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RESUMEN

En los adultos obesos, caracteristicamente se observa un incremento en la masa cardiaca, las dimensiones ventriculares y
en el volumen latido, lo cual en general estd acompaiiado por una disminucién de la funcién ventricular sistdlica y
diastélica. Dada la suficiente severidad y duracion del exceso de grasa corporal, puede producirse el fallo cardiaco
congestivo (cardiomiopatia de la obesidad). Esta revision de los hallazgos relacionados con la funcién cardiaca en ninos y
adolescentes obesos indica que estos tienen caracteristicas anatémicas similares a las de los adultos y también hay
hallazgos clinicos que indican disfuncién ventricular. Sin embargo, la funcion cardiaca de reserva (aptitud cardiovascular)
parece preservarse en aquellos nifios con obesidad mdrbida.
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ABSTRACT

Increases in cardiac mass, ventricular dimensions, and stroke volume are typically observed in obese adults, accompanied
by evidence of diminished ventricular systolic and diastolic function. Given sufficient severity and duration of excessive
body fat, signs of overt congestive heart failure may ensue (cardiomyopathy of obesity). This review of cardiac findings in
obese children and adolescents indicates similar anatomic features as well as early subclinical findings of ventricular
dysfunction. However, cardiac functional reserve (cardiovascular fitness) appears to be preserved even in those with
morbid levels of obesity.
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INTRODUCCION

En la actualidad hay una creciente preocupacion por el dramético incremento en la obesidad entre nifios y adolescentes
que lo que presagia una futura ola de incremento en las enfermedades cardiovasculares cuando estos jovenes con
sobrepeso alcancen la edad adulta (Olshansky et al., 2005). Aunque discutido por algunos investigadores (Gibbs, 2005), la
realidad de este escenario parece ser evidente. La obesidad infantil es altamente predictiva de la obesidad adulta, y entre
los adultos, el exceso de grasa corporal trae aparejado multiples riesgos de morbidez y mortalidad prematura por
enfermedades coronarias, hipertension, accidente cerebro-vascular y enfermedad vascular renal, asi como también
diversos desordenes no circulatorios (diabetes tipo 2, asma, artritis y ciertos tipos de neoplasmas) (Hambdy, 2003). Incluso
durante los afios pediétricos, los jovenes obesos muestran una alta incidencia de hipertension, disfuncién vascular
periférica (Tounian et al., 2001) y se ha hallado evidencia en autopsias de aterosclerosis (Kortelainen, 1997).

Sin embargo, los efectos directos de la obesidad sobre la funcién cardiaca, y las vias por las cuales el exceso de grasa
corporal puede afectar negativamente la salud cardiaca durante los aflos de crecimiento, han recibido poca atencién. Esta
bien reconocido que la masa cardiaca y las dimensiones de las camaras cardiacas se incrementan con la obesidad en los
adultos, lo cual se refleja en un mayor volumen latido y un mayor gasto cardiaco en reposo (Alpert and Alexander, 1998). Si
la obesidad tiene una duracién y/o severidad suficiente, este estado hipercinético es suplantado por la disfuncién sistdlica y
diastoélica del miocardio, lo que a su vez puede progresar al fallo cardiaco clinico (Alpert, 2001). Esta cardiomiopatia de la
obesidad parece ser independiente de los efectos adversos de la enfermedad coronaria, la hipertension y la apnea del
suefio cominmente observada en loa adultos con una marcada obesidad. La causa de esta disfuncién del miocardio no es
del todo clara, pero la sobrecarga cardiaca cronica, la resistencia a la insulina, los cambios anatémicos y los desérdenes
metabolicos locales parecen ser posibles factores etioldgicos.

Informacion similar esta comenzando a emerger respecto de los efectos de la adiposidad sobre la salud cardiaca en nifios y
adolescentes. Estos datos indican una tendencia hacia la disminucién de la funcién ventricular en los jévenes en relacion
con el nivel de obesidad; sin embargo, en nifios y jévenes es raro observar casos de disfuncion miocérdica patente y la
capacidad de reserva con el ejercicio con frecuencia esta preservada. El propdsito de esta revisién es resumir los datos
aportados por los estudios que han investigado los efectos de la obesidad sobre el tamaiio, la funcién y la capacidad de
reserva cardiaca (“aptitud cardiovascular”) en esta poblacion pediatrica. Dado el marcado incremento en la obesidad
infantil, el entendimiento de las implicaciones patofisiolégicas de estos efectos durante los primeros afios de vida es
claramente importante. Dicha informacién subraya la urgencia de tomar medidas preventivas y ayudar a definir estrategias
especificas para el manejo de la obesidad.

DIMENSIONES CARDIACAS

El volverse obeso es un evento anabélico. Ademas de la obvia acumulacién excesiva de grasa corporal, la obesidad infantil
estéd caracterizada por un incremento en la masa magra corporal, por una aceleracion en el crecimiento linear, por una
mejorada maduracion esquelética y por un avanzado desarrollo sexual (Forbes, 1977). Un sistema circulatorio expandido
refleja este crecimiento somatico, con un incremento en el volumen plasmatico, hipertrofia de las fibras del miocardio y un
aumento en las dimensiones de las camaras cardiacas.

