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GLOSARIO 
 
 

ACTIVIDAD FÍSICA: cualquier movimiento musculoesquelético que implique un 
gasto metabólico mayor que el gasto basal (1). 
 
APTITUD FÍSICA: capacidad de una persona para realizar actividad física alerta 
y con vigor, sin fatiga y con óptima recuperación. Es catalogado como predictor 
de independencia funcional, discapacidad, morbilidad y mortalidad (1). 
 
BIOMARCADORES CARDIO METABÓLICOS: indicadores específicos 
asociados a riesgo de enfermedad cardiovascular y alteraciones metabólicas (2). 
 
CONDUCTA SEDENTARIA: comportamiento que implica poco gasto energético 
entre 1-1,5 METs (1). 
 
DEPORTE: ejercicio físico que tiene características competitivas y está basado 
en reglas (1). 
 
EJERCICIO FÍSICO: la actividad física programada, estructurada y repetitiva y 
que tiene como objetivo (1). 
 
EJERCICIO CARDIORRESPIRATORIO: tipo de ejercicio que aumenta la 
fisiología cardiovascular y respiratoria al utilizar grandes grupos musculares y 
aeróbico (Oxidativo) y anaeróbico (Glucolítico - Sistema de Fosfagenos). (1,3). 
 
EJERCICIOS DE EQUILIBRIO: ejercicios utilizados para la mejora de 
estabilidad, incrementar la fuerza del tren inferior y reducir la probabilidad de 
caídas (1). 
 
EJERCICIOS DE FLEXIBILIDAD: actividad física que permite mantener o 
incrementar el rango de movimiento de las articulaciones (1). 
 
EJERCICIOS DE FORTALECIMIENTO MUSCULAR: ejercicios que superan 
una resistencia externa, también conocida como “carga” (1,3). 
 
EJERCICIOS DE FORTALECIMIENTO ÓSEO: actividades que implican un 
impacto repetido en hueso (1). 
 
GASTO ENERGÉTICO: la cantidad de energía que consume un organismo 
(Gasto energético basal + Termogénesis inducido por dieta + gasto por ejercicio 
y/o actividad física) (4). 
 
MET: índice de gasto energético que equivale a 3,5 ml/kg/min de oxígeno. (1,4). 
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PRESCRIPCIÓN DE EJERCICIO FÍSICO: arte médico mediante el cual se 
recomienda a un individuo un régimen de ejercicio físico siguiendo los principios 
del entrenamiento deportivo (1). 
 
REHABILITACIÓN METABÓLICA: conjunto de actividades que tiene como 
objetivo asegurar a los pacientes con riesgo a alteraciones metabólicas o con 
alteración metabólica ya instaurado una mejoría en la condición física, mental y 
social que permita independencia y calidad de vida (5). 
 
RIESGO CARDIOVASCULAR: comportamientos o estilos de vida que pueden 
estar asociados a desencadenar enfermedad cardiovascular (2).  
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RESUMEN 
 
 
Aptitud física y composición corporal en pacientes con obesidad mórbida por 
mutación en el gen de la leptina. Serie de casos. 
 
La obesidad es considerada una patología multifactorial, compleja y reversible que 
puede desencadenar patologías crónicas no transmisibles, etiológicamente desde 
la proteómica viene en crecimiento estudios de alteraciones congénitas del gen de 
la leptina. Se desconoce la interacción del ejercicio con dicha alteración genética.  

El objetivo del presente trabajo es determinar la aptitud física y composición corporal 
en dos pacientes con obesidad mórbida por mutación en el gen de la leptina. 

Se realizó un estudio cuantitativo con diseño serie de casos, determinando la aptitud 
cardiorrespiratoria con ergoespirometría, la aptitud de fuerza muscular con prueba 
sentadilla, test flexiones de pecho, fuerza de agarre y test de fuerza abdominal y 
composición corporal con Impedanciometria y medidas manuales.  
 
Se evidencia diferencia en todas las cualidades medidas, en la aptitud 
cardiorrespiratoria en cuanto a medición de Tasa de intercambio respiratorio (RER) 
superiores incluso a deportistas de alto rendimiento y calorimetría indirecta con 
utilización energética predominante de carbohidratos, lípidos nulos o casi nulos. La 
aptitud de fuerza muscular muestra debilidad de Core y tren superior, con resultados 
de fuerza y tolerancia promedio de extremidades inferiores. Mediciones 
antropométricas no presentan diferencia significativa con medidas de referencia. 
Estos cambios ergoespirométricos no encontrados en la literatura muestran que no 
presentan una oxidación de grasa o es casi nula comparativamente con obesos sin 
esta patología, asociado a una disminución importante de la fuerza muscular y altos 
parámetros dependientes de grasa. Puede ser una causa de por qué mucha 
población no tiene disminución de peso con estrategias como dieta o ejercicio. Sin 
embargo, se requieren estudios adicionales y búsqueda de dicha población. 
 
Palabras claves: Aptitud física, leptina, mutación, obesidad, antropometría, Prueba 
de ejercicio.  
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ABSTRACT 
 
 
Physical fitness and body composition in patients with morbid obesity due to 
mutation in the leptin gene. Case series.  
 
Obesity is considered a multifactorial, complex, and reversible pathology that could 
trigger chronic non-transmissible pathologies, etiologically since proteomics is 
growing studies of congenital alterations of the leptin gene. The interaction of 
exercise with this genetic alteration is unknown.  
 
The aim of the present study was to determine physical fitness and body composition 
in two patients with morbid obesity due to a mutation in the leptin gene.  
 
A quantitative study with case series design was carried out, determining 
cardiorespiratory fitness with cardiopulmonary testing exercise (CPET), muscular 
strength fitness with squat test, push-up test, handgrip strength and abdominal 
strength test and body composition with Impedanciometry and manual 
measurements.  
 
Differences are evidenced in all the qualities measured, in cardiorespiratory fitness 
in terms of measurement of respiratory exchange rate (RER) superior even to high 
performance athletes and indirect calorimetry with predominant energetic use of 
carbohydrates, lipids null or almost null. Muscle strength aptitude shows weakness 
of Core and upper body, with results of average strength and tolerance of lower 
extremities. Anthropometric measurements show no significant difference with 
reference measurements. These cardiopulmonary testing exercise (CPET) changes 
not found in the literature show that they do not present fat oxidation, or it is almost 
null compared to obese without this pathology, associated to an important decrease 
of muscular strength and high fat-dependent parameters. It may because of why 
many populations does not have weight loss with strategies such as diet or exercise. 
However, further studies and search of this population are required. 
 
Keywords: Physical fitness, leptin, mutation, obesity, anthropometry, Exercise test.  
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INTRODUCCIÓN 
 
 
La obesidad es considerada la pandemia del siglo XXI. Según la Organización 
Mundial de la Salud – OMS se estima que 1,900 millones de adultos tienen 
sobrepeso y 600 millones de personas son considerados como obesos (6). En 
Colombia, la Encuesta Nacional de Situación Nutricional - ENSIN (2015), reportó un 
incremento de la obesidad y el sobrepeso en el país de 5,2 puntos porcentuales en 
los últimos 5 años (7). 
 
 
El problema del sobre peso y la obesidad se relaciona con una mayor probabilidad 
de padecer enfermedades crónicas no transmisibles tales como resistencia a la 
insulina desencadenando diabetes mellitus (8), Inflamación y dislipidemia que 
puede complicarse y ser el origen de múltiples enfermedades cardiovasculares (9), 
alteración y aumento de la presión arterial sistémica (10), depósitos de grasa 
cervical llevando a apnea del sueño (9), incremento a hormonas esteroideas 
asociadas a un incremento del riesgo de cáncer colon, pulmonar o endometrial (11), 
Osteoartritis por aumento de masa corporal total (9), hepatoesteatosis (12), 
complicaciones ginecológicas y obstétricas (13), enfermedades pulmonares (13), 
entre otras. Reduciendo la esperanza de vida hasta los 40 años en Estados unidos, 
representando un exceso de mortalidad de 186.000 personas en el año 2011 (14). 
 
 
La obesidad se considera una enfermedad multifactorial, compleja y reversible (15). 
Las principales causas se relacionan con altos niveles de sedentarismo y la alta 
ingesta calórica (16–18). Otros factores pueden condicionar el desarrollo de la 
obesidad, tales como cesación de tabaco, alteraciones del sueño, infecciones, 
embarazo, medicamentos, microbioma intestinal y algunas alteraciones genéticas 
(19). 
 
