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RESUMEN

El incremento mundial en la prevalencia de obesidad observado en las Ultimas
5 décadas la ha llevado a alcanzar proporciones pandémicas. La obesidad se ha
asociado consistentemente a multiples morbilidades, a una disfuncion
autondmica, a un deterioro importante de la condicidon fisica y, en
consecuencia, a una reduccion de la expectativa de vida. Para enfrentar la
obesidad, en particular, la obesidad severa, se han desarrollado e incrementado
la realizacién de cirugias bariatricas (BS), las que han mostrado generar una
reduccién importante del peso corporal, que suele ser el principal indicador de
éxito de los tratamientos de obesidad, y una mejora en las comorbilidades. Sin
embargo, aun no existe claridad del impacto de las intervenciones bariatricas
sobre la capacidad cardiorrespiratoria, la fuerza muscular vy la variabilidad del
ritmo cardiaco. Considerando que estos parametros tienen un valor predictivo
de salud, el propdsito de esta tesis doctoral es determinar los cambios en la
condicion fisica y la variabilidad del ritmo cardiaco de adultos con obesidad,
junto con analizar si las variaciones en estos indicadores de salud se encuentran
asociados a la pérdida de peso corporal luego de una cirugia bariatrica. Para
responder a este objetivo se realizaron dos revisiones sistematicas y
metaanalisis, ademas de un estudio de cohorte con mujeres que se sometieron
a una gastrectomia vertical. En este Ultimo se evaluaron en el periodo
preoperatorio y luego al mes y a los tres meses posteriores a la cirugia la fuerza
de prensién manual y de extensores de rodilla (a través de dinamometria), la
capacidad cardiorrespiratoria (por medio de ergoespirometria) y la variabilidad
del ritmo cardiaco (mediante un registro corto con un monitor telemétrico del
ritmo cardiaco). Se observd un aumento postquirurgico de la variabilidad del
ritmo cardiaco (parametros espectrales, temporales y no lineales), al mismo
tiempo que una reduccién absoluta del consumo peak de oxigeno (VOapeax) ¥ de
la fuerza de prension manual y de extensores de rodilla. Sin embargo, el VO2zpeak
y la fuerza de prensién manual relativos al peso corporal mostraron un
incremento después de la cirugia baridtrica. Los cambios en el VOpear absoluto
se relacionaron de manera directa con la pérdida de peso luego de la
intervencién quirdrgica. Asimismo, los metaanadlisis y meta-regresiones
mostraron que la cirugia baridtrica lleva a una reduccion significativa de los
valores absolutos del VOamaxpeak Y de la fuerza muscular de extremidades
inferiores a corto plazo (hasta 12 meses postcirugia). Ademas, los sujetos que
experimentaron una mayor reduccién del indice de masa corporal (IMC)
después de la cirugia, también sufrieron una mayor pérdida absoluta del



VOamax/peak Y de la fuerza. En conclusion, a pesar de la aparente recuperacién de
la funcién autondmica cardiaca, la BS parece afectar negativamente la
capacidad cardiorrespiratoria y la fuerza muscular de las extremidades
inferiores a corto plazo. Considerando que un bajo nivel de estos componentes
de la condicién fisica se asocia con un alto riesgo de morbimortalidad,
independiente del nivel de IMC y que incluso pequefios incrementos en la
capacidad cardiorrespiratoria o en la fuerza muscular pueden afectar el riesgo
de morbimortalidad de manera clinicamente significativa, es que la reduccién
observada en la capacidad cardiorrespiratoria y en la fuerza posteriores a una
cirugia bariatrica podria mitigarse prescribiendo un programa de ejercicio fisico
individualizado y supervisado como parte esencial del manejo de estos
usuarios, tanto antes como después de la intervencién quirdrgica. Son
necesarios estudios con un seguimiento a largo plazo para confirmar el efecto
adverso de la cirugia bariatrica sobre la condicidn fisica, asi como estudiar las
consecuencias de estos cambios en la salud de esta poblacién. La combinacién
de evaluaciones de la composicién corporal, la capacidad cardiorrespiratoria,
la fuerza muscular y otros outcomes de salud, incluido un mayor tamafio
muestral y multiples evaluaciones de seguimiento postquirurgicas, podria
proporcionar una mejor comprension del vinculo entre la pérdida de peso, los
cambios en la masa muscular, la capacidad cardiorrespiratoria, la fuerza
muscular y la salud en esta poblacion.



The worldwide increase in the prevalence of obesity observed in the last five
decades has led it to reach pandemic proportions. Obesity has consistently
been associated with multiple morbidities, autonomic dysfunction, a significant
deterioration in physical fitness and, consequently, a reduction in life
expectancy. To treat obesity, particularly severe obesity, bariatric surgeries (BS)
have been developed and increased, which have been shown to generate a
significant reduction in body weight, which is usually the main indicator of
success in obesity treatments, and an improvement in comorbidities. However,
there is still no clarity on the impact of bariatric surgery on cardiorespiratory
fitness, muscle strength, and heart rate variability. Considering that these
parameters have a predictive value for health, the purpose of this doctoral
thesis is to determine the changes in physical fitness and heart rate variability
in adults with obesity, together with analyzing whether variations in these
health indicators are associated to weight loss after bariatric surgery. To meet
this objective, two systematic reviews and meta-analyses were conducted, as
well as a cohort study with women who underwent sleeve gastrectomy. In the
latter, handgrip strength and knee extensors (through dynamometry),
cardiorespiratory fitness (through ergospirometry) and heart rate variability (by
taking a short recording with a telemetric heart rate monitor) were evaluated
in the preoperative period and then one month and three months after surgery.
A post-surgical increase in heart rate variability (spectral, temporal, and
nonlinear parameters) was observed, along with an absolute reduction in peak
oxygen consumption (VOapeak) and handgrip and knee extensor strength.
However, VOzpeak and handgrip strength relative to body weight showed an
increase after bariatric surgery. Changes in absolute VOapeak Were directly
related to weight loss after surgery. Likewise, meta-analyses and meta-
regressions showed that bariatric surgery leads to a significant reduction in the
absolute values of VOomax/peak and lower-limb muscle strength in the short-term
(up to 12 months post-surgery). In addition, subjects who experienced a higher
reduction in body mass index (BMI) after surgery also suffered a higher absolute
loss of VOamaxspeak and strength. In conclusion, despite the apparent recovery of
cardiac autonomic function, bariatric surgery seems to negatively affect
cardiorespiratory fitness and lower-limb muscle strength in the short-term.
Considering that a low level of these fitness components is associated with a
high risk of morbidity and mortality, independent of BMI level, and that even
small increases in cardiorespiratory fitness or muscle strength can affect the risk



of morbidity and mortality in clinically significant ways, is that the observed
reduction in cardiorespiratory fitness and strength after bariatric surgery could
be mitigated by prescribing an individualized and supervised physical exercise
program as an essential part of the management of these subjects, both before
and after surgery. More extended follow-up studies are needed to confirm the
adverse effect of BS on physical fitness, as well as to study the consequences of
these changes on the health of this population. Combining body composition,
cardiorespiratory fitness, muscle strength, and other health outcomes
assessments, including larger sample size and multiple time points, could
provide a better understanding of the link between weight loss, changes in
muscle mass, cardiorespiratory fitness, muscle strength, and health in this
population.






INTRODUCCION GENERAL

1. Obesidad: definicién, epidemiologia y morbimortalidad asociada

La obesidad, uno de los mayores problemas de salud publica a nivel mundial
(Malik 2020), es definida como “una acumulacién anormal o excesiva de grasa
gue puede ser perjudicial para la salud” (World Health Organization 2021; ICD-
11 2023). Es considerada como una enfermedad desde hace mas de 3 décadas
debido a su fisiopatologia particular, que da como resultado complejos
mecanismos homeostaticos que dificultan la pérdida de peso y promueven un
mayor aumento de éste (Bliher, 2019). El indice de masa corporal (IMC; peso
corporal [kg]/estatura? [m]) es un indicador de adiposidad (American College of
Cardiology 2013) altamente especifico, pero con una sensibilidad de baja a
moderada (Reilly JJ 2017), que se suele utilizar para identificar el sobrepeso
(25,0-29,9 kg/m?) y la obesidad (30,0 kg/m?). De acuerdo con el nivel de IMC,
se categoriza la obesidad en clase | (30,0-34,9 kg/m?), clase 11 (35,0-39,9 kg/m?)
o clase Il (40,0 kg/m?) (WHO 2000; ICD-11 2023) y se habla de obesidad
severa con un IMC 240 kg/m?o =35 kg/m? con comorbilidades (Kral 2012). Esta
clasificacién se basa en diferencias en el riesgo de salud implicado (Berrington
2010; Valenzuela 2023) y el tratamiento para cada nivel de exceso de peso (Kral,
1985; WHO, 1995; National Institutes of Health, 1998; Freedman et al., 2002).
Sin embargo, existen grandes diferencias individuales en el porcentaje vy
distribucién de la grasa corporal para un mismo valor de IMC, lo que puede
atribuirse al sexo, la edad y la etnia (WHO, 2013; Lin 2021). Ademas, en algunas
poblaciones los puntos de corte no son los mismos para definir el riesgo de
salud (WHO, 2004; Dhawan 2020). Por otra parte, el exceso de depdsito de
grasa en la regién abdominal- denominado obesidad abdominal o central- se
asocia con mayores riesgos para la salud (Janssen 2004; Despress 2012;

Dhawan 2020; Chait 2020; Lin 2021). Es por ello que se recomienda uftilizar-
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ademas del IMC- la medicion de la circunferencia de cintura (o la razon
cintura/estatura), ya que se considera que es el mejor indicador antropométrico
de la grasa visceral y un mejor predictor de trastornos metabdlicos (Janssen
2004; Han 2006; Ashwell 2012; Cerhan 2014; Nazare et al., 2015). Asimismo,
cuando se usa junto con el IMC, la circunferencia de cintura puede ser Util para
distinguir el IMC elevado debido a la cantidad de masa muscular (McCafferty,

2020).