Estudios en Adultos

Los estudios en donde se practicaron autopsias de adultos con obesidad morbida, de los cuales muchos de ellos habian
sufrido fallo cardiaco congestivo, indican un marcado incremento en el peso cardiaco, con agrandamiento biventricular e
hipertrofia excéntrica. Las investigaciones subsiguientes en las cuales se utiliz6 la técnica de ecocardiografia revelaron
que estos hallazgos: 1) podrian observarse independientemente de si el paciente padecia enfermedad coronaria o
hipertension sistémica y 2) no se confinaban simplemente a aquellos con una marcada obesidad sino que era evidente en
un amplio rango de individuos con sobrepeso (para una revision ver Alpert and Alexander, 1998). Mas especificamente, se
han llevado a cabo mediciones de la masa del ventriculo izquierdo, de las dimensiones de las cdmaras cardiacas y del
espesor de las paredes cardiacas para relacionarlas directamente tanto con la duracién como con la severidad de la
obesidad. Por ejemplo, entre un grupo de adultos con obesidad mérbida, Alpert et al, hallaron un incremento en la
dimension promedio del ventriculo izquierdo al final de la didstole de 4.8 cm con una obesidad de 5 afios de duracion y de
hasta 6.5 cm luego de 20 afios (Alpert et al., 1995). Subsiguiente informacién recolectada mediante resonancia magnética
(MRI) ha respaldado estos hallazgos (Danias et al., 2003).



Confirmando adicionalmente este efecto anabdlico de la obesidad, se ha observado una disminucién en la masa cardiaca y
en el tamafo de las cdmaras cardiacas luego de la reduccién terapéutica del peso corporal. Las reducciones en la masa del
ventriculo izquierdo, en el espesor de las paredes cardiacas y en la dimension de la cdmara al final de la diastole han sido
reportadas no solo en obesos mérbidos luego de una cirugia bariatrica (Alpert et al., 1994) sino también luego de la
reduccion del peso mediante dieta en sujetos con sobrepeso ligero a moderado (MacMahon et al., 1986).

Estudios en Jovenes

Los estudios ecocardiograficos, suplementados con recientes investigaciones con MRI, han indicado consistentemente
caracteristicas anatomicas similares en nifos y adolescentes obesos. En jovenes obesos se han observado corazones mas
grandes y con un mayor espesor en sus paredes en comparacion con jévenes no obesos (Friberg et al., 2004; Koehler et al.,
1997; Mehta et al., 2004; Rabbia et al., 2003). En estos estudios, aquellos con una obesidad ligera a moderada exhibieron
valores de la masa cardiaca un 15% a un 20% mayor (en relacién con la talla o el érea de superficie corporal) que los
jovenes magros. Si bien las comparaciones son deben tomarse con precaucion, la magnitud de estas diferencias es de
aproximadamente un 20-40% menos que la descrita en estudio con adultos obesos (lo que presumiblemente refleja las
diferencias en la duracion de la obesidad) (Alpert and Alexander, 1998).

Se han hallado asociaciones transversales positivas entre el contenido de grasa corporal y la masa del ventriculo izquierdo,
el espesor de la pared y las dimensiones de la cAmara entre cohortes de sujetos obesos (Humphries et al., 2002) asi como
también en estudios con una poblacién pediatrica general (Chinali et al., 2006; Gutin et al., 1998; Kono et al., 1994;
Mensah et al., 1999; Paparassiliou et al., 1996; Pfleiger et al., 1994; Yoshinga et al., 1995). Al igual que en los adultos,
estos reportes describen una relacion positiva entre la obesidad infantil severa y el tamafio del ventriculo izquierdo. Kono
et al (1994) reportd un coeficiente de correlacién de r = 0.60 entre la adiposidad y la masa del ventriculo izquierdo
normalizada por la talla en nifios varones de 6 afios de edad, y Rowland y Dunbar (2007) reportaron una correlacion de r =
0.59 entre el indice de masa corporal y la dimensién del ventriculo izquierdo al final de la didstole en un grupo de mujeres
que se encontraban en la adolescencia temprana con un rango de BMI de 14-63 kg/m®. La dimensién promedio fue de 44
mm en aquellos sujetos con un BMI de aproximadamente 20 km/m’ en comparacién con una dimensién promedio de 52 mm
en aquellos sujetos con un BMI de 42 kg/m®. En el nico estudio en el que se valor¢ las caracteristicas cardiacas en
relacion con la duracion de la obesidad, Rabbia et al (2003) hallaron que el grupo de nifios obesos de 13 afios de edad tenia
una mayor masa cardiaca promedio que los nifios no obesos. Sin embargo, estos investigadores no hallaron diferencias
significativas respecto de la masa del ventriculo izquierdo entre los tres grupos de nifios obesos con una duracién de la
obesidad de <4, 4-7 y >7 afios.

Los datos longitudinales son limitados. En el Estudio Cardiaco de Bogalusa, se llevaron a cabo mediciones de la masa del
ventriculo izquierdo (determinada mediante ecocardiografia) y de la composicion corporal durante cuatro afios en 67 nifios
saludables con una edad inicial de 9-22 afios (Urbina et al, 1995). Los andlisis de regresiéon multivariada por pasos
indicaron que la medida inicial de los pliegues cuténeos predijo la masa final del ventriculo izquierdo (en relacion a la talla
corporal®’). Sin embargo, los cambios en los pliegues cutédneos no se relacionaron con los cambios en la masa cardiaca.

