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Resumen

La correlacion entre peso corporal o grasa corporal y alteraciones musculoesqueléticas ha venido
siendo reportada en algunos estudios. Un incremento en el peso corporal determina un trauma pro-
longado y adicional para las articulaciones, sobre todo las que soportan la mayor carga, esto puede
ser determinante para acelerar el desarrollo de osteoartritis, una enfermedad articular no inflamatoria,
degenerativa, que se asocia mayormente con la edad avanzada, caracterizada por degeneracion y
sobrecrecimiento de los cartilagos y proliferacion y esclerosis dsea. La asociacion entre el incremento
de peso y el riesgo para desarrollar osteoartritis de rodilla es mayor en la mujer que en el vardn. por
otra parte, no existe evidencia de que la limitacién funcional articular pueda ser factor determinante
en el incremento de peso, a su vez. Una reducciéon de 2 o mas unidades del indice de masa corporal,
sostenido durante un periodo de 10 afos, se asocia con una reduccion de mas de 50% en el riesgo
de desarrollar osteoartritis de rodilla, una recuperacion similar del peso determina nuevamente un
incremento equivalente en el riesgo. La obesidad también ha sido asociada con un riesgo incrementado
de gota. Una correlacién significativa ha sido reportada, entre los niveles de acido Urico y el peso
corporal y es particularmente marcada en el grupo de edades entre 35 a 44 afos, declinando esta
correlacion en los grupos de mayor edad. €l dolor originado por osteoartritis mejora con la pérdida de
peso pero retorna cuando el peso es recuperado.
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Abstract

The relationship between body weight or body fat and musculoskeletal complications has been docu-
mented in several studies. An increase in body weigth might be expected to add additional trauma to
the weight carring joints, thereby accelerating the development of osteoarthritis, an age- related,

noninflammatory disease of the diarthrodial joints characterized by degeneration and overgrowth of
the cartilage and by overgrowth and sclerosis of the bone. The association between increased weigth
and the risk for development of knee osteoarthritis is stronger in women than in men. There is no

evidence that the development of osteoarthritis leadss the subsequent onset of obesity. A decarease in
bmi of 2 units or more during a 10-year period decrease the odds for developing knee osteoarthritis by
more than 50 percent. weight gain was associated with a slight increase in risk. Obesity is also asso-
ciated with an increased risk of gout. a significant comrelation was seen between uric acid levels and
weight, and was particulary marked in the age group 35 to 44, with somewhat lower correalation
coefficients in the older age groups. Gout is also commoner in the obese. The musculoeskeletal pain

osteoarthritis-related relieves with weight loss but retumed when the weight was regained.
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INTRODUCCION A partir de un indice de masa corporal igual 0 mayor a 20

kg/m®, las posibilidades de encontrar alteraciones en las
La obesidad es una enfermedad crénico-degenerativa, con condiciones de salud, se incrementan, de manera directa-
caracteristicas particulares, desde el punto de vista fisio- mente proporcional al incremento del mencionado indice.!
patolégico y con asociaciones mérbidas directas e indirec- Alta morbilidad en asociacién con sobrepeso y obesi-

tos evidentes.

dad ha sido observada para hipertensién, diabetes melli-
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tus tipo 2, enfermedad coronaria, enfermedad vascular
cerebral, enfermedad vesicular, alteraciones musculoes-
queléticas, apnea del suefo y algunos tipos de cancer
(endometrio, mama, préstata y colon). La obesidad tam-
bién se asocia con complicaciones del embarazo, irrequ-
laridad menstrual, hirsutismo y trastornos psicolégicos.'

La naturaleza de los riesgos obesidad-relativos es si-
milar en todas la poblaciones, aunque el grado especifi-
co de riesgo asociado con niveles determinados de obe-
sidad puede tener variaciones relativas a la raza, etnia,
edad, género y condiciones sociales.?

Recientemente, los grupos de expertos en el campo
de la obesidad, han encontrado interesantes relaciones,
tanto del padecimiento como de las consecuencias del
mismo, en lo que se refiere a la calidad de vida.

Se han venido desarrollando instrumentos de autoeva-
luacién, especificamente orientados a la valoraciéon del
efecto de la obesidad en la calidad de vida y que son
capaces de establecer el deterioro general producido, en
este sentido, con resultados que pueden ser procesados
estadisticamente.?

