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INTRODUCCION

Alberto Pasquetti Ceccatelli*

Resumen

La postura encontrada respecto a la etiologia de las enfermedades crénico-degenerativas y por
ende su manejo, enfatiza, entre los factores causales, la responsabilidad de los “habitos dietarios”.
Desafortunadamente los intentos para modificarlos no han logrado consistencia en los resultados;
esto obliga a una revisién critica de la variable “habito dietario” para decidir si justifica ser conside-
rada una variable independiente en el contexto de las alteraciones del sindrome dismetabdlico. La
relacién de interdependencia entre los llamados “hdabitos dietarios” y los flujos de sustratos energé-
ticos inducidos por la intensidad del “trabajo habitual” en sujetos portadores de sindrome
dismetabdlico parece condicionar el desarrollo de las alteraciones iniciales.

Palabras clave: Dieta, ejercicio, intensidad del trabajo, condicién aerdbica, sindrome dismetabdlico,
sustratos energéticos.
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Abstract

Respect to dismetabolic degenerative chronic diseases etiology and management, the responsibility
of dietary habits is emphasized among the principal causative factors. Unfortunately, attempts to
modify them have not achieved good results. This leads to a critical revision of “dietary habit” to
decide whether it justifies to be considered an independent variable in the context of dismetabolic
syndrome alterations. The interdependent relationship between dietary habits and flows of energy
substrates, induced by the intensity of the customary physical activity, seems to be the condition of
initial alterations in the development of dismetabolic syndrome.

HKey words: Dismetabolic syndrome, diet, exercise, physical fitness, customary work intensity, ener-
getic substrates metabolism.
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Gracias a la calorimetria indirecta el clinico puede preci-
sar el gasto energético y el flujo de los sustratos utilizados

€l flujo de sustratos energéticos representa un tema de
interés en muchos aspectos de la medicina. Su estudio
abarca desde los finos aspectos fisicos, bioquimicos,
enzimdticos tisulares a los clinicos, como intolerancia a glu-
cosaq, dislipidemia y diabetes mellitus hasta los ma-
croscopicos de sobrepeso u obesidad.

Sin duda, desde un punto de vista histérico, el interés
para el recambio energético inicialmente asociado al ren-
dimiento fisico de trabajadores y milicias, fue sucesivamente
ligado a problemas de salud inherentes a trastornos
tiroideos, desnutricién, enfermedades agudas criticas v, fi-
nalmente, enfermedades crénicas degenerativas.

por un individuo para satisfacer los requerimientos de cual-
quier condicion. €l entendimiento de los sucesos metabdlicos
energéticos, previomente accesibles sélo con evaluaciones
multicompartimentales complejas, es hoy en dia simplifi-
cado gracias a la visualizacién de la oxidacion de sustratos
que la calorimetria indirecta ofrece.

RECAMBIO ENERGETICO Y ENFERMEDADES
CRONICO DEGENERATIVAS DISMETABOLICAS

A lo largo de los Ultimos 20 afos también México ha experi-
mentado un proceso de transicidén epidemioldgica hacia las
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enfermedades crénico degenerativas dismetabdlicas
(€ECDD)." Para la prevencion de las €CDD se han enfatizado
dos facetas ligadas al recambio energético y al flujo de
sustratos: la necesidad, por un lado, de cierta restriccion
alimentaria? y, por el otro, de incrementar la actividad fisi-
ca.?® Justifica esta postura la asociacién muy estrecha entre
sobrepeso y desarrollo de €CDD, sobrepeso que a su vez
es considerado consecuencia del sedentarismo y de la in-
gestion excesiva de glicidos refinados y grasa saturada.*>

RIESGO ASOCIADO A SOBREPESO
Y OBESIDAD

€l sobrepeso,° la obesidad,” pero particularmente el ex-
ceso de grasa visceral intraabdominal (GVIA)® caracteris-
tico de obesidad hipertréfica, discriminan para el desa-
rrollo de €CDD. La obesidad, ademds de clasificarse
cuantitativamente en distintos grados, debe clasificarse
cualitativamente en hipertréfica e hiperpldsica. Por obesi-
dad hipertréfica se entiende la condicién en la cual los
adipocitos incrementan su volumen, por induccién insulinica,
alcanzando dimensiones lineares de 0.54 a 0.78 +0.02
micra.? €sta condicién ha sido definida también como obe-
sidad central, con acumulacién de GVIA. La obesidad cen-
tral es la condicidn mds grave por las repercusiones
metabdlicas de hiperinsulinemia, hiperlipidemia e
hipertensién arterial, que se manifiestan aun antes de que
el sobrepeso llegue a ser exagerado. Por obesidad
hiperpldsica se entiende la condiciéon en la cual el nUmero
de adipocitos, que en adultos normales es del orden de 5
x 10'%,'° se encuentra incrementado; por lo general den-
tro de esta clasificacién se incluyen los sujetos con peso
corporal extremadamente elevado en los cuales prevale-
ce la acumulacién de grasa en espacio subcutdneo. €s
interesante la observacién que el desarrollo de hiperplasia
del tejido adiposo estd circunscrito a las etapas perinatales,
mientras que la acumulacién de grasa en edades avanza-
das conlleva al desarrollo de obesidad hipertréfica.! Para
valorar la GVIA ha resultado clinicamente Util el “indice
cintura cadera” (ICQ), expresién de la relaciéon entre GVIA
Y grasa subcutdnea, cuyo valor es considerado critico si
rebasa en mujeres 0.80 y en varones 0.90.7 Aunque no
contamos con datos tabulares poblacionales completos
para los valores de ICC, su aplicacidn sigue expandiéndo-
se y varios autores aceptan la asociaciéon entre el incre-
mento del ICC, asi como del peso corporal con la aparicién
del sindrome dismetabdlico que origina las €CD.681%19