Relacion con la Composicion Corporal

A partir de esta informacion es claro que la condicion de obesidad tanto en adultos como en nifios estd caracterizada por
un agrandamiento cardiaco, y que la extension del incremento del tamafo cardiaco esta directamente relacionada con la
severidad de la obesidad. Al mismo tiempo, existe abundante evidencia que indica que este incremento en la masa cardiaca
y en el tamaiio de las camaras cardiacas no refleja realmente la cantidad de grasa corporal sino mas bien el exceso de
masa magra que acompaia al estado obeso. Esto es, los individuos obesos tienen un corazén mas grande que los individuos
magros no debido a que poseen mayor tejido graso sino por su exceso de masa magra corporal. Esta relacion es
intuitivamente razonable, debido a que se esperaria que la masa magra corporal, que es mucho mas activa en términos
metabdlicos que el tejido adiposo, estuviera estrechamente relacionada con las dimensiones del soporte circulatorio. Es
tentador, también, especular que el agrandamiento cardiaco y el incremento en la masa magra corporal (particularmente
musculos esqueléticos) en los obesos compartan una etiologia mecanistica comun.

Utilizando ecocardiografia y absorciometria dual de rayos X, Whalley et al (1997) demostraron este vinculo entre la masa
cardiaca y la masa magra corporal en un grupo de 106 adultos, mostrando ademas que la masa libre de grasa era el inico
factor de prediccion independiente de la masa del ventriculo izquierdo. Analisis similares en grupos de edad pediatrica han
llegado a la misma conclusion. Daniela et al (1995) estudi6 a 201 sujetos de entre 6 y 17 anos de edad utilizando las
mismas técnicas de medicion. En analisis de regresion miultiple, la masa magra corporal en si misma explicé el 75% de la
varianza en la masa del ventriculo izquierdo, mientras que la masa grasa y la presién sanguinea sistolica explicaron solo el
1.5% y el 0.5% respectivamente.

En el Estudio Muscatine llevado a cabo con 124 nifios de entre 8-12 afios de edad, la masa libre de grasa y la suma de



pliegues cuténeos explico el 50% y el 15% respectivamente, de la varianza en la masa del ventriculo izquierdo (Janz et al.,
1995). Entre las nifias la masa libre de grasa explico el 62% de la varianza en la masa ventricular, sin una contribucién
significativa de los pliegues cutdneos. En una evolucion similar de 62 nifios de entre 7 y 13 afios de edad, Gutin et al (1998)
hallaron que la masa libre de grasa era responsable del 72% de la varianza en la masa del ventriculo izquierdo. Cuando la
masa grasa era incorporada en la regresién, R* alcanzé el valor de 0.78.

Estos reportes refuerzan el concepto de que el incremento en el tamafio cardiaco en sujetos obesos acompana el
incremento en su masa libre magra y no el exceso en el tejido adiposo. El reconocimiento de este vinculo tiene importancia
debido a que: 1) permiten el entendimiento de los mecanismos etioldgicos que estimulan el crecimiento cardiaco en el
estado obeso y 2) descubren la forma méas apropiada de expresar las variables anatémicas y fisiolégicas con respecto al
tamafio corporal y la composicién corporal en los individuos con sobrepeso.

Etiologia

Si bien el agrandamiento cardiaco en la obesidad puede ser entendido en términos de la respuesta a una carga
hemodinamica crénicamente incrementada (Chinali et al., 2006), existe la necesidad de una explicaciéon mecanistica mas
precisa para esta expansion del sistema vascular. La mayor parte de la atencién se ha enfocado en el rol de los efectos
anabdlicos de la hiperinsulinemia, un reflejo de la resistencia a la insulina cominmente observada en los individuos obesos
(Gidding et al., 2004; Giordano et al., 2003; Sasson et al., 1993; Wong et al., 2004). Este modelo es particularmente
atractivo debido a que se reconoce que la insulina incrementa tanto la masa muscular cardiaca como la masa muscular
esquelética a través de los receptores para los factores de crecimiento tipo insulinico 1 (IGF-1) (Hill and Milner, 1985). Sin
embargo, los estudios que han intentado identificar el rol etioldgico de este efecto anabdlico de la insulina sobre la
hipertrofia del miocardio son dificiles de llevar a cabo debido al hecho de que la resistencia a la insulina y los niveles
séricos de insulina estan estrechamente vinculados con el estado de obesidad (Weiss et al., 2004).

La asociacion de la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia con la masa cardiaca estd bien documentada en adultos.
Por ejemplo, entre 40 sujetos obesos no diabéticos con presiéon normal, Sasson et al (1993) hallaron que los marcadores de
la resistencia a la insulina explicaron el 50% de la varianza de la masa del ventriculo izquierdo. Los coeficientes de
correlacién univariada entre los indices de la resistencia a la insulina y la masa ventricular estuvieron en el rango de r =
0.40 - 0.51. Los autores sugirieron que la hiperinsulinemia podria aumentar el tamafio cardiaco mediante un efecto
estimulador del crecimiento o mediante el incremento del volumen sanguineo (a través de cambios en la reabsorcion de
sodio a nivel renal). En 109 adultos obesos, Wong et al (2004) hallaron que los niveles de insulina estuvieron
significativamente asociados tanto con la masa indexada del ventriculo izquierdo (r = 0.24) como con el espesor de la
pared ventricular (r = 0.29).