 
El escenario de estudios genéticos, epigenéticos y metagenómicos revelan que en 
la actualidad se han identificado diversos genes asociados con obesidad 
monogénica sindromática, monogénica no sindromática, oligogénica y poligénica 
(20); la leptina definida como una proteína compuesta por 167 aminoácidos 
producida por el gen de la leptina en el cromosoma 7q31.3 y secretada por el tejido 
adiposo, el hipotálamo, el ovario y la placenta (21–23),  es esencial para la 
regulación de la homeostasis energética, la función neuroendocrina, el 
metabolismo, la función inmunológica (21, 24); Además, tiene la función de regular 
las conductas alimentarias estimulando las neuronas anorexigénicas e inhibiendo 
las neuronas orexigénicas (22, 23), y su deficiencia es un trastorno genético 
recesivo raro, considerada entre las alteraciones mendeliana monogénicas no 
sindromáticas donde se describe alteraciones de la vía leptina – melanocortina 
(Siendo el regulador clave de la ingesta energética) (25, 26).  que causa hiperfagia 
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y a consecuencia obesidad a edades tempranas (22, 24, 27). Actualmente, viene 
una búsqueda intensa por sujetos con obesidad mórbida con dicha alteración 
ElSaeed et al. (28) realiza un único estudio transversal a nivel mundial donde 
investiga 80 niños con obesidad temprana, evaluando curvas de crecimiento y 
desarrollo, determinación de leptina sérica y secuenciación del gen de la leptina, 
donde se diagnosticó precozmente obesidad por etiología genética atribuido a 
deficiencia del gen de la leptina monogénica en 10 menores. Esto radica en previos 
estudios de reporte como Montague et al. (29) en el año 1997, la cual habla de la 
primera evidencia genética en dos niños de familia consanguínea con obesidad 
severa, posteriormente Strobel et al. (30) en 1998 realiza un seguimiento a tres 
sujetos obesos de hijos de padres consanguíneos turcos quienes presentan 
mutación del gen de la leptina, añadido Chekharanova et al. (31) reportan 
alteraciones entre individuos de una aldea de Turkmenistán. Mazen et al. (32) 
tipifican la mutación W121X del gen de la leptina en una familia egipcia. Thakur et 
al. (33) reportaron una menor de 8 años de origen hindú con padres consanguíneos. 
Fisher-Posovszky et al.(34) describen a un menor de 14 años de origen austriacos, 
siendo el primer reporte de paciente con alteración del gen de la leptina sin padres 
consanguíneos. Recientes estudios a nivel mundial como el del 2018 por Dayal et 
al. (27) muestran nuevas mutaciones en el exón 3 del gen de la leptina encontrado 
en lactante al noreste de India; En nuestra población americana solo existe la 
evidencia actualmente de dos hermanas en Estados Unidos de origen pakistaní con 
antecedentes familiares consanguinidad, con concentración sérica de leptina 
indetectable (35). Finalmente, en Colombia existen dos casos de pacientes con 
deficiencia de leptina monogénica, en la ciudad de Ventaquemada, Boyacá 
Colombia (36).  
 
 
Las intervenciones como la rehabilitación metabólica basados en programas 
multidisciplinarios que incluyen una alimentación adecuada, ejercicio físico y 
acompañamiento psicológico, han demostrado ser estrategias efectivas para el 
control de las enfermedades metabólicas (37). Siendo, la actividad física y el 
ejercicio es la principal estrategia objetiva para el inicio de la rehabilitación en 
pacientes con alguna patología como obesidad o diabetes, presentando diversos 
beneficios similares o superiores a cualquier tratamiento farmacológico (38). Sin 
embargo,  las Interleuquinas (39), las mioquinas (40), incretinas (41) y algunas 
hormonas (42, 43) desempeñan un papel fundamental en la regulación de 
patologías cardiacas, metabólicas y osteomusculares. La leptina no es la excepción, 
diversos estudios hablan la importancia de regular patologías cardio metabólicas 
actuando como activador inflamatorio desencadenando dichas alteraciones (44–
47). Otros, demuestra la importancia de la leptina para la estimulación de células 
madre mesenquimales mejorando la supervivencia, movilidad y protección de 
cardiomiocitos permitiendo un papel protector sobre el infarto agudo de miocardio 
inducido por la hipoxia en ratones (48). A nivel osteomuscular, estudios en bovinos 
muestran que la leptina puede iniciar procesos involucrados en la degeneración de 
disco intervertebral (49), también puede actuar como regulador del metabolismo de 
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los condrocitos y se ha relacionado con alteraciones articulares en carga no 
mecánica desarrollando osteoartritis (50); Además, tiene una correlación negativa 
con la osteocalcina, pudiendo influir negativamente con los marcadores de recambio 
óseo (51). A nivel muscular, estudios en ratones muestran que la leptina estimula la 
expresión de miR-31 y mir-32 necesarios para la regeneración y reparación 
muscular, concluyendo que es necesaria para revertir efectos de atrofia muscular 
(52).  
 
 
Ante una inadecuada prescripción del ejercicio físico, puede desencadenar una 
serie de diversas alteraciones y modificaciones cardiovasculares, respiratorias y 
musculoesqueléticas (1) incluyendo la muerte cardiaca súbita, fibrosis miocárdica y 
arritmias cardiaca (53). Por lo cual, guías internacionales recientes (54) recalcan la 
necesidad de realizar estudios y descripción antes del inicio de un programa de 
rehabilitación metabólico. A su vez, existe una incidencia de 0,19 a 1,3 lesiones por 
cada 1000 horas de ejercicio físico, De Carvalho et al, mostro que el 45,6% de los 
pacientes en rehabilitación cardio metabólica presentan diversos trastornos 
musculoesqueléticos, secundario a no supervisión profesional, mala técnica que 
lleva a abandono e inasistencia al programa de rehabilitación en un 13,6% de los 
pacientes.  
 
 
Por consiguiente, se encuentra la posibilidad de trabajar con las dos pacientes 
colombianas únicas descritas con dicha alteración realizando un diseño de serie de 
casos mostrando historia clínica y metodologías de detección de su patología, 
describiendo aptitud cardiorrespiratoria, aptitud de fuerza muscular y antropometría 
a su vez realizando correlación teórica y comparando con variables de referencia. 
Así, ser una herramienta inicial individualizada y útil para realizar una prescripción 
del ejercicio, disminuyendo riesgos cardiopulmonares y musculo esqueléticos y 
tener efectos benéficos en dicha población.   
 
 
La principal limitación de este trabajo de grado es la poca población descubierta en 
la actualidad, sin embargo, se cree que es inevitable el crecimiento de esta etiología, 
por lo cual es un parámetro inicial para realizar más estudios en un futuro y ser 
promotores en una condición rara y poco estudiada.   
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1. DESCRIPCIÓN DE SERIE DE CASOS 
 

 
Se convoca a las pacientes en horario de la mañana primer día a consultorio médico, 
ingesta de alimentación habitual, se procede a iniciar con historia clínica completa 
(ANEXO B) en un espacio seguro y privado. Cada paciente dura 30 minutos en 
valoración clínica inicial – Se recopila historia clínica digital antigua y articulo en el 
cual fueron reportadas. (36) 
 
 
Presentamos a dos hermanas con obesidad mórbida, quienes fueron identificadas 
en cita con endocrinología clínica, fotografías autorizadas por las pacientes firma 
consentimiento informado de fotografía (Anexo E).  
 
 
1.1 PACIENTE 1  
 
 
Paciente femenino mayor de edad, nacida el día 21/08/1993, actualmente de 29 
años, procedente y natural de la ciudad de Ventaquemada (Boyacá) – Puente de 
Boyacá sector Tierra negra, Nueva E.P.S. (Figura 1) 
 
 
Producto de segunda gestación de padres con consanguinidad (Primos hermanos), 
abuela materna y paterna (Hermanas), con antecedentes patológicos SAHOS 
severo, dislipidemia, hígado graso, ovario poliquístico e hipotiroidismo; En manejo 
farmacológico con Metre leptina en fase experimental. Presenta aumento progresivo 
de peso la cual se valora clínicamente desde los nueve años, llegando a un índice 
de masa corporal (IMC) de 53 kg/m² que implica realización de procedimiento 
invasivo (Gastrectomía) a los 16 años; Antecedentes familiares tía paterna fallecida 
a los 29 años con obesidad mórbida y complicaciones cardiovasculares. 
Antecedentes deportivos: Solo actividad física caminata 1 hora. 
 
  
Al examen físico se evidencia: Tensión arterial 96/62 mmHg, media 73 mmHg; 
Frecuencia cardiaca 58 LPM, Frecuencia respiratoria 18 RPM, Saturación de 
oxígeno 92% con FiO2 al 21%, peso 122,2 kg, talla 1,50 m, IMC: 54,3 kg/m²;   
temperatura 36,1°c, Normocéfala, escleras anictéricas, conjuntivas normocrómicas, 
cuello móvil, tiroides no palpable, acantosis nigricans y fibromas laxos, Tórax con 
acné, ruidos cardiacos rítmicos sin soplos, ruidos respiratorios murmullo vesicular 
conservado sin agregados.  Abdomen con abundante panículo adiposo. 
Extremidades eutróficas sin edemas, columna cervical, dorsal, lumbosacra con 
adecuada movilidad, no dolor a la palpación vertebral o paravertebral, hombros 
elevación adecuada, rotación interna y externa completa, test de Jobe – Lata llena 
– Gerber negativos. Clavícula y articulación acromioclavicular bilateral sin 



20 
 

deformidad o dolor, Flexo-extensión pronosupinación de codo sin alteración, no 
dolor a la palpación epicóndilos de manera bilateral, signos de tinel – phalen – 
finkelstein negativos, movilidad muñeca y dedos conservado sin alteración. A nivel 
de la cadera movimientos articulares conservados no dolorosos a flexo extensión, 
rotación interna externa, aducción abducción, signos de Faber – Fadir, Ober 
negativos, no dolor a la palpación de sínfisis púbica. Movimiento de flexo extensión 
de rodilla conservados, signo de bostezos lateral y medial, cajón, lachman, 
Thessaly, McMurray, Appley negativos. Tobillo con planti – flexión adecuados, 
inversión y eversión normal, cajón, squeeze test negativos. Neurológico, orientada 
en tres espacios, sin déficit motor o sensitivo.  
 
