimulacién B adrenérgica a través
del nervio vago, produce la liberacion de insulina, mientras que la estimulacién a adrenérgica,

disminuye esa liberacion. [3]

El paciente con obesidad presenta un desbalance del sistema nervioso autbnomo compuesto
por un aumento del tono simpatico que estimula la liberaciéon de noradrenalina, asi como una
disminucion en la respuesta parasimpatica, resultando en una menor liberacion de acetilcolina,
esto, favorece un incremento en la respuesta cronotropica que aunado a la incapacidad de
incrementar su volumen sistélico, provoca que el gasto cardiaco alcance su nivel maximo y de

esta manera su capacidad aerdbica se vea limitada.[4]
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Asimismo, la obesidad disminuye la sensibilidad del receptor de insulina y por tal motivo
promueve los dafos al sistema cardiovascular incluyendo la disfuncion endotelial vy
ateroesclerosis, esto aunado al estrés hemodinamico que implica, predispone al desarrollo de
arritmias ventriculares e hipertrofia del ventriculo izquierdo, asi como de presentar muerte subita
incluso en ausencia de sintomatologia, incrementando de esta manera su riesgo de mortalidad

comparable incluso al de pacientes cardiopatas.[4—6]

2.2 METODOS DE EVALUACION

En el pasado, los métodos para evaluar la funcion autonémica eran invasivos y de dificil acceso,
actualmente los avances tecnologicos y el desarrollo de nuevas pruebas de funcion autonémica
han dado lugar a la disponibilidad de pruebas cuantitativas, no invasivas con minimos riesgos y
reproducibles que permiten valorar la integridad funcional del SNA. Estas se clasifican en

pruebas cardiovagales, de barorreflejo, sudomotoras, y de funcién pupilar.[7-11]
Ver Tabla 1.

La funcién cardiovagal se puede evaluar a través de métodos como: Frecuencia Cardiaca en
reposo, la Recuperacion de la FC tras el ejercicio, la Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca
(VFC) y la dispersién del intervalo QT. Dentro de los métodos mas estudiados y utilizados por
su sensibilidad (92%) para predecir el desarrollo de complicaciones cardiovasculares es la

Variabilidad de la Frecuencia Cardiaca; considerado el test Gold estandar clinico.[12,13]

Debido a que el SNA controla las respuestas rapidas de la frecuencia cardiaca a estimulos
internos y externos, el andlisis matematico de las variaciones en la FC permite obtener una
estimacion indirecta del control autonémico cardiaco. Su evaluacion se realiza mediante analisis
simples de la respiracion profunda, maniobra de Valsalva, cambios posturales o incluso apneas,
a través de softwares o algoritmos mediante métodos de tiempo de dominio, métodos
estadisticos y geométricos. La variabilidad de frecuencias se mide a su vez en alta, baja y muy
baja frecuencia, siendo el pico de frecuencia mas alto (> 0,15 Hz) el que refleja la accion del
tono parasimpatico.[7] Al existir mayor VFC y por lo tanto un mejor tono parasimpatico, la

heterogeneidad de la despolarizacion y repolarizacion del miocardio disminuye.

En los ultimos anos se ha estudiado a la recuperacién de la frecuencia cardiaca y a la dispersion
del intervalo QT como otros métodos indirectos para la evaluacién del SNA. Los cuales
manifiestan una correlacion significativa con la prueba Gold estandar (VFC) y a su vez, reflejan

de manera rapida, no invasiva y con minimos riesgos la actividad del SNA.[14-17]
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TABLA 1

PRUEBAS DE FUNCION AUTONOMICA CARDIOVASCULARES

B MeTobo

Variabilidad de la Frecuencia
Cardiaca (VFC)

Variabilidad de la Frecuencia
Cardiaca
Variabilidad de la Frecuencia
Cardiaca

Variabilidad de la Frecuencia
Cardiaca

Variabilidad de la Frecuencia
Cardiaca
Variabilidad de la Frecuencia
Cardiaca

DISPERSION QT

DISPERSION QT

DISPERSION QTc

DISPERSION QT

Sensibilidad barorrefleja

Respuesta al estimulo presor

Test mesa basculante

Maniobra de valsalva

Respiracion profunda

frecuencia de
dominio: RMSS y LH *
Tiempo de dominio:
SDNN, LF *

Tiempo de dominio:
SDNN, N50 *

Frecuencias de
dominio: LF y HF *
Frecuencias de
dominio: LFy HF *

Medicién de Dqt

Medicion de dQT

Medicion de dQTc

Medicion de dQT

Microneurografia

ejercicio isometrico

prueba mesa
basculante

Maniobra de Valsalva
(40mmHg durante 10
seg)

B estupio

Ewing et al (12)

Lehtinen et al (13)

Saleem et al (14)

Takase et al (15)

Yataco et al (16)

Winsley RJ etal (17)

Kevin Wei et al (21)

Spargias KS et al (22)

Seyfeli et al (24)

Stolt et al (38)

Reybrouck et al (8)

Erin P Delaney et al

(9

Robert Winker et al
(10)

P.W. Nathanielsz et
al (11)

B PoBLAciON

DM2

DM2 vs control

Hombres y mujeres
sanos

Cardiopatia
isquémica vs control

Atletas vs
sedentarios
sobreentrenados vs
control

DM2 vs control

Pacientes con
obesidad

atletas de resistencia
vs levantadores de
peso usando
anabolicos vs control

sincope neurogénico

HTA vs control

sincope
neurocardiogenico

DM2 vs control

71 Hombres

35Hombres

45 (Hombres y
Mujeres)

29 Hombres

29 Hombres
40 mujeres

36 hombres, 15
mujeres

501 hombres

24 mujeresy 6
hombres

30 hombres

70 ( hombresy
mujeres)

38hombresy
mujeres

31 hombres

48 (24 sanosy 24
DM2 Hombres)

5825

4919

69+7

2042

54+11

6549

44+ 8

25+5

15-50 afios

631

21+3

21-56 afios

B No. Participantes§ EDAD Bl CONCLUSIONES

por cada disminucién de 10 Ipm
en la VFC, existe un aumento en
el RCV

diabeticos presentan una menor
VFC

las mujeres tienen una menor
VFC

la cardiopatia isquémica
disminuye la VFC

los atletas presentan mayor VFC

el sobreentrenamiento
disminuye la VFC

los pacientes DM2 con
disfuncion autondmica
presentan mayor dQT
amayor dispersion tras IAM,
mayor mortalidad
cardiovascular

La pérdida de al menos 10% de
peso corporal con dietay
orlistat disminuye la dQTc de
661 18 a 52+ 25 ms

El uso de esteroides en
levantadores de peso aumenta
ladQT

La sensibilidad barorrefleja
mejoro tras 4 meses de ejercicio
moderado

los adultos hipertensos tienen
unarespuesta presoray
simpatica exagerada al ejercicio
isometrico

el ejercicio de resistencia por 3
meses mejora la tolerancia
ortostatica

los pacientes con DM2
presentan una respuesta
anormal ala maniobra de
valsalva

* SDNN (Desviacidn estandar de todos los intervalos RR en EKG de 24 hrs) N50 (Nimero de intervalos RR adyacentes >50ms) LF/HF ( Baja y alta frecuencia), VFC variabilidad dela
frecuencia cardiaca. RMSSD (raiz cuadrada de la media de la suma de los cuadrados de las diferencias entre los intervalos RR adyacentes. RCV riesgo cardiovascular. LPM latidos por
minuto. DM2 Diabetes Mellitus2. |IAM infarto agudo al miocardio. HTA. Hipertension arterial
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2.3 DISPERSION DEL INTERVALO QT Y SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO

El intervalo QT es la medida que representa electrocardiograficamente, la despolarizacion y la
repolarizacion ventricular, la dispersion del QT, es un indice que expresa la diferencia que existe
en el tiempo de repolarizacién en las diferentes derivaciones del EKG tomadas al mismo
tiempo.[18]El cual se obtiene midiendo la diferencia entre el intervalo QT mas largo y el intervalo

QT mas corto de un EKG, realizado manualmente o mediante un software.[19]

La relacion entre el SNA y la dispersién del QT se ha estudiado en pacientes con Infarto Agudo
al Miocardio(IAM), Insuficiencia Cardiaca, EPOC, neuropatia autonémica y sujetos con
obesidad, mostrando mayor dispersién del intervalo QT en pacientes con estas caracteristicas.
[19-22]

En sujetos sanos, los valores de dispersion del intervalo QT varian entre 20 y 40 ms, mientras
que en pacientes con obesidad éstos valores oscilan entre 40-80 ms.[23]. Se ha demostrado
que el riesgo para desarrollar muerte subita y arritmias ventriculares, se duplica con cifras
superiores a 58 ms, siendo el umbral por arriba de los 70 ms el que ha demostrado mayor riesgo

de desarrollar estas complicaciones. [19][24]

2.4 DISPERSION DEL INTERVALO QT EN EL PACIENTE CON OBESIDAD

Las personas con obesidad presentan una dispersion del intervalo QT mas elevada que los
pacientes sin obesidad (57+23ms vs 38+15ms respectivamente), estos cambios en la dispersién
del QT y en el QTc se explican por la falta de equilibrio entre el sistema vagal y el simpatico que
presentan estos sujetos, dando como resultado un aumento en el riesgo de arritmias y muerte
subita.[25-29]

Los niveles elevados de acidos grasos libres tienen un efecto estimulador en el Sistema nervioso
simpatico ademas de que pueden inhibir la actividad de la Na/K-ATPasa, resultando en una

disfunciéon de la membrana miocardica. [30]
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En mujeres con obesidad, el intervalo QT vy la dispersion del intervalo QT se asocian con una
mayor deposicion de grasa abdominal, medido a través del indice cintura cadera,
independientemente del peso corporal e IMC. Un mecanismo probable para esta asociacion es
a través de los niveles de acidos grasos libres en plasma, que se correlaciona con los tiempos

de repolarizacién cardiaca.[31]

2.5 CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS DEL PACIENTE CON OBESIDAD

Aunado al aumento en la dispersién del intervalo QT y del intervalo QTc, el paciente con
obesidad presenta otros cambios electrocardiograficos secundarios a la infiltracion miocardica
de tejido adiposo como por ejemplo: aumento del intervalo PR, desviacion del eje hacia la
izquierda, aplanamiento de la onda T, cambios en el voltaje del QRS , frecuencias cardiacas

mayores etc.[32]

2.6 EFECTOS DEL EJERCICIO EN LA DISPERSION DEL INTERVALO QT.

El efecto del ejercicio en la dispersion del QT se ha estudiado en pacientes con IAM, falla
cardiaca y Sindrome Metabdlico con mejorias alrededor del 12%. [33,34] Esas mejoras en la

dispersién del QT se asocian a un incremento en el balance autonémico.