Existe evidencia que sugiere un rol etioldgico de la insulina en la promocion del crecimiento del miocardio y que se ha
presentado en estudios llevados a cabo tanto con jovenes obesos como con jévenes no obesos. En la poblacidon general,
Gutin et al (1998) hallaron una correlacién parcial significativa de r = 0.25 entre los niveles de insulina y la masa del
ventriculo izquierdo relativa a la talla. Giordano et al (2003) reportaron una correlacion significativa (r = 0.53) entre la
masa del ventriculo izquierdo relativa a la talla y la respuesta a la insulina en un test oral de tolerancia a la glucosa. En un
grupo de 48 jévenes con obesidad mérbida (BMI > 40 kg/m®) Gidding et al (2004) hallaron una masa media del ventriculo
izquierdo que se encontraba en el percentil 80 de concentracién de insulina en ayunas normal y elevada, con solo 13
sujetos en el rango normal.

“Normalizacion” de las Variables Anatomicas y Fisiologicas con la Obesidad

Las variables cardiovasculares anatémicas y fisiolégicas estan claramente relacionadas con el tamafo corporal y con la
composicién corporal. Al valorar los efectos de la obesidad sobre la funcién y la anatomia cardiaca, es de vital importancia
ajustar las mediciones de estas influencias. Solo entonces se podran realizar comparaciones apropiadas entre individuos
obesos y no obesos, por ejemplo, o examinar las relaciones entre las caracteristicas cardiacas y la severidad de la
obesidad. Si bien esto es critico para realizar conclusiones apropiadas, la mejor forma de llevar a cabo dichos ajustes a las
variables en los sujetos obesos es problematica, particularmente por que puede verse afectado por variables tales como la
edad, el sexo y la aptitud fisica, y esto no puede resolverse facilmente.

Para “normalizar” la masa cardiaca con el tamafio corporal, se ha considerado que lo méas apropiado es realizar ajustes de
las diferencias inter-individuales en la talla o las dimensiones esqueléticas (lo cual no incluye la adiposidad). La masa
cardiaca de un nifio de 12 anos de edad es considerablemente mayor que la de un nifio de 6 afios que tiene la misma
composicion corporal (considere examinar esto tltimo con una lupa). Suponga que Z es una variable cardiaca (i.e., la masa
del corazon), y A la variable de correcciéon que ajustara apropiadamente la variable cardiaca por la talla/tamafio corporal.
Un mayor valor de Z/A en un grupo de nifios obesos comparado con nifios no obesos es consistente con la conclusion de
que el estado obeso es responsable del mayor valor de Z en comparacion con el estado no obeso (otros factores tales como



la muscularidad, la aptitud fisica, el sexo, la actividad habitual y las enfermedades también deben ser consideradas).

Con la utilizacién del anélisis alométrico, de Simone et al (1992) concluyeron que para Z = masa cardiaca, la talla elevada
a una potencia de 2.7 era el valor més apropiado de A para el control de la influencia de la grasa corporal durante la
valoracion de la masa cardiaca. La mayoria de los estudios que han investigado la masa del ventriculo izquierdo en sujetos
obesos han utilizado este factor de normalizacion (Chinali et al., 2006; Gutin et al., 1998; Humphries et al., 2002; Kono et
al., 1994; Mensah et al., 1999; Papavassiliou et al., 1996; Pflieger et al., 1994). Se han sugerido otros exponentes para la
talla que podrian servir como factores de normalizacién para la masa del ventriculo izquierdo (Daniels et al., 1988).
Yoshinaga et al (1995) hallaron que entre nifios japoneses de 12 afos de edad, la talla elevada a la potencia de 3.1 y la talla
elevada a la potencia de 1.9 en nifios y nifias respectivamente, eran exponentes 6ptimos para ajustar la masa cardiaca.
Estos investigadores sugirieron que las diferencias raciales podrian explicar las diferencias con los resultados obtenidos
por de Simone te al (1992).

Alternativamente, se podria considerar si el grado de obesidad explica la diferencia en el valor de Z entre dos grupos. Esto
puede valorarse utilizando otro factor de normalizacién B, que eliminaréa el efecto del exceso de grasa corporal. Siguiendo
el modelo previo, si Z/B no es significativamente diferente entre dos grupos, entonces se podria concluir que las
diferencias en Z en los grupos refleja el efecto de la obesidad. Se podria concluir facilmente que un B éptimo seria el
contenido de grasa corporal o incluso la masa corporal. Sin embargo, B depende de la variable que esté siendo estudiada.
Por ejemplo, con respecto a la masa cardiaca, los datos esbozados previamente indican que valores estdn mas
estrechamente relacionados con la masa magra, la cual serviria como un B apropiado. Debido a que el exceso de grasa
corporal en los individuos obesos es mayor que el exceso de masa magra corporal (Forbes and Welle, 1983), el uso del
contenido de grasa corporal como B en este caso resultaria un valor falsamente bajo de la masa cardiaca ajustada. Este
obstéculo se podra observar posteriormente, particularmente en el caso de la normalizacién de los valores del consumo
maximo de oxigeno (VO,max).

