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RESUMEN

La obesidad ha alcanzado proporciones de epidemia en adultos como en
nifos y estd asociada con num erosas comorbilidades. Esta revisidon resume
los efectos de la obesidad sobre la funcién respiratoria, cardiovascular e

inflamatoria. Palabras clave: obesidad, mecanica respiratoria, sistema

cardiovascular, interleucinas, leptina, factor de necrosis tumoral alfa.
ABSTRACT

Obesity has reached epidemic proportions in adults and children and is
associated with numerous comorbidities. This review summarizes the effects
of obesity on cardiovascular, respiratory and inflammatory functions. Key
words: obesity, respiratory mechanics, cardiovascular system, interleukins,

leptin, tumor necrosis factor-alpha.

INTRODUCCION
La obesidad, considerada como enfermedad, es a la vez un importante factor de
riesgo. Presente desde el origen de la humanidad, recientemente es reconocida

como la gran epidemia del siglo XXI. A la vez, producto del desarrollo econdémico y
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social, y los consecuentes cambios en el modo y los estilos de vida, se identifica por
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) como uno de los principales proble mas

de salud, con tendencia al ascenso a nivel global.

No tiene predileccion, puede afectar a todas las personas independientemente de la

edad, el sexo, el color de la piel y la nacionalidad.

Por definicidn es un exceso de grasa corporal generado por un disbalance entre los
ingresos y los egresos energéticos: la ganancia energética -el alimentario- es
superior al gasto -determinado principalmente por la actividad fisica-. Este
desequilibrio puede estar influenciado por la compleja interaccion de factores

genéticos, conductuales y del ambiente fisico y social.®

El exceso de energia se almacena en los adipocitos que aumentan en tamafio y/o en

numero.
Obesidad y funcion cardiovascular.

Una sentencia hipocratica senala: “La muerte subita es mas comun entre aquellos
que son naturalmente gordos, en comparacién con aquellos naturalmente

delgados”.?

Este pensamiento muestra, como desde la antigliedad, se reconocia que la obesidad
influia negativamente en la supervivencia de las personas. Este fendmeno, que en
sus principios no se le hallaban razones cientificas, en la actualidad encuentra

algunas explicaciones.

La obesidad, esta estrechamente asociada con un mayor riesgo de sufrir enfermedad
cardiovascular. Esta, puede afectar no sélo a grandes arterias y favorecer el
desarrollo de infarto del miocardio, sino que también puede favorecer las
alteraciones microvasculares, que participan en el desarrollo de retinopatia,

nefropatia e insuficiencia cardiaca.

La obesidad, estda asociada a otros factores de riesgo cardiovascular, como la
hipertension, la diabetes tipo 2 y la dislipemia .> Todas estas alteraciones en su

conjunto, generan una situacién de dafo vascular constante y progresivo

gue se manifiesta por un proceso inflamatorio de bajo grado y disfuncién endotelial,

que favorece el desarrollo aterosclerético. 47
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El adipocito, actla como un érgano endocrino y juegan un rol importante en la
patogénesis y las complicaciones de la obesidad .2 Es la principal fuente de leptina y
adiponectina, y en menor cantidad, de numerosas citocinas que pueden influir
directamente en la funcién del sistema cardiovascular y en el desarrollo de la

aterosclerosis.?

La leptina, actia como un regulador mayor en la ingestién de comida y de la
homeostasis energética.® En personas obesas, este compuesto ejerce un impacto
negativo sobre el sistema cardiovascular y el rifidn, al estimular la resistencia del

sistema renina-angiotensina y la remodelaciéon del endotelio vascular .

Ademas de favorecer el estrés oxidativo y la inflamacion vascular, la lep tina estimula
la proliferacién y migracién de células endoteliales y células del musculo liso, por lo

que favorece el desarrollo aterosclerético. °

La adiponectina, es un miembro de la familia de las adipocitocinas y es sintetizada
casi exclusivamente por el adipocito. Tiene propiedades antiaterogénicas inhibiendo
la formacién inicial de la placa de ateroma, y cuando ya estd presente, en su
estabilizacion. Esta accion se logra mediante el aumento de la expresion tisular del
inhibidor metaloproteinasa-1 en los macréfagos infiltrantes. Suprime Ia
concentracién lipidica dentro de los macréfagos e inhibe la transformacion de estos
en células espumosas. A diferencia de la leptina, se encuentra en menor cuantia en

las personas obesas. 2

La obesidad tiene varios efectos en la hemodinamia, estructura y funcion
cardiovascular. Aumenta el volumen de sangre total y el gasto cardiaco, y la

sobrecarga cardiaca es mayor.