 
Figura 1. Fotografía clínica de paciente 1 
 

 
Presenta deficiencia congénita del gen de la leptina.  
Fuente: autor 
 
 
Paciente publicada en la revista Genes por el doctor Yupanqui et al, en el año 2019 
(36), en donde se realizó medición de leptina por medio de micro ELISA mostrando 
nula detección de leptina, se realizó secuencialización directa en la región 
codificante del gen LEP en el ADN en equipo “MiSeq” que determina mutación 
homocigótica en el exón 3, C350G>T; Siendo junto a la paciente 2, la primera 
evidencia de deficiencia congénita del gen de la leptina en el continente americano. 
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1.2 PACIENTE 2  
 
 
Paciente femenino mayor de edad, nacida el día 14/01/1996, actualmente de 26 
años, procedente y natural de la ciudad de Ventaquemada (Boyacá) – Puente de 
Boyacá sector Tierra negra, Nueva E.P.S. (Figura 2). 
 
 
Producto de tercera gestación de padres con consanguinidad (Primos hermanos), 
abuela materna y paterna (Hermanas), con antecedentes patológicos SAHOS leve, 
dislipidemia (Hipertrigliceridemia), hígado graso, prediabetes y amenorrea primaria, 
fue consumidora de gemfibrozilo y metformina, pero actualmente en manejo 
farmacológico con Metre leptina en fase experimental. Presenta aumento progresivo 
de peso la cual se valora clínicamente desde los seis años, llegando a un índice de 
masa corporal (IMC) de 61 kg/m²; Antecedentes familiares tía paterna fallecida a los 
29 años con obesidad mórbida y complicaciones cardiovasculares. Antecedentes 
deportivos: Solo actividad física caminata 1 hora.  
 
 
Al examen físico se evidencia: Tensión arterial 115/65 mmHg, media 81 mmHg; 
Frecuencia cardiaca 66 LPM, Frecuencia respiratoria 18 RPM, Saturación de 
oxígeno 89% con FiO2 al 21%, peso 117,9 kg, talla 1,48 m, IMC: 53,8 kg/m². 
Normocéfala, escleras anictéricas, conjuntivas normocrómicas, cuello móvil, tiroides 
no palpable, joroba dorsal, acantosis nigricans y fibromas laxos, Tórax con acné, 
ruidos cardiacos rítmicos sin soplos, ruidos respiratorios murmullo vesicular 
conservado sin agregados.  Abdomen con abundante panículo adiposo, lipodistrofia 
abdominal. Extremidades eutróficas sin edemas, columna cervical, dorsal, 
lumbosacra con adecuada movilidad, no dolor a la palpación vertebral o 
paravertebral, hombros elevación adecuada, rotación interna y externa completa, 
test de Jobe – Lata llena – Gerber negativos. Clavícula y articulación 
acromioclavicular bilateral sin deformidad o dolor, Flexo-extensión pronosupinación 
de codo sin alteración, no dolor a la palpación epicóndilos de manera bilateral, 
signos de tinel – phalen – finkelstein negativos, movilidad muñeca y dedos 
conservado sin alteración. A nivel de la cadera movimientos articulares conservados 
no dolorosos a flexo extensión, rotación interna externa, aducción abducción, signos 
de Faber – Fadir, Ober negativos, no dolor a la palpación de sínfisis púbica. 
Movimiento de flexo extensión de rodilla conservados, signo de bostezos lateral y 
medial, cajón, lachman, Thessaly, McMurray, Appley negativos. Tobillo con planti – 
flexión adecuados, inversión y eversión normal, cajón, squeeze test negativos. 
Neurológico, orientada en tres espacios, sin déficit motor o sensitivo. 
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Figura 2. Fotografía clínica de paciente 2 
 

 
Presenta deficiencia congénita del gen de la leptina. 
Fuente: autor 
 
 
Caso publicado en la revista Genes por el doctor Yupanqui et al, en el año 2019 
(36), en donde se realizó medición de leptina por medio de micro ELISA mostrando 
nula detección de leptina, se realizó secuencialización directa en la región 
codificante del gen LEP en el ADN en equipo “MiSeq” que determina mutación 
homocigótica en el exón 3, C350G>T; Siendo junto a la paciente 1, la primera 
evidencia de deficiencia congénita del gen de la leptina en el continente americano.  
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2. DESCRIPCIÓN DE APTITUD CARDIORRESPIRATORIA POR 
ERGOESPIROMETRÍA 

 
 
2.1 GENERALIDADES 
 
 
La aptitud cardiorrespiratoria es definida como la capacidad que posee el sistema 
cardiovascular para el suministro de oxígeno a tejidos distales durante la actividad 
dinámica y de músculos grandes (55), se ha propuesto como un signo vital 
proporcionando valor pronóstico para enfermedades cardiovasculares y riesgo de 
mortalidad por factores desencadenantes tales como obesidad, diabetes, 
hipertensión, cardiopatías y neumopatías entre otros (56). 
 
 
Para la evaluación de la aptitud cardiorrespiratoria se habla de un engranaje 
perfecto de los diferentes sistemas que interactúan fisiológicamente durante un 
ejercicio físico, iniciando desde el exterior con el aire atmosférico cargado de 
diversos elementos químicos como el oxígeno, que ingresa a los pulmones por 
medio de la inspiración, es transportado al sistema circulatorio posteriormente al 
musculo y a este nivel ingresa a la célula muscular para interactuar 
biomolecularmente en diversas reacciones químicas a nivel mitocondrial, 
extrayendo y obteniendo de dióxido de carbono que retorna a la circulación para a 
su vez, sea eliminado a la atmosfera por medio de la espiración pulmonar. (57,58) 
Por lo cual se habla de consumo de oxígeno (VO2) como esa capacidad que tiene 
el oxígeno al ser absorbido, transportado y consumido y puede ser valorado de 
manera directa e indirecta por diferentes pruebas físicas (55). 
 
 
La Ergoespirometría es definida como una prueba de ejercicio cardiopulmonar 
integrada en donde se evalúa la capacidad ventilatoria, cardiaca, muscular, 
neuropsicológica y metabólica segundo a segundo, la cual es considerada el patrón 
de oro (GOLD ESTÁNDAR) para evaluar el consumo de oxígeno pudiendo evaluar 
diversas variables fisiológicas en estos sistemas que interactúan entre sí. (58, 59) 
Sin embargo, el VO2 no es el único parámetro utilizado durante la Ergoespirometría 
(Cuadro 1).  
 
 
Cuadro 1. Resumen de Variables medidas en el Ergoespirometría 
 

Ergoespirometría. 

Trabajo 
realizado. 

Carga de ejercicio 
(Watts – Km/h). 

Estimulo que al 
aplicarse modifica la 
homeostasis con el fin 

González, 
R et al.(60) 
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de provocar respuesta a 
corto plazo y adaptación 
a largo plazo.  

Umbrales ventilatorios 
- Anaeróbico 

(VT2). 
- Aeróbico (VT1). 

Fases fisiológicas de 
intensidad. 

- Fase 1. 
- Fase 2.  
- Fase 3.  

Modelo adaptado de 
Skinner y McLellan 
(1980) que muestran las 
interacciones 
fisiológicas durante el 
ejercicio de los 
diferentes sistemas.  

López 
Chicharro, 
J et al.(61) 

Tasa de intercambio 
respiratorio (RER). 

Relación entre la 
producción de CO2 y 
consumo O2, siendo 
una medida objetiva de 
grado de esfuerzo y 
sustrato energético 
utilizado in vivo.  

Haddad 
Herdy, A et 
al. (62) 

VO2 máximo o pico. 
(L/min) 
ml/kg/min. 

Medido a partir de 
análisis de gases. Se 
expresa en absoluto y/o 
relativo de manera 
individualizada. 

Manonelles 
et al.(63) 

Frecuencia cardiaca 
máxima. 

El ejercicio produce 
cambios autonómicos 
que permiten un 
ascenso del latido 
cardiaco específico para 
cada individuo y se 
considera el máximo 
registro de la frecuencia 
cardiaca durante la 
prueba. 

Manonelles 
et al.(63) 

Ventilación e 
intercambio 
gaseoso 

Ventilación en un minuto 
(VE). 

Volumen total del aire 
que ingresa y egresa de 
los pulmones por 
minuto, Expresado en 
L/min. 

Haddad 
Herdy, A et 
al. (62) 

Reserva respiratoria 
(VE/VVM). 
 

Relación entre la 
ventilación máxima en el 
ejercicio y la ventilación 
voluntaria máxima en 
reposo. 