El incremento mundial en la prevalencia de obesidad observado en las Ultimas
5 décadas la ha llevado a alcanzar proporciones pandémicas (Bliher, 2019).
Desde 1980, la prevalencia de obesidad se ha duplicado en mas de 70 paises
(GBD 2015 Obesity Collaborators et al.,, 2017). Recientes informes han
mostrado que mas de un tercio de la poblacidon adulta mundial tiene exceso de
peso corporal (obesidad o sobrepeso) (Chooi, 2019; Lobstain 2022). Si esta
tendencia continUa, se estima que para el afio 2030, esta cifra superara el 50%
de la poblacion adulta mundial (Mehrzad, 2020). Por su parte, la prevalencia
mundial de obesidad en adultos se estima en alrededor de un 13%, siendo
mayor en mujeres que en hombres (WHO 2021; Lobstain 2022; Ahmad 2016;
Inoue, 2018; Williamson, 2020). Entre los afios 1975 y 2014, la prevalencia de
obesidad aumentd de 3,2% a 10,8% en adultos hombres y de 6,4% a 14,9% en
mujeres adultas (NCD 2016). De acuerdo con estimaciones de World Obesity
Federation, para el 2030 casi mil millones de personas en todo el mundo
sufrirdn obesidad, con al menos 111 millones de personas con un IMC > 40
kg/m? (Lobstain 2022). Si bien la obesidad es un fendmeno global que estd
presente en todas las regiones del mundo, con excepcién de algunos sectores
de Asia, Africa y paises como Indonesia, Sudan y Singapur (Lin 2021), muestra
grandes diferencias en su prevalencia segun el pais, oscilando desde un 3,7%
en Japon a un 38,2% en Estados Unidos (Bliher, 2019). Sin embargo, es
importante considerar que es muy posible que la prevalencia de la obesidad se

esté subestimando (Wong 2020), debido a que alrededor de la mitad de todos
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los adultos con exceso de grasa corporal son categorizados sin obesidad seguin

el IMC (Okorodudu 2010; Valenzuela 2023).

La obesidad es uno de los factores de riesgo mds importantes para las
enfermedades no transmisibles, que corresponden a mas del 70% de las
muertes prematuras (aquellas ocurridas por debajo de los 70 afios) en todo el
mundo, representando la principal causa de discapacidad prematura vy
mortalidad (BlGher, 2019). Es asi como la obesidad se asocia con numerosas
comorbilidades metabdlicas, inflamatorias, estructurales, degenerativas,
neoplasicas y psicolégicas [Ahmad 2016; Bliher, 2019], tales como diabetes
mellitus tipo 2, dislipidemia, esteatosis hepatica no alcohdlica, osteoartritis,
cancer gastrointestinal y de mama [Williams, 2015; Sarma, 2021], apnea del
suefo [Kuvat, 2020], sindrome de ovario poliquistico, infertilidad [Zeng, 2020],
hipertension, enfermedad coronaria [Manrique-Acevedo, 2020], Alzheimer y
depresion. (Payne 2018; GBD, 2017; McCafferty 2020; Safaei 2021) Por otra
parte, la obesidad y las enfermedades no transmisibles relacionadas se
encuentran entre los principales predictores de la gravedad y mortalidad de
enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) (Aghili 2021; Stefan 2021).
Adicionalmente, la esperanza de vida de las personas con obesidad se reduce
en promedio de 5 a 20 afios dependiendo de la gravedad de la condicion y las

comorbilidades presentes (Bliher, 2019).

Al mismo tiempo, la obesidad podria conducir a una disminucion de la calidad
de vida (Payne 2018; Bischoff 2017), desempleo y a una menor productividad y
participacién social (Bliher, 2019). Todo ello se suma a las implicancias
econdmicas tanto para las personas que la padecen, como para sus
empleadores (Loeppke 2009) y para el sector sanitario de los paises afectados
por esta pandemia (Wang et al., 2011; Cawley & Meyerhoefer, 2012; Lal et al.,
2012; Lehnert et al., 2013; Dee et al., 2014; Frezza et al., 2014; de Oliveira et
al.,, 2015; Cawley &Meyerhoefer, 2012; Cawley, 2015; Dee et al.,, 2014),

12



generando un gasto en salud anual un 30-40% mas alto que el requerido en

personas con normopeso (Apovian, 2016; Lin 2021).

2. Patogenia de la obesidad

La obesidad es un proceso de enfermedad crénica complejo que resulta de un
desequilibrio energético a largo plazoy la interaccion de diversos factores, entre
los que se encuentran la nutricion de alta densidad energética, la baja actividad
fisica, el estrés, la susceptibilidad genética y los determinantes ambientales e
individuales de la ingesta y el gasto energético (Bray 2017; Bliher 2019;
Tsatsoulis 2020; Lin 2021).

De acuerdo con la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), los principales
impulsores potenciales de la pandemia de la obesidad han sido los cambios en
los patrones dietéticos y de actividad fisica desarrollados desde la década de los
80 (Swinburn et al., 2011; Khan et al., 2012; WHQO, 2021). La sociedad presenta
entornos cada vez mas obesogénicos que influyen profundamente en el
comportamiento de las personas. Es asi como se habla de una
“occidentalizacién” de los estilos de vida (Bliher 2019), caracterizada por una
reduccién de la cocina casera y un incremento del consumo de productos de
origen animal, cereales refinados y azucar, debido a la mayor disponibilidad de
productos procesados de bajo coste que son de baja calidad nutricional y alto
contenido calérico (Malik 2020). Esto se aplica particularmente a la
denominada comida basura, con un alto contenido de grasa y azlcar, disefiada
especificamente para ser adictiva, ya que puede estimular los centros de
recompensa del cerebro al igual que la cocaina, la heroina y otras drogas (Lin
2021). Aello se suma el cambio en los habitos de actividad fisica, modificandose
los patrones de movilizacion, trabajo y tiempo libre hacia actividades

energéticamente menos demandantes (Popkin & Gordon-Larsen, 2004; Hill et
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al., 2012; Bliher 2019). Es asi como se ha descrito un aumento de la inactividad
fisica (no cumplir con las recomendaciones de actividad fisica para la salud) y
del tiempo dedicado a actividades sedentarias como ver televisién, utilizar el
teléfono mdvil o estar sentado frente al ordenador (McCafferty 2020). La
evidencia actual sugiere que los estilos de vida contemporaneos
desencadenarian cambios epigenéticos, alterando el equilibrio energético v,

por lo tanto, contribuyendo a la génesis de la obesidad (Obri 2019).

El tejido adiposo, mas alld de su funcion de reserva energética, actla también
como un érgano endocrino que libera diversos péptidos, llamados adipocinas,
gue participan en la regulacién del metabolismo sistémico (Jung 2014; Ghaben,
2019). Por ejemplo, la adiponectina es una hormona antiinflamatoria
sensibilizadora de la insulina, que suprime la producciéon de glucosa hepaticay
reduce la fibrosis; la leptina actua sobre los centros de saciedad del cerebro
para suprimir la ingesta de alimentos y aumentar la actividad simpatica para
promover la lipdlisis. Por otra parte, ciertas adipocinas son caracteristicas del
tejido adiposo metabdlicamente disfuncional y pueden promover la
inflamacidn sistémica como la interleukina 6 (IL-6), el factor de necrosis tumoral

(TNF) y la angiotensina Il (Ghaben, 2019).

Cuando se requiere el almacenamiento de calorias extra en el tejido adiposo, la
expansion de éste puede generarse por el aumento del tamafio de los
adipocitos (hipertrofia) o por la formacion de nuevos adipocitos a partir de la
diferenciacion de precursores (preadipocitos) en el proceso de adipogénesis
(hiperplasia). Se ha descrito que la expansion de los adipocitos a través de la
adipogénesis podria compensar los efectos metabdlicos negativos de la
obesidad (Ghaben, 2019). Existen dos tipos principales de tejido adiposo, el
tejido adiposo blanco (WAT, White Adipose Tissue), que es el mas abundante
en adultos humanos, y el tejido adiposo pardo (BAT, Brown Adipose Tissue), que

representa una pequefia proporcién (entre un 0,2 y un 3,0%) de la masa grasa
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total. EI WAT a su vez se almacena en dos depdsitos: el tejido adiposo
subcutdaneo (SAT, Subcutaneous Adipose Tissue; el que se encuentra
directamente debajo de la piel) y el tejido adiposo visceral (VAT, Visceral
Adipose Tissue, que estd ubicado principalmente en la cavidad abdominal)

(Ghaben, 2019; Valenzuela 2023).

El proceso de hiperplasia del tejido adiposo generalmente se considera
“saludable” y adaptativo, porque el tejido es capaz de mantener una adecuada
vascularizacién y los niveles de adiponectina (Ghaben, 2019). Se ha descrito que
las personas con obesidad con un mayor nimero de adipocitos en el SAT poseen
un perfil cardiometabdlico mas favorable que los que tienen un menor nimero
de estos, incluyendo una mayor sensibilidad a la insulina y niveles de colesterol
HDL vy menores niveles plasmaticos de insulina vy triglicéridos,
independientemente de la masa grasa corporal total (Valenzuela 2023). En
cambio, los adipocitos hipertréficos (es decir, que han ganado tamafio) pueden
mostrar propiedades bioquimicas diferentes a las de los adipocitos mas
pequefios, incluyendo una lipdlisis elevada, secrecion aumentada de adipocinas
proinflamatorias y reducida de adipocinas antiinflamatorias como la
adiponectina, lo que favorece las alteraciones metabdlicas asociadas a la

obesidad (Ghaben, 2019).