De los 5 puntos bésicos que integran la escala de evalua-
cion denominada IWQOL-UTE, las alteraciones que la obesi-
dad produce en el sistema musculoesquelético, impactan, al
menos 4 de ellas (funcionamiento fisico, autoestima, capa-
cidad de adaptacién social y aptitud laboral).?

DETERMINANTES METABOLICOS Y
GENETICOS DE LAS ALTERACIONES
MUSCULOESQUELETICAS

Un aspecto especialmente importante para compren-
der las alteraciones musculoesqueléticas es el conoci-
miento del equilibrio virtual que, originado genética-
mente, se establece entre los determinantes de los
depdsitos grasos y los de los contenidos musculares a
este nivel.

Rlgunos de los factores involucrados en estas dreas
son descritos de manera general:

a. Miostatina:

€s una proteina de la familia del factor transformador del
crecimiento (TGF) que se expresa fundamentalmente en
sistema musculoesquelético, con acciones de bajo nivel
en el tejido adiposo blanco y cuya funcién principal es la
promociéon del incremento de la muscularidad y la reduc-
cién del contenido graso del musculo. Se ha utilizado para
favorecer la masa muscular del ganado y sus efectos en
animales sugieren que puede jugar un importante papel
en la composicidn corporal humana.*
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b. Gene del receptor de Ryanodina:

Su principal funcién es la modulacién de los canales del
calcio a nivel musculoesquelético, con incremento en las
contracciones musculares isoténicas e incremento secun-
dario en el tono y masa musculares, y reducciéon de los
depdsitos grasos.®

c. El Locus callipyge:

€n la oveja ha sido asociado con incremento de la masa
muscular de los cuartos traseros, la identidad del gene
responsable es desconocida.

d. Factores reguladores musculoespecificos
(Miogenina, MyoD, MrF4 y MyF5):

Son factores de transcripciéon miocitoespecifica y respon-
sables, parcialmente, de reducir el contenido muscular.®

Independientemente de las condicionantes genéticas
y sus efectos moleculares, otras alteraciones metabdlicas
han sido encontradas a nivel del sistema musculoesque-
Iético de los sujetos portadores de obesidad, particular-
mente en lo que se refiere a la reduccidon de la oxidacion
de los &cidos grasos:

a. Aumento en el contenido de proteina fijadora de &ci-
dos grasos (FABPc), directamente proporcional al nivel
de obesidad.

b. Aumento en el contenido muscular de anhidrasa
carbdnica tipo lll, también proporcional a la obesidad.

¢. Aumento en el contenido de proteina desacoplante tipo
2 (UcP2), proporcional al contenido graso.

d. Disminucién de la actividad de la carnitina palmitoil
transferasa.’

€stos hallazgos de las alteraciones metabdlicas a ni-
vel musculoesquelético pueden reflejarse, finalmente, a
nivel endocrino, en el comportamiento del sistema men-
cionado, por ejemplo, en lo que se refiere a la sensibili-
dad a la insulina.

CONSECUENCIAS CLINICAS DE LA OBESIDAD

Osteoartritis

La osteoartritis es una enfermedad comun del proceso de
envejecimiento, caracterizada por roturas cartilaginosas,
remodelacién y gran crecimiento éseo. €n la forma idio-
patica (primaria), la mas comUn, no se encuentra un fac-
tor causal especifico. La osteoartritis secundaria es pato-
l6gicamente indistinguible de la forma idiopdtica, pero
existe una causa evidente de la enfermedad.
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€n términos generales, la osteoartritis se presenta a
partir de 2 mecanismos:

1. las propiedades bioldgicas del cartilago articular y del
hueso subcondral son normales, pero el exceso de car-
ga sobre la articulacién determina la falla tisular, y

2. el peso sobre la articulacion es razonable, pero las pro-
piedades biolégicas del cartilago y el hueso son defi-
cientes.

Las alteraciones mencionadas determinan, a su vez,
cambios a nivel de cartilago y hueso: en los estadios
tempranos de la enfermedad, el cartilogo es mdés delga-
do que lo normal, pero con la progresién se adelgaza de
manera progresiva, se endurece y sufre pequenas fractu-
ras. Ulceras pequeias, cartilaginosas y 6seas pueden
aparecer. La capacidad de autorreparacién del cartilago,
finalmente disminuye, de manera progresiva.

€n cuanto al hueso, las caracteristicas fundamentales
son la remodelacién e hipertrofia ésea, con esclerosis y
desarrollo de crecimientos marginales (osteofitos).®

Los pacientes afectados por sobrepeso u obesidad
presentan un riesgo incrementado para el desarrollo de
osteoartritis, el cual, ademds, es mayor en la mujer que
en el varon.?