Haddad 
Herdy, A et 
al. (62) 
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Eficiencia de la 
Ventilación Equivalentes 
ventilatorios.  

- EqO2 = VE/VO2. 
- EqCO2= 

VE/VCO2. 
 

Relación entre la 
ventilación pulmonar 
con el consumo de O2 y 
la producción de CO2  
Mililitros de aire que se 
deben ventilar para 
consumir y eliminar 1 ml 
de O2 y CO2 
respectivamente. 

Haddad 
Herdy, A et 
al. (62) 

Espacio muerto (Vd/Vt). Parámetro de eficiencia 
respiratoria que muestra 
el cociente entre el 
espacio muerto / 
Volumen tidal.  

Durante et, 
al. (64) 

- PETCO2. 
- PETO2. 

Presión parcial al final 
de la espiración de 
dióxido de carbono y 
oxigeno 
respectivamente; Entre 
mayor PETCO2 existe 
mayor eficiencia 
ventilatoria y viceversa. 

Durante et, 
al. (64) 

Función 
Cardiovascular 

Electrocardiograma. Se requiere en estado 
basal y durante la 
prueba para determinar 
los cambios eléctricos 
normales, intermedios y 
anormales según 
criterios internacionales 
y de Seattle. 

Sharma et 
al.(65,66) 

 Respuesta presora. La presión arterial 
sistólica (PAS) aumenta 
de forma gradual con la 
carga de trabajo, hasta 
estabilizarse o 
descender ligeramente 
en esfuerzos máximos. 
La presión arterial 
diastólica (PAD) se 
mantiene o disminuye 
un poco a lo largo de la 
ergoespirometría 

López 
Chicharro, 
J et al.(61) 
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 Pulso de O2 (VO2/FC). Relación entre el VO2 y 
la frecuencia cardiaca 
que representa el gasto 
cardiaco. 

Haddad 
Herdy, A et 
al. (62) 

 Doble Producto.  Medición que calcula el 
trabajo del miocardio, 
siendo proporcional a 
consumo de oxígeno 
miocárdico, Su cálculo 
se basa en la presión 
arterial sistólica por la 
frecuencia cardiaca 
máxima.  

Indrit, T et 
al.(67) 

Otros Graficas de Wasserman. Nueve paneles que 
expresan la progresión 
de la prueba, mostrando 
capacidad 
cardiovascular, 
pulmonar y metabólica 
de los individuos.  

Apodaca, J 
et,al. (68) 

 Calorimetría indirecta 
- FAT máx. 

Evaluación de la 
oxidación de grasas con 
respecto a la oxidación 
de carbohidratos (Por 
medio de la Relación del 
CO2/O2) en el cual 
determina a su ve las 
Kilocalorías gastadas y 
los gramos por minuto 
consumidos de estos 
sustratos tanto en 
reposo como en 
ejercicio.  

Brun et 
al.(69) 

Fuente: Cid-Juárez S, Miguel-Reyes JL, Cortés-Télles A, Gochicoa-Rangel L, Mora-
Romero UDJ, Silva-Rerón M, et al. Prueba cardiopulmonar de ejercicio. 
Recomendaciones y procedimiento. Neumol Cir Torax. 2015;74(3):207–21. 
 
 
Por lo tanto, la ergoespirometría presenta diversas indicaciones desde la evaluación 
clínica determinando alteraciones como tolerancia e intolerancia al ejercicio y 
algunas comorbilidades; Además, en la prescripción del ejercicio rehabilitación 
cardiaca, pulmonar y metabólica; (71) Por otra parte, Nelson et al. (72), nos 
muestran la importancia en el fitness y en el deporte como método estándar para la 
valoración preparticipativa, precompetitiva y prevención de muerte súbita cardiaca, 
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determinar el estado físico y funcional, realizar la prescripción del ejercicio según 
las diversas zonas de entrenamiento, FATmax (Punto máximo de oxidación de 
grasa) y establecer la recuperación en el ejercicio.    
 
 
Finalmente, para determinar si se realiza una prueba ergoespirométrica máxima, se 
tienen en cuenta dos definiciones: 
 

1- VO2 máx. el cual definido como el volumen máximo de oxígeno absorbido, 
transportado y consumido que se sostiene en una unidad de tiempo por lo 
cual se produce una meseta o alcanza uno de los tres rangos de prueba 
máxima (150ml en 2 o más etapas seguidas – RER >1,10 – Frecuencia 
cardiaca máxima >85% de Frecuencia cardiaca máxima) (55). 

2- El VOշ pico es la capacidad que tiene un individuo de absorber, transportar 
y consumir el oxígeno durante una ejercicio o actividad y muestra un máximo 
en curva espirométrica sin que pueda mantenerse en el tiempo, además no 
alcanza criterios de maximalidad (55). 

 
 
2.2 METODOLOGÍA  
 
 
Procedimiento realizado de acuerdo con la Declaración de Helsinki con aval del 
comité de la Universidad de Boyacá, Tunja Colombia el día 25/10/2022 (Anexo C), 
se obtuvo consentimiento informado por escrito (Anexo D) de cada participante. 
 
 
Se cita a las pacientes el quinto dando reposo de más de 48 horas de pruebas 
previas para la toma de variables en horario de la mañana; Asisten al consultorio de 
fisiología de la universidad de Boyacá con ropa y calzado deportivo adecuado, se 
verifican contraindicaciones absolutas y relativas para la realización de la prueba 
(FIGURA 3) y a su vez las recomendaciones previamente descritas como: 1. No 
alimentación, ingerir cafeína o fumar 3 (Tres) horas previas al procedimiento. 2. Un 
ayuno mínimo de 2 (Dos) horas, no prolongado. 3. No realizar ejercicio físico intenso 
o ingerir alcohol antes de 12 (Doce) horas previas al procedimiento.  
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Figura 3. Contraindicaciones de la prueba de esfuerzo en medicina del deporte 
 

 
Fuente: Manonelles P, Franco L, Naranjo J. Archivos de medicina del deporte. 
Pruebas de esfuerzo en medicina del deporte. Soc Española Med del Deport. 
2016;33(1):1–84 
 
 
La ergoespirometría fue realizada en ergoespirometro BTL cardiopoint – ERGO 
calibrada manualmente según especificaciones de manual operativo durante una 
temperatura ambiente según determina las especificaciones técnicas de BTL antes 
de cada prueba. El equipo incluía una banda caminadora TMX 428 con freno 
electronico, un electrocardiógrafo de 12 derivaciones, analizador de gases Oxigeno 
y dióxido de carbono. Fue realizado por especialista en medicina del deporte y la 
actividad física con más de 10 años de experiencia en realización y lectura de 
ergoespirometría en compañía de residente de medicina del deporte y la actividad 
física. 
 
 
Se posiciona paciente, se realiza electrocardiograma basal, se ubican y se fijan 
implementos tales como electrodos y cables electrocardiográficos para aplicación 
de electrocardiógrafo con cardiopoint flexi inalámbrico para CPET de BTL 
previamente calibrado, se sobrepone la mascarilla de medida talla M y se verifica 
adecuado acoplamiento, se comprueba hermetismo prueba de vacío (Descartando 
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fugas de aire y se explican señas a realizar (Evitando hablar durante el 
procedimiento).  
 
 
Se establece protocolo incremental en la tasa de trabajo, con el objetivo de una 
duración de la prueba de entre 8 a 12 min. Inicialmente, se registró datos durante 
de 13 a 16 minutos a 2 Km/h, seguido de un aumento gradual en la carga de trabajo 
cada 3 minutos en inclinación.  
 
 
La prueba se podía detener si las pacientes lo requerían por fatiga, dolor, mareo y/o 
criterio médico, entre otros. (Figura 4).  
 
  
Figura 4. Criterios absolutos y relativos de detección prueba de esfuerzo 
 

 
Fuente: Manonelles P, Franco L, Naranjo J. Archivos de medicina del deporte. 
Pruebas de esfuerzo en medicina del deporte. Soc Española Med del Deport. 
2016;33(1):1–84 
 
 
2.3 RESULTADOS 
 
 
2.3.1 Paciente 1. Se inicia valoración de electrocardiografía basal (FIGURA 5) y 
posteriormente ergoespirometría.  
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2.3.1.1 Electrocardiograma.  
 
 
Figura 5. Electrocardiografía de paciente 1 
 

 
Fuente: Resultado de electrocardiograma paciente 1. 
 
 
Los resultados de electrocardiograma (Figura 5) previo a realización de prueba 
revelan: Frecuencia: 76 LPM, Ritmo: Sinusal. Eje: 60° - Normal. Ondas, segmento 
e intervalos descritos en Cuadro 2.  
 
 
Cuadro 2. Componentes electrocardiograma Paciente 1 
 

COMPONENTES VALOR RESULTADO 

Onda P. 0.09s Normal. 

Intervalo P-R 0.16s Normal. 

Complejo QRS. 0.08s Normal. 

Intervalo Q-T 370 ms Normal. 

Q-Tc 402 Normal. 

Segmento S-T 0.12 Normal. 

Onda T. 0.16s Normal. 

Fuente: Autor.  
 