La capacidad de aumentar el SAT a menudo se ve afectada en personas con
obesidad, y cuando alcanza su limite de expansidén, como lo reflejan los
adipocitos hipertroficos, los lipidos comienzan a acumularse en el VAT y en otros
tejidos y érganos, especialmente en el higado, pancreas, musculo esquelético y
corazoén (Valenzuela 2023). Es importante considerar que existe una variabilidad
individual en la capacidad maxima de expansion del SAT, determinada en parte
por factores genéticos, lo que podria explicar por qué no todas las personas
desarrollan complicaciones metabdlicas con la misma cantidad de masa grasa

total (Valenzuela 2023).
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El VAT tiene propiedades Unicas que hacen que se relacione mucho mas con el
riesgo cardiometabdlico que el resto de los compartimentos del tejido adiposo,
incluido que su expansién en la obesidad no se corresponde con un incremento
paralelo en la angiogénesis. Ello sumado al incremento masivo del tamafio de
los adipocitos generan un medio hipdxico que puede desencadenar estrés
oxidativo y promover la fibrosis y necrosis de los adipocitos, provocando la
infiltracion de células inmunitarias y la inflamacién del tejido (Reilly SM 2017;
Valenzuela 2023). Los adipocitos, asi como las células inmunitarias residentes,
secretan numerosas moléculas proinflamatorias que se liberan a la circulacion,
lo que lleva a un estado de inflamacion crénica sistémica de bajo grado
(McCafferty 2020; Valenzuela 2023). Algunas de las citocinas proinflamatorias
derivadas de los macrofagos pueden actuar sobre los adipocitos para activar la
lipdlisis y tanto los adipocitos como los macréfagos generan un circulo vicioso
de respuestas inflamatorias durante el desarrollo de la obesidad. Estos factores
se combinan para generar una disfuncion del tejido adiposo, lo que conduce a
niveles persistentemente elevados de nutrientes (carbohidratos y lipidos) en la
sangre, provocando la deposicion toxica de lipidos (fendmeno denominado
lipotoxicidad) en otros tejidos y contribuyendo a la aparicién temprana de
enfermedades metabdlicas (Ghaben, 2019). La acumulacién de lipidos en el
higado, esteatosis hepatica, puede conducir a resistencia a la insulina hepatica
y al consiguiente aumento de la produccidn hepatica de glucosa vy triglicéridos.
Por otro lado, la acumulacion de lipidos en las células musculares puede causar
resistencia a la insulina muscular. Ademas, el depdsito de lipidos ectépicos en
los islotes pancredticos puede inducir disfuncion de las células B y apoptosis, lo
gue en Ultima instancia podria llevar al desarrollo de diabetes mellitus tipo 2

(Tsatsoulis 2020).

El incremento de VAT se caracteriza por un incremento en la produccién y
secrecion de adipocinas, citocinas y otras moléculas, incluido el TNF, la resistina,

la IL-6 y la leptina, que tienen varios efectos multisistémicos negativos, como
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una mayor inflamacién, contribuyendo a incrementar el riesgo de padecer
enfermedades no transmisibles (McCafferty 2020; Valenzuela 2023). La leptina
y la resistina liberadas por el VAT inducen inflamacion y disfuncion de las células
endoteliales que conducen a la vasoconstriccién y contribuyen a la formacién,
vulnerabilidad y ruptura de las placas aterosclerdticas, al promover la
polarizacién proinflamatoria de los macréfagos circulantes, la migracién y
proliferacion de las células del musculo liso vascular y la degradacion de la
matriz extracelular. Ademas, la leptina aumenta la actividad nerviosa simpatica
renal y, en consecuencia, potencialmente el riesgo de hipertensidn, al estimular
la via del receptor de melanocortina en el sistema nervioso central. Otro
mecanismo que respalda que la presencia de un VAT excesivo es un factor de
riesgo independiente para la hipertension es la hiperactividad simpatica,
probablemente debido a una alteracion del barorreflejo. Esta hiperactividad
simpatica, a su vez, podria conducir a la activaciéon del sistema renina-
angiotensina-aldosterona participando en la génesis de un cuadro hipertensivo

(Valenzuela 2023).

La funcion termogénica del BAT también puede verse afectada en la obesidad.
Es asi como la prevalencia de BAT activa es menor en personas con obesidad
gue en individuos con normopeso (Valenzuela 2023). La obesidad esta asociada
a una reduccién en la funcidn oxidativa de BAT y una alteracion de la capacidad
del hipotdlamo para estimular el gasto energético del BAT. El incremento de la
sintesis de citocinas proinflamatorias en la obesidad, como el TNF, podria
alterar la adipogénesis, la remodelacion del BAT y desencadenar la conversién
de adipocitos marrones en adipocitos de aspecto blanco. Adicionalmente, la
obesidad también podria provocar un aumento de la apoptosis de los
adipocitos marrones y contribuir a una disminucién de la sensibilidad de estas
células a los activadores del BAT (como la insulina, las catecolaminas o la
exposicion al frio), alterando el reclutamiento de adipocitos marrones y su

actividad termogénica. Por lo tanto, el BAT disfuncional podria ser otro
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mecanismo a través del cual la obesidad se relaciona con un estado
cardiometabdlico deficiente, aunque la disfuncién del BAT no siempre esta

presente en las personas con obesidad (Valenzuela 2023).

Por otra parte, es importante considerar el control hormonal de la homeostasis
energética en la obesidad. Existen diversas hormonas del sistema digestivo que
participan en la regulacion del apetito y saciedad, tales como el péptido YY (PYY,
Peptide YY) que se produce dentro de células intestinales en respuesta a la
presencia de alimentos en el intestino delgado, siendo los lipidos los mayores
responsables de su secrecién (Steinert 2017). El PYY actla a nivel neural y
gastrointestinal para reducir la ingesta de alimentos, actuando en los centros
de saciedad hipotalamicos al mismo tiempo que retrasa el vaciamiento géstrico.
Los niveles de PYY se reducen en la obesidad tanto en el periodo de ayuno como
en el periodo posprandial, lo que resulta en un control deficiente del apetito
posprandial (Hanusch-Enserer et al., 2005; Steinert 2017). La colecistoquinina
(CCK, Cholecystokinin) es otra hormona de la saciedad secretada
principalmente por el intestino delgado en respuesta a la presencia de
alimentos en este nivel, que, a diferencia del PYY, no se altera de manera
importante por la obesidad. A través de mecanismos neurales y endocrinos, se
cree que la CCK retrasa el vaciado gdstrico, actuando sobre fibras vagales, y
provoca saciedad centralmente, disminuyendo el apetito postprandial (Gibbons
etal., 2016). El péptido similar al glucagdn 1 (GLP-1, glucagon-like peptide-1) es
secretado con PYY por las células del intestino delgado en respuesta a las
comidas ricas en grasas y carbohidratos. El GLP-1 induce la saciedad retrasando
el vaciado gastrico al unirse a las células parietales y suprimiendo el apetito al
actuar sobre los receptores dentro del tronco encefdlico. Ademas, el GLP-1
promueve la secrecién de insulinay puede aumentar la sensibilidad a la glucosa.
Se ha descrito que los niveles circulantes de GLP-1 se reducen en la obesidad y
se normalizan con la pérdida de peso (Guarino 2017). La insulina también esta

involucrada en la via de la saciedad que actla sobre el sistema nervioso central
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(Guarino 2017). Los receptores de insulina se expresan en las neuronas del
sistema nervioso central, especialmente en el nucleo arqueado y participan en
el control de la ingesta de alimentos (Guarino 2017). La hiperinsulinemia
crénica es una caracteristica de la obesidad, cuyo objetivo es restablecer el
equilibrio energético y limitar el aumento de peso de forma compensatoria. Sin
embargo, puede actuar como un mecanismo de mala adaptacion, induciendo
hiperactividad simpdtica (Guarino 2017). Finalmente, la ghrelina es la Unica
hormona orexigena conocida (estimulante del apetito). Esta se sintetiza
predominantemente en el fondo gastrico (en las glandulas oxinticas) y sus
receptores se encuentran en los centros de control del apetito del sistema
nervioso central. Los niveles plasmaticos de ghrelina aumentan durante el
ayuno y disminuyen tras la ingesta de alimentos (Mdller, 2015), lo que
contribuye a la dificultad de la dieta hipocaldrica para perder peso. La supresion
de la ghrelina después de una comida es fundamental para proporcionar una
sefial de retroalimentacion al cerebro y detener la ingesta de alimentos
(Guarino 2017). La supresion de ghrelina después de las comidas es inducida
por varios factores que incluyen cambios en la insulina plasmatica, la
osmolaridad intestinal y la sefializacion neural entérica (Guarino 2017). Las
personas con obesidad, aunque muestran niveles de ghrelina mas bajos en
ayunas que aquellos con normopeso (Raimondo et al., 2012), carecen de la
supresiéon fisiologica de ghrelina en la fase posprandial (Guarino 2017;
McCafferty 2020). Este fendmeno podria conducir a un mayor consumo de
alimentos, favoreciendo la obesidad (English et al., 2002; Zigman et al., 2016;

Guarino 2017).

Por su parte, el tejido adiposo produce leptina, un mediador a largo plazo de la
saciedad, cuyos niveles en sangre se encuentran en proporcion a la cantidad de
grasa corporal. Por ello en las personas con una adiposidad incrementada se
encuentran concentraciones plasmaticas de leptina elevadas (lzquierdo 2019;

Obradovic 2021). La leptina actua sobre el hipotdlamo (ndcleo arqueado) para
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suprimir el apetito, reducir el peso/grasa corporal y disminuir la glucosa
(Guarino 2017; McCafferty 2020). El sistema nervioso simpatico estd
involucrado en la regulacion de la funcién secretora del WAT, especialmente en
la produccion de leptina (Guarino 2017), hormona que tiene efectos simpatico-
excitadores centrales y cumple un papel crucial en la regulacion del gasto
energético a través del sistema nervioso simpatico. Es asi como se ha
demostrado que la leptina aumenta el gasto de energia actuando tanto en el
sistema cardiovascular como en la termogénesis del BAT a través del
hipotadlamo (Guarino 2017). Sin embargo, se ha sugerido en la obesidad una
“resistencia selectiva a la leptina”, limitada a sus efectos metabdlicos favorables
(saciedad y pérdida de peso), mientras que se mantendrian sus efectos
simpatico-excitadores sobre el sistema cardiovascular (Guarino 2017;

McCafferty 2020).

A su vez existe un control central del balance energético (regulacion de la
ingesta de alimentos y el gasto de energia), donde el hipotdlamo tiene un papel
fundamental (Obri 2019), ya que alberga el nucleo arqueado que posee dos
poblaciones neuronales distintas que pueden detectar sefiales periféricas como
la insulina, la leptina o la ghrelina. Por lo tanto, estas neuronas pueden
monitorizar el estado energético de todo el organismo y son responsables de la
estabilidad general del peso corporal a lo largo del tiempo (Guillemot-Legris,
2017). Estas neuronas comprenden dos conjuntos diferentes que ejercen
efectos opuestos: las neuronas anorexigenas y las neuronas orexigenas (Obri
2019). Las personas con obesidad no pueden integrar adecuadamente la
estimulacién anorexigenas de la leptina, ya que poseen una resistencia
hipotaldmica a esta hormona. Esta desregulacidon en la sefializacion de leptina
hipotaldmica conduce adn mas a un aumento del apetito, agravando la
obesidad. La integracion de sefiales periféricas y la subsiguiente respuesta de
las neuronas del nucleo arqueado es delicada y puede alterarse facilmente. Es

asi como se ha descrito el desarrollo de neuroinflamacion hipotaldmica como
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un proceso clave en el desarrollo de las enfermedades no transmisibles en la
obesidad. Incluso se ha demostrado que esta neuroinflamacién se desarrolla
mucho antes de la aparicion de la obesidad o la inflamacion periférica

(Guillemot-Legris, 2017).