La incidencia de DMNID en poblacién estadounidense
incrementa 4.5% por cada kg de aumento promedio del
peso.2 €l sobrepeso por si solo justifica hasta 64% del
riesgo de apariciéon de DMNID en varones y 77% en muje-
res.2"# SeqUn Lean?* la mortalidad misma por DMNID que-
da eliminada al reducir voluntariamente el peso en una

medida entre el 15% y 20% durante el primer ano de
diagnostico. Sequn Williamson® reducir entre 0.5 y 9 kg
de peso, disminuye este riesgo de un 30% a 40%. €n
cuanto a la mortalidad coronaria asociada a S. dis-
metabdlico, el sobrepeso parece responsable de 15 a
30%*% de los casos. Mujeres con sobrepeso tienen un ries-
go de enfermedad coronaria tres veces mayor, pero que-
da anulado al normalizarse el peso.?

€studios en poblacién adulta de €€EUU reportaban a
principio de los 90 una prevalencia de sobrepeso de
33.4%,%’ que comparada con la década previa represen-
taba un incremento del 8%. €n México los datos disponi-
bles oscilan entre el 21% y el 61% seqin la poblacién
estudiada y los criterios adoptados.?® La encuesta nacio-
nal de nutricidon de 1999 de la Secretaria de Salud reportéd
una prevalencia de sobrepeso de 30.8% y obesidad de
21.7% en mujeres en edad reproductiva y de 5.4% de
sobrepeso en menores de 5 afos,?’ con incrementos no-
tables respecto a los datos de 19883 y con perspectivas
a futuro muy preocupantes, ya que siguen reportdndose
pérdidas de condicién fisica y cambios alimenticios en to-
dos los grupos etarios.?'3*

Desafortunadamente la reducciéon de la actividad fisica
tiene una connotacién ambigua, sobre todo en los paises
en desarrollo, por ser al mismo tiempo promovida como
logro tecnoldgico y social,*® por lo tanto el maximo esfuer-
zo terapéutico ha sido tradicionalmente asignado a la
modificacién de los hdbitos dietarios.*¢*?

DIETA Y MODELOS DE DESARROLLO
DEL SOBREPESO

€l consenso derivado de diferentes foros de expertos atri-
buye el incremento del peso corporal a la “falta de ajuste
en la ingestién energética cuando la actividad fisica se
reduce”.*¢* Bajo el enfoque nutrioldgico la dieta, o con-
ducta dietaria, representa el vehiculo para alcanzar el
sobrepeso, y se caracteriza como una variable dependien-
te del estado metabdlico y de sus alteraciones. No obs-
tante debemos reconocer que muchos autores le atribu-
yen el calificativo de variable independiente. €stas dos
posturas se expresan en los distintos modelos fisio-
patoldgicos del sobrepeso y obesidad.

Los modelos neuroendocrinos suponen el establecimien-
to de “set point” y “circuitos neuronales” enfocados al
control sobre el peso corporal, el hambre y la saciedad.*!
Respuestas neuroendocrinas de hambre y saciedad im-
plican la existencia de mecanismos estructurados para la
detecciéon y cuantificacion del flujo de los sustratos ener-
géticos. Sequn estos modelos, los componentes neu-
roendocrinos dictaminan cuantitativamente sobre la die-
ta, a la cual sélo queda el papel de variable dependiente
del estado metabdlico. Por lo contrario, los modelos con
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enfoque psico-socio-cultural atribuyen el papel de varia-
ble metabdlicamente independiente a la conducta dietaria,
modificable por condiciones emocionales, ambientales,
econdmicas y sociales.*®* Bajo cdnones metodoldgicos
estrictos la variable “conducta alimentaria” por si sola no
logra explicar el fenémeno creciente de sobrepeso y obe-
sidad y por lo tanto no puede ser considerada una varia-
ble independiente. Lo conductualmente modificable del
"hdbito dietario” parece restringirse al dmbito culinario
como es presentacion, sazén, textura, etc., y eventual-
mente al “food quotient”. Food quotient expresa la rela-
cién entre densidad lipidica y glucidica de un alimento, su
valor puede medirse por bomba calorimétrica o calcular-
se con base en tablas de valor nutritivo de los alimentos.

Para entender el impacto de la conducta dietaria pen-
semos en el modelo de Flatt>® sequn el cual la cantidad de
energia ingerida depende estriccamente del flujo de un
solo sustrato: los hidratos de carbono, y estd enfocada al
re-abastecimiento de éste. Integrando el enfoque
conductual del hdbito dietario al modelo de Flatt encon-
tramos que la ingestién de platillos con food quotient ele-
vado, es decir alta proporcién de hidratos de carbono,
conllevaria una carga energética menor para satisfacer la
necesidad de re-abastecimiento y llegar a la saciedad
que la eleccion de platillos con food quotient bajo.

La postura de este ensayo integrador refleja bdsica-
mente el modelo de Flatt e intenta demostrar que el
sobrepeso es un evento dependiente, relativa y necesa-
riamente derivado de la limitada capacidad para obtener
energia de oxidacién de lipidos, lo cual conlleva un incre-
mento en la demanda energética de glicidos y en conse-
cuencia de su ingestién, estableciendo una conducta
dietaria peculiar.

HABITQS DIETARIOS Y FLUJO DE SUSTRATOS
ENERGETICOS

Podemos definir habito dietario como aquella modalidad
especial, individual o grupal, que caracteriza el proceder
en relaciéon con la alimentacién; se origina con el hambre,
expresion cuantitativa de respuestas neuroendocrinas al
desabastecimiento de las reservas energéticas y es mo-
dulada por factores socioculturales que la refuerzan con
la repeticidon de actos iguales y semejantes.