€n cuanto a la frecuencia de osteoartritis, mientras que
existen evidencias clinicas y radiolégicas de la enferme-
dad en aproximadamente 30% de las personas mayores
de 65 aios, de las cuales el 40% son sintomdticas, este
riesgo se eleva hasta el 42.1% en hombres y hasta el
55.7% en mujeres, con promedios de edad de apenas 36
anos, portadores de obesidad severa, estableciendo asi,
un deterioro superior al de la poblacién general y por lo
menos 30 afios prematuro.’

€studio llevado a cabo en 1,500 pacientes, con edad
promedio de 46.6 afos y con un IMC de 42.4, reporta
afectacién osteoarticular en el 39.0% de los sujetos de
estudio.'® Otro reporte de investigacion médica en muje-
res adultas, mellizas, sefala que, por cada kg de incre-
mento en el peso corporal, el riesgo de desarrollar
osteoartritis se incrementa de un 9 a un 13%. Las melli-
zas con artropatia de la rodilla son, generalmente, de 3 a
5 kg mas pesadas que su gemelo sano. !

Un incremento de peso se asocia con aumento de do-
lor en las articulaciones sometidas a peso excesivo.'? Una
reduccion en el IMC de 2 unidades o mas, durante un pe-
riodo de 10 afos, se correlaciona, estadisticamente, con
una reduccién en el riesgo de presentar osteoartritis de
la rodilla, de més de un 50%. Lla ganancia de peso se
asocia con un incremento similar en el riesgo para este
tipo de enfermedad.'®

Un estudio aleatorizado, controlado, de 6 meses de
duracién, examina el efecto de la pérdida de peso en la

mejoria clinica de los pacientes con osteoartritis.' Pa-
cientes sometidos a terapia con fentermina tuvieron un
promedio de 12.6% de reduccién de peso después de 6
meses, en tanto que el grupo control presentd una reduc-
cién promedio de 9.2%. Se observéd una importante mejo-
ria en lo que se refiere a la capacidad de movimiento,
reduccion del dolor y reducciéon de la utilizacién de
analgésicos, en asociacién con la pérdida de peso; esta
correlacion fue mayor para articulaciones afectadas de
rodillas, en comparacién con la afectacién de cadera.

€n relacién a la frecuencia de afeccidon de las diferentes
articulaciones, una investigacion llevada a cabo desde el
punto de vista dinico y radioldgico en 25 pacientes con obe-
sidad severq, reporta evidencia de osteoartritis en 22 de
los pacientes, con afectacidon mas frecuente en articulacio-
nes de rodilla, luego de cadera, manos, pies, tobillos,
sacroiliacas y de la sinfisis pUbica, encontrando, ademds,
que a nivel de columna lumbosacra la afeccién es similar, en
frecuencia, por segmentos, pero mas grave a nivel 4-15.'

€n lo referente a la presencia de dolor por artropatia
en el sujeto obeso, valorando 105 pacientes sometidos a
gastroplastia y con reducciones promedio de 45 kg en un
plazo de 22.5 meses el dolor articular, valorado mediante
el cuestionario de dolor de Mc Guill, se presentd en 88%
de los pacientes, antes de ser intervenidos.

Las dreas involucradas fueron: La parte baja de la es-
palda (62%), la cadera (11%), las rodillas (57%), los
tobillos (34%) y los pies (21%). Los estudios radiolégicos
fueron diagndsticos en el 54% de los casos de columna
lumbosacra, 25% de cadera y 38% de rodilla. Después
de la pérdida de peso referida, el 89 de los pacientes
presentaron remisién completa del dolor en una o mas
articulaciones.'”

€n cvanto a la distribucién del peso corporal, no se
encuentra diferencia aparente en lo que se refiere a per-
sonas con artritis primaria o secundaria de la articulacién
de la cadera, comparadas con personas con articulacio-
nes normales.'”

OBESIDAD E HIPERURICEMIA

La obesidad ha sido asociada con un riesgo incrementado
de padecer gota.

€n un estudio de Rimm y colaboradores, en mujeres
obesas, se reporta una tasa cruda de riesgo relativo de
2.56 para gota y 1.55 para artritis.