A pesar de los numerosos mecanismos que vinculan la obesidad con las
enfermedades no transmisibles, se debate si un subconjunto de personas con
obesidad pudiera tener un estado "saludable", el que se ha denominado
"obesidad metabdlicamente saludable" (Valenzuela, 2023). Las personas con
obesidad metabdlicamente saludable parecen ser mas activas fisicamente,
pasan menos tiempo en conductas sedentarias y tienen una mejor capacidad
cardiorrespiratoria que sus pares con "obesidad metabdlicamente no

saludable" (Valenzuela, 2023).

3. Tratamiento de la obesidad

En aproximadamente el mismo periodo en que aumentd la prevalencia de la
obesidad, también lo hizo la prevalencia mundial de los intentos de pérdida de
peso corporal (Gaesser 2021). Segun las recomendaciones del American
College of Cardiology, American Heart Association y Obesity Society, son
sugeridas en una primera instancia intervenciones integrales enfocadas en la
modificacion del estilo de vida, en particular en personas con un IMC =25y <27
kg/m? (Jensen 2014). A estas se pueden sumar las intervenciones
farmacoldgicas en personas con un IMC de 230 kg/m? o =27 kg/m? con
comorbilidades relacionadas con la obesidad (Bray 2018; Lin 2021). En el caso
de las personas con un IMC =40 o 235 kg/m? con comorbilidades, se puede
evaluar la cirugia baridtrica como complemento de la intervencion en el estilo
de vida (Bray 2018; Lin 2021). Sin embargo, actualmente se ha sugerido

considerar la cirugia bariatrica incluso para personas con un IMC >30 y <35
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kg/m? con comorbilidades como la diabetes mellitus tipo 2 que no han logrado
un control adecuado con el tratamiento médico (Bray 2016; Sinha et al., 2016;

Nguyen 2017; Arterburn 2020).

La piedra angular para el tratamiento de las personas con obesidad es una
intervencién de estilo de vida integral o de multiples componentes. El término
integral se refiere a la implementacion simultdnea de tres estrategias: estilo de
vida o entrenamiento conductual, cambios en la dieta y un aumento en la
actividad fisica (Bray 2016; Lin 2021). Se ha planteado, de acuerdo con The
Centers for Disease Control and Prevention, enfocarse en 3 pasos para las
modificaciones del comportamiento: reflexién, reemplazo vy refuerzo
(McCafferty, 2020). La evidencia respalda la eficacia de la intervencién en el
estilo de vida o modificacion conductual (Bray 2016). Respecto a la eleccién de
una dieta para bajar de peso, se recomienda considerar que debe aportar
menos energia de la que se requiere para el mantenimiento diario y que
permita que el usuario se adhiera y posiblemente proporcione otros beneficios
para la salud (Bray 2016). Las diferentes dietas hipocaldricas (centradas en
diferentes cantidades de grasas, proteinas o carbohidratos), al ser comparadas
en algunos metaanalisis, no han mostrado diferencias entre ellas en la pérdida
de peso corporal (Bray 2016). Por otra parte, las dietas de estilo mediterraneo
se han asociado con una disminucion significativa del peso corporal, de la
hemoglobina Alc, la glucosa plasmatica en ayunas, la insulina en ayunas y el
riesgo de enfermedades cardiovasculares (Bray 2016). La comision EAT-Lancet
ha planteado también que existe un creciente interés mundial en las dietas que
se basan principalmente en plantas, para beneficiar la salud humana vy
planetaria (Willett 2019), lo que podria ser una estrategia para combatir la
obesidad y sus comorbilidades. Finalmente, el aumento de la actividad fisica es
un componente esencial de la intervencidn integral del estilo de vida para el
control de la obesidad (Bray 2016). La American Heart Association (Jensen

2014) y el American College of Sports Medicine (Donnelly 2009) recomiendan
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que las personas realicen 200-300 y 225-420 minutos de actividad fisica de
intensidad moderada por semana respectivamente para promover la pérdida
de peso. Por otra parte, la American College of Sports Medicine recomienda
200-300 min/semana de actividad fisica moderada para mantener el peso luego
de una pérdida de peso corporal (Donnelly 2009). La realizacién de actividad
fisica tiene beneficios para la salud general que son independientes de la
pérdida de peso, la que puede ser mas bien discreta en gran parte de los casos
(Bray 2016). Por lo tanto, si bien el cambio en la alimentacién al parecer es el
componente fundamental para perder peso, la actividad fisica es la clave para

mantener el peso perdido (McCafferty, 2020).

Es importante considerar que hay una mayor probabilidad de que se produzcan
cambios conductuales (incluyendo la dieta y los patrones de actividad fisica)
como resultado de cambios ambientales y sociales. Dichos cambios de
comportamiento pueden resultar ineficaces en el contexto de la falta de
politicas de apoyo en sectores como la salud, el transporte, la planificacion
urbana, la agricultura, el medio ambiente, la elaboracidén y comercializaciéon de
alimentos, la educacion, entre otros. Por lo tanto, la OMS reconoce que la
alimentacién saludable y el aumento de la actividad fisica en la poblacién deben
ser promovidos por politicas y acciones implementadas desde las sociedades

(Bliher 2019).

Por otra parte, los procedimientos quirdrgicos para tratar la obesidad,
denominados cirugias baridtricas, se han establecido como una alternativa
segura (Arterburn 2020) y cada vez mas frecuente para las personas que sufren
una obesidad severa (Bray 2016; Angrisani 2018; Welbourn, 2019; Angrisani
2021). Esto probablemente a causa de que hasta ahora el manejo no quirlrgico
de la obesidad severa ha mostrado un éxito limitado en la reduccién vy
mantencion del peso corporal en el tiempo (Montesi, 2016). Por su parte, las

cirugias baridtricas que apuntan a disminuir el peso corporal a través de la
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reducciéon de la capacidad gastrica y/o limitacion de la absorcion de los
nutrientes y alimentos ingeridos (Khwaja et al., 2010; Buchwald et al., 2011;
Nguyen 2017), han resultado ser el tratamiento con mayor costo-efectividad
para estos usuarios (Alsumali, 2018; Lester, 2021). La cirugia bariatrica reduce
la inflamacion crénica relacionada con la obesidad (Lin 2021). Sus beneficios,
ademas de la reduccién del peso corporal, incluyen también la mejora y/o
remisién de las comorbilidades de la obesidad, en particular de la diabetes
mellitus tipo 2 (Abbatini et al., 2010; Schauer et al., 2012), pero también de
otras afecciones como la esteatosis hepatica no alcohdlica (Lee 2019;
Aminian 2021), la presion arterial (Kaul & Sharma, 2011; Kissler & Settmacher,
2013; Benaiges et al., 2016) y la dislipidemia (Puzziferri et al., 2014). A ello se
suma un incremento en la calidad de vida y expectativa de vida de las personas

(Mechanick, 2013; Sjostrom, 2012; Nguyen 2017).

Se ha descrito que mas del 70% de las cirugias baridtricas mundiales son
realizadas en mujeres (Welbourn, 2019). La técnica quirdrgica mas utilizada a
nivel mundial es la gastrectomia vertical (SG; sleeve gastrectomy) (55,4%),
seguida del bypass gastrico en Y de Roux (RYGB, Roux-en-Y gastric bypass)
(29,3%) y del bypass gastrico de una anastomosis (OAGB, one anastomosis
gastric bypass) (6,6%), que continda aumentando su popularidad en todo el
mundo (Angrisani 2021). La gastrectomia vertical es un procedimiento
restrictivo, que consiste en una reseccion gastrica vertical parcial, por via
laparoscopica, de la curvatura mayor del estémago y del fondo gastrico,
dejando un estdmago tubular pequefio a lo largo de la curvatura menor del
estémago, reduciendo asi la capacidad gastrica y la produccion de la hormona
ghrelina (que se produce principalmente a nivel del fondo gastrico)
(Karamanakos et al., 2008; Kissler & Settmacher, 2013; Nguyen 2017), a la vez
gue aumenta el PYYy el GLP-1 (Karamanakos et al., 2008; Valderas et al., 2010;
Meek et al., 2016), con la consecuente saciedad precoz y disminucion del

apetito (Kissler & Settmacher, 2013).
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Por su parte, el RYGB consta de dos componentes. El componente restrictivo
del procedimiento corresponde a la creacién de una pequefia bolsa gdstrica, de
alrededor de 30-60 ml. Por lo tanto, la mayor parte del estémago estd
desconectada (aunque no extirpada) del flujo de los alimentos. A continuacién,
el extremo distal del intestino delgado se anastomosa a la bolsa gastrica recién
construida. En consecuencia, existe poca o ninguna fase de digestion gastrica o
duodenal, porque los alimentos nunca ingresan al cuerpo del estémago o al
duodeno. Este constituye el componente malabsortivo (Nguyen 2017; Bray
2018). EI RYGB funciona por varios mecanismos. La bolsa gastrica construida es
considerablemente mas pequefia que el estdmago normal, lo que facilita el
consumo de menos alimentos. Ademas, se produce una menor absorcién de
nutrientes. La exclusion del duodeno y el yeyuno proximal como resultado del
bypass gastrico permite la presencia temprana de alimentos ingeridos que
viajan al intestino delgado distal, estimulando la secrecién de hormonas
intestinales como el GLP-1, que conduce a la mejora de la sensibilidad a la
insulina al aumentar la produccién de insulina y/o disminuir la resistencia a la
insulina (ademads de reducir el apetito). Se ha demostrado que esta mejora de
la sensibilidad a la insulina es independiente de la pérdida de peso. Sin
embargo, al evitar el duodeno, el RYGB tiene el potencial de causar deficiencias
de vitaminas y minerales (Nguyen 2017). Es asi como se han reportado algunos
déficits nutricionales posteriores a la realizacién de una cirugia bariatrica, tales
como una reduccion de hierro (Ruz, et al., 2009), zinc (Ruz et al., 2011), calcio
(Gletsu et al., 2013), ferritina (Salgado et al., 2014), vitamina B12, vitamina D,

albumina (Aarts et al., 2011) y hemoglobina (von Drygalski et al., 2011).