HEMODINAMICA Y FUNCION VENTRICULAR EN REPOSO

Dado los positivos efectos sobre el tamafio del corazén en los obesos, no es sorprendente que estos individuos exhiban
mayores valores absolutos de volumen latido y gasto cardiaco en reposo que los sujetos magros. Esto es evidente en
estudios llevados a cabo tanto con adultos como con nifios, los cuales han utilizado una variedad de técnicas de medicién
(termodilucion, dilucion de tintes, ecocardiografia). La revision de los datos publicados en sujetos adultos por Alexander y
Alpert indica consistentes hallazgos de incrementos en el consumo de oxigeno, volumen sanguineo, gasto cardiaco y
volumen latido, los cuales estan directamente relacionados con la obesidad severa (Alexander and Alpert, 1998). Entre los
sujetos con obesidad moérbida, por ejemplo, Alexander et al (1962) reportaron un valor medio del gasto cardiaco en reposo
de aproximadamente 6 L/min para sujetos con un sobrepeso de 60 kg, mientras que los sujetos con un sobrepeso de 100 kg
presentaron valores medios del gasto cardiaco de 10 L/min. La reduccién en estas variables hemodindmicas puede
observarse luego de la reduccion del peso corporal (Reisin et al., 1983).

En mujeres adolescentes con un BMI promedio de 34 + 13 kg/m® Rowland y Dunbar (2007) hallaron una asociacién directa
significativa entre el BMI y el gasto cardiaco de reposo (r = 0.46) y entre el BMI y el volumen latido de reposo (r = 0.36).
Giordano et al (2003) reporto valores del gasto cardiaco de reposo de 7.3 £ 1.9y 5.7 £ 1.2 L/min (p<0.05) en nifios obesos
y con peso normal, respectivamente. Similares hallazgos fueron descritos en nifios de entre 6-15 afios por Pflieger et al.
(1994). Chinali et al (2006) hallaron una relacion directa entre la severidad de la obesidad y el gasto cardiaco y el volumen
latido en sujetos de entre 14-20 afios de edad (rango de BMI 16 a 57 kg/m®) utilizando ecocardiografia Doppler. Los sujetos
con peso normal, con sobrepeso (BMI en el percentil 85-95) y obesos (percentil >95) tienen gastos cardiacos de reposo de
4.82 £ 0.91, 5.14 £ 0.96, y 5.31 = 1.12, respectivamente. Los valores promedios para el volumen latido fueron 73 * 10,
77+11,y 80 £ 13 mL.

A pesar de estos indicadores de un aumentado tamafio y gasto cardiaco, los sujetos obesos con frecuencia exhiben una
funcién miocardica disminuida, lo cual esta directamente relacionado con la severidad y la duracién de su adiposidad. Esto
inicialmente salié a la luz en los primeros estudios llevados a cabo en adultos que padecieron obesidad mdrbida durante un
tiempo prolongado, y quienes demostraron signos y sintomas de fallo cardiaco congestivo. Los corazones de estos sujetos
estaban caracterizados por poseer una reducida fraccidon de eyecciéon en el ventriculo izquierdo, una dilataciéon de la
camara y una elevada presion diastélica final, lo cual cominmente era independiente de la hipertension o enfermedad
coronaria coexistente (Alpert, 2001).

Las manifestaciones clinicas de esta cardiomiopatia de la obesidad ocurren en aproximadamente un 10% de los pacientes
con un peso corporal >75% del ideal o un BMI > 40 kg/m®, y comtinmente en aquellos cuya duracién de la obesidad excede



los 10 anos (Alpert, 2001). Evidencia ecocardiografica mas reciente indica, sin embargo, que la evidencia subclinica de una
funcién cardiaca deprimida, particularmente la funcién diastélica, con frecuencia puede observarse incluso en adultos con
obesidad ligera a moderada (Alpert et al., 1998;Chakko et al., 1998). El reporte de Wong et al (2004) con hombres y
mujeres de mediana edad ilustra esta tendencia. Los sujetos fueron divididos en grupos de referencia (BMI<25), sobrepeso
(BMI 25-30), obesidad ligera (BMI 30-35) y obesidad severa (BMI >35). Si bien la fraccidon de eyeccion ventricular fue
similar en todos los grupos, la disfuncién sistélica fue indicada por una declinacidon progresiva en la velocidad pico durante
la sistole (medida mediante imagenes del tejido obtenidas con Doppler) con el incremento en el nivel de obesidad (r = -
0.59 versus BMI). Similares tendencias en los indices de la funcion diastélica fueron observadas con el incremento en el
nivel de obesidad. El tiempo de relajacion isovolumétrica y el e’ de la ecocardiografia Doppler de tejidos (velocidad del
tejido al principio de la didstole) disminuyeron, mientras que el cociente entre la velocidad de flujo por la valvula mitral
E/e’ se elevo con el incremento del BMI, sugiriendo una depresion en las propiedades de relajacién del miocardio y un
incremento en la presion de llenado del ventriculo izquierdo.