Los reportes epidemioldgicos alimentarios informan que
las diferencias étnicas en la tradicién alimentaria han veni-
do desapareciendo,** mientras se ha generalizado un in-
cremento en el consumo de hidratos de carbono simples y
de grasa saturada.** €ste cambio, aunque no deja de pre-
ocupar por su impacto en el food quotient, no puede ser
considerado la causa principal de desarrollo de sobrepeso.
Bajo la éptica estricta de las reglas de mercado, la oferta
de productos alimentarios se adecua a los cambios en la

demanda de consumo, no al revés. No obstante sigue
responsabilizdndose la oferta de productos y la modifica-
cién secundaria en los habitos dietarios como los factores
causales de las alteraciones metabdlicas. Con la finalidad
de contrarrestar el cambio alimentario, se han propuesto e
implementado diversas medidas psico-conductuales pre-
ventivas, tanto en el dmbito de la comunicacién con la de-
nominada “mercadotecnia social”, como en el dmbito clini-
co con las “prescripciones dietoterapéuticas” 3742

Los resultados tan pobres alcanzados con las mencio-
nadas medidas justifican aln mds el escepticismo respec-
to a la atribucién de independencia metabdlica de la va-
riable dieta, que desafortunadamente sigue dominando
en todos los planteamientos psico-socio-culturales pese a
no haber sido suficientemente validada. Asignada la res-
ponsabilidad por los pobres resultados de las medidas
dietoterapéuticas a la baja eficiencia de las técnicas edu-
cativas y de comunicacion,**#> se sugirié recurrir a procedi-
mientos psico-conductuales mds intensos, tanto individua-
les*4 que colectivos.>*>' Como era de esperarse, tampoco
éstos tuvieron un éxito significativamente mejor®*%>* q
largo plazo.

Si aceptamos para la dieta el cardcter de variable de-
pendiente de la condicién metabdlica y entendemos al
hdbito dietario como una manifestacién de las exigencias
de flujo de sustratos®> el incrementado consumo de
hidratos de carbono simples y la denominada dieta de
cafeteria, reflejan la mayor dependencia energética que
el organismo tiene de los glucidos. Un organismo con re-
ducida capacidad oxidativa para lipidos, incrementa su
dependencia energética de la otra fuente: los hidratos de
carbono. €l fraccionamiento de la ingestidn, tan utilizado
en el tratamiento del sindrome dismetabdlico desde las
primeras manifestaciones de hipoglucemia, por demds
autoseleccionado por los pacientes mismos, parece un
explicito reconocimiento de ajuste de la ingestiéon a las
peculiaridades de la demanda metabdlica.

ENCUESTA DIETARIA Y FLUJO DE SUSTRATOS

La informacién que requerimos obtener de la encuesta
dietaria para valorar el flujo de sustratos debe permitir
analizar la relacién temporal entre las cantidades de cada
sustrato ingerido con los sucesos fisicos y emocionales y
los signos y sintomas metabdlicos. €l reporte tradicional,
limitado a un valor Unico total de ingestién en 24 horas
por cada sustrato, resulta ineficiente para poder apreciar
la influencia del estado metabdlico sobre la ingestion
alimentaria.

La encuesta dietaria para uso clinico debe incluir las
siguientes variables: horarios y duracién de cada comida,
tipo de los alimentos y grupos, cantidades de cada ali-
mento y de cualquier otras sustancias como, por ejemplo,
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Cuadro l. Recordatorio clinico dietario de 24 horas.

11

Aparicién trastorno

Hora Alimentos ingeridos signos sintomas
hh:mm €vento descripcion cantidad preparado A B C D | | [ I \Y)
€jemplo
7:20 levanta
8:15 desayuno jugo 1 vaso, leche descremada 1 taza
1 huevo, frijoles e taza, café + 10 g azUcar
9:00 trabajo
10:00 7% agruras
10:30 colacion café + 10 g azUcar + 4 galletas
14:30 comida crema 1 taza
arroz 1 taza
carne 100 g frita
papas 1/2 taza
agua de sabor 3 vasos
gelatina 130 mL
15:30 trabajo * suefo
17:00 colacion café + 10 gazicar + 4 galletas
20:30 cena pan 2 rebanadas
jomoén 309
qQueso crema 209
leche 1 vaso
agua de sabor 1 vaso
23:00 dormir

La encuesta dietaria de aplicacidn clinica incluye, ademas de las cantidades de alimentos ingeridos, el registro de los eventos del dia
con signos, sintomas y actividades, todos ordenados por horario a lo largo del dia.

alcohol o fibras, y modalidades de la preparacion. €l ana-
lisis de la informacién asi recabada, ademas de facilitar el
cotejo de la ingestién versus la recomendacion, mediante
el indice de adecuacion (IA), que expresa lo ingerido en
valor percentual de lo recomendado, permite conocer la
distribucién de las cargas alimentarias en los distintos
momentos a lo largo del dia y asociar los aportes
nutrimentales y de otras sustancias con las necesidades
instantdneas, los eventos fisiolégicos y las manifestacio-
nes patolégicas de interés.

COMO LLEVAR A CABO
LA ENCUESTA DIETARIA

€l modelo de encuesta denominado “recordatorio clinico
dietario de 24 horas” (Cuadro |) implementado en el Ser-
vicio de Nutriologia Clinica del Instituto Nacional de Cien-
cias Médicas y Nutricion S. Z. integra los datos de inges-
tién alimentaria, los eventos personales laborales, 1Udicos,
sociales y la apariciéon y evolucién de signos y sintomas.
Se trata de una entrevista estructurada por tiempos
actividades. Para facilitar la colaboracién del paciente con-
viene iniciar interrogando sobre el horario de despertar y
del primer alimento ingerido, y sequir preguntando por

todos los momentos del dia y noche hasta completar 24
horas. Para validar la precision del recordatorio se extien-
de a dos dias mas aplicdndolo en la modalidad de
autorregistro y, eventualmente, asociando la determina-
cién de algun nutrimento o metabolito en muestras biolé-
gicas (ej.: en orina de 24 horas nitrégeno ureico, creatinina,
calcio), y asegurando un registro continuo de frecuencia
cardiaca por 48 horas con equipo tipo Holter o Polar.