 
Se determinan criterios de Seattle sin hallazgos anormales, además criterios 
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internacionales sin hallazgos anormales, ni tampoco con cambios limítrofes, por lo 
cual se descarta que requiera evaluación cardiovascular adicional. 
 
 
2.3.1.2 Ergoespirometría. La paciente completa el periodo de prueba con inicial 
puesta a punto de 16 minutos, posterior trabajo incremental descrito por 12 minutos 
y finaliza con recuperación de   entrenamiento y recuperación de 8 minutos para un 
total de 36 minutos. Finalizo prueba por fatiga muscular y solicitud de la paciente.  
 
 
Se obtiene una prueba sub máxima dado que supera parámetros estandarizados 
de RER, pero su frecuencia cardiaca máxima llega a 146 (77% de predicho para 
ella). Presenta una adaptación adecuada a cinta de correr y no presenta ninguna 
complicación eléctrica o clínica durante prueba. Se obtienen los siguientes 
resultados. 
 

- Frecuencia cardiaca:  
o Reposo de 71 LPM.  
o Máxima: 146 LPM (Alcanzada en el minuto 27 con 12 segundos)  
o Reserva 75 LPM.  
o Respuesta cronotrópica del 77%  
o Recuperación:  

 1 minuto: 144 LPM.  
 2 minuto: 101 LPM.  
 3 minuto: 82 LPM.  
 5 minuto: 80 LPM.   

- Tensión Arterial:  
o Inicial: 110/70 mmHg. 
o Máxima: 130/80 mmHg. 
o Doble producto basal: 7810 
o Doble producto máximo: 18980 

- Tasa de intercambio respiratorio: (Figura 6 – Grafica 8) 
o RER máximo: 1,76 
o RER mínimo:  1,1 

- Consumo máximo de oxígeno:  
o VO2 absoluto: 2501 L/min 
o VO2 Relativo: 26,33 ml/Kg/min. 

- Carga:  
o Carga absoluta: 251 Watts.  
o Carga relativa: 2,64 Watts/kg. 
o METs máximos: 7,4 Mets. 

- Pulso de oxígeno:  
o Máximo de 19,1 con aumento progresivo y continuo (Figura 6 – Grafica 

2) 
- Pendiente VE/VCO2 
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o Pendiente de 11,8 
- Presión parcial al final de la espiración.  

o PETO2: 74. 
o PETCO2: 65. 

- Saturación de oxígeno por pulsioximetria:  
o No registrada.  

 
 
Figura 6. Graficas de Wasserman Paciente 1 
 

 
Lectura de izquierda a derecha, de arriba hacia abajo: Grafica 1- Ventilación durante 
la carga. Grafica 2- Pulso de oxígeno (VO2 y Frecuencia cardiaca). Grafica 3- 
Relación grafica de consumo de O2 y de producción de CO2 en un tiempo 
determinado. Grafica 4- Pendiente de VE/VCO2. Grafica 5- V Slope (Relación 
métodos ventilatorios). Grafica 6- Equivalentes ventilatorios. Grafica 7- Volumen 
corriente y frecuencia respiratoria. Grafica 8- Tasa de intercambio respiratorio 
(RER). Grafica 9- Presión de VO2 y VCO2 al final de la espiración.  
 
Fuente: Resultado de ergoespirometria paciente 1. 
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Para determinar los umbrales ventilatorios nos enfocamos en la graficas de 
Wasserman (Figura 6). 
 
 
Primer Umbral - Umbral Aeróbico:  
 

- Considerado umbral transitorio fisiológico del ejercicio, donde el sistema 
energético de lípidos y las fibras musculares tipo I dejan de predominar para 
llegar a fase 2 del modelo trifásico e iniciar un sistema energético y uso de 
fibras musculares mixtas (Lípidos y carbohidratos + Fibras I y IIa). Para 
determinar el primer umbral ventilatorio se determinan las gráficas 3-5-6-9. 
  

o La tercera grafica determina el VO2 y producción de CO2 (Eje de la Y) 
en un tiempo determinado (Eje X). Se observa un incremento a lo largo 
del tiempo que se corresponde adecuadamente con el incremento de 
la carga hasta lograr un VO2 pico; Al trazar una pendiente sobre el 
VO2 desde el inicio de la carga no se observan cambios de pendiente 
y tampoco cruce entre las gráficas (Haciendo pensar que no existe 
Fase 1). 

o La grafica cinco categorizada como metodología de V-Slope para 
detección de primer umbral, existe pendiente de VO2, pero no de 
VCO2 por lo cual no existe una intersección y se considera no hay 
evidencia gráfica para detección de primer umbral. 

o La sexta grafica nos determina los equivalentes ventilatorios, para la 
detección del primer umbral nos centramos en el equivalente que mide 
cuantos mililitros de aire se deben ventilar para consumir 1 ml de O2, 
se observa cambio sobre el minuto 21 evidenciándose el Nadir del 
VE7VO2, sin aumento de VE/VCO2.  

o Finalmente, la novena grafica que permite evidenciar la presión al final 
de la espiración, predominantemente la PETO2 para la detección de 
primer umbral, se observa cambio ascendente alrededor de los 21 
minutos. 

 
 
El segundo umbral ventilatorio – No oxidativo – Anaeróbico – Máximo estado estable 
del lactato. 
 

- Considerado un segundo umbral transitorio fisiológico del ejercicio, donde el 
sistema energético mixto y las fibras musculares tipo I y IIa dejan de 
predominar para llegar a fase 3 o inestabilidad metabólica del modelo trifásico 
e iniciar un predominio del sistema energético de los carbohidratos y uso de 
fibras musculares IIx. Para determinar el segundo umbral ventilatorio se 
determinan las gráficas 1-3-4-6-9. 
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o La primera grafica muestra el cambio de la ventilación con respecto a 
la carga, el segundo umbral se determina con un segundo cambio de 
pendiente, pero se determina un cambio sobre el minuto 24.  

o En la tercera grafica se observa un incremento doble de VCO2 desde 
el inicio de la carga, con cambio en su pendiente a los 23 y 25 minutos 
de inicio de la prueba. 

o La cuarta grafica que determina la pendiente de la VE/VCO2, existe 
un cambio lineal el cual constante y presenta cambio en la ventilación 
durante VCO2.  

o La sexta grafica nos determina los equivalentes ventilatorios, para la 
detección del segundo umbral y nos centramos en el equivalente que 
mide cuantos mililitros de aire que se deben ventilar para eliminar 1 ml 
de CO2 la cual no tuvo un adecuado, por el contrario, cambio mínimo 
y poco definido en su pendiente a los 24 minutos de inicio de la prueba 
5 de carga. 

o Finalmente, la novena grafica que permite evidenciar la presión al final 
de la espiración de dióxido de carbono PETCO2 no cambio en su 
pendiente y por el contrario presentó un aumento en esta variable 
cuando debería disminuir por la hiperventilación secundaria a la 
acidosis metabólica aproximadamente a los 24 minutos. 
 
 

Figura 7. Calorimetría Indirecta Paciente 1 
 

 
Fuente: Resultado de ergoespirometria paciente 1. 
 
 
Desde hace décadas se conoce la importancia de los lípidos y los carbohidratos 
como sustrato energético durante el ejercicio, (73) La calorimetría calcula de manera 
directa o indirecta el gasto energético y nos permite determinar predominio de 
sustrato energético el cual se encuentra el individuo, por lo cual la ergoespirometría 
realiza una medición indirecta por medio del cociente respiratorio y la medición 
estequiométrica (62, 74). 
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La calorimetría indirecta en la paciente 1 (Figura 7) evidencia un crecimiento súbito 
de la utilización de carbohidratos llegando a 800 kcal/h de quema de carbohidratos, 
más consiguiente no evidencia quema de grasa ni curva de utilización de lípidos, 
concordante con tasa de intercambio respiratorio RER (Figura 6 – Grafica 8) donde 
paciente inicia prueba con RER de 1.1.  
 
 
2.3.2 Paciente 2. Se inicia valoración de electrocardiografía basal (FIGURA 8) y 
posteriormente ergoespirometría.  
 
 
2.3.2.1 Electrocardiograma.  
 

 
Figura 8. Electrocardiografía de paciente 2 
 

 
Fuente: Resultado de electrocardiograma paciente 2. 

 
 

Una vez finalizada la prueba con la paciente 1, se inicia a realizar protocolo con la 
paciente 2. Los resultados de electrocardiograma (Figura 8) previo a realización de 
prueba revelan: Frecuencia: 68 LPM, Ritmo: Sinusal. Eje: 90° - Normal. Ondas, 
segmento e intervalos descritos en Cuadro 3.  
 
 
Cuadro 3. Componentes electrocardiograma Paciente 2 
 

Componentes Valor Resultado 

Onda P. 0.11s Normal. 

Intervalo P-R 0.16s Normal. 
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Complejo QRS. 0.08s Normal. 

Intervalo Q-T 380 ms Normal. 

Q-Tc 398 Normal. 

Segmento S-T 0.12 Normal. 

Onda T. 0.16s Normal. 

Fuente: Resultado de ergoespirometria paciente 2. 
Se determinan criterios de Seattle sin hallazgos anormales, además criterios 
internacionales sin hallazgos anormales, ni tampoco con cambios limítrofes, por lo 
cual se descarta que requiera evaluación cardiovascular adicional. 
 