Existen estudios que han evaluado el efecto en la dispersion del intervalo QT al disminuir de
peso, con dietas bajas en calorias, mediante el uso de farmacos inhibidores de la lipasa
gastrointestinal, asi como a través de intervenciones quirurgicas, obteniendo mejorias cercanas
al 10%.[24,29] Sin embargo, esas monoterapias no toman en cuenta tratamientos
multidisciplinarios que reunan ejercicio, nutricidon o apoyo psicoldgico para contribuir a un cambio

en el estilo de vida que beneficie a corto y largo plazo.

El ejercicio, desarrolla adaptaciones sobre multiples sistemas incluyendo al sistema
cardiovascular, neuroendocrino, respiratorio, hematologico, asi como en la composicidn corporal
mediante la disminucién de masa grasa, destacando el incremento en la seccion transversal de
las fibras musculares (hipertrofia muscular), en la densidad mineral ésea (DMO), asi como el

aumento de la calidad del hueso, haciéndolo mas resistente.[35]

Los beneficios del entrenamiento, dependen de multiples factores como: la intensidad de la

carga, el volumen, la frecuencia de entrenamiento, el tipo de ejercicio y el tiempo de
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recuperacion que varia de acuerdo a los objetivos que se pretendan alcanzar.[36] |dealmente
un programa de ejercicio debe estar dirigido en conseguir una mejoria en la salud y condicion

fisica de forma particular, incluyendo los gustos, limitaciones y necesidades de cada paciente.

El ACSM propone una guia de recomendaciones para la prescripcion de ejercicio siguiendo los
principios generales de prescripcién que involucran la realizacion de al menos 3- 5 dias a la
semana de ejercicio aerobico sin que pasen mas de 72 horas sin recibir el estimulo, con una
intensidad moderada (40-60% VO2R o FCR) y una duracién diaria de 30-60 minutos las cuales
pueden distribuirse en sesiones de al menos 10 minutos continuos para obtener un total de 150
min/sem. Otra opcidn es realizar 75 minutos a la semana (3 dias/sem) a una intensidad vigorosa
(>60%Vvo02R) de al menos 20 minutos por dia o incluso una combinacién entre ambas de tipo
continuo, variable, regular y progresandose gradualmente en volumen e intensidad para evitar

lesiones o eventos cardiacos adversos. [37]

Para obtener beneficios adicionales como la pérdida de peso, la frecuencia debe alcanzar los
300 minutos a la semana de ejercicio aerébico moderado o 150 minutos con una intensidad
vigorosa.[37] sugiriéndose de esta manera que la pérdida de peso secundaria a la practica de
ejercicio, mejora los sistemas previamente descritos provocando efectos positivos en el balance
autondmico y por lo tanto una menor dispersion del intervalo QT; reflejando un menor riesgo de

arritmias y muerte subita.[38]

Adicionalmente debe realizarse ejercicio de fortalecimiento al menos 2-3 veces por semana, por
cada grupo muscular grande, de manera no consecutiva, multiarticulares, con repeticiones que
van de acuerdo al objetivo principal, en el caso de hipertrofia 8-12 repeticiones o de 15-20 en el
caso de fuerza resistencia, realizando de 2-4 series con intervalos de descanso que varian
conforme al objetivo demostrando que de 2-3 minutos son efectivos para la hipertrofia, asi

también deben realizarse ejercicios de flexibilidad, coordinacion y equilibrio.

Cuando se habla de programas de actividad fisica para la salud, sobre todo en personas con
obesidad, habitualmente se piensa en un trabajo de predominio aerobico, debido a su relacion
con un mayor gasto energético, la mejora en la capacidad aerdbica y aumento en la lipdlisis, sin
embargo, el entrenamiento de fuerza tiene numerosos beneficios entre los que destacan: la
mejora en el perfil inflamatorio, en el metabolismo de las grasas, en el balance glicémico,

desciende las cifras de tension arterial, incrementa la sensibilidad a la insulina y la funcion
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endotelial, a través de un sistema de informacién cruzada entre el musculo esquelético y el tejido
adiposo. Asi, las citoquinas derivadas del musculo, en particular las producidas en las fibras
musculares tipo Il, promueven un ambiente antiinflamatorio y antiaterogénico sobre la grasa
visceral.[39] Siendo por lo tanto, la combinacion de ejercicio aerdbico y de fuerza la mas

recomendable al integrar los beneficios de ambos tipos de entrenamiento.

Si a esto, le afiadimos los beneficios de un programa nutricional adecuado, se potencia aun mas
la sintesis proteica, minimizando con ello la pérdida de masa muscular y de esta manera, se
contrarrestan los efectos negativos de la atrofia muscular derivado de la obesidad e inactividad
fisica.[40,41]

2.7 SISTEMA NERVIOSO AUTONOMO Y EJERCICIO

El sistema nervioso auténomo esta involucrado en la modulacién del sistema cardiovascular a
través de diversas situaciones como el ejercicio. Este, induce una respuesta cardiovascular
caracterizada por el descenso inmediato de la actividad parasimpatica al comienzo del ejercicio
y el incremento de la frecuencia cardiaca, seguido por el aumento en la actividad del sistema
nervioso simpatico; mientras que, una vez concluido el ejercicio, disminuye la frecuencia
cardiaca debido a la reactivacién vagal. Esa respuesta cardiovascular se inicia mediante un
mecanismo llamado comando central, el cual involucra centros cerebrales superiores como la
corteza motora que activa circuitos que controlan la funciéon locomotora, cardiovascular y
ventilatoria. Al continuar el ejercicio, el musculo esquelético envia sefales de regreso al cerebro
para cubrir la demanda metabdlica necesaria. A esto se le conoce como “reflejo presor del

ejercicio”. [42]

La contraccion muscular produce el estimulo necesario para que las células endoteliales, liberen
multiples sustancias como: el 6xido nitrico, prostaglandina lay el factor hiperpolarizante derivado
del endotelio; las cuales desempefan un papel importante en el control del tono arterial,
disminuyendo las resistencias periféricas y provocando una vasodilatacidon que facilita la
perfusién del musculo y atenuan la vasoconstriccion simpatica. El incremento habitual del éxido
nitrico, que se lleva a cabo con la practica de sesiones de entrenamiento frecuentes, resulta en
una mejoria en la estructura y funcién vascular debido a los cambios funcionales e histolégicos
que genera en el endotelio, confiriéndole su caracteristica antitrombatica.[43] Esta practica

regular de ejercicio, previene la pérdida de la vasodilatacion dependiente de 6xido nitrico

17



asociado a la edad y perfecciona el balance entre las especies reactivas de oxigeno y los
antioxidantes, optimizando la biodisponibilidad de esta sustancia vasodilatadora. También
mejora el compliance arterial, induce una mejoria en la sensibilidad barorrefleja y minimiza el

endurecimiento de los vasos.[44]

Otro de los mecanismos fisiopatolégicos mediante el cual el ejercicio modula la hiperactividad
del SNS es a través de la regulacion en la produccion de catecolaminas, asi como mediante la
reduccién en la actividad endotelial de la cinasa GRK2 ( cinasa receptora de proteina G doble)
involucrada en la disfuncion de receptores adrenérgicos B1 y B2 al fosforilarlos y desacoplarlos
del sistema efector de la adenil ciclasa [45]. La inhibicion de esta cinasa ha demostrado mejorar

la contractilidad miocardica y revertir el remodelado del ventriculo izquierdo. [46]

Asi mismo durante el gjercicio, la elevacién de la actividad autonémica simpatica vinculada con
el incremento en la actividad de los nervios celiacos se relaciona con un aumento en la actividad
a2, lo que ocasiona la disminucion en la produccién de insulina y ésta a su vez disminuye la
entrada de glucosa a otros 6rganos mediante una mayor sensibilidad del receptor de insulina en

el musculo esquelético, asegurando asi la oferta de esta fuente energética en el musculo.

Adicionalmente, esta disminucién de la insulina permite que predomine el efecto de las
catecolaminas en el tejido adiposo al estimular los receptores 3 del adipocito, promoviendo la
actividad y traslocacion de la lipasa hormono sensible para que libere los acidos grasos
necesarios para la B oxidacion muscular. Concomitantemente se promueve la glucogendlisis

hepatica para proveer la glucosa necesaria al musculo esquelético.

Por lo anterior, se sugiere que el ejercicio al promover la actividad autonémica mediante las vias

previamente descritas atenua el dafio cardiovascular asociado a la obesidad.
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2.8 CONSUMO DE OXIGENO Y OBESIDAD

El consumo maximo de oxigeno (VO2max) es el producto del gasto cardiaco por la diferencia
arteriovenosa de oxigeno durante el maximo esfuerzo, y representa la maxima cantidad de
oxigeno que el organismo es capaz de absorber, transportar y consumir por unidad de tiempo.
La medicion directa o indirecta de este parametro refleja la capacidad funcional del individuo,
por lo que a mayor VO2, mayor capacidad aerobica. A su vez es considerado ser el mejor
predictor de mortalidad por todas las causas, especialmente por enfermedad cardiovascular
tanto en personas sanas como en quienes tienen antecedentes cardioldgicos independiente a
la edad y sexo. [47-49]

La variabilidad que existe entre los sujetos depende de diversos factores como: la dotacion
genética que condiciona del 50- 70% del VO2max., la edad, que aumenta gradualmente hasta
alcanzar su pico a los 18-25 afios, a partir de la cual desciende aproximadamente 10% por
década secundario a diversos factores, siendo la pérdida de masa muscular el factor mas
importante que puede evitarse mediante el ejercicio. La composicion corporal es otro factor
contribuyente en el VO2max, debido fundamentalmente a un menor volumen sanguineo y
volumen sistélico que se presenta con la pérdida de masa muscular aunado a que el porcentaje
de ésta es menor en las mujeres que en el hombre, destacando de esta manera la importancia

del género en el VO2max.[50,51]