Estudios recientes indican que esta tendencia de una depresion subclinica en la funcién del ventriculo izquierdo entre
sujetos obesos es observada también en poblaciones pediatricas. Gutin et al (1998) reportaron que entre 62 nifios de 7-13
afnos, el porcentaje de grasa corporal se correlacion6 negativamente con la fracciéon de acortamiento de la pared
ventricular media inferior (r = - 0.37). Mensah et al (1999) hallaron una asociacion negativa y significativa entre la fraccion
de acortamiento de la pared media y la adiposidad central en sujetos de raza negra (pero no en sujetos blancos) de 15 afios
de edad. Chinali et al (2006) hallaron una fraccién de eyeccidn significativamente menor en nifios obesos de 14-20 afios
(BMI > percentil 95) que en los nifios no obesos.

Rowland y Dunbar (2007) hallaron una declinacién progresiva en la fraccién de acortamiento del ventriculo izquierdo con
el incremento del BMI en 39 mujeres adolescentes (r = - 0.47). Entre un BMI de 20 y 60 kg/m?, la fraccién media de
acortamiento cayo desde el 40 al 33 porciento. Sin embargo, es importante seflalar que en este estudio, ninguno de los
sujetos exhibi6 una fraccion de acortamiento menor al limite normal (28 porciento). Naylor et al (2006) hallaron un elevado
valor de E/e’ en nifios obesos de 12 afios de edad (BMI 30.8 + 2.6) en comparacion con los nifios no obesos (8.16 + 0.26
versus 6.86 + 0.20 cm/s, respectivamente), sugiriendo una presion de llenado del ventriculo izquierdo ligeramente elevada
como consecuencia de la disfuncién diastélica.

Metha et al (2004) compararon los hallazgos ecocardiograficos obtenidos en nifios con sobrepeso y obesidad de entre
10-18 afios con los obtenidos en nifios con peso normal. No se observaron diferencias entre los grupos respecto de la
fraccion de acortamiento ventricular o en la fraccion de eyeccion. El cociente E/e’ también fue similar, sugiriendo que no
habia un incremento en la presién de llenado del ventriculo izquierdo en los obesos. Sin embargo, se observaron algunas
anormalidades en la funcién diastélica en las imégenes obtenidas con Doppler de tejidos entre los sujetos con sobrepeso,
particularmente un menor e’ septal (indicativo de una desmejora en la relajacién miocéardica).

Varios factores han sido propuestos para explicar esta depresion en la funcion sistélica y diastolica, los cuales parecen
estar estrechamente relacionados tanto con la severidad como con la duracién del exceso de adiposidad. La fatiga
miocardica en el establecimiento de la obesidad puede ser consecuencia de una sobrecarga volumétrica crénica. Este
modelo de fallo cardiaco congestivo con un “mayor gasto cardiaco” es observado en otras condiciones caracterizadas por
una depresion de la funcién miocérdica y una dilatacién de las camaras cardiacas como consecuencia de elevaciones
sostenidas en el gasto cardiaco (anemia, malformaciones arteriales o venosas, tirotoxicosis).

Alternativamente, los desérdenes metabdlicos asociados con el estado obeso pueden contribuir a la disfuncion miocérdica.
La resistencia a la insulina puede modificar la utilizacion de sustratos en el miocardio, causando un incremento en la
oxidacion de &cidos grasos y en el consumo de oxigeno y derivando en una reduccion de la eficiencia del trabajo cardiaco
(Peterson et al, 2004). Buchanan et al (2005) hallaron en ratones, que estos cambios metabdlicos y la disminucién de la
eficiencia preceden al desarrollo de la hiperglucemia. La leptina producida por las células adiposas ha demostrado causar
disfuncion cardiaca en ratas (Nichola et al, 2000).

La actividad auténoma del corazén es alterada por la obesidad tanto en nifios como en adultos, pero los patrones de estos
cambios no han sido consistentes en la literatura (Liatis et al, 2004). Estas variaciones, sin embargo, pueden desempefiar
un rol en la alteracion de la funcién miocardica.

FUNCION CARDIACA DE RESERVA (APTITUD CARDIOVASCULAR)

La extension en que la obesidad afecta la “aptitud cardiovascular” depende de la definicién que esta siendo considerada. Si
se considera funcionalmente la aptitud como el rendimiento en una prueba de resistencia, claramente la obesidad es un



factor perjudicial. Por ejemplo, entre nifilos obesos (porcentaje medio de grasa corporal, 49%), Drinkard et al (2001)
hallaron una correlacién de r = - 0.82 entre el BMI y la distancia en el test de carrera/caminata de 12 minutos. En una
poblacion general de nifios de 12 afios de edad, Rowland et al (1999) reportaron que el contenido de grasa corporal
explicaba el 32 porciento de la varianza en los tiempos de llegada durante una carrera de una milla. Esta influencia
negativa del estado obeso sobre las mediciones de campo de la aptitud cardiovascular ha sido generalmente considerada
debido al exceso de “equipaje” de adiposidad que debe ser transportado.

Cuando la aptitud cardiovascular se considera desde una perspectiva fisioldgica a través del tradicional VO,méax por kg de
masa corporal, nuevamente se observa una influencia adversa de la obesidad. Las correlaciones negativas entre la potencia
aerdbica maxima expresada en relacion con la masa corporal y las mediciones de la grasa corporal son caracteristicamente
altas (r = - 0.50 a- 0.80) (Goran et al., 2000; Loftin et al., 2001; Rowland, 1991; Rowland et al., 1999). En este caso, la
explicacién mas obvia es la contribucién significativa del tejido adiposo inerte, lo cual “infla” el denominado (“por kg”)
disminuyendo la potencia aerébica méaxima ajustada por la masa corporal.