 
2.3.2.2 Ergoespirometría. La ergoespirometría se procede una vez se obtiene la 
lectura de electrocardiograma, a lo cual se realiza una prueba inicial con puesta a 
punto de 13 minutos, posterior trabajo incremental descrito por 9 minutos y finaliza 
con recuperación de 8 minutos para un total de 30 minutos. Finalizo prueba por 
fatiga muscular y solicitud de la paciente.  
 
 
Se obtiene una prueba sub máxima dado que supera parámetros estandarizados 
de RER, pero su frecuencia cardiaca máxima llega a 130 (68% de predicho para 
ella). Presenta una adaptación adecuada a cinta de correr y no presenta ninguna 
complicación eléctrica o clínica durante prueba. Se obtienen los siguientes 
resultados. 
 

- Frecuencia cardiaca:  
o Reposo de 78 LPM.  
o Máxima: 130 LPM (Alcanzada en el minuto 22 con 25 segundos)  
o Reserva 52 LPM.  
o Respuesta cronotrópica del 68%  
o Recuperación:  

 1 minuto: 110 LPM.  
 2 minuto: 98 LPM.  
 3 minuto: 97 LPM.  
 5 minuto: 92 LPM.   

- Tensión Arterial:  
o Inicial: 98/73 mmHg. 
o Máxima: 120/75 mmHg. 
o Doble producto reposo: 7644 
o Doble producto máximo: 15600 

- Tasa de intercambio respiratorio: (FIGURA 9 – Grafica 8) 
o RER máximo: 2,55 
o RER mínimo:  2.0 

- Consumo máximo de oxígeno:  
o VO2 absoluto: 1308 L/min 
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o VO2 Relativo: 12,22 ml/Kg/min. 
- Carga:  

o Carga absoluta: 175 Watts.  
o Carga relativa: 1,64 Watts/kg. 
o METs máximos: 3,5 Mets. 

- Pulso de oxígeno:  
o Máximo de 11,3 con aumento progresivo y continuo (FIGURA 9 – 

Grafica 2) 
- Pendiente VE/VCO2 

o Pendiente de 11,5 
- Presión parcial al final de la espiración.  

o PETO2: 80. 
o PETCO2: 60. 

- Saturación de oxígeno por pulsioximetria:  
o No registrada.  

 
 
Figura 9. Graficas de Wasserman Paciente 2 
 

 
Lectura de izquierda a derecha, de arriba hacia abajo. Grafica 1- Ventilación durante 
la carga. Grafica 2- Pulso de oxígeno (VO2 y Frecuencia cardiaca). Grafica 3- 
Relación gráfica de consumo de O2 y de producción CO2 en un tiempo 
determinado. Grafica 4- Pendiente de VE/VCO2. Grafica 5- V Slope (Relación 
métodos ventilatorios). Grafica 6- Equivalentes ventilatorios. Grafica 7- Volumen 
corriente y frecuencia respiratoria. Grafica 8- Tasa de intercambio respiratorio 
(RER). Grafica 9- Presión de VO2 y VCO2 al final de la espiración.  
Fuente: Resultado de ergoespirometria paciente 2. 
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Para determinar los umbrales ventilatorios nos enfocamos en la graficas de 
Wasserman (Figura 9) 
 
 
Primer Umbral - Umbral Aeróbico: Se utiliza gráficas 3-5-6-9.  

o Al determinar el ascenso de la VO2 durante la tercera grafica con 
respecto a la carga se observan cambios de pendiente poco 
importantes. 

o El V-Slope en la gráfica cinco se observa una pendiente de VCO2 mal 
definida, sin existir intersección para determinar el primer umbral por 
esta metodología.  

o Durante los equivalentes, el VE/VO2 presenta una gráfica lineal con 
cambios sutiles de su horizontalidad, con una detección difícil del 
primer umbral por este método. Sin embargo, al minuto 19 se observa 
un cambio en la pendiente del equivalente ventilatorio para O2.  

o Finalmente, el PETO2 para la detección de primer umbral, presenta 
una pendiente positiva limitada y mínima de la presión al final de la 
espiración durante la prueba.  

 
 
El segundo umbral ventilatorio – No oxidativo – Anaeróbico – Máximo estado estable 
del lactato. 
 

o Durante la gráfica de ventilación sobre tiempo no se evidencia un 
cambio de pendiente, sin embargo, se puede determinar el segundo 
umbral con las siguientes gráficas.  

o En la tercera grafica se observa un incremento de VCO2 súbito desde 
el inicio de la carga, con cambio en su pendiente a los 19 minutos de 
inicio, al inicio de la 3 etapa de carga. 

o Los equivalentes ventilatorios, para la detección del segundo umbral 
nos centramos en el VE/CO2 con un cambio en su pendiente hacia 
negativo a los 21 minutos de inicio de la prueba, al finalizar la etapa 3 
de carga. 

o La presión al final de la espiración de dióxido de carbono PETCO2 
cambió mínimamente en su pendiente a los 21 minutos de inicio de la 
prueba, al finalizar la etapa 3 de carga, en donde se evidencio una 
pendiente positiva contrario a lo esperado. 
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Figura 10. Calorimetría Indirecta Paciente 2 
 

 
Fuente: Resultado de ergoespirometria paciente 2. 
 
 
La calorimetría indirecta en la paciente 2 (Figura 10) evidencia un crecimiento súbito 
de la utilización de carbohidratos llegando a 620 kcal/h de quema de carbohidratos, 
más consiguiente no evidencia quema de grasa ni curva de utilización de lípidos, 
concordante con tasa de intercambio respiratorio RER (FIGURA 9 – Grafica 8) 
donde paciente inicia prueba con RER de 2.0.  
 
 
2.4 DISCUSIÓN 
 
 
Una parte fundamental de la valoración preparticipativa y la detección de riesgo 
cardiopulmonar es la determinación de la aptitud física. Iniciamos con la descripción 
de electrocardiografía basal recomendada por la revista europea del corazón (65) 
para la detección de posibles anomalías que puedan desencadenar muerte cardiaca 
súbita en estas pacientes, se determinaron criterios internacionales y de Seattle 
reportados con rangos de hallazgos normales en electrocardiograma.  
 
 
La ergoespirometría por años ha sido una herramienta útil para determinar la aptitud 
cardiopulmonar de deportistas de alto rendimiento, permitiendo graficar modelo 
trifásico y determinar las zonas de entrenamiento para mejorar esta capacidad 
física. Sin embargo, en la actualidad se considera una herramienta útil para 
escenarios clínicos donde podemos determinar factores de riesgo cardiovasculares, 
umbrales ventilatorios, ser coadyuvante en patologías crónicas no trasmisibles y 
mejorar la capacidad de cada individuo. Por otra parte, se ha descrito como una 
herramienta útil para la valoración integral cardiorrespiratoria y realizar una 
prescripción del ejercicio cardiovascular individualizada en individuos obesos en 
rangos de FAT máx., LIPO máx. o zona de máxima oxidación de grasas, 
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encontrados en calorimetría indirecta que también arroja esta herramienta.  
 
 
Este estudio muestra la importancia de individualizar a cada persona, La capacidad 
cardiorrespiratoria puede variar según condiciones intrínsecas como el género, el 
peso, la talla, y algunos factores sociodemográficos, Wasserman, K et al.(75) nos 
habla del VO2 disminuido en mujeres comparativamente con hombres, además 
acusan que la población sedentaria puede presentar valores inferiores según la 
altura sobre el nivel del mar.  Bettini, S et al.(76) realizan un estudio transversal con 
una población de 843 individuos quienes 500 de ellos tienen obesidad y son 
comparados con población en sobrepeso, inicialmente se dividen con la clasificación 
de Edmonton donde se trae a colación los reportes de clasificación Edmonton 2 
dado la similitud clínica con nuestras pacientes (Factores de riesgo, dislipidemia y 
SAHOS, quienes no tienen compromiso de órgano diana), se categorizan con una 
VO2 absoluta promedio de 2369 L/min, VO2 relativo promedio de 19,77 ml/kg/min, 
y rango de RER máximo de 1,15, el cual comparativamente con nuestro estudio 
deduce que no existen cambios de VO2 absoluto o relativo (Paciente 1 supera los 
rangos de VO2 y paciente 2 presenta capacidad aeróbica muy pobre), pero si se 
evidencia una diferencia importante del coeficiente respiratorio RER (Niveles muy 
superiores inclusive en estados basales en ambas pacientes). 
 