La disminucion del VO2, esta asociado con un incremento en la mortalidad, razén por la cual la
evaluacién de la capacidad cardiovascular en los pacientes con sobrepeso y obesidad adquiere
importancia clinica, ya que las mujeres adultas (19-42 afos) presentan una disminucion en los
valores relativos de VO2 en promedio 10-12 ml/kg/min en comparacién con las personas de su
misma edad y sexo pero sin obesidad, [52-55] Esto debido fundamentalmente a la menor
cantidad de masa libre de grasa que presentan y no Unicamente secundario al mayor porcentaje

de grasa corporal implicado.
La inactividad fisica que acompafia al envejecimiento acelera la pérdida de masa muscular,

incrementa el tejido graso, traduciéndose en una pérdida de fuerza, mayor inactividad fisica,

disminucion del consumo de oxigeno, y aumento en consecuencia de su riesgo cardiovascular.
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A su vez, el aumento en la capacidad aerdbica, reduce el riesgo cardiovascular [56], se tiene
evidencia de que el aumento de 1 MET (3.5 ml/kg/min) disminuye el riesgo de mortalidad hasta
un 17% en mujeres y 12% en hombres con base a la escala de riesgo de Framingham. [57] Esta
mejora en el VO2, le brinda mayor importancia al ejercicio como método para disminuir el riesgo
cardiovascular, el cual puede mejorar de 5-20%, siendo este porcentaje de incremento
dependiente de muchas variables, incluyendo la frecuencia del entrenamiento, la duracién de

éste, la intensidad de la carga, el grado de condicion previa etc.[58,59]

2.9 FUERZA MUSCULAR

La fuerza muscular es una de las capacidades fisicas del individuo que consiste en superar una
resistencia externa o interna gracias a la contraccion muscular, ya sea de forma estatica o
dinamica. Se encuentra parcialmente determinada por la genética del individuo, la edad, los
puntos de insercion muscular, la longitud de los segmentos &seos, la alimentacion, el
entrenamiento y las dimensiones de los vientres musculares, asi como la maxima capacidad de

reclutamiento de fibras musculares en un momento dado.[60]

La fuerza muscular, se considera un referente de salud y bienestar al estar relacionada
directamente con la autonomia funcional y la calidad de vida de los individuos e inversamente
asociada a sufrir enfermedades como osteoporosis, lesiones musculo-esqueléticas, problemas

lumbares ademas de tener una relacién inversa con indices de mortalidad.[60]

La fuerza prensil de mano es una exploracion sencilla, econdmica, no invasiva y de rapida
ejecucion que evalua la maxima fuerza que puede ejercerse con la mano y dedos medida a
través de un dinamometro de tipo hidraulico o digital, evaluado en libras o kilogramos y que

estima con elevada fiabilidad la fuerza global muscular del organismo.

Se utiliza como un parametro y herramienta predictora de salud, debido a su asociaciéon con
marcadores tempranos de riesgo cardiovascular, siendo la menor condicién fisica, el principal
factor de RCV relacionado, constituyendo un predictor independiente de morbimortalidad cardio
metabdlica. Se encuentra inversamente relacionada a la concentracion de proteinas
proinflamatorias como Proteina C Reactiva y prealbumina, ademas de ser directamente

proporcional al grado de autonomia del sujeto.[60][61-63].
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La pérdida de fuerza de la prensidon manual es reconocida como una de las caracteristicas de
debilidad del organismo la cual va reduciéndose conforme aumenta la edad, haciéndose
significativa esta disminucion en mujeres a partir de los 50 afios. [64] Esa reduccion de la masa
muscular y la fuerza relacionada con la edad, es un importante problema de salud publica que
conduce a limitaciones funcionales, mayor riesgo de caidas, discapacidad y mortalidad, razén

por la cual, en los ultimos afios ha adquirido gran consideracién clinica.

Se ha sugerido que la cantidad excesiva de tejido graso contribuye a la pérdida acelerada de
masa muscular y de fuerza, debido a que al ser un tejido metabdlicamente activo que secreta
hormonas y proteinas, sus adipocitos y macrofagos infiltrantes producen citoquinas
proinflamatorias y adipocinas, que regulan positivamente la respuesta inflamatoria. El aumento
de la inflamacién conduce al catabolismo y contribuye a la disminuciéon prematura de masa

muscular y de fuerza, representando un mayor riesgo cardiovascular[65].[66]

Adicionalmente, el exceso de adiposidad, particularmente en la region abdominal esta altamente
vinculada con la resistencia a la insulina, patologia que acelera aun mas la pérdida de fuerza
muscular y que de manera inversa aumenta mortalidad por todas las causas incluyendo al

cancer.[62]

2.10 OBESIDAD Y RIESGO CARDIOVASCULAR

La asociacién entre obesidad y enfermedad cardiovascular es multifactorial, se han estudiado
mediadores como la DM2, dislipidemia, hipertension, los cuales tienen un nexo en comun que
es la resistencia a la insulina. Los mecanismos por los cuales el exceso de grasa causa
resistencia a la insulina, involucran diferentes vias fisiopatolégicas y estan mediados por

citocinas y otros mediadores inflamatorios, asi como de niveles elevados de leptina.

La leptina es una hormona implicada en el proceso inflamatorio, asi como en la induccién de la
saciedad. La resistencia a la leptina en sujetos con obesidad se evidencia por el aumento en la
concentracion sérica de ésta, la cual tiene efectos en el aumento de la actividad simpatica, que

potencia la trombosis, aumenta la presion arterial y la frecuencia cardiaca.
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La hiperinsulinemia a su vez se debe a una disminucion en la sensibilidad y captacion hepatica
de la hormona debido a un aumento en el flujo portal de acidos grasos libres. Esa resistencia a
la insulina se produce por un doble mecanismo: disminuciéon del numero de receptores para la
insulina debido a su recambio acelerado y que la cantidad total de receptores es menor mientras
que el segundo mecanismo se debe a defectos especificos a nivel posreceptor manteniendo de

esa manera niveles de insulina circulantes elevados.

De esta manera la obesidad y su respectiva resistencia a la insulina triplica el riesgo de Diabetes
Mellitus tipo 2cuando rebasa los 29kg/m2 de IMC, condicién que por si misma puede iniciar o
acelerar el proceso aterogénico.[67]. Mientras que el riesgo de un evento coronario es tres veces

superior con un IMC >29kg/m2 en comparacién con aquellos <21 kg/m2. [68]

En afos recientes se ha demostrado que la obesidad es causante de enfermedad cardiovascular
mediante otros mecanismos como: la inflamacion subclinica secundario a la produccion del
tejido adiposo de TNFa, IL6, PAI1., disfuncidon endotelial la cual induce quimiotaxis de las
moléculas de adhesién e induce la diferenciacion de monocitos en macréfagos, generando un
proceso critico en la aterogénesis, ademas de que promueve la agregacion plaquetaria. A su
vez existe un aumento del tono simpatico el cual acelera la aterosclerosis coronaria, factores
trombogénicos, y depédsito de grasa en areas especificas como a nivel subepicardico. (forma

particular de tejido adiposo visceral depositado alrededor del corazén.

2.11 RIESGO CARDIOVASCULAR EN LA MUJER

A nivel mundial, las enfermedades cardiovasculares, son la principal causa de mortalidad entre
las mujeres. Aunado a la mayor prevalencia de obesidad en ellas, las repercusiones
cardiovasculares que conlleva la obesidad en el género femenino, son mayores que las
presentes en la poblacién masculina, lo cual ha generado gran interés clinico en los ultimos
anos.[69]

A pesar de que una mujer en edad reproductiva tiene menor propension que el hombre de su
edad de presentar eventos cardiovasculares debido a los estrégenos y su accion sobre el sitio
de acumulacion de tejido adiposo y los niveles circulantes de lipidos, cuanto mas avanzada es
su edad, sus probabilidades de padecer una enfermedad cardiaca aumentan. Esto, debido al
cambio en la relacion de testosterona con los estrégenos, lo que conlleva a presentar un mayor

acumulo de grasa visceral, y por lo tanto, un riesgo cardiovascular comparable con el género
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masculino[70].[71] Esto, aunado a la creciente esperanza de vida en las mujeres durante las
ultimas décadas, representa que su riesgo cardiovascular permanezca elevado durante mayor

tiempo.

A su vez, el principal factor que explica el elevado riesgo cardiovascular en la obesidad, es su
asociacion con la resistencia a la insulina , presente en la mayoria de las mujeres con ésta
patologia, la cual favorece el desarrollo de DM2, enfermedad que por si misma atenua el efecto
protector que tienen las mujeres sobre la aparicion de cardiopatia isquémica y que en
contraparte, triplica el riesgo de sufrir un ataque cardiaco en comparacion con los varones vy
aumenta 50 por ciento su fatalidad tras el primer ano de ocurrido el evento, duplicandose tras el

sexto afo de haberlo presentado.[72]

Ademas, la resistencia a la insulina, genera cambios tanto en la composicion corporal, como en
la distribucién del componente graso, disminuye la concentracion de la globulina fijadora de
hormonas sexuales (SHBG) favoreciendo la acumulacion de placas de ateroma sobre las
carétidas.[69], asi como de provocar cambios en el metabolismo lipidico en el cual disminuyen
los niveles de HDL, aumenta la concentracién de LDL y de VLDL, incrementando la tendencia a

la obstruccién coronaria y a la presencia de aterosclerosis, resultando en un mayor RCV.

Por otro lado, tras la menopausia, existen cambios en el comportamiento psicosocial, en los
patrones de alimentacion, mayores niveles de ansiedad, angustia, y cambios socioeconémicos
que favorecen la liberacion de hormonas de estrés que llevan a sobrepasar el riesgo
cardiovascular presente en el género masculino, aunado a esto, el aumento en la grasa
abdominal visceral presente en las mujeres postmenopausicas, a menudo se acompafia de un
aumento en la concentracion de acidos grasos libres y aumento en la actividad de la lipasa
hepatica que predisponen a presentar Sindrome Metabdlico y por consecuencia aumentar aun

mas, su riesgo cardiovascular. [73]

En suma, el estilo de vida de las mujeres mexicanas es cada vez mas sedentario y en
consecuencia, presentan hipertension arterial y otras comorbilidades que aumentan sus
probabilidades de sufrir un ataque cardiaco, los cuales, a su vez, tienen repercusiones mas
graves que en el género masculino, debido en parte, a la presentacion anémala de sus

sintomas, retardando de esta manera su diagnéstico y tratamiento oportuno.[70]
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Esto ha cobrado importancia en los ultimos afos, debido a que la prevalencia de sobrepeso y

obesidad en mujeres mexicanas adultas ya sobrepasa el 75% de la poblacion.[74]

2.12 EPIDEMIOLOGIA'Y CONCEPTO DE LA OBESIDAD

La obesidad y el sobrepeso son uno de los principales problemas de salud publica actuales no
s6lo en México sino en todo el mundo por lo cual representa una pandemia que afecta a mas de
300 millones de personas a nivel mundial. [1]Su prevalencia ha ido incrementado en los ultimos

20 anos, tanto en paises en vias de desarrollo como en paises desarrollados.[75]

De acuerdo con la Encuesta Nacional de Salud (ENSANUT 2016) la prevalencia de obesidad
en mujeres mexicanas adultas presenta un aumento respecto a las cifras del 2006,
encontrandose una mayor prevalencia en el género femenino. Actualmente un 75.6% de la
poblacion adulta mexicana presenta sobrepeso u obesidad.[74] De esta manera México se

encuentra en los primeros lugares a nivel mundial en obesidad.