En ninguno de estos dos aspectos de la aptitud cardiovascular descritos previamente es posible determinar la contribucion
de los efectos adversos de la obesidad sobre la funcion cardiaca de reserva. Para los propdsitos de esta discusion, la
“aptitud cardiovascular” sera definida en su sentido mas puramente absoluto como la maxima capacidad del corazén para
generar el gasto cardiaco. Esto se denomina reserva cardiaca funcional, y es indicada especificamente por el maximo
volumen absoluto de gasto cardiaco medido durante un test progresivo de ejercicio.

El aumento de la contractilidad miocardica es un requerimiento importante para la respuesta cardiaca normal al ejercicio
(Rowland, 2005). Durante un test progresivo de ejercicio, el incremento en el retorno venoso sistémico es cubierto por el
correspondiente incremento en la frecuencia cardiaca, de manera que el llenado del ventriculo izquierdo y la dimension
diastolica se mantienen estables a medida que el trabajo y el gasto cardiaco se incrementan. Al mismo tiempo, se observan
pequenos cambios en el volumen latido. La funcién de una mejorada contractilidad miocardica es mantener el volumen
latido a medida que el tiempo de eyeccidn durante la sistole se reduce con el aumento de la frecuencia cardiaca. Una
funciéon miocardica anormal durante el ejercicio se manifestara como una reduccion en el volumen latido y en un menor
gasto cardiaco asi como también en la reduccién de otros marcadores de la funcidn sistélica y diastdlica, incluyendo la
fraccion de eyeccion o acortamiento, la velocidad adrtica pico y la velocidad de excursion miocardica durante la sistole y la
diastole (determinado mediante Doppler de tejidos) (Rowland et al, 1999).

Las diferencias interindividuales en el gasto cardiaco maximo normalmente reflejan variaciones en el volumen latido
maximo, ya que la frecuencia cardiaca méxima es esencialmente independiente de la aptitud cardiovascular. A su vez, el
volumen latido méaximo es una funcion del volumen latido de reposo y de la dimension del ventriculo izquierdo al final de la
diastole. Por lo tanto se esperaria que el mayor gasto cardiaco absoluto y el mayor volumen latido de reposo en los sujetos
obesos versus los sujetos no obesos, se traduzcan en valores similarmente mayores durante un ejercicio maximo.

Entre adultos obesos, la evidencia indica que la supresion de la funcidon ventricular evidente en reposo es expresada
también como una disminucién del rendimiento miocardico durante el ejercicio. Como puede haber anticipado, este grado
de limitacién en la capacidad funcional es mayormente evidente en aquellos sujetos con obesidad mérbida sostenida.
Alpert et al (1989) demostraron que los cambios en la fraccidn de eyeccién del ventriculo izquierdo guante el ejercicio
estaban relacionados con la masa cardiaca en sujetos con obesidad morbida. En sujetos con una masa cardiaca mayor a
350 g, la fraccion de eyeccion caera con el ejercicio. Hallazgos similares fueron descritos por Licata et al (1992). Estos
investigadores hallaron que la duraciéon de la obesidad se correlacionaba inversamente con el porcentaje de cambio en la
fraccion de eyeccion ventricular durante el pico de ejercicio (r = - 0.59). La fraccién de eyeccion se incrementa solo en
aquellos con una duracion de la obesidad menor a los 10 afios.

Dos estudios han evaluado las respuestas del gasto cardiaco durante el ejercicio maximo en jévenes obesos. Rowland y
Dunbar (2007) realizaron test progresivos de ejercicio en cicloergémetro en nifias con un BMI en el rango de 14 a 63
kg/m’, estimando el gasto cardiaco mediante ecocardiografia Doppler. El gasto cardiaco méximo y el volumen latido
estuvieron directa y linealmente relacionados con el BMI, sin evidencia de una reduccién en esta relaciéon a mayores
niveles de obesidad. El alcance cardiaco (“cardiac scope”, el maximo valor expresado como un multiplo del valor de
reposo) fue de aproximadamente 2.7 para aquellos sujetos con un BMI de 20 kg/m® y de 3.1 para aquellos sujetos con un
BMI > 40 kg/m’ (quienes tenian una obesidad severa desde muy temprano en su nifiez). A partir de estos hallazgos se
puede arribar a la inesperada (pero valida) conclusién de que en un sentido absoluto, la verdadera aptitud cardiovascular
es superior en los obesos que en los no obesos. Cuando la aptitud cardiovascular se expresé como la habilidad para
mejorar la funcidon cardiaca por encima del estado de reposo, los dos grupos fueron similares. Lo importante aqui es que
estos hallazgos no indicaron un efecto de la obesidad sobre la funcién cardiaca funcional (i.e., aptitud cardiovascular
verdadera), incluso en aquellos con una duracién de la obesidad de 10 afios y un BMI < 40 kg/m”®.