 
En cuanto a la frecuencia cardiaca máxima Franssen, W et al.(77) define la 
incompetencia cronotrópica como la dificultad de aumento lineal de la frecuencia 
cardiaca con carga externa que aumenta la demanda metabólica, pero Wasserman, 
K et al.(75) describen que no todos los individuos tiene la misma capacidad de 
aumento cronotrópico y existen variables que pueden modificarlo como la edad y la 
condición física de cada individuo, pero no cambios de entre géneros. Sin embargo, 
Manonelles, P et al.(63) establecen la importancia de alcanzar un 85% de la 
frecuencia cardiaca máxima teórica, de lo contrario existe un mayor riesgo y peor 
pronóstico de cardiopatía en mujeres, quienes no ingieren medicamentos que 
disminuyan la frecuencia cardiaca. La recuperación, también es un indicativo de 
disfunción autonómica,  Manonelles, P et al. (63) dictaminan que las mujeres 
durante el primer minuto debe disminuir 12 LPM de la frecuencia cardiaca máxima 
alcanzada. Por lo cual, se concluye que las pacientes ambas presentan una 
incompetencia cronotrópica al no alcanzar los mínimos valores establecidos y la 
paciente 1 se rectifica evidenciando disfunción autonómica durante la recuperación. 
La tensión arterial depende del volumen sanguíneo, el gasto cardiaco y la 
resistencia vascular periférica, durante el ejercicio lo normal es que la presión 
arterial sistólica tenga un aumento progresivo hasta estandarizarse o ligero 
descenso en máximos esfuerzos, la presión arterial diastólica debe mantenerse o 
disminuir levemente durante la prueba (61). Manonelles, P et al. (63) sugieren que 
un incremento de la presión sistólica < 20-30 mmHg y/o un aumento de la presión 
arterial diastólica mayor 10 mmHg son considerados respuesta anómala presora, 
pudiendo tener alguna disfunción del ventrículo izquierdo. Estudios como Dipla, K 
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et al.(78) describen que los pacientes con obesidad presentan un estado 
hiperadrenérgico en estado basal, pero al ser llevados a ejercicio cardiovascular 
puede existir una redistribución simpática reduciendo la actividad de nervios 
cardiacos desencadenando disminución de tensión arterial comparativamente con 
individuos no obesos. En controversia, Ramashetty, R et al.(79) al comparar 
cambios presores en individuos sin obesidad, con sobrepeso y obesos, determinan 
que los individuos obesos y con sobrepeso presentan una mayor respuesta durante 
el ejercicio que individuos sin dicha condición aumentando la presión arterial 
sistémica; Al determinar a las pacientes, se descartan parcialmente alteraciones con 
respecto a una respuesta presora anómala, dado que presenta cambios de la 
presión arterial sistólica y diastólicas esperados para la carga de la prueba. El doble 
producto, basado en la multiplicación en la presión arterial sistólica * frecuencia 
cardiaca máxima, determina el consumo de oxígeno miocárdico y al estar alterado 
se puede sospechar alteraciones del flujo coronario. Katch, V et al. (80) en el año 
2010 estandarizan valores mínimos de 6000 en reposo y 40000 durante ejercicio 
intenso, El estudio determina resultado de doble producto entre rangos adecuados, 
descartando parcialmente alteraciones de flujo coronario.  
 
 
La paradoja de la obesidad nos habla de que la obesidad puede ser protectora y 
benéfica en ciertos aspectos sin embargo estudios han determinado que esto puede 
deberse a la capacidad cardiopulmonar que puedan tener los individuos, McAuley, 
P et al.(81) dictamina que la aptitud cardiopulmonar modifica la relación mortalidad 
y adiposidad en individuos con enfermedad cardiovascular. Otro escrito por el 
mismo autor (82) revelan que la capacidad cardiopulmonar modifica la 
supervivencia en pacientes con insuficiencia cardiaca en relación al IMC. Myers, J 
et al.(83) dictamina que la capacidad del ejercicio es un predictor más poderoso 
para mortalidad que otros factores de riesgo y el aumento de 1 MET confiere 12% 
más de supervivencia. Por lo cual, Whelton, S et al. (84) clasifica como baja 
condición física <6METs, moderada condición física 6-9,9 METs y alta condición 
física >10 METs en pacientes con diabetes y obesidad. En nuestro estudio 
evidenciamos una condición física medida por METs moderada en la primera 
paciente y baja en la segunda teniendo un factor de riesgo mayor para mortalidad. 
 
 
El Pulso de oxígeno es definido como la capacidad de consumo de oxígeno por 
cada latido del corazón, muestra una variable adicional para determinar pronóstico 
de pacientes con cardiopatía coronaria (85) y refleja de no manera no invasiva el 
volumen sistólico durante una carga. (86) Mezzani, et al. (87) nos categoriza el pulso 
de oxígeno pico en décadas de vida y género, para la cual pacientes femenino entre 
20 a 30 años rango entre 10 y 9,6; A lo cual, se determina que las pacientes se 
encuentra el pulso de oxígeno en rangos de normalidad. En cuanto a la pendiente 
VE/VCO2 es más utilizada como valor pronostico y aumento de tasa de mortalidad 
de sucesos cardiacos en sujetos quienes presentan falla cardiaca (88), por lo cual 
existen diversos rangos en la literatura; Mezzani, et al. (87) clasifica valores según 



42 
 

década de vida y género, determinando 26,8 como límite, en donde presentar un 
mayor valor absoluto aumenta el riesgo de complicación y mortalidad. Arena, R et 
al.(89) desarrollo un sistema de cuatro clases ventilatorias para supervivencia libre 
de eventos coronarios por 2 años y estratificación de riesgo grave en individuos con 
falla cardiaca según valor absoluto de la pendiente, Tipo I: <29 – Tipo II: 30 – 35,9 
– Tipo III: 36 – 44,9 – Tipo IV: >45. Demostrando rangos normales en las pacientes 
con deficiencia congénita del gen de la leptina.  
 
 
La finalidad del ejercicio cardiopulmonar es introducir un estrés (Carga) para 
producir intrínsecamente cambios fisiológicos adaptivos, funcionales y estructurales 
en el cuerpo, por lo cual desde el año 1980 Skinner, J y Mclellan, T (90) definen un 
proceso de transición del metabolismo aeróbico al metabolismo anaeróbico, 
adaptado a la intensidad creciente del ejercicio por lo que se divide en tres fases 
separadas de dos umbrales. Todo inicia en la primera fase con baja carga de 
intensidad predominio sustrato energético grasas y baja estimulación glucolítica. 
Existe un incremento de Frecuencia cardiaca, Ventilación y VO2 proporcional a la 
carga establecida, además un incremento leve de VCO2 y por consiguiente de 
presión parcial al final de espiración de dióxido de carbono con una disminución de 
presión parcial al final de la espiración de oxígeno. Posterior llega a un punto de 
transición denominado umbral aeróbico/ Transición aeróbico-anaeróbico para llegar 
a la fase dos con un aumento más prominente de VO2 y frecuencia cardiaca, a su 
vez la producción de CO2 (Por la producción de anhidrasa carbónica) por 
estimulación de vía glucolítica que intenta compensarse por aumento de la 
ventilación y eliminación de CO2 por la espiración llevando a aumento y 
estabilización de presión parcial al final de la espiración de dióxido de carbono. Todo 
esto permite un aumento rápido de la tasa de intercambio respiratorio hasta que 
existe un vencimiento del taponamiento por el bicarbonato realizando un 
entrecruzamiento de utilización de Oxigeno con dióxido de carbono denominado 
segundo umbral ventilatorio, umbral anaeróbico o máximo estado estable del lactato 
donde inicia un predominio de sustrato glucolítico, se apagan casi todas las reservas 
de lípidos e ingresamos a una tercera fase de inestabilidad metabólica llevando a 
un aumento excesivo de la ventilación intentando compensar la formación de 
dióxido de carbono, el cual aumenta su producción proporcionalmente, a su vez la 
utilización de oxígeno es menor  hasta llegar a la fatiga. (61, 63, 80). En nuestras 
pacientes este proceso no es visible, dado que las gráficas de Wasserman no 
muestran evidentemente un primer umbral ventilatorio, el coeficiente respiratorio 
RER está siempre sobre lo valores normales incluso en estado basal y cambios 
paradójicos de zona de inestabilidad metabólica. Malli, F et al.(91) Nos muestra que 
la leptina tiene un papel a nivel pulmonar sin embargo su función es controvertida 
por posibles estudios en animales, determinando que se desconoce si es 
considerado un “Amigo o enemigo” pulmonar. Estudios en roedores, como el 
publicado por O´Donnell, C et al.(92) quienes tienen deficiencia de leptina presentan 
depresión y aumento de presión parcial de dióxido de carbono, que puede ser 
revertido con la aplicación de leptina. Otros estudios más recientes, dictaminan las 
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mil caras de la leptina en el pulmón Jutant, E et al.(93) describiéndola como una 
hormona tanto protectora como dañina, brindando diversas funciones como control 
en el desarrollo fetal pulmonar, homeostasis pulmonar y protectora a potenciales 
infectantes, pero todo indica que tiene factor alternante en diversas patologías como 
EPOC, cáncer hipertensión arterial pulmonar. 
 