MANEJO DE RESULTADOS
DEL RECORDATORIO CLINICO DIETARIO
ENFOCADO A FLUJO DE SUSTRATOS

€l cotejo comparativo sistematizado de datos dietarios,
signos y sintomas digestivos, cambios psicolégicos, even-
tos fisiolégicos y metabdlicos, actividades laborales y
0dicas (Cuadro |) permite detectar, desde etapas
preclinicas, la relaciéon con la seleccion preferente de
gldcidos, quedando una fraccién muy baja o nula para la
oxidacién de sustratos lipidicos. Recordando el modelo de
Flatt, la ingestién de glicidos es regulada por la oxidacién
previa, no por la capacidad de su depuracién; esto quiere
decir que la saciedad sélo se alcanza al reponer el total
de la cantidad de HC oxidados.
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La elaboracién de los indices de adecuacion para ener-
gfa, HC y lipidos, a partir del recordatorio clinico dietario
de 24 horas, permite apreciar una dependencia de hi-
dratos de carbono paraddjicamente asociada a hiper-
glucemia postprandial temprana sequida de hipogluce-
mia tardia. La intensidad de presentacion de estos sin-
tomas serd inversa a la capacidad de depuraciéon inme-
diata por via oxidativa, y mediata por glucogenosinte-
sis. La depuracién puede verse afectada debido a satu-
raciéon de reservorios de glucdgeno o bien a desfasa-
miento de la ingestidon de glucidos respecto a su deman-
da; excesos temporales son encaminados hacia lipogé-
nesis (Figura 1). €l recordatorio clinico dietario permite
la deteccidon temprana del sindrome dismetabdlico por
parte del clinico que de otra manera llegaria a ser sos-
pechada tardiamente, una vez establecidos los cambios
somatométricos del componente adiposo, la dislipide-
mia y la intolerancia a la glucosa.

ACTIVIDAD FiSICA Y FLUJO DE SUSTRATOS.
ALCANCES DE LAS RECOMENDACIONES
VIGENTES

€n los programas de prevencion de las €CDD y los trastor-
nos asociados, encontramos como segunda variable la
actividad fisica cuya recomendacién es genérica, limitdn-
dose a indicar una carga total de trabajo a realizarse dia-
riamente o semanalmente, pero carece de una definicién
precisa en cuanto al valor de la intensidad. €n la publica-
cién de la Asociacion de Medicina Interna de México “Con-
senso para la prevencidon de las complicaciones crénicas
de la DMNID",%° encontramos que el formato de encuesta
utilizado para evaluar la actividad fisica aunque pretenda
estimar el gasto energético lUdico (kcal/semana) se limita
a caleular el tiempo dedicado (horas/semana) y para va-
lorar la intensidad, registra apreciaciones subjetivas con
que es realizado. La comparacién de frecuencia cardiaca
(Fc) y de unidades metabdlicas (METs), permite estima-
ciones cualitativas, no cuantitativas de la intensidad, ya
que tanto la Fc como la apreciacion subjetiva de esfuerzo
en escala de Borg®' son medidas relativas, no absolutas.
La estimacién de la intensidad del trabajo requiere medi-
das fisicas absolutas como son el trabajo y el tiempo (wts/
horas) o el consumo de oxigeno en el tiempo (mL/min).
Dicho consenso enfatiza la meta de un tiempo de ejercicio
de 100 a 300 minutos por semana que equipara a un
gasto energético ludico entre 900 a 2,500 kcal/semana y
nos trasmite la falsa nocidon que dicho trabajo sea satisfe-
cho con oxidacién de lipidos. Otra publicacién, aln mds
reciente, el “Proyecto de Norma Oficial Mexicana para el
Tratamiento de la Obesidad” mantiene una postura simi-
lar.%2 €stas recomendaciones son reflejo de los consensos
internacionales como el de los “Centers for Diseases Con-

trol and Prevention” y el del “American College of Sports
Medicine” ,** que proponen como suficiente la medida de
acumular 30 minutos de ejercicio moderado, preferente-
mente diario o por lo menos 3 veces por semana.

Desafortunadamente los resultados no han sido uni-
formemente convencedores; el cumplimiento de tan im-
precisa recomendacién no asegura la reduccidon del riesgo
de €CDD,%-8 probablemente sélo evitaria su incremento.

Las preguntas que surgen necesariamente son: ¢por-
qué existe incongruencia entre las expectativas y los re-
sultados de la recomendacién de la actividad fisica? épor
cudl mecanismo la actividad fisica controlaria la obesidad:
incrementando la oxidaciéon de lipidos o impidiendo la
lipogénesis? ési es por la oxidacién adicional de lipidos,
cuando ocurre? édurante la realizacién del ejercicio?

Para poder responder tenemos que recurrir a un Mo-
delo de flujo de sustratos que integre todas estas varia-
bles y permita establecer la metodologia de estudio del
sindrome dismetabdlico.