Se estima que la esperanza de vida a los 40 afios de una persona con obesidad es 7 aflos menor

gue la de una persona sin exceso de peso [76].

La Secretaria de Salud estima que el costo total del sobrepeso y obesidad para el 2017 asciende

a 80.826 millones de pesos anuales.[77]

Debido a que la obesidad presenta una etiologia multifactorial, de curso crénico, prevenible, en
la cual se involucran aspectos genéticos, ambientales y de estilo de vida caracterizada por un
balance positivo de energia, que ocurre cuando la ingestién de calorias excede al gasto
energético, los depdsitos de grasa corporal se ven aumentados y por ende existe una ganancia
de peso.[78,79] Esto conlleva un aumento en el riesgo para el desarrollo de multiples
comorbilidades como: Diabetes Mellitus, hipertension arterial, dislipidemias, enfermedades
cardiovasculares ,enfermedades pulmonares, Sindrome Metabdlico, varios tipos de cancer,

higado graso, apnea obstructiva del suefo, trastornos ginecoldgicos, entre otros.[80][76].
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2.13 CLASIFICACION DE SOBREPESO Y OBESIDAD

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), clasifica al sobrepeso y la obesidad con base a la
determinacion del indice de Masa Corporal (IMC) el cual resulta de la relacién del peso en

kilogramos (kg) dividido entre la talla en metros (m) elevada al cuadrado[75].

El IMC es una herramienta de tamizaje simple, rapida y eficaz que permite clasificar al individuo
de acuerdo a su peso corporal y puede aplicarse tanto a hombres, mujeres, asi como en nifios,
en quienes se utilizan tablas percentilares. A pesar de que no es un estimador confiable de grasa
corporal, en sujetos sedentarios, presenta una alta asociacion con la cantidad de grasa corporal
total subcutanea, y junto con la circunferencia de cintura, es un indicador antropométrico creado
como herramienta de tamizaje para la deteccion oportuna de comorbilidades asociadas a la

obesidad como lo es el sindrome metabdlico.[81]

Considerando de esta manera los siguientes puntos de corte:

e Normal 18.5 a 24.9 kg/m2
e Sobrepeso =25 a 29.9 kg/m2
e Obesidad grado | 230 a 34.9 kg/m2
e Obesidad grado |l 235 a 39.9 kg/m2
e Obesidad grado llI 240 kg/m2

Debido a que el IMC tiene ciertas limitaciones como no tomar en cuenta la distribucion de la
grasa corporal, por lo que sujetos con un peso normal, pero con una distribucion anormal de la
grasa corporal, podrian estar en alto riesgo de eventos cardiovasculares, diabetes mellitus tipo
2 y mortalidad por todas las causas a pesar de estar considerados como bajo riesgo con base
en esos criterios[82] y debido a que no permite diferenciar de género, ya que una misma cifra
de IMC representa diferentes porcentajes de grasa corporal en hombres y mujeres, asi como el
hecho de que pierde precision clinica en los extremos etarios, la medicion del perimetro o
circunferencia abdominal, demuestra ser un indicador de riesgo de enfermedad cardiovascular

mas temprano y fiable que el IMC.[83]
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En funcién del sitio donde se acumula el exceso de grasa corporal, la obesidad puede ser de

tipo androide o ginecoide.

» Obesidad androide o central: concentra la mayor cantidad de grasa en la zona abdominal. Es
mas frecuente en el género masculino y al estar relacionada con el exceso de grasa visceral,
que es la grasa metabdlicamente mas activa , causante de resistencia a la insulina, aumento de
la tension arterial ,riesgo de trombosis, hipertrigliceridemia, baja concentracién de HDL, y altas
de LDL, elementos considerados proaterogénicos, favorece un mayor riesgo de desarrollar

enfermedades coronarias.[83]

» Obesidad ginecoide o periférica: el exceso de grasa se concentra en la cadera, gluteos y los
muslos. Es mas frecuente en las mujeres y representa menor riesgo para desarrollar

enfermedades cardiovasculares.

Se han propuesto diferentes métodos para medir la circunferencia abdominal siendo la maxima
dimension de abdomen en reposo a nivel de cicatriz umbilical la mas utilizada, a pesar de que
algunos autores incluyen el perimetro de la pared abdominal por encima del borde superior de
la cresta iliaca como punto de referencia. Todos estos métodos tienen una correlacion lineal con
la cantidad total de grasa visceral en gramos, medida con técnicas mas precisas como la

tomografia computarizada o la resonancia magnética. [83,84]

Acorde a la American Heart Association y al ATP Il (Adult Panel Treatment Ill) la obesidad
visceral, medida a través del perimetro de cintura superior a 102 cm en el varén y 88 cm en la
mujer, representa el punto de corte para el diagndstico de obesidad central en el Sindrome
Metabdlico, el cual a su vez duplica el riesgo de mortalidad cardiovascular (RR, 2.4), asi como
de mortalidad por todas las causas (RR, 1.5). [85] Por su parte, la Federacién Internacional de
Diabetes (IDF) asi como el National Cholesterol Education Program (rNCEP), han demostrado
mayor riesgo de eventos cardiovasculares y presencia de complicaciones como HTA,
dislipidemias, DM2 entre otras, cuando estas cifras se encuentran = 94 cm en hombres y = 80
cm para las mujeres europeas, mientras que para la poblacion mexicana al ser genéticamente
susceptible a las comorbilidades asociadas a la obesidad como la resistencia a la insulina, los
puntos de corte recomendados como herramienta de tamizaje que indican mayor riesgo de
eventos cardiovasculares y respectivas comorbilidades se establecen en 290 cm para el hombre

y 280 cm en la mujer.[85]
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3.0 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En los pacientes con obesidad, existe una alteracion en el equilibrio del sistema nervioso
auténomo, caracterizado por una disfuncion del tono vagal que predispone al desarrollo de
multiples enfermedades como: Diabetes Mellitus 2, cardiopatia isquémica y sindrome
metabdlico. La disfuncidon del sistema nervioso auténomo y su asociacién con el riesgo de
muerte cardiovascular ha generado recientemente, la busqueda de herramientas para valorar la
funcion autonoma, sin embargo, la mayoria de las técnicas de medicion tienen un alto costo,
necesitan personal experimentado, softwares especiales, son de larga duracion y de dificil
acceso para una evaluacion rutinaria. Dentro de los métodos mas accesibles para su valoracién
se encuentra la dispersion del intervalo QT, procedimiento econdémico, rapido, facil, sensible y
practico que requiere unicamente de la toma de un electrocardiograma de 12 derivaciones, asi
como de una regla y que permite predecir el riesgo de arritmias, al ser un indicador de la

heterogeneidad en la repolarizacion ventricular.

Aunado al riesgo que presentan estos pacientes a causa de la disfuncidon autondmica del SNA,
los pacientes con obesidad presentan una disminucion en su capacidad aerébica, representada
por un menor VO2 en comparacion con sujetos sin obesidad, lo que significa un incremento audn

mayor en el riesgo de muerte cardiovascular.

La pérdida de peso en pacientes con obesidad, ha demostrado una mejoria en la dispersion del
QT, sin embargo, los estudios realizados hasta el momento, han incluido el uso de farmacos,
dietas y métodos quirirgicos de manera individual sin asociarlo con los beneficios que
representa una intervencion integral de control de peso a largo plazo que involucre ejercicio
supervisado, valoracion médica y nutricional especializada e individualizada en la mejora de la

capacidad fisica y del balance autonémico.

Dado que la obesidad y el sobrepeso se han convertido en un problema de Salud Publica que
afecta a mas del 70% de la poblacién mexicana, y que, de ésta, la mayoria pertenece al género
femenino, en quienes las enfermedades cardiovasculares, representan la principal causa de
mortalidad a nivel mundial, secundaria principalmente a taquiarritmias ventriculares siendo éste
género en el que la prevalencia y severidad de las complicaciones secundarias a la obesidad
son mayores, valorar el efecto que tiene un programa integral de control de peso sobre el
sistema nervioso autéonomo, a través de la evaluacion de la dQT, asi como sobre su condicion

fisica, cobra importancia, al representar una herramienta de valoracién de riesgo cardiovascular
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que podria incluirse en los diferentes niveles de atencion médica. De este problema, surge la

siguiente pregunta de investigacion:

3.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cudl seria el efecto sobre la dispersion del intervalo QT y sobre el VO2 de un programa integral
de control de peso con dieta y ejercicio supervisado durante 12 semanas en mujeres con

sobrepeso y obesidad?

4.0 HIPOTESIS

Al concluir un programa integral de control de peso que involucre multiples intervenciones a nivel
de dieta, ejercicio supervisado y cambio conductual por 12 semanas, se tendra un efecto
superior al 15% en la disminucion de la dispersién del intervalo QT y en la mejora del VO2 que

al utilizar métodos de manera individual.

5.0 JUSTIFICACION

Debido al incremento en la prevalencia de sobrepeso y obesidad a nivel mundial en las ultimas
décadas, principalmente en el sexo femenino, en quienes las complicaciones cardiovasculares
derivadas de esta patologia son mayores, la busqueda de nuevas herramientas de evaluacion
auténoma ha cobrado importancia dado que la presencia de estas enfermedades, alteran por si

mismas la actividad del SNA.

Una de las herramientas mas economicas, sensibles , practicas y accesibles ya que requiere
unicamente la toma de un electrocardiograma convencional, una regla para medicion manual de
la dispersion sin necesidad de un software especializado ni de personal entrenado, y que a su
vez permite predecir el riesgo de arritmias que puedan desarrollar una muerte subita secundario
a la falta de homogeneidad en la repolarizacion ventricular, es la dispersion del QT, cuyo valor
se ha demostrado que disminuye tras la pérdida de peso con métodos farmacoldgicos,

nutricionales o quirurgicos de manera individual.
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Sin embargo, no se tienen estudios que valoren el efecto en la dispersion del QT cuando se
involucra un programa integral de control de peso con dieta, ejercicio supervisado aunado a
cambios en el estilo de vida. El hecho de contar con el personal especializado para llevar a cabo
el programa a largo plazo en el cual se realice ejercicio de manera supervisada, en instalaciones
6ptimas, con apoyo educativo y nutricional individualizado, asi como una prueba
preparticipacional que incluya una prueba de esfuerzo monitorizada, valoraciones médicas con
control bioquimico y electrocardiografica, hacen viable y util su estudio. Esto nos permitiria
contar con otra herramienta en la valoracion del SNA, del RCV y como predictor de arritmias en

el seguimiento del paciente con sobrepeso y obesidad.