Al comparar los resultados obtenidos por el tipo de técnica quirlrgica, tanto el
RYGB como la SG dan como resultado una pérdida de peso sostenida y un
control de las comorbilidades a los 5 afios, con un mayor porcentaje de pérdida
de exceso de peso en usuarios sometidos a RYGB en comparacion con SG

(65,7% frente a 57,3%) (Sharples, 2020). RYGB también mostré mayores
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porcentajes de resolucion de dislipidemia (Sharples, 2020). Por otra parte, tanto
el RYGB como la SG parecen dar como resultado mejoras/remisiones duraderas
en la diabetes y la hipertensién. La remisién o mejora de la diabetes tipo 2 se
ha evidenciado muchas veces a pocos dias después de la cirugia, por lo cual no
puede ser explicada por la pérdida de peso (Madsbad et al, 2014),
plantedndose que se encontrarian involucrados péptidos intestinales, como
GLP-1, cuya produccion se ve aumentada tras el RYGB y la SG como se menciond
anteriormente (Laferrere et al., 2007; Jgrgensen et al., 2013; Shah et al., 2014;
Meek et al., 2016; Steinert 2017). Si bien el RYGB resultd en una tasa mas alta
de remision de diabetes mellitus tipo 2 en comparacion con la SG después de 1
afio de la cirugia (Borgeraas 2020), las tasas de remision de la diabetes no
difirieron en los estudios con seguimiento de 2 a 5 afios (Sharples, 2020;
Borgeraas 2020). Aproximadamente dos tercios de las personas demostraron
un mejor control de la diabetes a los 5 afios y aproximadamente un tercio

todavia estaban en remision (Sharples, 2020).

A pesar del significativo aumento del nimero de procedimientos bariatricos
realizados en los uUltimos afios (Angrisani, 2018; Welbourn 2019; Angrisani
2021) y de sus positivos resultados en las morbilidades asociadas a la obesidad
(Nguyen 2017), adn no hay acuerdo respecto al impacto de esta intervencion
sobre algunos componentes de la condicién fisica que se encuentran alterados
en los sujetos con obesidad, tales como la capacidad cardiorrespiratoria vy la
fuerza muscular, importantes por su valor predictivo de salud (Gulati et al.,
2003; Lee et al., 2010; Lee et al., 2011; Artero et al., 2011; Artero et al., 2012;
Lopez-Jaramillo et al., 2014; Volaklis et al., 2015; Laukkanen et al., 2015).

4, Condicién fisica y obesidad
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La condicidn fisica es un conjunto de atributos fisicos, que tienen que ver con
la capacidad de realizar un trabajo y que pueden o no estar relacionados a la
salud. La condicién fisica es un estado que puede modificarse de manera
efectiva a través de la actividad fisica regular, pero que también depende de
factores genéticos (Caspersen et al.,, 1985; Ross 2016). La condicién fisica
relacionada con la salud incluye distintas cualidades fisicas: la capacidad
cardiorrespiratoria, la fuerza muscular, la composicién corporal y la flexibilidad

(Caspersen et al., 1985; Vanhees et al., 2005).

Por otra parte, se ha demostrado que en las personas con obesidad existe un
deterioro de los componentes de la condicidn fisica asociados a la salud, en
particular de la fuerza muscular (MS, muscle strength) y de la capacidad
cardiorrespiratoria (CRF, cardiorespiratory fitness) (Arena et al., 2014; Vilaga et

al., 2014).

4.1.Capacidad cardiorrespiratoria

La CRF es un componente de la condicion fisica que se ha posicionado como
uno de los indicadores de salud y de expectativa de vida mdas importantes, tanto
en individuos sanos, como en aquellos con morbilidades (Myers et al., 2002;
Kurl et al., 2003; Kodama 2009; Lyerly et al., 2009; Lee et al., 2010; Gander et
al., 2011; Lee et al., 2011). La creciente evidencia epidemioldgica y clinica en
las Ultimas décadas ha demostrado que los niveles bajos de CRF estan asociados
con un alto riesgo de enfermedades cardiovasculares y mortalidad por todas las
causas, asi como con mortalidad atribuible a varios tipos de cancer,
especialmente de tracto digestivo y de mama (Kodama 2009; Ross 2016). La
American Heart Association recomienda que la CRF se mida en la practica clinica
como un signo vital (Ross et al.,, 2016), debido a que es un predictor de

mortalidad potencialmente mas fuerte que los factores de riesgo establecidos
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como el tabaquismo, la hipertension, el colesterol alto y la diabetes mellitus
tipo 2. Sin embargo, a diferencia de estos, la CRF no se evalua de forma rutinaria
en la practica clinica (Ross 2016). Asimismo, la CRF es un marcador de la
capacidad funcional de un individuo, es decir, la competencia que tiene para

realizar las actividades de la vida diaria (Ross 2016).

Este elemento de la condicidn fisica es un reflejo de la capacidad integrada de
transportar oxigeno de la atmdsfera a las mitocondrias para realizar un trabajo
fisico (Ross 2016). Por lo tanto, depende de una cadena vinculada de procesos
gue incluyen ventilacién y difusién pulmonar, funcién ventricular, acoplamiento
ventriculo-arterial, la capacidad del sistema vascular para acomodar vy
transportar de manera eficiente la sangre desde el corazdn para satisfacer los
requisitos de oxigeno vy la capacidad de las células musculares para recibir y
utilizar el oxigeno y los nutrientes entregados por la sangre, asi como para
comunicar estas demandas metabdlicas al centro de control cardiovascular
(Ross 2016). En resumen, la CRF es dependiente de la salud y la funcién
integrada de numerosos sistemas (principalmente del cardiovascular,
respiratorio y musculo-esquelético) (Arena et al., 2010), y, por lo tanto, se

considera un reflejo de la salud corporal total (Ross 2016).

La CRF es expresada habitualmente en términos del consumo maximo de
oxigeno (VOamax), que corresponde a la mayor cantidad de oxigeno que una
persona puede consumir a partir del aire inspirado, durante la realizacion de un
gjercicio dindmico que implique gran parte de la masa muscular total y
representa la cantidad de oxigeno transportado y utilizado en el metabolismo
celular (American Thoracic Society/American College of Chest Physicians,
2003). El VOamax es considerado el gold standard, la mejor medida de la
capacidad cardiorrespiratoria y de ejercicio fisico (Arena et al., 2010). Este
puede ser medido directamente, mediante el analisis de la ventilacion y el

intercambio de gases durante una prueba de ejercicio maximo, o estimado a
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partir de la tasa de trabajo mdaxima alcanzada en una cinta rodante, en un
cicloergédmetro o en una prueba de campo (Ross 2016). Si bien el VO2max medido
es mas objetivo y preciso, el estimado suele ser mds comun, particularmente
en estudios epidemioldgicos que involucran grandes poblaciones, debido a que
es mas facil de obtener. Por otra parte, numerosos estudios han informado que
tanto la CRF medida como estimada predicen los resultados de salud
mencionados previamente (Ross 2016). Es importante considerar que la
evaluacion del VOamax requiere un esfuerzo de maxima intensidad por parte del
sujeto (Bentley et al., 2007; Midgley et al., 2007), situacion que puede no
resultar aconsejable en usuarios que por sus patologias presentan un mayor
riesgo de evento adverso (Mezzani et al., 2009). Es asi como en personas con
obesidad, gran parte de las evaluaciones de CRF son de caracter submaximo,
no alcanzando la meseta del VO, (Poole 2017) vy, por tanto, utilizando el término
consumo de oxigeno peak (VOazpeak) que corresponde al consumo de oxigeno
alcanzado en el momento de la detencion de la prueba (Noonan et al., 2000;
American Thoracic Society/American College of Chest Physicians, 2003; Forman
etal., 2010; Arena et al., 2014). El consumo de oxigeno puede ser expresado en
valores absolutos (Litros / minutos), relativos (mililitros / kilogramos / minutos)
al peso corporal (Fletcher et al., 2013) o a la masa libre de grasa (FFM, Fat-free
mass) / masa magra / masa musculoesquelética del sujeto, que es la forma
menos usada en la clinica debido al coste implicado, pero la mas recomendada
en individuos con obesidad por su valor prondstico (Osman 2000; Forman et
al., 2010). Asimismo, una publicacidn reciente demostrd que el VOamax en ml/kg
FFM/min resultd ser un predictor mas fuerte de mortalidad por todas las causas
que el VOzmax en ml/kg/min en un seguimiento de 19 afios de alrededor de 3000

hombres y mujeres con y sin obesidad (Imboden et al., 2020).

Se considera que aproximadamente la mitad de la variacién en la CRF es
atribuible a factores genéticos (Ross 2016). De todas formas, la CRF puede

mejorarse mediante el entrenamiento fisico (American College of Sports
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Medicine 1998; Santtila 2008; Ross 2016) y estos incrementos se han asociado
consistentemente con una reduccion del riesgo de mortalidad mayor que la
pérdida de peso intencional (Gaesser 2021), incluso en la poblacidon con
obesidad (Lee 2010). Ademas, la respuesta de la CRF a la actividad fisica
también tiene una contribucién entre un 45 y 50% aproximadamente de
factores hereditarios (Bouchard 1986; Ross 2016). Cabe sefialar que estas
estimaciones de heredabilidad son similares en magnitud a otros factores de
riesgo de enfermedades cardiovasculares, como la insulina, glucosa y presion

arterial (Ross 2016).