INTENSIDAD DEL TRABAJO FisICO.
POTENCIA MAXIMA Y CONDICION AEROBICA

La actividad fisica como variable protectora contra el ries-
go de €CDD requiere especificaciones en lo que concierne
a la intensidad. La exigencia de precisar la intensidad
apenas se estd abriendo paso.%7° éPor qué precisar la
intensidad? éno es suficiente realizar actividad fisica a la
intensidad que sea? Para entender el problema es nece-
sario recordar las definiciones de trabajo, intensidad, ca-
pacidad fisica y condicidén aerdbica. €l trabajo se define
como fuerza (kg) por distancia (m) y es medido en unida-
des fisicas (kgm, watios, kcal, kj) o, en humanos, en sus
equivalentes bioquimicos (VO, L, VCO, L). Al integrar el
tiempo (en segundos, minutos, horas) requerido para rea-
lizar el trabajo se obtiene la intensidad del trabajo (IT)
cuyo valor puede ser expresado en unidades absolutas
“kgms”, “watios/hora”, “mU/min de VO,” o relativas como
los METs, y también en unidades porcentuales de la ca-
pacidad fisica maxima (VO,,,,..) o de la capacidad
aerébica de un individuo (VO,,, ).

La capacidad fisica maxima de un sujeto es funcién de
su masa muscular (MMu); la dinamometria permite eva-
luarla segmentariomente; para su evaluacién global re-
currimos a la medicién del consumo mdéximo de oxigeno
(VOyy)- €l concepto de Consumo méximo de oxigeno
(VO,e0) s expresion de la potencia méxima de un indi-
viduo, sumatoria de la potencia aerdbica y de la
anaerdbica para cuya medicidn requerimos precisar el
valor de la deuda de oxigeno. €l consumo mdximo de
oxigeno no es sinénimo de Condicién aerébica, aunque
en las evaluaciones de sujetos atléticos los dos concep-
tos aparezcan ambiguamente sobrepuestos,’! en indivi-

%MAX
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Hidratos de Carbono Dictarios
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figura 1. La via oxidativa inme-
diata, con cociente respiratorio
(CR) de 1.00, depura hidratos de
carbono (HC) dietarios a una tasa
que varia entre un minimo de 1.2
mag/kg/min, en estado de reposo
y ayuno, hasta 80 mg/kg/min en

posits: 15 mg /ksTot200-500
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mediata > 0 1.00 atletas durante ejercicio méximo.

’ La depuracion por via no-oxidati-
va utiliza el almacenamiento de
glucdgeno hepdtico y muscular,
cuya magnitud depende de la
masa del 6rgano y de su satura-
cion, llegando a valores de 100 g
para el higado y mas de 500 g
para musculo. La hipotrofia y la
hipertrofia muscular son las con-

00 1.00

mediata
>

0100 9
HIGADO

UPOGENESIS

diciones que mas afectan la ca-
pacidad de almacenamiento. Los
HC almacenados como glucdgeno
participan de la oxidaciéon media-

J 1.00 ta, con CR = 1.00. Al saturarse el

Triglicéridos

inmediata >

espacio de almacenamiento de
glucdgeno, los HC restantes son
encaminados a lipogénesis, con
CR > 100, originando los triglicé-
ridos circulantes, depositados su-
cesivamente en el tejido adipo-

HIPERPLASIA ch. ﬁdiposo HIPERTROFIA
Adipocitos
<0.500  [Ipimensién 0.50 >0.78 Dm
10
>5-10x10" {[Nomero [15x10'"° <5x10

duos sedentarios se aprecia la diferencia notable.”
Wasserman en 1964 introdujo el concepto de Umbral
anaerébico para identificar el tope de la condicién
aerébica, y lo definié como la intensidad de trabajo a la
cual la concentracién sanguinea de lactato aumenta y la
de bicarbonato disminuye,’>”* mientras con la medicion
del intercambio de gases se identifica en 1.00 el cocien-
te respiratorio y la calorimetria indirecta asigna el 100%
del flujo de sustratos energéticos a los hidratos de car-
bono. La participacién de los lipidos al recambio energé-
tico es en medida inversamente proporcional a la inten-
sidad: en las actividades de intensidad baja, representa
un porcentaje importante’>7® pero llega a anularse al
alcanzar intensidades de trabajo que rebasan el umbral
anaerébico, condicién a partir de la cual la energia adi-
cional sélo puede obtenerse de los hidratos de carbono
via glucdlisis anaerobia’"”® con induccién asociada de

mediata
> Uo7 so. Con hiperplasia del tejido adi-

poso, el numero de adipocitos
superior a los 5x10'° normales,
permite un mayor almacenamien-
to de grasa retardando la apari-
cién de resistencia a insulina.

gluconeogénesis por el ciclo de Cori’?7¢ y, consecuente-
mente, aunque parezca paraddjico, de lipogénesis.”””?

Para fines précticos podemos asimilar el concepto de
“umbral anaerdbico” (UA) al de “condiciéon fisica”, térmi-
no comUnmente utilizado y al que estamos mds familiari-
zados. €l UA es modificado con el acondicionamiento y
desacondicionamiento;®%# los cambios en UA pueden
modificarse de manera directamente proporcional con la
carga de trabajo,®8¢ su intensidad,?” frecuencia®® y dura-
cién.® Respecto a las técnicas de acondicionamiento re-
sultan poco eficientes los programas con ejercicios de in-
tensidades y frecuencias bajas. Las mds recientes pro-
puestas de acondicionamiento privilegian la intensidad mdés
que el tiempo.?*?2 La variacién en la condicién fisica puede
valorarse en distintos niveles, desde los funcionales a los
bioquimicos y contamos con varios indicadores que, orde-
nados en escala ascendente de precision, son: 1) €l tiem-
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(@)