6.0 OBJETIVO GENERAL

Analizar el efecto que tiene un programa integral de control de peso con ejercicio supervisado y
dieta durante 12 semanas sobre la dispersion del intervalo QT, y su asociacién con el VO2 en

mujeres con sobrepeso y obesidad.

6.1 OBJETIVOS SECUNDARIOS

Analizar los cambios que existen en la circunferencia de cintura antes y después de un programa

integral de control de peso de 12 semanas en mujeres con sobrepeso y obesidad.

Analizar los cambios que existen en el porcentaje de grasa corporal antes y después de un

programa integral de control de peso de 12 semanas en mujeres con sobrepeso y obesidad.

Analizar los cambios que existen en el porcentaje de musculo antes y después de un programa

integral de control de peso de 12 semanas en mujeres con sobrepeso y obesidad.

Analizar los cambios que existen en la fuerza de prensién manual antes y después de un

programa integral de control de peso de 12 semanas en mujeres con sobrepeso y obesidad.

29



7.0 METODO

7.1 Tipo de estudio: Estudio prospectivo, longitudinal, cuasi experimental

7.20 Criterios de inclusion: sexo femenino, adultas, sedentarias, IMC = 25 kg/m2. Con

disponibilidad para poder llevar a cabo el programa.

7.21 Criterios de exclusion: Presencia de enfermedades musculoesqueléticas que impidan la
realizacién del programa, pacientes en tratamiento farmacolégico con Betabloqueadores,
Calcioantagonistas, antidepresivos friciclicos, antihistaminicos, o farmacos para la obesidad
(Orlistat), pacientes que se hayan sometido a tratamiento bariatrico. Disfuncion tiroidea no

controlada, desequilibrio electrolitico severo.

7.22 Criterios de eliminacion: Pacientes que no concluyan el programa o las evaluaciones

pertinentes, que presenten un apego en la dieta o en el ejercicio <60%.

7.3 OBTENCION DE LA MUESTRA

La obtencidon de la muestra se realizd por conveniencia a los sujetos que acudieron a la

convocatoria del segundo semestre del afo 2016 del Programa de Control de Peso de la

Direccién de Medicina del Deporte y seleccionando a quienes cumplian los criterios de inclusion.

30



7.4 PROCEDIMIENTO

Cuadro 1
ALGORITMO DE PROCEDIMIENTO
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Se realiz6 una valoracion previa al inicio del programa de control de peso la cual incluyé:

Historia clinica

Analisis de laboratorio (hemograma completo, Quimica sanguinea)

EKG de 12 derivaciones, con equipo de la marca Quinton Q750, en posicién supina y
tras un reposo previo de 5 minutos, tomandose de 8.00-11.00 A.M. Registrado a una

velocidad de papel de 25 mm / s.

En caso de encontrar alguna patologia o alteracién en esta valoracion previa se indicé el

tratamiento pertinente.

Debido a los efectos sobre el SNA que presentan ciertos medicamentos como los beta

bloqueadores, calcio antagonistas, o antiarritmicos como la digoxina, se excluyeron a los

pacientes que tomaran alguno de éstos.

Posteriormente se realizaron las mediciones antropométricas, asi como la valoracién nutricional:

Talla (con un estadimetro marca SECA con rango de 1 a 200 cm, con precision de 1

milimetro).

Peso corporal (medidocon bascula electronica marca MG con precision de 100 gramos

y maxima capacidad de 200 Kg).

El indice de masa corporal (IMC) el cual se calculé dividiendo el peso en kilogramos por

el cuadrado de la altura en metros.

Medicién de circunferencias (mediantecinta métrica metdlica marca TAQ con una

longitud de 2 metros y precisién de 1 mm)

Medicion de pliegues, (con un plicometro tipo Harpenden modelo Jonh Bull con precision
de 0.2 mm y rango de 0-80 mm con presion calibrada a 10g/mm? utilizando un protocolo
estandarizado establecido por los autores de las formulas utilizadas para obtener el

porcentaje de grasa y porcentaje de musculo de cada paciente.
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e La medicién de la fuerza prensil realizada con dinamémetro JAMAR con precision de 2
kg de fuerza y rango de 0-100 kg de fuerza; de acuerdo con el protocolo de dinamometria
de mano de la Asociacion Americana de Terapeutas de Mano, realizandose de la
siguiente manera: con el codo en flexién de 90°, paralelo al cuerpo y sin apoyo, tomando
dos mediciones para cada mano con un descanso de 1minuto entre cada mano y

anotando el valor maximo para cada una.

o Durante la evaluacion nutricional se realiza una encuesta sobre la ingesta habitual de
sus alimentos, calculando de esta manera las kcal consumidas al dia y el numero de

equivalentes por grupo de alimentos que ingiere la paciente.

o Se realizd un cuestionario sobre Actividad Fisica (IPAQ) con el objetivo de conocer el
tipo de actividad fisica que realiza el sujeto y el tiempo que destind a esas actividades
los ultimos 7 dias permitiendo homogeneizar el nivel de actividad fisica. Seleccionando

a sujetos sedentarios. Ver Anexo 6

7.4 PROCEDIMIENTO PARA MEDICION DE DISPERSION DEL INTERVALO QT

Se realizé a través de un EKG de 12 derivaciones, con electrocardiégrafo convencional marca
Quinton Q750, colocando los electrodos: V1 en el 4° espacio intercostal, linea paraesternal
derecha, V2 en el 4° espacio intercostal, linea paraesternal izquierda, V3 entre V2 y V4, V4 en
el 5° espacio intercostal, linea medio clavicular izquierda, V5 en el 5° espacio intercostal, linea

axilar anterior, V6 en el 5° espacio intercostal linea axilar media.

Los EKG se escanearon a una computadora personal, y fueron magnificados 400 veces
mediante el software Adobe Photoshop.[86]Se midieron los intervalos QT de todas las
derivaciones, tomando como punto de referencia el comienzo del complejo QRS hasta el final
de la onda T, que corresponde al punto de interseccion de su porcion descendente con la linea
isoeléctrica, en caso de que no se distinguiese el final de onda T por interposicion con la onda
U o que no pudiese valorarse, se eliminé la toma de esa derivacion, teniendo como minimo 8

derivaciones de las cuales al menos 3 fuesen precordiales para considerarse valida la medicién.
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Posteriormente se obtuvo la diferencia entre el mayor y el menor valor para obtener de esta

manera la dispersion del intervalo QT.[19,86]

Para evitar el sesgo de empatia o afinidad este procedimiento fue valorado por otro observador
qgue no tuvo participacion en la totalidad del programa con el fin de evaluar la concordancia entre

ambos.

7.5 PROCEDIMIENTO PARA LA PRUEBA DE ESFUERZO

La Prueba de esfuerzo fue monitorizada con telemetria Quinton en banda sin fin, con protocolo
de Balke Ware a una velocidad constante de 3.3 MPH, cada etapa con una duracion de 1 minuto,
en cada etapa la inclinacién aumenta a razén de 1%. En caso de que la paciente no tolere la
velocidad establecida, se toma en cuenta la maxima velocidad que tolere y se realiza la

conversion con base a la férmula del ACSM. [37]

Ejecutando una Prueba maxima en relacién con la percepcion del esfuerzo (>7) en una escala
0-10, valorado por la prueba del habla, es decir que la paciente no pueda mantener una
conversacion completa, las palabras se entrecortan y no se logra entender claramente a la
persona cuando habla. Todas las pruebas se realizaron antes de las 11 am, utilizando los

mismos protocolos.

7.6 PROCEDIMIENTO DEL PROGRAMA DE EJERCICIO

El Programa de ejercicio, se realizd de manera progresiva consistiendo en una fase de
acondicionamiento previo, hasta alcanzar la dosis recomendada por el ACSM a partir del cual

se contabilizaron las 12 semanas de ejercicio supervisado.

Se dividié en 3 sesiones semanales durante el 1 mes, a partir de la 5 semana se progreso a4
sesiones/semana, cada sesidén con una duracién aproximada de 1-1.5 horas. Realizandose
tanto ejercicio aerébico como de fuerza. La prescripcion de la intensidad del ejercicio se realizd

a través del rango de percepcion al esfuerzo (intensidad moderada).
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7.7 APOYO NUTRICIONAL

De acuerdo con los datos obtenidos en la evaluacion nutricional inicial, se calculd su ingesta
caldrica, y se les otorgd una guia de alimentacion individualizada con la ingesta caldrica
recomendada, la cual esta dividida por grupos de alimentos, asignandosele a cada uno, el
numero de equivalentes recomendados por dia para dicho grupo.

Esta guia contiene la porcion de alimentos que corresponde a cada equivalente, tanto en medida
casera como en gramos o mililitros, a cada paciente se le brindé una explicacién para su facil
entendimiento, aunado a esto, cada paciente realizé un diario de nutricién en el cual anoté las

cantidades de alimentos que iba consumiendo durante el transcurso del programa.

Durante el programa se incluyeron clases tedricas y practicas para que la paciente adquiriera
los conocimientos necesarios para ir realizando sus propios menus. A su vez se realizaron
consultas de seguimiento mensuales en las cuales se valoraron tanto los cambios en la

composicion corporal, asi como la adherencia a su tratamiento.

7.8 ADHERENCIA NUTRICIONAL

Para valorar la adherencia al tratamiento nutricional, se realizé un cuestionario de (10 reactivos)
para evaluar mensualmente conductas especificas relacionadas a las recomendaciones de esta

intervencion.

Los rubros por evaluar incluyeron practicas de alimentacion especificas conforme a la estrategia
dietética recomendada en cada grupo de alimentos (seguimiento del plan, consumo de
alimentos no permitidos, nimero de comidas diarias, consumo de agua.) Para cada grupo de
alimentos, se observé la diferencia entre el nimero de equivalentes prescritos vs el numero de
equivalentes consumidos, si éstos correspondian al prescrito con una diferencia de + 2

equivalentes, se calific6 como apego.

Los puntajes fueron transformados a porcentajes, siendo 100% el apego a los 10 reactivos,

disminuyendo proporcionalmente por cada reactivo no apegado, teniendo de esta manera un %
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de apego objetivo. Conjuntamente en la encuesta se valora un % de apego subjetivo. Una buena
adherencia al tratamiento se consideré cuando el nUmero de veces que la paciente se adhirio
estuvo por arriba del 60%.