Las personas con obesidad poseen distintos grados de disfuncion
cardiovascular, respiratoria y musculoesquelética, sumado a alteraciones
biomecanicas, lo que compromete su capacidad para consumir el oxigeno
adicional necesario durante el ejercicio dinamico, alterando su VOamax/peak Y
otras variables relevantes de la prueba de esfuerzo cardiopulmonar (CPET,
cardiopulmonary exercise testing) (Li et al., 2001; Di Bello et al., 2006; Wong et
al., 2007; Holloway et al., 2009; Duncan, 2010; Runhaar et al., 2011; Arena et
al.,, 2014). Es asi como se ha reportado en personas con obesidad una
disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo (Willens et al., 2004; Di Bello et al.,
2006; Russo 2011; Alpert 2016; Mandviwala 2016), lo que, de estar presente,
provoca una limitacién de la capacidad de incremento del gasto cardiaco
durante el ejercicio fisico (Arena et al., 2014). Asimismo, se ve restringida su
capacidad para aumentar la ventilacién / minuto por el exceso de masa
corporal, lo que genera una alteracién del patrén ventilatorio, necesitando
mayores aumentos de la frecuencia respiratoria para compensar la disminucién
en la capacidad de incrementar el volumen corriente (Li et al., 2001; Littleton,
2012; Arena et al., 2014). A estas limitaciones, se suman alteraciones
periféricas, tales como una disfuncion endotelial (Koenen 2021) y, a nivel del
musculo esquelético, una disfuncidon mitocondrial (Kim et al., 2000; Kelley et al.,

2002; Ritov et al., 2005; Arena et al., 2014).
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En concordancia con lo mencionado anteriormente, un estudio de mas de
20.000 participantes mostré que el IMC se encontraba inversamente
relacionado con la CRF, de manera que las mujeres y los hombres del quintil
mas alto de CRF tenfan un IMC medio de 21,0 + 2,1 y 25,3 + 2,5 kg/m?,
respectivamente, mientras que las mujeres y los hombres del quintil mas bajo
de la CRF tenian un IMC medio de 27,5 + 55 vy 32,5 + 5,7 kg/m?
respectivamente (Lakoski et al., 2011); estos resultados concuerdan con otras
investigaciones (Duncan, 2010; Dagan et al., 2013; Radovanovi¢ et al., 2014).
Sin embargo, como se menciond anteriormente una CRF mas alta puede mitigar
(Lee 2010; Barry et al., 2018) o incluso eliminar el mayor riesgo de muerte
asociado a la obesidad (Barry et al., 2014). Es asi como se ha reportado que una
mejora = a 1 MET (Metabolic Equivalent of Task; 3,5 ml de consumo de
0Oy/kg/min), que puede ser lograda después de 8 semanas de entrenamiento
continuo de intensidad moderada o de intervalos de alta intensidad (sin pérdida
de peso corporal), se asocia con un riesgo 14-29% menor de mortalidad por
todas las causas y un riesgo 19% menor de mortalidad por enfermedades
cardiovasculares (Gaesser 2021). En consecuencia, se ha descrito la paradoja
“fat but fit”, que consiste en que el poseer una buena condicién fisica,
particularmente de CRF, podria atenuar, al menos en parte, los efectos
perjudiciales de la obesidad sobre la salud cardiometabdlica (Valenzuela 2023),
asociandose por ejemplo con una menor acumulacion de grasa visceral
(Tsatsoulis 2020). Asimismo, varios estudios han mostrado que las personas con
obesidad y una CRF alta tienen un menor riesgo de enfermedades
cardiovasculares y mortalidad que personas con normopeso y una CRF baja
(Valenzuela 2023). Por lo que, una CRF baja es mas peligrosa que un IMC alto
(Barry 2014; Barry 2018). Toda esta evidencia hace plantearse si la pérdida de
peso debiese ser el enfoque principal del tratamiento de la obesidad (Gaesser

2021).
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Por otro lado, tras la cirugia baridtrica se han reportado resultados
contradictorios de los cambios en la CRF expresada en términos absolutos
(Stegen et al., 2011; Kanoupakis et al., 2001; Serés et al., 2006) y relativos al

peso corporal (Stegen et al., 2011; Serés et al., 2006; Souza et al., 2010).

4.2 Fuerza muscular

La MS es otra importante cualidad de la condicidn fisica, ya que se asocia con
una reduccion del riesgo de enfermedades no transmisibles y mortalidad, y esta
asociacion es independiente del IMC (Carbone et al., 2020; Garcia-Hermoso et
al., 2018; Kim et al., 2017; Saeidifard et al., 2019; Ruiz 2009; FitzGerald et al.,
2004; Newman et al., 2006; Artero et al., 2011; Artero et al., 2012; Ortega et
al., 2012; Lopez-Jaramillo et al., 2014; Volaklis et al., 2015). Esta reduccién del
riesgo de mortalidad se ha confirmado tanto en poblacién sana (Garcia-

Hermoso 2018), como en aquella con morbilidades (Jochem 2019).

La MS de las extremidades superiores puede ser medida a través de la fuerza
de prension manual, la que ha sido relacionada con la expectativa de vida
(Ortega et al., 2011; Kilgour et al., 2013; Bohannon 2015). Varios estudios han
demostrado que la fuerza de prensién manual estd relacionada de manera
inversa con el riesgo de mortalidad por todas las causas, en adultos medios y
mavyores (Sasaki et al., 2007; Ling et al., 2010). Ademas, esta variable es un
predictor relacionado con la salud en aspectos como la funcionalidad vy la
independencia en las actividades de la vida diaria (Norman et al., 2010; Marsh

et al., 2011; Rijk 2016).

Existen multiples definiciones de fuerza muscular en la literatura, entre ellas, se
ha descrito como la tensién maxima o el torque desarrollado durante la
contraccion voluntaria maxima bajo un conjunto dado de condiciones (Sale

1991). La interaccion entre la fuerza desarrollada por los musculos esqueléticos
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y las fuerzas externas presentadas por la masa corporal, la gravedad, los objetos
deportivos (como la jabalina, pelota, disco) o los oponentes en deportes de
contacto dardn lugar a acciones musculares que producen contracciones
estaticas (tradicionalmente descritas como isométricas, es decir, sin
movimiento sobre las articulaciones relacionadas) o contracciones dinamicas
(que implican movimiento con una disminuciéon o un aumento en los angulos

de las articulaciones) (Komi 2008).

Las evaluaciones isocinéticas, que se realizan a una velocidad angular
constante, se consideran el gold standard para evaluar la fuerza muscular;
permiten condiciones mecanicas bien controladas para la contraccién de los
musculos evaluados y se aplican cominmente en entornos de laboratorio
(Verdijk 2009; Dvir 2020; Sizoo 2021). Sin embargo, los dinamdmetros
isocinéticos son costosos y generalmente solo evallan un ejercicio muscular
monoarticular. Por el contrario, las pruebas isométricas y de 1RM (one-
repetition mdximum) se uftilizan principalmente para la evaluacion de la fuerza
en entornos clinicos (Dvir 2020). Las pruebas de fuerza isométrica, como la de
prension manual, son rentables y eficientes en cuanto al tiempo y estdn
fuertemente correlacionadas con la fuerza dinamica maxima (Sizoo 2021;
McGuigan 2010). Las pruebas de 1RM se aplican ampliamente porque son de
bajo coste y permiten la evaluacién de ejercicios que involucran multiples
articulaciones, reflejando acciones musculares dinamicas utilizadas en la vida

diaria (Verdijk 2009).

Las personas con obesidad tienen una mayor masa y fuerza muscular absoluta
(fuerza maxima isotdnica, isométrica e isocinética) en comparaciéon con las
personas con normopeso, ya que se cree que el aumento de la adiposidad
actuaria como un estimulo de sobrecarga crénica en los musculos
antigravitatorios, aumentando asi el tamafio muscular y la fuerza de estos

(Tomlinson 2016). En cambio, generalmente no se han reportado diferencias en
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la fuerza de prensién manual entre personas con y sin obesidad (Cooper et al,,
2014; Tomlinson 2016). Sin embargo, este aparente beneficio desaparece
cuando la MS se normaliza por peso corporal, resultando en una fuerza relativa
significativamente menor que en personas con normopeso (Maffiuletti et al.,
2007; Tallis 2018). Esto mismo se observa generalmente cuando la MS se
normaliza por FFM o masa muscular (Cooper et al., 2014; Tallis 2018), por lo
gue se considera que las personas con obesidad poseen una inferior calidad
muscular (expresada habitualmente como la relacion entre la fuerza muscular
y la masa magra) (Tomlinson 2016; Valenzuela 2020). Asimismo, se ha
evidenciado una relacion inversa entre la masa grasa y la calidad muscular
(Newman et al., 2003; Koster et al.,, 2011), como una mayor prevalencia e
incidencia de obesidad en personas con niveles menores de fuerza muscular
relativa al peso corporal (Jackson et al., 2010). Por otra parte, se ha demostrado
gue niveles mas altos de fuerza muscular pueden mitigar el mayor riesgo de

muerte asociado con la obesidad (Stenholm 2014).

La menor fuerza relativa de las personas con obesidad se ha intentado explicar
por diversos mecanismos que se desarrollan en la obesidad mediados, en gran
parte, por la inflamacién sistémica cronica de bajo grado y que pueden afectar
la funcidon contractil del musculo esquelético (Tomlinson 2016). Entre ellos se
encuentran las alteraciones del ciclo del calcio (Tallis 2018), de la actividad de
la AMPK (AMP-activated protein kinase) (Tallis 2018), de la actividad del factor
de crecimiento similar a la insulina 1 (/IGF-1, insulin-like growth factor 1)
(Tomlinson 2016; Tallis 2018, Pellegrinelli 2015) y del reclutamiento de las
células involucradas en la regeneracién del musculo esquelético, generando un
deterioro de la angiogénesis y la formacion de miocitos, mientras se promueve
la deposicidn de tejido fibrético y adiposo (Tomlinson 2016). En consecuencia,
se reduce la integridad estructural del musculo esquelético y su capacidad

funcional (Tomlinson 2016).

34



En personas con obesidad sometidas a una pérdida de peso significativa como
la resultante de una cirugia bariatrica, ha sido reportada una disminucién de la
masa grasa y de la FFM o masa magra (Carrasco et al., 2009; Zalesin et al., 2010;
de Freitas et al., 2014). En concordancia con lo anterior, algunos estudios han
mostrado una reduccién de la fuerza muscular absoluta después de las
intervenciones bariatricas (Stegen et al., 2011; Gil 2021). Sin embargo, otros
estudios han reportado incrementos (Campanha-Versiani et al., 2017) asi como
ausencia de cambio en la fuerza absoluta posteriores a la cirugia (Otto et al.