30

Lipidos

0
ME€Ts 2 3 4 6 9
Watios /hr 25 50 75 125 200
VO, Umin 0.56 0.84 1.12 1.68 2.52
G.€. Kcal/min 2.7 4.2 5.7 8.7 10.1
Sujeto A
R, 0.88 1.00 1.10 1.20
Fc Lat/min 100 140 180 210
FC%orgsn 71 100 129 150
VO, %yoomax 22 33 44 67
s %oyosun 67 100 133 200
HC %, 60 100 133 167
Lipid_ %, 40 0 -33 -67
HC_ mg/min 410 1050 1425 2180
HC,,, ma/min 125 1050 1904 3640
Lipid_ mg/min 125 0 212 - 647
Sujeto B
CR., 0.82 0.86 0.93 1.00 1.10
Fc Lat/min 40 52 62 84 130
Fc%rysn 27 35 41 56 87
VO, %oomax 13 19 25 38 56
VO, %000 33 50 67 100 150
o Poce 40 53 77 100 133
Lipid_ %, 60 47 23 0 -33
HC_ mg/min 277 560 1095 2184 2595
HC,,, ma/min 180 218 1095 2184 3360
Lipid  mg/min 180 218 148 0 -373
Sujeto C
R, 0.80 0.78 0.80 0.85 0.94
Fc Lat/min 40 52 62 84 130
FC%orgsn 27 35 41 56 87
VO, %oomax 13 19 25 38 56
s %oyosun 18 27 36 55 82
HC %, 33 27 37 50 80
Lipid_ %, 67 73 63 50 20
HC_ mg/min 229 280 524 1092 2016
HC,,, ma/min 229 280 524 1092 2016
Lipid_ mg/min 203 342 402 485 294

Hidratos|Carbono

30 Figura 2. Bajo igual carga de tra-
bajo (wts) y consumo de oxi-
9eno(VO,), las diferencias que se
detectan en frecuencia cardiaca
(Fc), cociente respiratorio (CR) y

1 13 16 oxidacion de sustratos, depen-
950 300 375 den del diferente valor porcen-
3.08 3.64 4.48 tual que dicho trabajo tiene en
12.3 14.6 17.9 la escala individual del umbral

anaerdbico (UA). Para un traba-
jo de 25 wts, equivalente a un
consumo de oxigeno de 560 ml/
min o 2 M€Ts, similar a caminar
2 km/hora, con gasto energético
(G€) de 2.7 kcal/min, el sujeto A
obtiene dicha energia oxidando
410 mg/min de hidratos de car-
bono (HC_ ) y 125 mg/min de
lipidos (Lipid ), el B 277 mg/min
y 180 mg/min y el C 229 mg/min
1.90 v 203 mg/min respectivamente.
150 Por otro lado, para un trabajo de
100 75 wts equivalente a 4 METs, si-

69 milar a hacer aerébicos leves, co-
183 rrer 6 km/hora o lavar y tender
167 ropa, con gasto de 5.7 kcal/min,
-67 el sujeto C requiere oxidar 524

3075 ma/min y 402 mg/min, el B 1,095
5133 mg/min y 148 mg/min de HC y
-913 lipidos respectivamente, mien-
tras que el sujeto A requiere dis-

]]‘gg ]]‘32 L?g poner de 1,904 mg/min de HC,
100 17 140 de los cuales oxida completa-

69 81 100 mente 1,428 mg/min y encamina
100 118 145 alipogénesis, via lactato, los res-
100 120 167 tantes 480 mg/min sintetizando

0 .20 .67 212 mg/min de lipidos. HC, in-

3080 3650 4475 dica la suma de los HC oxidados
3080 4368 7467 mds los encaminados a via no-
0 -324  -1327 oxidativa.

po requerido para la realizacién de un trabajo,®>% es un
indicador con baja precisién que, para usarse en estudios
comparativos, requiere intervalos de meses de acondicio-
namiento, 2) €l intercambio de gases por calorimetria in-
directa® 2% que detecta cambios en pocas semanas, 3)
La actividad enzimdtica mitocondrial®'%>7 con mediciones
bioquimicas tisulares cuya capacidad discriminativa per-
mite apreciar cambios en razén de dias. Por otro lado, y
asociando el concepto de que la condicion fisica depende
de la intensidad alcanzada con el ejercicio, podemos asu-
mir que el umbral anaerébico de cada individuo corres-

ponde a la intensidad con que habitualmente desarrolla
sus actividades rutinarias mds intensas, aunque de corta
duracion.

UTILIZACION DE SUSTRATOS ENERGETICOS
EN REPOSO Y DURANTE EL TRABAIJO

€n cuanto a la depuracién de glucosa, la via oxidativa res-
ponde para cantidades modestas en condiciéon de reposo,
incrementando de 10 a 60 veces en ejercicio intenso. Defronzo
reportd una oxidacion minima de glucosa en ayuno de 1.2
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Reqistro clinico fisioldgico dietario de 24 horas

FC CR H C%GG
135 1.00 100
95 0.89 65
I | |
55 0.78 30

Ingestion
€nergia
Kcal
Ingestion
de HC
% €nergia

figura 3. La comparacién grdfica, ordenada por horas del dia, de la
ingestion de sustratos versus la utilizacién oxidativa de los mismos, per-
mite apreciar la subordinacidon que la dieta tiene respecto a los proce-
sos oxidativos. €l consumo de oxigeno (VO,), el cociente respiratorio
(CR), el gasto energético (GE), la oxidacién de hidratos de carbono y el
porcentaje de energia derivada de éstos (GE%HC) pueden obtenerse
por calorimetria indirecta o calcularse a partir de la frecuencia cardiaca
(Fc). La ingestion de HC en los horarios de 17:30 y 20:30 entre las pri-
meras y segundas 24 horas presenta una diferencia temporalmente
dependiente de la Fc. La inclusidon de sintomas y sucesos laborales y
emocionales o lUdicos, enriqueceria mas la comparacion gréfica.