Ver anexo 4

ADHERENCIA AL EJERCICIO

La evaluacion de la adherencia al ejercicio: se llevé a cabo mediante un control de asistencia
diaria, asi como por un diario de entrenamiento con 7 parametros a evaluar, incluyendo (FC al
despertar, antes, durante y al término del ejercicio) el cual se entregé semanalmente, con el fin
de controlar las sesiones de ejercicio, optimizar la dosis correcta y evitar lesiones musculares.
Se considerd un adecuado apego al ejercicio si la adherencia fue mayor del 60%, es decir una
asistencia al menos de 41 de las 68 sesiones totales.

Ver anexo 5
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RESUMEN DE PROCEDIMIENTOS

eConvocatoria programa integral de control de peso en internet y gaceta (Octubre 2016)

eSeleccidn de la muestra con criterios de inclusion (octubre-noviembre 2016)

eEvaluaciones (octubre-noviembre2016)
*HC, laboratorios, EKG, Talla, peso, IMC,circunferencias, pliegues, Fuerza prensil

elnicio del programa (diciembre 2016)

eRealizacion de pruebas de esfuerzo ( dic- enero 2017)

elnicio de programa de ejercicio (9 enero 2017)

*Objetivo de Guia alcanzado semana 6 (17 feb)

eSemanas de ejercicio a partir del objetivo que marca la Guia del ACSM (17 feb- 12 mayo)

*Reevaluacion ala 12 semana *15-26 MAYO
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7.9 DEFINICION DE VARIABLES

VARIABLE CONCEPTO OPERACIONAL TIPO MEDIDA
Dispersion del | indice de la | Diferencia del intervalo | Continua Milisegundos
QT dispersién QT mas prolongado y el | cuantitativa (ms)
espacial del | mas corto, medido en
tiempo de |cada una de las 12
recuperacion derivaciones del EKG
ventricular.[19] convencional
Sobrepeso y | Acumulacion A través del IMC (indice | Continua Kg/m2
obesidad excesiva y | de masa corporal) con la | Cuantitativa | Sobrepeso
anormal de | formula de peso / (25-29.9)
grasa. [75] estatura al cuadrado. Obesidad:
G1: (30-34.9)
G2: (35-39.9)
G3: (>=40)
VO2max Maxima cantidad | A través de la formula del | Continua
de oxigeno que | ACSM. Cuantitativa
se utiliza o se
consume en el | VO2= (0.1*(velocidad en ml/kg/ min
organismo  por | m/min) + (1.8 *(velocidad
unidad de tiempo | en m/min) * % inclinacién)
en el maximo | +3.5
esfuerzo. [58]
Fuerza Capacidad Relacién entre la mejor | Cuantitativa | Kilogramos-
relativa de | cuantificable marca obtenida en el | Continua fuerza/
prension para ejercer una | dinamémetro  JAMAR kilogramos
manual prension con una | después de realizar 2 peso
mano y con los | intentos con cada mano
dedos en | al aplicar la maxima
relacién con el | fuerza de empufiadura y (KgFz/kg de
peso corporal del | su relacion con el peso peso)
individuo. [62] corporal del sujeto
Porcentaje de | Cantidad de | Obtenido mediante la | Cuantitativa | Porcentaje
grasa corporal | tejido graso que | ecuacion de Siri tomando | Continua (%)

se encuentra en
el organismo.
[84]

en cuenta la densidad
corporal, la cual se
obtuvo mediante la
ecuacion de Durnin &
Womersley.

% G = [(4,95/D)- 4,50] x
100

Densidad = 1.1339 -
[.0645 x Log (Biceps +
Triceps + Subescapular.
+ Suprailiaco]
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Masa Cantidad de | Mediante la ecuacion de | Cuantitativa | Porcentaje
muscular masa muscular | Lee et al.[87] Continua (%)
en el organismo.
[84]
Circunferencia | indice que mide | Es la maxima dimensién | Cuantitativa | cms
de cintura | la concentracion | de abdomen en reposo a | Continua

(abdomen 2)

de grasa en la
zona abdominal.
[84]

nivel de cicatriz umbilical

8.0 ANALISIS ESTADISTICO

Se determiné la distribucion de los datos de cada variable por medio de las pruebas de

Kolmogoérov-Smirnov. Obteniéndose una muestra con distribucion normal por lo que se utilizaron

pruebas estadisticas paramétricas.

Se realizo estadistica descriptiva, obteniéndose la media como medida de tendencia central y la

desviacion estandar como medida de dispersién debido a la distribucion normal de la muestra.

Se realizé una correlacion transversal de Pearson con datos de 12 pacientes obtenidas de un

estudio previo realizado en esta misma sede con una muestra de pacientes con caracteristicas

similares, esto debido al tamano reducido de la muestra.

Para la comparacion de las variables continuas antes y después de la intervencién, se utilizé la

prueba T de Student para muestras relacionadas.
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9.0 RESULTADOS

Se sometieron un total de 23 pacientes al programa, de los cuales solo 16 cumplian criterios de

inclusion (16 mujeres y 7 hombres). 9 de ellas concluyeron la totalidad del programa, realizaron

las evaluaciones pertinentes y cumplieron con el resto de los criterios de exclusion y eliminacion.

En la tabla 2 se muestra el analisis descriptivo general de las pacientes que iniciaron el

programa:

Tabla 2 Analisis descriptivo general de las mujeres que iniciaron el programa:

N=16 MEDIA DESVIACION MINIMO MAXIMO
ESTANDAR
EDAD 46.31 12.87 22 62
TALLA (m) 1.59 .043 1.52 1.66
PESO (Kg) 75.48 7.26 64 96.2
IMC (Kg/m2) 29.79 2.73 25.0 37.6
CINTURA (cm) 90.75 6.86 80.0 108
% GRASA 37.7 5.35 26.49 48.72
% MUSCULO 27.13 3.05 22.5 36
FZA RELATIVA | .405 .044 .320 473
(KgFz/Kg peso)
DQT (ms) 55.45 15.85 32.4 94.8
VO2 (ml/kg/min) 27.22 4.24 18.7 34.6
METS 7.77 1.21 5.34 9.89

IMC: indice de masa corporal, FZA: fuerza, dQT: dispersién intervalo QT, VO2: Consumo de oxigeno,

MET equivalente metabdlico
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Tabla 3. Estadistica descriptiva del total de mujeres que concluyeron el programa:

N=8 MEDIA DESVIACION MINIMO MAXIMO
ESTANDAR
EDAD 51 9.5 37 62
TALLA (m) 1.57 .048 1.52 1.64
PESO (Kg) 72.28 5.00 64.1 76.7
IMC (Kg/m2) 29.11 1.93 26.34 33.0
CINTURA (cm) 89 3.8 82.0 93
% GRASA 36.7 4.31 32.23 44.84
% MUSCULO 27.75 1.72 251 31
FZA RELATIVA | .407 .045 .320 473
(KgFz/Kg peso)
DQT (ms) 55.9 17.96 324 94.8
VO2 (ml/kg/min) 27.05 5.15 18.7 34.6
METS 7.73 1.47 5.34 9.89

IMC: indice de masa corporal, FZA: fuerza, dQT: dispersién intervalo QT, VO2: Consumo de oxigeno,

MET equivalente metabdlico

Debido al tamano reducido de la muestra, se utilizaron datos de 12 pacientes de un protocolo

realizado previamente en esta misma institucion, con una muestra de pacientes con

caracteristicas similares, realizando Prueba T (sin significancia estadistica entre las medias de

ambos grupos) Dando un total de 28 pacientes. Todas las variables analizadas tuvieron una

distribucién normal.
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Tabla 4. Tabla descriptiva de comparacion de medias (prueba T) entre grupo intervenido

(grupo1) vs estudio previo (grupo2)

Grupo 1 Grupo 2
VARIABLE N=16 N=12

MEDIA p (<.001) MEDIA p (<.001)
EDAD 46.31 40.0
PESO (Kg) 75.48 83.08
IMC (Kg/m2) 29.79 33.27
CINTURA (cm) 90.75 100.25
% GRASA 37.7 41.98
% MUSCULO 27.13 24.9
FZA RELATIVA | .405 418
(KgFz/Kg peso)
DQT (ms) 55.45 31.66
VO2 (ml/kg/min) 27.22 28.63

IMC: indice de masa corporal, FZA: fuerza, dQT: dispersién intervalo QT, VO2: Consumo de oxigeno

Estos datos se utilizaron para realizar la correlaciéon transversal mediante la prueba de

correlacion de Pearson; encontrando:
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Tabla 5. Correlacion de variables

*La correlacidn es significante a nivel de 0.05 (bilateral)
** |a correlacidn es significativa a nivel de 0.01 (bilateral)
IMC: indice de masa corporal, FZA: fuerza, dQT: dispersién intervalo QT, VO2: Consumo de oxigeno

En la tabla 5 Observamos; r= 0.412 (p<.030) entre la dispersion del QT y la edad. Mientras que
el VO2 y la edad, presentan r=-0.648 (p<0.01)

De la misma manera, el porcentaje de masa muscular presenta una correlaciéon negativa con el

IMC, la circunferencia de cintura y el porcentaje de grasa.

En cuanto a la dispersion del intervalo QT y el VO2, se obtuvo r= -0.351 (p= 0.067), lo cual

representa una correlacion no significativa, en esta poblacién.

Al dividir la muestra en grupos de pacientes con diferente capacidad aerdbica, (ANOVA de 1

factor) con respecto a la dispersion del intervalo QT se obtuvo:
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Cuadro 2. Estratificacion por grupos ( ANOVA)

VO2 (ml/kg/min)

VO2 (ml/kg/min)

VO2 (ml/kg/min)

Significancia (p <

<25.07 25.07-29.84 >29.84 0.05)
N=10 N=6 N=12
Media (DS) (Prueba utilizada)
Media (DS) Media (DS)
CINTURA (CM) 0.327 (ANOVA)
96.8 (13.03) 95.66 (10.05) 92.75 (7.3)
0.594 (ANOVA)
% GRASA 40.62 (5.89) 40.27 (5.55) 38.26( 5.01)
% MUSCULO 0.805 (ANOVA
25.43 (3.07) 25.96 (2.4) 26.9 (3.59)
FZA 0.175 (ANOVA)
RELATIVA
0.3986 (0.05) 0.421 (0.08) 0.416 (0.05)
(KgFz/Kg peso)
dQT 0.482 (ANOVA)
52.44 (17.67) 45.20 (22.58) 39.3 (15.10)

Para valorar el grado de concordancia entre los diferentes observadores, se utilizé el coeficiente

de correlacion de Pearson, obteniendo una correlacion positiva (r= 0.751 y 0.879) entre los

observadores tanto en la evaluacion inicial como en la final respectivamente.
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Tabla 6. Concordancia entre observadores

VARIABLE DQTi2 Valor de p
DQTi1 0.751* P=.020

*la correlacion es significativa a nivel del.05
DQTi1 dispersion QT inicial 1 observador. DQTi2 dispersidon QT inicial 2 observador

VARIABLE DQTf2 Valor de p
DQTf1 0.879* P=.005

*la correlacidn es significativa a nivel del.05
DQTf1 dispersién QT final 1 observador. DQTf2 dispersion QT final 2 observador

Para observar las diferencias tras 12 semanas del programa integral de control de peso, se

realizé un analisis Prueba T para muestras relacionadas.