Las mujeres que presentaron un incremento de 85%
sobre el peso deseable, presentan episodios de gota 1.56
veces mds frecuentemente que aquellas que tienen me-
nos del 10% de sobrepeso.'® Una correlacion significati-
va entre peso y niveles de acido Urico, particularmente en
pacientes ubicados entre los 35 y 44 afos, ha sido repor-
tada. €sta correlaciéon declina cuando se analizan grupos



Revista de Endocrinologia y Nutricion 2001;9(2):86-90

de edad avanzada. €stos datos fueron obtenidos de un
andlisis del estudio de Fframingham.'?

La hiperinsulinemia y/o la resistencia a la insulina ha
sido implicada como una caracteristica fisiopatolégica en
lo hiperuricemia. La respuesta de la insulina a una carga
estandar de glucosa oral es significativamente mayor en
sujetos con hiperuricemia. Cuando se utiliza la técnica de
lo pinza euglucémica-hiperinsulinémica, una correlacién
inversa entre la captacién de glucosa y los niveles de
dcido Urico sérico ha sido demostrada en grupos de suje-
tos no diabéticos y no obesos, con elevacién de triglicéri-
dos en plasma y resistencia a la insulina.?®

No existe una asociacion evidente entre hiperuricemia
e hiperinsulinemia crénica, al menos en los pacientes con
insulinoma?' y se piensa que la depuracién del acido Urico
a nivel renal se encuentra influenciada, de manera impor-
tante, por la sensibilidad a la insulina y no por los niveles
plasmaticos de la hormona.®

OBESIDAD Y OSTEOPOROSIS

La osteoporosis es una enfermedad ésea con una preva-
lencia que se encuentra en incremento progresivo, espe-
cialmente en paises desarrollados, pero que no parece
tener condiciones de limitacién econdmica y que se en-
cuentra de manera comUn, también en paises en vias de
desarrollo. La enfermedad resulta de una reduccion en la
masa ésea que determina incremento en el riesgo de frac-
tura, aun con trauma minimo.22

Las complicaciones mds comunes son: fracturas por com-
presién de cuerpos vertebrales, del tercio distal del radio
y fracturas de las costillas, tercio proximal del fémur y
humero. La reduccidon edad-relativa de la masa éseaq, jun-
to con el incremento de las caidas, determina el aumento
de la incidencia de fracturas en personas de edad avan-
zada. Mds del 70% de las fracturas en personas de edad
avanzada son atribuibles a la osteoporosis.?

Las mujeres son mas susceptibles a este tipo de lesio-
nes que los hombres, por la acelerada pérdida de masa
dsea que sufren a partir de la menopausia. Aproximada-
mente, el 75% de la pérdida dsea que ocurre en mujeres
posmenopdusicas es atribuible a la deficiencia estrogé-
nica. La obesidad ha sido descrita como un factor de pro-
teccién contra la osteoporosis, porque se asocia con es-
trogenemia incrementada y valores de masa ésea mayo-
res, cuando se comparan con mujeres sin obesidad.

€nla etapa de la postmenopausia la produccién ovdérica
de estrégenos practicamente se cancela y los niveles de
estrogenemia se mantienen, en parte debido a la conver-
sion extraglandular de androstenediona a estrona. Ha sido
reportado que la conversién mencionada se incrementa
de un 1-2% en la mujer en peso normal hasta un 10-15%
en la mujer obesa. Las mujeres posmenopdusicas tienen
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niveles de estradiol, estrona y sulfato de estrona con una
elevacion proporcional al exceso de peso.®

€sta produccion estrogénica extraovarica puede expli-
car la reduccion del riesgo de osteoporosis en mujeres
obesas postmenopdusicas. Ademds, en la obesidad se
presenta hiperinsulinemia con disminucién de la globulina
fijadora de hormonas sexuales (SHBG), lo que incrementa
los niveles de las fracciones libres de estos esteroides y
limita, por otra parte, la produccion hepdtica de proteina
fijadora de factor de crecimiento insulinoide (IGFBP-1), lo
cual determina mayor actividad, tanto de IGF-1, como de
su receptor, que, se ha comprobado, incrementan la proli-
feracion de osteoblastos.®*

CONCLUSIONES

Aceptando el potencial efecto protector de la obesidad
contra la osteoporosis en mujeres postmenopdusicas, las
alteraciones que el exceso de peso produce a nivel
musculoesquelético justifican ampliomente la recomenda-
cién de que se evite la obesidad, en cualquier etapa de
la vida, para disminuir el riesgo de enfermedad ésea y
articular y mejorar la calidad de vida.
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