mg/kg/min en sujetos normales.”® Mediante calorimetria in-
directa hemos encontrado en adultos de 50 afos oxidacion
de hidratos de carbono en reposo-ayuno del orden de 1.23
+ 0.48 mg/kg/min, y de 1.9 = 0.51 mg/kg/min en reposo-
posprandial, con valores similares en sanos como en diabé-
ticos tipo 2, incrementando solomente 10 veces para alcan-
zar el umbral anaerdbico en actividad fisica.?” Oxidacién de
hasta 80 mg/kg/min, en ejercicio pueden registrarse en atle-
tas con consumo maéximo de oxigeno de 70 ml/kg/min.?**2 La
depuraciéon de HC por la via no-oxidativa cuenta con
glucogenosintesis y lipogénesis (Figura 1). €l almacenamiento
intrahepdtico de glucdgeno es estimado en valores del or-
den de los 100 g mientras que el mUsculo puede almacenar
aproximadamente 15 g/kg'® pudiendo llegar a valores to-
tales de entre 500 y 700 g;'°"1%% la captacién muscular ocurre
a una tasa de 22 mg/kg/min;'% obviomente estos valores
dependen en primer término del volumen de masa muscular
de un individuo, entendiendo que una masa muscular de 36
kg puede almacenar el doble de glucdgeno que una de 18
k9. €n segundo término depende del grado de saturacion,
es dedir que el musculo aceptard mayor cantidad de glucosa
cuanto menor reserva de glucdgeno tenga y cuanto mas re-
ciente haya sido su utilizacién; de tal manera que el estado
de mayor receptividad es el de un atleta al finalizar una
actividad fisica exhaustiva, mientras que la menor receptividad
seria la de un sujeto con reducida masa muscular y en esta-
do sedentario (Figura 1).

Figura 4. €quipo de calorimetria indirecta portdétil K4b? para llevar a cabo
mediciones de flujo de sustratos durante la realizacién de las actividades
habituales, y en ambiente libre, en los diferentes momentos del dia.

La reduccion de la actividad enzimdtica mitocondrial es
la caracteristica de una pobre condicién fisica que subyace
a la dependencia de glicidos™*?” como sustrato energéti-
co principal (Figura £2).

Aunque tradicionalmente se acepta que para un tra-
bajo fisico en intensidades de hasta el 60% del VO,
obtenemos energia principalmente de la oxidacion de li-
pidos,” debemos entender esto como una referencia ted-
rica; en efecto, y dependiendo de la condicidn fisica indivi-
dual, para algunos sujetos los lipidos dejan de represen-
tar la fuente energética principal cuando la intensidad del
trabajo es del orden de 45%-50% del VO, . ”* 0 apenas
del orden de 25% del VO, . en ancianos con limitaciones
fisicas,3* mientras que en algunos atletas entrenados esto
ocurre por intensidades del 85% del VO, . .**'% Para en-
tender y aceptar que existen diferencias interindividuales
notables, consideramos tres condiciones ejemplares (Fi-
gura £2). Por un lado el sujeto A, varén sedentario y con
hipotrofia muscular, con peso corporal de 65 kg y masa
muscular de 24 kg, con un VO, . del orden de los 3,000
mU/min (equivalente a unos 220 watios/hora) y una capa-
cidad aerdbica de s6lo 25% del VO, . ([0 wts). Por otro
lado, el sujeto B, varén también de 65 kg de peso pero
masa muscular de 30 kg, un VO, . del orden de los 4,400
mU/min (equivalente a unos 370 watios/hora) y una capa-
cidad aerobica 35% de VO, . (1125 wts) y, por ultimo,
el sujeto C, atlético con valores similares de peso, masa
muscular y VO, que el sujeto B, pero con capacidad
aerobica 70% de VO, . ([R50 wts). Si los tres sujetos
llevaran a cabo un trabajo a la intensidad de 75 wts/horaq,
por ejemplo correr en llano a 7 km/hora (1115 metros/
min), todos tendrian un gasto energético no proteico de
casi 4 kcal/min. A la intensidad del trabajo descrita, el
sujeto A superaria su umbral anaerdbico, alcanzaria un
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cociente respiratorio de 1.10, y su flujo de sustratos ener-
géticos estaria caracterizado con utilizaciéon exclusiva de
HC, produccion de lactato y consecuentemente, pese a
estar en ejercicio, sintetizaria lipidos. €ste sujeto A utiliza-
ria 1,900 mg/min de HC empleando el 60% como sustrato
oxidativo inmediato y depurando los restantes por via no-
oxidativa en la sintesis de casi 210 mg/min de lipidos. €l
sujetos B estaria dentro de la franja aerdbica, con un co-
ciente respiratorio de 0.93 y podria satisfacer la deman-
da energética con el 77% de la energia a partir de la
oxidacién de HCy el 23% de los lipidos, es decir que oxi-
daria 1,095 mg/min de HC y 148 mg/min de lipidos. Final-
mente el sujeto C presentaria un cociente respiratorio de
0.80, requeriria el 37% de la energia a partir de la oxida-
cién de HC contra un 63% de los lipidos, es decir que oxi-
daria 524 mg/min de HC y 402 mg/min de lipidos. Si los
tres sujetos dispusieran de 509 de HC, por ejemplo en
forma de glucdgeno muscular, el sujeto A suspenderia el
ejercicio en los primeros 5 a 6 minutos debido a la intensi-
dad excesiva, el sujeto B podria mantener su actividad
durante aproximadamente 55 minutos, mientras que el
sujeto C podria mantenerla por 100 minutos. Hipoté-
ticamente, al sumar 60 minutos, no necesariamente conti-
nuos, de trabajo de esta intensidad el sujeto A debiera
ingerir 110 g de HC habiendo ademds sintetizado 13 g de
lipidos, el sujeto B requeriria ingerir 65 g de HC habiendo
oxidado 9 g de lipidos, y el sujeto Cingeriria 30 g de HC
habiendo oxidado 24 g de lipidos. Proyectando estos va-
lores a tiempos de anos, como corresponde al desarrollo
de este tipo de trastornos, encontrariomos que el cambio
en masa grasa entre el sujeto A y C diferiria enormemen-
te. €ste ejemplo permite considerar el flujo de sustratos
como una caracteristica metabdlica adquirida y cambian-
te del recambio energético y el hdbito dietario como una
variable dependiente.