Ver cuadro 3. Comparacién de medias antes y después

IMC: indice de masa corporal, FZA: fuerza, dQT: dispersién intervalo QT, VO2: Consumo de oxigeno,
MET equivalente metabdlico

La media de VO2 aumenté de 27.06 a 32.55 ml/kg/min, lo que representa un cambio de 21.5%,
(p<0.001). EI IMC disminuyé de 29.11 kg/m2 a 27.54 kg/m2 (p<0.001), los valores
electrocardiograficos con respecto a la dQT presentaron un cambio en la media de 55.95 a 43.35

ms lo que representa un cambio de 22.52 % (p=0.001). Intervalo de confianza de 95%.
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10.0 DISCUSION

La obesidad por si sola, ha demostrado ser un importante predictor de muerte subita secundaria
principalmente a anormalidades en la repolarizacion ventricular. [72] El incremento en la
heterogeneidad de la repolarizacion ventricular favorece el desarrollo de arritmias ventriculares
malignas, un incremento en la dispersion del intervalo QT puede reflejar

electrocardiograficamente esa falta de homogeneidad.

Estudios previos han reportado mejoras en la repolarizacion ventricular tras una pérdida de peso
a través de la valoracion del intervalo QT y mas recientemente a través de la dispersion del

intervalo QT.

Gupta y colaboradores[88] reportaron una disminucion en la dispersion del QT en pacientes
sometidos a una dieta liquida durante 26 semanas para la pérdida de peso en pacientes con
obesidad. Los hallazgos encontrados en nuestro estudio son similares a los resultados obtenidos
por Gupta, sin embargo, el cambio observado en nuestro estudio es mas significativo (15 vs
22.52%) debido en parte a que la intervencién tuvo un manejo integral mediante ejercicio

dosificado y supervisado, aunado a un manejo nutricional y cambios en el estilo de vida.

Guiraud y colaboradores[89] reportaron una mejoria en la dispersion del QT de 12 y 16% tras
un programa de ejercicio fisico a largo plazo para pacientes con sindrome metabdlico y
enfermedad cardiovascular respectivamente. Sin embargo, en nuestra poblaciéon de mujeres
con obesidad, la mejoria en la DQT fue de 22.52%. Al finalizar el programa de 9 meses se obtuvo
en ellos una mejoria en el VO2 de unicamente 1% (de 35.14 a 35.98ml/kg/min) contrario a
nuestros resultados, en donde a pesar de que el programa de ejercicio tuviera una menor
duracion, obtuvimos una mejoria del VO2 mayor al 21%. Este resultado le confiere mayor
importancia a una prescripcion del ejercicio supervisada, asi como un énfasis en la dosificacion
de la duracion e intensidad del ejercicio. De igual manera cobra relevancia el seguimiento
nutricional, ya que, en estos pacientes, uUnicamente se les recomend6 una dieta baja en
colesterol, y a solicitud del paciente, se le podia dar asesoria psicolégica o control nutricional en

caso necesario.

Por su parte Fujimoto y colaboradores [33] realizaron un estudio para determinar el efecto del
ejercicio en una etapa temprana post IAM como parte de una rehabilitacion cardiaca, ellos
realizaron su investigacién con 2 grupos diferentes, uno sometido a la intervencion de 10 minutos

de ejercicio en cicloergometro al (80% de su umbral anaerdbico) dos veces al dia durante 4
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semanas, demostrando que los pacientes intervenidos, mejoraron su dispersion del QT en
promedio de (26%) vs los pacientes no intervenidos en quienes no hubo diferencia en este valor
tras las 4 semanas. A diferencia de nuestro estudio, en los pacientes post infartados, las cifras
en la DQT suelen elevarse proporcionalmente a la extension de la lesion y sufren una regresion
significativa semanas después, por lo cual a pesar de la dosis relativamente baja a la cual fueron

sometidos, se puede observar una mejoria importante en el balance simpatico vagal.

En cuanto a la asociacion entre el VO2 y la DQT, se obtuvo un valor cercano a la significancia
estadistica (p=0.067) lo cual sugiere que debido al tamafo de la muestra pudiese ser un factor
confusor, sin embargo, al dividir la muestra por grupos, el grupo con mayor capacidad aerébica
vs el grupo con menor capacidad aerdbica, no representa una estadistica significativa en la
dispersion del QT, con esto podemos sugerir, que la condicion fisica per se no es el factor que
determina el grado de dispersion del QT, sino que esta relacionada con multiples factores no
descritos en este estudio, los cuales podrian englobar cuestiones: genéticas, inmunoldgicas,
canalopatias etc. Lo que si es un hecho, es que la obesidad es una variable que empeora esa
dispersién QT y que, al brindar un tratamiento integral para el control de peso, se mejora la
dispersién del QT y otros factores de riesgo cardiovasculares en mayor proporcion que si se

brinda un tratamiento individual.

En cuanto a la correlacion negativa (-0.680 p<0.01) entre la masa muscular y el IMC, tuvimos
resultados que concuerdan con estudios previos de pacientes sedentarios. [84] Encontrando
esta correlacion debido a que solo se analizd una parte del espectro, es decir solo los pacientes
con sobrepeso y obesidad no incluyendo pacientes con normopeso o con somatotipos

mesomorficos.

Los resultados obtenidos de las diferentes variables estudiadas muestran consonancia con otras
investigaciones que incorporan programas de ejercicio para la pérdida de peso. Tal es el caso
de Park et al. [40]quienes observaron a 30 mujeres con obesidad durante 24 semanas realizando
entrenamiento exclusivamente de resistencia aerébica vs un grupo con entrenamiento mixto,
corroborando en el grupo de entrenamiento mixto, una mejora no solo en la condicién fisica sino
también en la composicién corporal, en cuanto a pérdida de peso, su grupo disminuyd 8% vs
5.4% de disminucién en nuestro estudio, el % de grasa disminuyd 10 vs 6.2% y la ganancia de
masa muscular fue de 16% vs 3 % mientras que el VO2 mejor6 (de 32.1 a 42.3 ml/kg/min) vs
27.05 a 32.54 ml/kg/min observado en nuestra poblacién. La mayor proporcién de cambio en su

estudio podria deberse en el mayor tiempo que durd el estudio, el mayor volumen de
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entrenamiento semanal, asi como en la poblacion evaluada, ya que su muestra estaba basada
en pacientes con un grupo de edad mas joven y homogéneo, lo cual le confiere una mayor
adaptabilidad o respuesta ante el ejercicio. Cabe mencionar que la forma de medicion de su
cambio en la composicion corporal no fue ajustada a la pérdida de peso obtenida con lo cual

pudieron verse sesgados sus resultados.

De manera similar, Dutheil et al. (2013) demuestra en su intervencion, un descenso de la masa
grasa en cada uno de sus 3 grupos de entrenamiento con diferentes intensidades, siendo el
grupo sometido a mayor intensidad de entrenamiento aerdébico, el que logré mayor pérdida de
masa grasa sin embargo hubo un descenso de la masa muscular, lo cual no es conveniente.
Esto comprueba el hecho de que un programa de entrenamiento tanto aerébico como de fuerza
tiene mejores resultados en las variables que afectan cardiovascularmente a los pacientes con
obesidad y sobrepeso que el realizarlo unicamente con ejercicio aerébico continuo.

En nuestro estudio, no se logré obtener una correlacién significativa entre la fuerza prensil de

mano y el % de grasa o musculo.

Contrario a lo encontrado por Seyfeli et al [24], obtuvimos una correlacion positiva (0.412 p<0.01)
entre la edad y la DQT, Probablemente debido a que la poblacién estudiada por Seyfeli, tenia

un rango de edades menores a la de nuestro estudio y a su vez mas homogéneo.

LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Primeramente, el tamano de la muestra impide un analisis mas detallado de cada una de las
variables, el hecho de no contar con un grupo control, en el cual no tuviéramos un cambio en el
V02, podria aportar informacion relevante en la implicacién especifica de esta variable en la
dispersion del QT. Asimismo, la medicion electrocardiografica fue realizada de manera manual,
lo cual pudimos observar, resta reproducibilidad de la variable, a pesar de los criterios para
definir el final del intervalo QT. Finalmente, el grupo intervenido, abarcé unicamente a poblacion

femenina.
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11.0 CONCLUSIONES

Tras el analisis adicional con mayor cantidad de pacientes que tenian pruebas de VO2 vy
dispersion del intervalo QT de un protocolo previo, se pudo realizar una estratificacién por grupos
de VO2 en el cual se observd, que los pacientes con mayor dispersion del intervalo QT, fueron
los que tuvieron un menor VO2. Con esta asociacién se puede inferir que la condicion aerébica
por si misma es un factor que contribuye de alguna manera a la dispersién del intervalo QT. Por
lo que al brindar un tratamiento integral de control de peso a los pacientes con obesidad a través
de un programa de entrenamiento supervisado que combine trabajo de fuerza muscular y
resistencia cardiorrespiratoria con una dosificacion adecuada, aunado a un programa de
nutricion y estrategias para lograr cambios en el estilo de vida, logra una mejoria sobre la dQT

cercana al doble de lo demostrado con monoterapias.

Otro beneficio que observamos al integrar el ejercicio y la nutricién como parte de la terapéutica
en el paciente con obesidad, es la mejora en la condicién fisica, corroborado a través del
aumento tanto en el VO2 como en la fuerza muscular. Asimismo, se obtuvo una mejora en la
composicion corporal mediante el aumento de masa muscular y la disminucién del componente
graso. Evidenciando de esta manera que el tratamiento no debe enfocarse Unicamente en la

pérdida de peso sino en la mejoria de la salud cardiovascular mediante un tratamiento integral.

Se pudo corroborar que el utilizar la dispersion del intervalo QT, representa una herramienta
practica, econémica, util y accesible no sélo para valorar indirectamente la funcion del SNA en
el paciente con obesidad, sino para evaluar los cambios del SNA a través de una intervencion

clinica.