Giordano et al (2003) utilizaron el método de re-inspiracion de acetileno para comparar las respuestas cardiacas a un



ejercicio méaximo en cinta ergométrica en 24 varones obesos (edad media 11.9 * 2.1 afios, BMI 32.4 = 5.8 kg/m®) y en
sujetos de control no obesos de la misma edad. No se observaron diferencias en los valores absolutos del gasto cardiaco
maximo entre los grupos (obesos 11.5 = 4.1 L/min, magros 10.8 £ 3.5 L/min) y los valores fueron también fueron similares

cuando fueron ajustados por la talla'®.

Mas informacioén puede encontrarse en estudios, que han valorado el VO,méax en jévenes obesos, y que puede interpretarse
como un substituto del gasto cardiaco maximo. Reflejando la mayor dimension diastélica, el mayor volumen latido y el
mayor gasto cardiaco en reposo, los valores absolutos del VO,méx son mayores en los obesos que en los no obesos.
Rowland (1991) describié una estrecha correlacion (r = 0.72) entre el VO,méax (L/min) alcanzado durante un test en cinta
ergométrica y la suma de pliegues cutédneos en 27 mujeres adolescentes. Cuando el VO,méax fue expresado en relacion a la
masa corporal, se observé la tendencia inversa (r = - 0.49).

Otros investigadores han obtenido hallazgos similares. Maffeis et al (1994) mostré que los niflos obesos tienen un VO,max
absoluto significativamente mayor que los niflos no obesos (1.55 = 0.29 y 1.23 + 0.22 L/min, respectivamente), pero esta
diferencia es eliminada cuando los valores se expresan en relacion a la masa libre de grasa. Similarmente, Goran et al
(2000) reportaron mayores valores absolutos de VO,max en nifios obesos que en nifios no obesos ruante una prueba de
ejercicio en cinta ergométrica (.56 = 0.40 versus 1.24 + 0.27 L/min) pero los dos grupos no exhibieron diferencias
significativas cuando el VO,méx fue expresado en relacién a la masa libre de grasa (59.2 = 4.9 y 57.9 £ 5.8 ml/kg/FFM).
Similares hallazgos han sido reportados en jovenes obesos por Ekelund et al (2004), Treuth et al (1998) y Marinov et al
(2003).

Estos datos son consistentes con la conclusiéon ofrecida por Goran et al (2000): el VO,méax estd mas estrechamente
relacionado con la masa magra corporal que con la masa grasa; el menor VO,méx en los sujetos obesos es una expresion de
la masa grasa metabdlicamente inerte por kg de peso corporal. Consecuentemente, la correlacion negativa observada
entre el VO,méax por kilogramo y el grado de obesidad no refleja una disfuncion cardiaca. De hecho, por el contrario, esta
informacién sugiere que no hay una desmejora significativa en la capacidad miocardica funcional de reserva en jévenes
obesos.

CONCLUSIONES

En los adultos obesos se observa una expansion del sistema cardiovascular, con una correlacion directa observada entre el
grado de obesidad y el volumen plasmaético, la masa cardiaca, el espesor de la pared ventricular y la dimensién diastdlica y
con el gasto cardiaco. A través del tiempo, los hallazgos acerca de la disfuncién miocardica diastdlica y sistdlica se han
superpuesto en estas caracteristicas, las cuales son independientes de otros factores tales como la hipertension sistémica y
la enfermedad coronaria. Dada la suficiente duracion y severidad del exceso de adiposidad, esta cardiomiopatia de la
obesidad puede eventualmente indicar fallo cardiaco congestivo.

Estudios recientes han provisto un panorama mas ampliado de los efectos de la obesidad sobre la funcién cardiaca en
nifios y adolescentes. Estos estudios indican que hay un cierto paralelismo con los datos obtenidos con adultos:

1. los jévenes obesos muestran caracteristicas anatomicas y hemodinédmicas cardiacas similares a las observadas en
los adultos. Agrandamiento cardiaco, con un incremento en la masa cardiaca y en las dimensiones de las camaras,
lo cual se refleja en un mayor volumen latido y en un mayor gasto cardiaco de reposo en comparacién con jévenes
magros. Como en los adultos, estas caracteristicas se relacionan con la severidad de la obesidad.

2. La depresion significativa de la funcién miocardica resultante de la obesidad no es caracteristica de los grupos de
edad pediatrica. Sin embargo, se ha observado una tendencia hacia la reduccién de la funcidn sistélica y diastdlica
en nifos y adolescentes obesos. Estos hallazgos de antecedentes de cardiomiopatia causada por la obesidad
proveen el estimulo ideal para que se realicen mayores esfuerzos para prevenir y tratar la obesidad temprana en los
afnos de crecimiento.

3. La capacidad cardiaca funcional de reserva (la aptitud cardiovascular verdadera) no estad significativamente
desmejorada en los jovenes obesos, incluso en aquellos con un grado mas marcado de adiposidad. Esta observacion
sugiere que el ejercicio para los sujetos obesos no necesariamente debe ser de alta intensidad, volumen y
frecuencia como para mejorar la aptitud aerébica. En cambo, seria més apropiado prescribir actividades de baja
intensidad disefladas para provocar un mayor gasto caldrico.

Puntos Clave

e El exceso de grasa corporal incrementa el trabajo del corazén



¢ Elincremento sostenido del trabajo cardiaco resulta en anormalidades en la funcién cardiaca
e Los hallazgos tempranos de dichos cambios pueden observarse en adolescentes con obesidad severa.
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