2014).

5. Variabilidad del ritmo cardiaco y obesidad

La variabilidad del ritmo cardiaco (HRV, heart rate variability) corresponde al
analisis estadistico matematico de la variacion de los periodos de tiempo entre
latidos cardiacos consecutivos, que entrega informacion acerca de la regulacion
autondmica cardiovasculary, al igual que los componentes de la condicion fisica
anteriormente descritos, es un predictor independiente de mortalidad (Kannel
etal., 1987; Tsuji et al., 1994; Dekker et al., 1997; La Rovere et al., 1998; Bilchick
et al., 2002; Makikallio et al., 2001 a; Mékikallio et al., 2001 b; Tapanainen et
al., 2002; Dewey et al., 2007; Oikawa et al., 2009; May et al., 2011; Sessa 2018).
La HRV permite estimar el estado y balance de los componentes del sistema
nervioso auténomo (simpdatico vs. parasimpatico) y de sus influencias sobre el
ritmo intrinseco del nddulo sinoauricular (Aubert et al., 2003), reflejando la
capacidad del corazdn para adaptarse a condiciones cambiantes, asi como la

salud cardiaca general (Acharya et al., 2006).

La HRV puede ser evaluada con electrocardiografia, gold standard para la
medicidn de los intervalos R-R (Task Force of the European Society of Cardiology

and The North American Society of Pacing Electrophysiology, 1996), asi como
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mediante monitores telemétricos del ritmo cardiaco (tecnologia validada para
estos fines) (Gamelin et al., 2006; Nunan et al., 2009) e incluso en la actualidad

con aplicaciones de relojes y teléfonos inteligentes (Dobbs 2019).

En las ultimas décadas, la HRV no solo se ha empleado como una herramienta
de evaluacion de riesgos en entornos clinicos, sino que también se ha
convertido en una herramienta Util para monitorizar el curso de las
adaptaciones al entrenamiento y optimizar el rendimiento en los deportes y
otras actividades fisicas (Gavrilova 2015; Dong 2016). Ademas, se ha convertido
en una herramienta valiosa para comprender la relacion entre el sistema
nervioso auténomo, los factores del estilo de vida y la salud en general (Coutts
2020). Una HRV mas alta se ha asociado con una mejor salud y un menor riesgo
de morbimortalidad, mientras que una HRV mas baja se ha relacionado con
resultados de salud deficientes, tales como las enfermedades cardiovasculares,

diabetes, dislipidemia y depresion (Kamath 2012).

La HRV puede ser analizada de distintas formas, entre ellas en los dominios de
tiempo y de frecuencia. El anadlisis de dominio de frecuencia describe las
oscilaciones periddicas de las sefiales de la frecuencia cardiaca, que se
componen de diferentes frecuencias y amplitudes y proporcionan informacion
sobre su intensidad en la sefial del ritmo sinusal del corazén (Task Force of the
European Society of Cardiology and The North American Society of Pacing
Electrophysiology, 1996). Este analisis emplea habitualmente una
transformacién algoritmica (Fourier) y para registros de corta duraciéon (2 a 5
min), generalmente se identifican tres peaks: potencia de muy baja frecuencia
(VLF, very low frequency), de baja frecuencia (LF, low frequency) y alta
frecuencia (HF, high frequency). La LF, ubicada entre 0,04 a 0,15 Hz de variacién
de la frecuencia de cambio de los intervalos R-R, estd posiblemente
correlacionada con el tono simpatico o el balance autonémico y generalmente

refleja la actividad del barorreflejo en respuesta al tono vasomotor (Heathers
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2014). La HF, entre 0,15 a 0,40 Hz de variacion de la frecuencia de cambio de
los intervalos R-R, es considerada un marcador de tono parasimpatico
(modulacién vagal) y esta mediada por la respiracién. Por otra parte, la relacion
entre las potencias de baja y alta frecuencia (LF/HF), corresponde a la

interaccion entre la actividad simpatica y vagal (Xhyheri et al., 2012).

El andlisis del dominio de tiempo se realiza mediante métodos descriptivos
tradicionales y generalmente comprende la desviacién estandar de todos los
intervalos R-R (SDNN, standard deviation of the average normal-to-normal
interval), es un indice global de HRVy se encuentra influenciada negativamente
por el componente simpatico del sistema nervioso auténomo (Task Force of the
European Society of Cardiology and The North American Society of Pacing
Electrophysiology, 1996; Xhyheri et al., 2012). Por su parte, la raiz cuadrada del
promedio de las diferencias elevadas al cuadrado de intervalos R-R sucesivos
(RMSSD, root mean square of successive differences in RR intervals) y el
porcentaje de intervalos R-R sucesivos cuya diferencia es mayor a 50
milisegundos (pNN50, percentage of consecutive RR intervals that differ by
more than 50 ms), corresponden a parametros temporales que detectan las
oscilaciones de alta frecuencia causadas por la actividad parasimpatica (Task
Force of the European Society of Cardiology and The North American Society of

Pacing Electrophysiology, 1996; Xhyheri et al., 2012).

Por ultimo, también en la HRV pueden analizarse variables no lineales, entre las
cuales en el diagrama de Poincaré, que corresponde a una representacion
grafica bidimensional donde cada intervalo R-R es graficado en funcion del
intervalo R-R que lo precede, se pueden obtener las variables SD1 y SD2 (las
desviaciones estandar de la distancia de cada uno de los puntos del grafico
respecto a los ejes en 45° y 135° respectivamente), las que entregan
informacion relacionada a cambios rapidos y lentos en los intervalos R-R

correspondientemente; ademas de la entropia de la muestra (SampEn, Sample
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Entropy), que mide la complejidad de la sefial y que se ha sugerido como un
prometedor algoritmo de valor clinico (Lake 2020). Valores mas altos en estas
variables no lineales corresponden a una mayor variabilidad del ritmo cardiaco

(Kleiger et al., 2005; Acharya et al., 2006).

Las personas con obesidad presentan una menor HRV que las personas con
normopeso (Karason et al., 1999; Emdin et al., 2001; Sztajzel et al., 2009), lo
gue se explicaria por una sobreestimulacién crénica del componente simpatico
del sistema nervioso autonomo (Lambert et al, 2010; Thorp 2015;
Guarino 2017), asi como por una reduccién de la actividad parasimpatica
(Kamath 2016). Consecuentemente, en la obesidad se ha descrito una
alteracion del equilibrio simpatico-vagal (Thayer et al., 2010), reflejada por un
aumento de la relacion LF/HF (Costa 2018). Asimismo, se cree que el sistema
nervioso autonomo desempefia un papel en la fisiopatologia de la obesidad y
de sus complicaciones asociadas (Pal et al., 2012; Krishna et al., 2013; McCully
et al., 2013; Guarino 2017). Es mas, los cambios hormonales que sufren los
sujetos con obesidad, tales como el incremento de la insulina y la leptina a nivel
plasmatico, han sido establecidos como factores implicados en la disfuncion
autondmica (Smith 2012; Russo 2021). Por su parte, la disfuncién autonémica
estd relacionada con una mayor disfuncién diastélica, hipertrofia ventricular y
remodelado cardiaco (Bischoff 2017). Es asi como ha sido descrito que los
cambios que produce la obesidad en el sistema nervioso auténomo, como la
reduccién de la actividad parasimpdtica, tendrian un papel importante en el
desarrollo y progresién de las complicaciones cardiovasculares en esta

poblacion (Thayer 2010; Kalil 2012; Guarino 2017)

Por otra parte, el ejercicio fisico, un pilar fundamental del tratamiento de la
obesidad, es capaz de mejorar la HRV, lo que indica una mejor funcion del
sistema nervioso auténomo y salud cardiovascular (Singh 2018). El ejercicio

fisico provoca un cambio hacia el dominio parasimpatico del sistema nervioso
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autéonomo y un mejor equilibrio entre los sistemas simpatico y parasimpatico
(Joyner 2009). Ademas, el ejercicio puede mejorar la capacidad
cardiorrespiratoria y reducir la inflamacion sistémica, lo que se ha asociado con
una HRV mas alta (Gerosa-Neto 2016; Toohey 2020). La HRV ha sido relacionada
a su vez positivamente con la capacidad cardiorrespiratoria, tanto en sujetos
sanos (Boutcher et al.,, 2013; Chen 2019) como en aquellos con obesidad
(Kaikkonen et al., 2014). Sin embargo, una reciente revisiéon plantea que no
parece haber consenso en la literatura acerca de la influencia del nivel de
capacidad cardiovascular y el control autondmico cardiaco en personas sanas

(Souza 2021).

Al momento de comenzar la presente tesis doctoral, las publicaciones acerca
del impacto de la cirugia baridtrica en la HRV presentaban resultados
contradictorios, tanto en los parametros del dominio de tiempo, dominio de
frecuencia, como en el analisis no lineal. Es asi como existen reportes de
aumentos en los parametros del dominio de tiempo a los 3, 6 y 12 meses
postquirurgicos (Nault et al., 2007; Bobbioni-Harsch et al., 2009; Machado et
al., 2009; Lips et al., 2013; Pontiroli et al., 2013), como otros estudios que no
evidenciaron cambios en estas variables al mes y al afio tras la cirugia (Alam et
al. (2009) y Karason et al. (1999). Por otra parte, se ha descrito un incremento
en los parametros de dominio de frecuencia, tanto de HF como de LF, con un
mantenimiento de la relacién LF/HF, a los 3, 6y 12 meses de la cirugia bariatrica
(Nault et al., 2007; Kokkinos et al., 2013), mientras que otros estudios han
evidenciado una reduccién de la relacion LF/HF a los 6 meses de la cirugia
(Maser et al., 2013; Pontiroli et al., 2013). Por otro lado, se ha reportado que el
incremento postcirugia de los parametros de dominio de tiempo no se
correlaciona con la pérdida de peso (Machado et al., 2009; Perugini et al,,
2010), pero si con los cambios en la circunferencia de cintura (Machado et al,,
2009). Mientras que Bobbioni-Harsch et al. (2009) describieron una relacién

inversa entre pNN50 y el IMC postquirldrgico y Karason et al. (1999) una
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asociacion entre parametros de dominio de frecuencia y el peso corporal

postoperatorio.