Se requieren de mayores estudios a largo plazo, que evaluen el impacto de otros factores
metabdlicos como la glucosa, el perfil lipidico, TA, factores inmunoldgicos, genéticos etc., que
pudiesen determinar el papel que juega cada una de estas variables en la regresion de la
dispersion del intervalo QT tras un programa de ejercicio con caracteristicas similares al

presentado en este estudio.
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12.0 ANEXOS

1 TECNICA DE MEDICION ANTROPOMETRICA

Talla: Se tomo la estatura con un estadimetro, con la paciente descalza, de pie con los talones
y la punta de los pies juntos, con la cara posterior de los gluteos y la parte superior de la espalda
apoyada en la pared. La cabeza se colocé siguiendo el plano de Frankfurt. Se solicitd a la
evaluada que realizara una inspiracion profunda y mantuviera la inspiracion para tomar la

maxima altura a nivel del vértex.

Peso corporal: Se pes6 a las pacientes en una bascula electronica, con playera y short corto,

sin zapatos, con la paciente de pie en el centro de ésta.

Marcas anatoémicas:

Punto medio acromio-radial: Con la paciente de pie y la evaluadora al lado de ella, se localizo el
acromion (borde superior y lateral de la espina de la escapula), el punto radial (se palpa en la
cavidad lateral del codo derecho). Midiéndose la distancia entre ambas marcas con el brazo en
flexion a 90°. Realizandose una pequena marca horizontal al nivel del punto medio entre estas

dos referencias.
Perimetros:

Cintura (Abdomen 2): Es la maxima dimensién del abdomen en reposo a nivel de la cicatriz
umbilical, quedando la cinta de manera horizontal al eje del abdomen, evitando la deformacion

de los tejidos blandos por efecto de la tension de la cinta métrica al realizar la medicion.

Brazo Relajado: Se realiz6 con el sujeto de pie, con el miembro toracico en extension y lateral

al tronco, tomando como referencia el punto medio entre el acromion y el olecranon.
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Antebrazo en relajacién: Se realizd con el sujeto estando de pie, con la extremidad toracica en
extension, se coloca la cinta en el tercio proximal, en el area de mayor volumen del antebrazo,

cuidando que la cinta quede horizontal al eje mayor del antebrazo.

Muslo tercio medio en relajacion: Con el sujeto de pie, con los muslos separados a la distancia
de sus hombros, se toma la medida a nivel del tercio medio del muslo, teniendo como referencia,

la mitad de linea inguinal y el borde superior de la patela.

Pantorrilla en relajacion: Es la dimensidon de mayor volumen tomada a nivel del tercio proximal
de pantorrilla. Se toma estando el sujeto de pie, abordando por la parte posterior, abarcando
con la cinta métrica el mayor volumen muscular del tercio proximal de la misma, a nivel del

vientre del musculo gastrocnemio.

Pliegues cutaneos: Se localizé el sitio marcado para el pliegue, tomandose con los dedos
pulgar e indice de la mano izquierda el conjunto de piel y tejido celular subcutaneo colocandose

las ramas del plicometro sobre este y esperando 2 segundos antes de hacer la lectura.

Tricipital: Se toma con el pulgar y el dedo indice izquierdos en la marca realizada sobre la linea
media acromio-radial, en la regién posterior del brazo siguiendo una linea imaginaria que va del
acromion al olécranon. El pliegue es vertical y paralelo al eje longitudinal del brazo en la region
posterior del mismo. El brazo se encuentra relajado con ligera rotacion externa del hombro y el

codo extendido al costado del cuerpo.

Bicipital: Se toma con el pulgar e indice izquierdo en la marca sobre la linea acromio-radial
media, paralela al eje longitudinal del brazo. El brazo debe estar relajado, la articulacion del
hombro con leve rotacién externa y codo extendido. El pliegue se localiza en la parte mas

anterior del brazo derecho.
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Subescapular: Sujeto con brazos a los costados, el pulgar palpa el angulo inferior de la escapula
para determinar el punto inferior mas sobresaliente. El pliegue se toma con el pulgar e indice
izquierdos, en una direccion que se desplaza lateralmente y en forma oblicua hacia abajo, en un
angulo (aproximadamente 45°) a 2 cm oblicuo inferior, determinado por las lineas naturales de

pliegue de la piel.

Suprailiaco: El pliegue se toma trazando una linea imaginaria que va desde la marca ilioespinal
al borde axilar anterior se intercepta con la linea horizontal proyectada desde el borde superior

del hueso iliaco a nivel del punto iliocrestideo. Se toma de forma oblicua direccion medial.

Muslo: Se localiza en la cara anterior del muslo medio derecho, a la mitad de la distancia entre
un punto localizado sobre la mitad de la distancia de la linea inguinal y el borde superior de la

patela. Siguiendo un sentido paralelo al eje mayor del muslo.

Pantorrilla: Se localiza en la cara medial de la pierna derecha, a nivel del tercio superior, teniendo

como referencia el borde postero-medial de la tibia, en sentido paralelo al eje mayor de la misma

ANEXO 2
DINAMOMETRIA

Se llevd a cabo de acuerdo con el protocolo de dinamometria de mano de la Asociacion

Americana de Terapeutas de Mano, bajo la siguiente metodologia:

Sujeto sentado confortablemente

Hombros sin rotacién y aducidos

Codo flexionado a 90°

Antebrazo en posicién neutra

Muneca en posicion neutra (extension de 0-30° y desviacion ulnar de 0-15°)

Ambas manos son medidas alternadamente, con un descanso aproximado de 1 minuto entre
cada intento, realizandose 2 intentos con cada mano y tomandose el mejor resultado obtenido
en valores absolutos es decir Kg de fuerza para posteriormente hacer el calculo con relacién al

peso corporal del individuo.
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ANEXO 3

PROGRAMA DE EJERCICIO

El programa consta de una secuencia de ejercicios de fortalecimiento y de ejercicio aerdbico.

Distribuyéndose de la siguiente manera:

SECUENCIA DE EJERCICIOS DE FORTALECIMIENTO

Semana Frecuencia (dias/semana) Series y repeticiones

1 3 2x 12-15

2 3 3x 12-15

3 3 3x 12-15

4 3 3x 12-15

5 3 4x 12-15

6 3 4x 15

7 3 4x 15

8 3 4x 15

9 3 4x 15

10 3 4x 15

11 3 4x 15

12 3 4x 15

SECUENCIA DE EJERCICIOS AEROBICOS

SEMANA TIPO FRECUENCIA | INTENSIDAD | TIEMPO DE | MINUTOS/
EJERCICIO | (DIAS/SEM) DURACION | SEMANA

1 Caminata 3 Moderada 20(10/10) 60

2 Caminata 3 Moderada 25(15/10) 75

3 Caminata 3 Moderada 30(15/15) 90

4 Caminata 4 Moderada 30(15/15) 120

5 Caminata 4 Moderada 35(20/15) 140

6 Caminata 4 Moderada 40(20/20) 160

7 Caminata 4 Moderada 40(20/20) 160

8 Caminata 4 Moderada 45(20/20) 180

9 Caminata 4 Moderada 45(25/20) 180

10 Caminata 4 Moderada 50(25/20) 200

11 Caminata 4 Moderada 50(25/25) 200

12 Caminata 4 Moderada 50(25/25) 200
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ANEXO 6

CUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ACTIVIDAD FISICA

Estamos interesados en averiguar acerca de los tipos de actividad fisica que hace la
gente en su vida cotidiana. Las preguntas se referiran al tiempo que usted destino a
estar fisicamente activo en los ultimos 7 dias. Por favor responda a cada pregunta aun
si no se considera una persona activa. Por favor, piense acerca de las actividades que
realiza en su trabajo, como parte de sus tareas en el hogar o en el jardin, moviéndose
de un lugar a otro, o en su tiempo libre para la recreacion, el ejercicio o el deporte.

Piense en todas las actividades intensas que usted realizé en los altimos 7 dias. Las

actividades fisicas intensas se refieren a aquellas que implican un esfuerzo fisico

intenso y que lo hacen respirar mucho mas intensamente que lo normal. Piense solo en
aquellas actividades fisicas que realizé durante por lo menos 10 minutos seguidos.

1. Durante los dltimos 7 dias, ;en cuantos realizd aclividades fisicas intensas tales
como levantar pesos pesados, cavar, hacer ejercicios aerobicos o andar rapido en
bicicleta?

dias por semana

D Ninguna actividad fisica intensa ’

Vaya a la pregunta 3
2. Habitualmente, ;cuanto iempo en total dedico a una actividad fisica intensa en uno de esos dias?

horas por dia

minutos por dia

O No sabe/No esta seguro

Piense en todas las actividades moderadas que usted realizé en los ultimos 7 dias.
Las actividades moderadas son aquellas que requieren un esfuerzo fisico moderado
que lo hace respirar algo mas intensamente que lo normal. Piense solo en aguellas
actividades fisicas que realizé durante por lo menos 10 minutos seguidos.

3. Durante los dltimos 7 dias, ;jen cuantos dias hizo actividades fisicas moderadas
como transportar pesos livianos, andar en bicicleta a velocidad regular o jugar
dobles de tenis? No incluya caminar.

dias por semana

O Ninguna actividad fisica moderada ™ Vaya a la pregunta 5
4. Habitualmente, ;cuanto tiempo en total dedicé a una actividad fisica moderada en uno de esos
dias?

horas por dia

minutos por dia

D No sabe/No esta seguro

Piense en el tiempo que usted dedicé a caminar en los altimos 7 dias. Esto incluye
caminar en el trabajo o en la casa, para trasladarse de un lugar a otro, o cualquier otra
caminata que usted podria hacer solamente para la recreaciéon, el deporte, el ejercicio o
el ocio.

5. Durante los dltimos 7 dias, ;En cuantos caminé por lo menos 10 minutos
seguidos?

dias por semana

O Ninguna caminata ===} \aya ala pregunta 7
6. Habitualmente, ;cuanto tiempo en lotal dedicd a caminar en uno de esos dias?
horas por dia

minutos por dia

O No sabe/No esta seguro

La ultima pregunta es acerca del tiempo que pas¢ usted sentado durante los dias

habiles de los dltimos 7 dias. Esto incluye el tiempo dedicado al trabajo. en la casa, en

una clase, y durante el tiempo libre. Puede incluir el tiempo gue pasé sentado ante un

escritorio, visitando amigos, leyendo, viajando en dmnibus, © sentado o recostado

mirando la television.

7. Durante los altimos 7 dias ;cuanto tiempo paso sentado durante un dia habil?
horas por dia

minutos por dia

—  No sabe/No esta seguro
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