Es frecuente que estos enfermos tengan un gasto cardiaco mas elevado, pero menor
resistencia periférica total a cualquier nivel de presidon arterial. Los obesos tienen
mas posibilidad de ser hipertensos que los pacientes delgados y, en general, la

ganancia de peso se asocia con la hipertensién arterial .°

Con el aumento de la presion arterial y el volumen sang uineo, los individuos con
sobrepeso u obesidad desarrollan dilatacion e hipertrofia del ventriculo izquierdo,
como asi otras anormalidades estructurales (remodelacién e hipertrofia ventricular
izquierda concéntricas, y agrandamiento de la auricula izquierd a). Estas alteraciones

no solo incrementan el riesgo de insuficiencia cardiaca, sino que el agrandamiento
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del ventriculo izquierdo puede aumentar el riesgo de fibrilacién auricular, de sus

complicaciones y arritmias ventriculares complejas. °

Los pacientes con sobrepeso y obesos con insuficiencia cardiaca aguda y crdnica,
tienen niveles mas bajos de péptido natriurético auricular circulante con atenuacion
de la actividad del sistema nervioso simpatico y de la respuesta renina -

angiotensina. °

La combinacién de volumen intravascular aumentado y sobrecarga del sistema
linfatico, suele provocar insuficiencia venosa y edema, en relacion con el grado de
obesidad. Por otra parte, se asocia con mayor riesgo de trombo sis venosa y

embolismo pulmonar, especialmente en las mujeres.°

Obesidad y funcion respiratoria.

La obesidad, determina alteraciones importantes en la fisiologia del sistema
respiratorio, que pueden dar lugar a un amplio espectro de manifestaciones clinicas:
desde la disnea secundaria a la limitacion ventilatoria restrictiva hasta Ia

insuficiencia respiratoria caracteristica del sind rome de obesidad -hipoventilacion.!!'?

Los efectos mecanicos de la obesidad sobre el aparato respiratorio parecen ser los
mas faciles de entender: la afeccién produce una disminucidon del volumen corriente
y de la capacidad funcional residual. Estos cambios provocan una reduccion del
estiramiento del musculo liso (hipdtesis del Latching). De esta forma, la habilidad
para responder al estrés fisioldgico, como el ejercicio, se obstaculiza por los
pequeifos volumenes corrientes, y la funcion pulmonar empeora junto a la

contraccion del musculo liso .13

La obesidad, resulta en una disminucion de la distensibilidad toraco -pulmonar, en
particular de la pared toracica, como consecuenci a de la restriccion impuesta a la

expansion de la caja toracica y del diafragma. **

El musculo liso, tiene intrinsecamente un ciclo de excitacion y contraccidon. Sin
embargo, en los obesos estos ciclos son mas cortos y junto con la capacidad
funcional disminuida que los caracteriza, tiene como resultado una conversiéon de los

ciclos rapidos de actina-miosina hacia ciclos mas lentos .131°
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No obstante, se desconoce la relacion de dosis-efecto entre la cantidad, la

distribucion de la grasa corporal y los cambi os en la mecdanica respiratoria.

Otro efecto de la obesidad, es el aumento del reflujo gastroesofagico, asociado a
una relajacién del esfinter gastroesofagico, y a su vez, del reflujo del acido de las
vias digestivas superiores a las vias aéreas. El contacto directo del acido gastrico
con la via aérea origina broncoconstriccion por la microaspiracion o al reflejo vagal

que se produce.!>t®

La obesidad, constituye el principal factor de riesgo para el desarrollo del sindrome

de apnea obstructiva durante el suefio (SAOS).

Obesidad y respuesta inflamatoria.

Cada vez hay mas evidencias de que la obesidad es un estado "proinflamatorio" .’

La expansion del tejido adiposo desempefia un papel determi nante. A medida que
este aumenta, se modifica la produccién de adip ocinas y se desencadenan una serie
de procesos fisiopatoldgicos relacionados con la inflamacién, que conducen a un
incremento del riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus tipo 2 y

cancer, entre otras comorbilidades.

En los ultimos afios, se ha demostrado que existe una asociacion entre obesidad y
diversos marcadores inflamatorios, como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a),
las interleucinas (IL), como la IL-6, la IL-1B, y proteinas de fase aguda como la

proteina C reactiva. '®

La leptina, una proteina del gen Lep, es una hormona producida por los adipocitos
gue actua sobre el hipotdlamo, como un indicador de saciedad e incrementa el

metabolismo basal.®

La leptina parece constituir un nexo de unidon entre la respuesta pro -inflamatoria
Thl, el estado nutricional y el balance energético. Estimula la proliferacion vy
activacion de células mononucleares periféricas y la produccién de citocinas tipo Thl
como la IL-2 y el interferén gamma (IFN-y) por los linfocitos, interviene en la
produccidn de citocinas proinflamatorias (IL -6, TNF-a) por los monocitos circulantes,
inhibe la produccién de linfocitos T de memoria y aumenta la produccién de linfocitos
B2,
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