Se debe considerar que parte de los estudios recién presentados incluyeron
muestras muy pequefias (12 sujetos o menos), sin explicitar un célculo de
tamafio muestral previo (Nault et al., 2007; Alam et al., 2009; Bobbioni-Harsch
et al.,, 2009), o bien no realizaron una adecuada exposicion de sus datos,
omitiendo, por ejemplo, a qué tipo de logaritmo (natural o en base de 10)
fueron transformados los resultados de los parametros espectrales (Nault et al.,

2007).

Por otra parte, una reciente revision sistematica (Benjamim 2021) reportd que
todos los estudios que analizaron (incluyendo Ibacache et al., 2019)
coincidieron en que la cirugia baridtrica promueve un aumento de la
variabilidad del ritmo cardiaco y una disminucién de la frecuencia cardiaca. Sin
embargo, hasta la fecha no hay metaandlisis disponibles de los cambios en la

variabilidad del ritmo cardiaco después de esta intervencion quirdrgica.
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OBJETIVOS

Objetivo general

Determinar los cambios en la condicidn fisica asociada a la salud y la variabilidad
del ritmo cardiaco posteriores a una cirugia bariatrica y su relacion con la

pérdida de peso corporal.

Objetivos especificos

Seccién 1. Impacto de la cirugia bariatrica en la condicién fisica asociada a la

salud

Objetivo especifico 1. Describir los cambios en la fuerza muscular y la

capacidad cardiorrespiratoria posteriores a la gastrectomia vertical.

Objetivo especifico 2. Describir la relacion entre la pérdida de peso
corporal, posterior a la gastrectomia vertical, y los cambios en la

capacidad cardiorrespiratoria.

Obijetivo especifico 3. Reunir y analizar la evidencia sobre cambios en
el nivel de capacidad cardiorrespiratoria en personas con obesidad tras
someterse a una cirugia baridtrica y su relacion con la pérdida de peso

corporal.

Obijetivo especifico 4. Reunir y analizar la evidencia sobre cambios en
la fuerza y calidad muscular en personas con obesidad tras someterse

a una cirugia baridtrica y su relaciéon con la pérdida de peso corporal.
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Seccién 2. Impacto de la cirugia baridtrica en la variabilidad del ritmo cardiaco

Objetivo especifico 5. Describir los cambios en la variabilidad del ritmo

cardiaco posteriores a la gastrectomia vertical.

Objetivo especifico 6. Describir la relacion entre la pérdida de peso
corporal, posterior a la gastrectomia vertical, y los cambios en la

variabilidad del ritmo cardiaco.
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Tabla 1. Resumen de metodologia utilizada en los estudios incorporados en la

presente tesis doctoral

Estudio Disefio Participantes | Variables Evaluaciones Tiempo de
estudiadas realizadas seguimiento
postquirudrgico
Physical fitness Estudio N: 23 | Fuerza de | Dinamometria; 3 meses
and physical observacional (mujeres); prension manual y | ergoespirometria (evaluaciones 1
activity in women de cohorte edad: 36.1 + | de extensores de | en y 3 meses)
with obesity: short 111 afios; | rodilla; capacidad | cicloergdmetro;
term effects of IMC: 35.1 + | cardiorrespiratoria | acelerometria
sleeve 3.4 kg/m? (VO2peak); actividad | triaxial;
gastrectomy fisica;  variables
antropométricas
Effects of bariatric | Revisidn 17 estudios en | Capacidad Ergoespirometria 1-28 meses (11
surgery on | sistematica y | revision cardiorrespiratoria | (treadmill y | estudios
cardiorespiratory metaanalisis sistematica (VO2max/peak cicloergémetro)/ realizaron  sus
fitness: a (3624 absoluto y relativo | test indirectos (en | evaluaciones
systematic review participantes: | al peso | metaandlisis solo | dentro de los
and meta-analysis 81% mujeres, | corporal/masa ergoespirometria) | primeros 12
36,1-48,2 libre de grasa), meses).
afios, IMC de | frecuencia
35,1-49,4 cardiaca maxima,
kg/m?2); 11 | ventilacion minuto
estudios en | maxima, pulso
metaanalisis maximo de
(312 oxigeno, tiempo
participantes) | hasta el
agotamiento
Effects of bariatric | Revision 28 estudios en | Fuerza muscular | Dinamometria 1 mes-9 afios
surgery on muscle | sistemdtica y | revisidn absoluta y relativa | isométrica/ (26 estudios
strength and | metaanalisis sistematica al peso | isocinética/ 1RM; | realizaron  sus
quality: a (697 corporal/masa tomografia evaluaciones

systematic review
and meta-analysis

participantes:
78% mujeres,
33-49  afios,
IMC de 35,1-
53,0 kg/m?2);

magra;
composicion
muscular

computarizada/bi
opsia
muscular/ultrason
ido

dentro de los
primeros 12
meses)
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16 en

metaanalisis

(421

participantes).
Improvements in | Estudio N: 23 | Variabilidad  del | Monitor 3 meses
heart rate | observacional (mujeres); ritmo cardiaco | telemétrico de la | (evaluaciones 1
variability in | de cohorte edad: 36.1 + | (analisis temporal, | frecuencia y 3 meses)
women with 11.1 afios; | espectral y no | cardiaca (registro
obesity: short- IMC: 35.1 + | lineal); variables | corto)
term effects of 3.4 kg/m? antropomeétricas

sleeve
gastrectomy
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Impacto de la cirugia bariatrica en
la condicion fisica asociada a la
salud

Estudios 1-3

SECCION 1
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Seccion 1

Estudio 1

Physical fitness and physical
activity in women with obesity:
short term effects of sleeve
gastrectomy

Nutricion Hospitalaria (2019)

http://dx.doi.org/10.20960/nh.02515

Paulina Ibacache, Marcelo Cano-Cappellacci, Claudia Miranda, Juan Rojas,
Pablo Maldonado, Andrés Bottinelli
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ABSTRACT

Introduction: the increase on prevalence of obesity has been linked to a higher
number of bariatric surgeries, being sleeve gastrectomy (SG) the most frequent
bariatric procedures in the world. However, there are few studies that
determine the impact of SG on health’ s determinants such as physical fitness

(PF) and physical activity (PA).
Objectives: to describe the changes in PF and PA of patients after SG.

Methods: twenty-three women with obesity (mean 36.1 + 11.1 years old and
body mass index [BMI] of 35.1 + 3.4 kg/m?) were evaluated preoperatively to
SG and at one and three months after surgery. An assessment of PF was
conducted, including handgrip (HGS) and quadriceps muscle strength (QMS)
with dynamometers and cardiorespiratory fitness (CRF) with an ergospirometer.

PA was assessed with a three-axis accelerometer.

Results: the absolute VO, peak decreased after the first and third month (p<
0.001) post SG. The VO, peak relative to body weight showed an increase from
baseline after the SG (p = 0.002). After SG, there was a reduction in absolute
values for HGS and QMS (p < 0.001) and an increase in relative HGS after three
months post-surgery compared to preoperative (p = 0.011), without changes in

relative QMS (p = 0.596). No changes in PA were observed.

Conclusions: after SG, there is a short term decline on PF when it is expressed
on absolute values. However, when it is expressed in relative terms to body
weight, some components of PF improve, while others showed no change.

There was no modification in PA levels of the participants.

Key words: Obesity. Bariatric surgery. Cardiorespiratory fitness. Muscle

strength. Physical activity.
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INTRODUCTION

Physical inactivity and high-calorie
foods have increased the
prevalence of obesity worldwide
above 13% (15% in women) (1).
Obesity is a greater risk factor for
cardiovascular disease for women
than men (2) and it has been
associated with multiple
comorbidities (3) and adverse
effects on physical fitness (4).
Frequently, therapeutic strategies
are insufficient, since they fail to
prevent weight regain (5). Thus,
surgical treatments are often
adopted for morbid obesity or
obesity in the presence of
comorbidities (6).

The increase in obesity cases (7)
has led to a parallel increase in the
number of bariatric surgeries,
particularly laparoscopic sleeve
gastrectomy  (SG), which s
currently the most frequent
bariatric surgical procedure in the
world (8). Although the surgical
treatment of obesity has been
demonstrated as an effective
intervention for weight loss, as well
as for remission or improvement of
obesity-associated comorbidities
(6,9), the impact on some
components of physical fitness
(PF), such as cardiorespiratory
fitness (CRF) and muscle strength
(MS), is unclear. These physical
factors are important for their

predictive health value (10,11).
Moreover, so far there is few
information about the impact of SG
in objectively assessed physical
activity (PA) (12).

Cardiorespiratory  fitness  and
muscle  strength are  strong
determinants of morbidity and
mortality (10,11,13) and the
inclusion of serial CRF testing
should be considered in the obese
population when an intervention is
applied (4). However, there is
contradictory information
regarding the impact of bariatric
surgery on CRF (14-16) and MS
(14,17,18). The vicious cycle
between physical inactivity, obesity
and poor physical fitness is well
known (19). People with obesity
perform less PA compared to
eutrophic people (20), but there is
contradictory information about
changes in physical activity after
bariatric surgery (12,18,21,22).
Research into physical activity
patterns of bariatric patients has
primarily relied on self-report
questionnaires (18,22), with only
one study (n = 4) assessing the
impact of sleeve gastrectomy on
objectively assessed PA of subjects
undergoing this surgery (12).

Considering that physical inactivity
is associated with
noncommunicable diseases (23)
and has been considered by the
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World Health Organization (WHO)
as the fourth risk factor for global
mortality, and that
cardiorespiratory  fitness  and
muscle strength are indicators of
health and life  expectancy
(10,11,13), the purpose of this
study is to describe the changes in
physical fitness and physical activity
in patients with obesity after
undergoing sleeve gastrectomy.

MATERIALS AND METHODS
Subjects

In this observational study, 23
females  with  obesity who
underwent SG were included. Two
patients did not receive the second
evaluation (one month after
surgery). Exclusion criteria were
severe cardiovascular diseases,
chronic renal insufficiency and
exercise-limiting comorbidities
such as musculoskeletal
impairments. In addition, patients
with smoking habits,
postmenopausal  women  and
patients with previous bariatric
surgery were excluded. Inclusion
criteria for adult women patients
were a BMI equal to or greater than
30 kg/m? who were scheduled for

sleeve gastrectomy.

Participants were recruited during
the years 2015 and 2016, from

different cli