OXIDACION E INGESTION DE SUSTRATOS

€l requerimiento proporcional de hidratos de carbono y de
lipidos para satisfacer la demanda energética de cada in-
dividuo es funcién de la intensidad con que realiza sus acti-
vidades en la escala de su propia capacidad aerdbica IT,,

€n las mediciones de recambio energético realizada en
sujetos sanos y enfermos a lo largo de 10 afos hemos
apreciado una relaciéon muy fuerte entre la intensidad del
trabajo y la ingestidon de HC. Aparentemente cada sujeto
tiende a ingerir HC en cantidades directamente propor-
cionales a la intensidad del trabajo en la escala de su
propia condicién aerdbica. €n 1996 informamos en porta-
dores de DMNID una ingestién de HC superior a la prescri-
ta y una mayor dependencia energética de HC que los
sujetos normales.?® €n 1998 reportamos, en pacientes
con DMNID descontrolados, que al mejorar su condicién

fisica de un 30% con 8 semanas de entrenamiento se
lograba reducir la hiperglucemia y la hipertrigliceridemia
en porcentajes entre 15% y 50%.'% €n el 2000 reporta-
mos una correlacién significativa (r= 0.483) entre el in-
cremento temporal de intensidad de la actividad fisica y
los eventos compulsivos de ingestién de HC en mujeres
con sobrepeso.'” Siempre en el ano 2000 informamos
que la ingestién de HC de los portadores de DMNID supe-
raba la prescrita en una magnitud proporcional a la inten-
sidad del trabajo fisico, con una correlaciéon significativa
(r=-0.96)'" entre el indice de adecuacidon de HC y el va-
lor de la capacidad aerdbica. €stas apreciaciones son acor-
des con el modelo glucogenostético de Flatt> el cual pos-
tula que el hambre se genera como respuesta a la nece-
sidad de reponer HC y que la ingestiéon energética
alimentaria total es requlada cuantitativamente por la
demanda de HC y cualitativamente por el “food
quotient” 3%

Integrando todo lo anterior la denominada “conducta
alimentaria” o “hdbitos dietarios” debieran interpretarse
como “respuestas a estados metabdlicos definidos”, no
una “variable independiente”. Comprobado un modelo en
el cual la dieta resulta ser una variable dependiente con-
tariamos con un marco referencial unificado para la enig-
mdtica variedad de las manifestaciones fisiopatolégicas
que preceden la apariciéon de €CDD.

VALORACION CLINICA DEL S. DISMETABOLICO

Para evaluar el paciente con sindrome dismetabdlico bajo
el enfoque del flujo de sustratos, requerimos contar con
las siguientes variables, todas ordenadas por cada mo-
mento a lo largo del dia: 1. Ingestién dietaria de hidratos
carbono y lipidos. 2. Disponibilidad de HC. 3. Costo
aerdébico de cada actividad. 4. Necesidades oxidativas de
HC. 5. Comparacién gréfica de los datos en el “Registro
clinico fisiolégico dietario de 24 horas” (Figura 3).

La ingestién dietaria de hidratos carbono se obtiene del
recordatorio clinico dietario de 24 horas (Cuadro I) y se
reporta como “HC ingeridos” en gramos por cada comida.
La disponibilidad de HC es una variable semicualitativa aun-
que expresada como mg/min y se obtiene del valor de HC
ingeridos en una comida, dividido por los minutos que se-
paran ésta de la siguiente inmediata. €l costo aerdbico de
cada actividad se obtiene de la interpolacién de los valores
de VO, y (R medidos por calorimetria o, de manera indirec-
to, estimados de la interpolacién del registro continuo de la
Fcen escala de Fc, ., o Y se expresa como % de la capaci-
dad aerdbica. Las necesidades oxidativas de HC es una
variable cuantitativa que se obtiene de la medicién por
calorimetria indirecta, con equipo portable'® tipo el K4b?
(Figura 4), o del cdlculo por interpolacién de valores de VO?
y CR en funcién de la Fc (Figura 3).
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CONCLUSIONES

Los trastornos metabdlicos precursores de las €CDD se-
mejan los asociados al sobrepeso y se manifiestan inicial-
mente como intolerancia a la glucosa. €l origen comin de
estos trastornos metabdlicos parece ser de tipo funcional
debido a un bajo umbral anaerébico que conlleva a una
reduccion directa en la capacidad oxidativa para lipidos y
una proporcionalmente mayor dependencia energética de
la oxidacién de HC.

Sila capacidad de oxidacién de los lipidos se reduce a
valores por debajo de la recomendacién dietaria (30%
de la energia total) es forzoso que se acumule un exce-
dente de grasa. Por otro lado, cuando la mayor depen-
dencia energética de los HC resulta insuficientemente cu-
bierta por la ingestiéon recomendada (55%), el organismo
tiene que recurrir a uno de los dos recursos posibles: la
gluconeogénesis o el incremento en la ingestion de ali-
mentos que, dependiendo del food quotient, puede con-
dicionar balance positivo con incremento notable de la
grasa corporal. €l acondicionamiento fisico logra revertir
esta situacién.

Nuestra perspectiva gnoseoldgica sobre los denomi-
nados habitos dietarios es fundamentalmente bioquimica,
respetuosa de las reglas mecanicistas del recambio ener-
gético y delimita la participacién de los componentes so-
cio-culturales y psicolégicos a los aspectos heddnicos y
culinarios. Bajo esta perspectiva el éxito de los progra-
mas dietéticos para la prevencién de las €CDD, asi como
la terapia de los trastornos metabdlicos asociados, esta-
ré subordinado al aseguramiento previo de una condicion
fisica determinada.
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