 
Finalmente, evidencia actual muestra que la intensidad del ejercicio está 
relacionada directamente como marcador mitocondrial para exclusiva quema de 
grasas a expensas de masa grasa sin alterar tejido muscular con solo 45 minutos o 
más por sesión de entrenamiento, denominado LIPO máx. o FAT máx. Esta zona 
de oxidación de lípidos teóricamente comprendida entre 40% y 50% de la capacidad 
aérobica máxima, es obtenida por medio de una calorimetría durante cargas de 
trabajo (69). Por lo cual, quizá los datos más relevantes encontrados y por lo que se 
considera que esta población también debe ser individualizada la prescripción y no 
se puede ni debe ser prescrita como un individuo con características similares sin 
deficiencia congénita del gen de la leptina, es que se observan cambios muy sutiles 
de la oxidación de lípidos inclusive hasta el punto de considerar que no existe 
oxidación de lípidos (Por lo menos según la calorimetría indirecta) y en la 
ergoespirometría por la difícil valoración del VT1 y los cambios paradójicos que se 
observan en la zona 3 del comportamiento de las variables dependientes del CO2 
(VE/VCO2 y PETCO2 con pendientes contrarias a lo esperado negativas y positivas 
respectivamente) en las dos pacientes.  
 
 
No hay una adecuada eficiencia ventilatoria (Por los equivalentes ventilatorios del 
CO2 y el PETCO2) en la zona 3 ni adecuada oxidación de los lípidos con respecto 
a la tasa de oxidación de carbohidratos en la zona 1. 
 
 
La zona 1 de las pacientes se considera prácticamente alterada por solo utilización 
de carbohidratos, con un aumento en la amplitud de la zona 2 y comportamientos 
paradójicos de la zona 3 de las dos pacientes. Todo esto es quizá secundario a su 
trastorno genético de base, revisiones de la literatura recientes como el publicado 
por Pico, C et al.(94) refieren que la leptina es una hormona con diversas funciones 
entre ellas a través de señalización auto y paracrina, contribuyendo con la 
regulación y el metabolismo de los lípidos de manera directa actuando a nivel de los 
receptores beta-AR de tejido adiposo blanco y en receptor activado proliferador de 
peroxisoma alfa (PPARα) en los ácidos grasos, como indirecta aumentando la 
expresión de triglicérido adiposo lipasa y lipasa sensible a hormonas, que estimulan 
el sistema nervioso simpático y en conjunto producen lipolisis.  
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3. DESCRIPCIÓN DE APTITUD DE FUERZA POR MEDIO DE PRUEBA PUSH 
UP, SENTADILLA, FUERZA DE AGARRE Y TEST ABDOMINAL SIT – UP 

 
 
3.1 GENERALIDADES 
 
 
La fuerza clásicamente desde los principios de Isaac Newton (1687) es definido 
como el empuje que un objeto aplica a otro modificando su trayectoria imprimiendo 
aceleración o desaceleración (Fuerza = Masa * Aceleración). La aptitud fuerza 
muscular es definida como la base de las aptitudes físicas al generar tensión 
intramuscular ante una resistencia, para ello tiene en cuenta un sistema de palancas 
transmitida desde los músculos hasta los huesos y a su vez a objetos externos, se 
caracteriza por la fusión de fuerza muscular (Capacidad de un musculo en realizar 
fuerza máxima en una sola ocasión) resistencia muscular (Capacidad del musculo 
en realizar repeticiones sucesivas en carga submaxima) y potencia muscular 
(Capacidad de realizar fuerza por un tiempo determinado). Es útil y fundamental 
para el mantenimiento del equilibrio, la marcha, la movilidad funcional, la postura y 
la estabilidad de grupos musculares (3,55). 
 
 
En la actualidad la mayoría de los estudios sobre el deporte y la salud están 
centrados en el entrenamiento y prescripción del ejercicio de fuerza muscular para 
mejorar características de los individuos. Los parámetros aplicados a la fuerza 
muscular se describen en la CUADRO 4. 
 
 
Cuadro 4. Conceptos de evaluación de fuerza muscular 
 

Conceptos fuerza muscular. 

Fase frenado Fase durante desplazamiento con contracción 
concéntrica. que dictamina A menor carga y 
mayor velocidad / Mayor fase de frenado al 
desplazamiento de la carga por disminución de la 
aceleración. (figura 11). 

Serrato M, et 
al.  

Fase 
Propulsiva 

Fase durante contracción concéntrica donde 
existe mayor aceleración.  
Por lo cual las variables mecánicas fuerza, 
velocidad y potencia, deben durante esta fase del 
movimiento. Evidenciando el verdadero 
rendimiento neuromuscular de un sujeto. (figura 
11). 

Serrato M, et 
al. (3) 

Fuerza 
aplicada 

Resultado de la acción muscular sobre 
resistencias externas (Peso corporal, cualquier 

Serrato M, et 
al. (3) 
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objeto ajeno al individuo). 

Fuerza 
dinámica 

máxima (FDM) 

Magnitud de la fuerza interna sobre las fuerzas 
externas mediante una contracción voluntaria 
máxima (1RM). Se expresa en Newton y forma 
curva Fuerza-Tiempo. (figura 12). 

Serrato M, et 
al. (3) 

Fuerza útil. Fuerza útil para el deportista, dado que 
determina la fuerza durante el gesto específico 
de competencia. 

Serrato M, et 
al. (3) 

Fuerza de 
resistencia 

Capacidad de sostener la fuerza frente a cargas 
prolongadas. Expresa en el número de 
repeticiones o el tiempo sin aparición de fatiga.  

Serrato M, et 
al. (3) 

Fuerza 
explosiva 

Relación entre fuerza y tiempo para realizar el 
gesto, corresponde con la pendiente de la curva 
fuerza-tiempo. (figura 12). 

Serrato M, et 
al. (3) 

Potencia Es definido como el producto de la fuerza 
aplicada por la velocidad (Potencia= 
Fuerza/tiempo); Expresión de la fuerza rápida y 
de la rapidez de los gestos deportivos. 

Balsalobre-
Fernandez 
et, al. (95) 

Potencia 
media 

propulsiva 

Potencia media únicamente en fase propulsiva 
de un movimiento.  

Serrato M, et 
al. (3) 

Relación 
Fuerza/Tiempo 

Relación de fuerza máxima y tiempo empleado 
para alcanzarla. Si la relación es mayor, mayor 
es la pendiente de la curva fuerza-tiempo.  

Serrato M, et 
al. (3) 
López-
Chicharro, J 
et al.(96) 

Repetición 
Máxima 1RM 

Máxima carga con técnica adecuada con la que 
se puede realizar una sola repetición. 

Chicharro, J 
et al.(96) 

Velocidad de 
ejecución 

Capacidad física que permite efectuar un 
movimiento en el menor tiempo posible, que 
durante los últimos años se convierte en el 
indicador más fiable y válido para medición de 
intensidad y determinar el grado de esfuerzo 
durante entrenamiento de fuerza, hablando de 
una ventaja sobre mediciones por 1 RM.  

Külkamp, W 
et, al. (97) 

Velocidad 
media 

propulsiva 

Velocidad media durante la fase propulsiva de un 
movimiento. 

Serrato M, et 
al. (3) 

Fuente: Recopilación autor.  
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Figura 11. Fases durante movimiento concéntrico 
 

 
Fuente: Serrato M, Galeano EE, Sanchez L, Quiceno JC, Albarracín J, Cohen DD. 
Lineamiento de política pública en ciencias del deporte en medicina. Bogotá: 
Coldeportes; 2015. 
 
 
Figura 12. Curva Fuerza – Tiempo 
 

 
Fuente: Serrato M, Galeano EE, Sanchez L, Quiceno JC, Albarracín J, Cohen DD. 
Lineamiento de política pública en ciencias del deporte en medicina. Bogotá: 
Coldeportes; 2015. 
 
 

Por lo cual, para la evaluación de la fuerza, López-Chicharro, J et al.(96) ha trazado 
diversos objetivos describiendo la importancia de realizar una evaluación 
preparticipativa de aptitud de fuerza muscular (Control del entrenamiento – Definir 
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necesidades de fuerza y potencia – perfil de deportista – Prescripción – relación 
fuerza /Potencia – etc.), y a su vez esta valoración se puede trazar por medio de  
mediciones isométricas, isoinerciales, activación (Concéntrica y excéntrica) e 
isocinética dependiendo el caso.   
 
 
3.2 METODOLOGÍA 
 
 
Procedimiento realizado de acuerdo con la Declaración de Helsinki con aval del 
comité de la Universidad de Boyacá, Tunja Colombia el día 25/10/2022 (Anexo C), 
se obtuvo consentimiento informado por escrito (Anexo D) de cada participante. 
 
 
Se cita a las pacientes el tercer día para la toma de variables en horario de la 
mañana; Asisten al consultorio de fisiología de la universidad de Boyacá con ropa y 
calzado deportivo adecuado y cómodo, en el laboratorio se identifica que no se 
cuenta con la disponibilidad de Transductor lineal (ENCODER) para la medición de 
esta variable, la información disponible refiere que el equipo se encuentra en 
reparación técnica y se prevé que se demore varios meses para disponer del equipo 
mencionado; Teniendo en cuenta esta situación y que previamente en la literatura 
se han empleado otras pruebas para esta variable (Beth, M et al.(98), Lopategui, 
Stojkovic, M et al.(99)(100), la funcional fitness test – topend sport (AAHPED) (101) 
y la American College of sport medicine (ACSM) (55)); Se decide modificar la 
metodología para aplicar el test de PUSH-Ups y Sentadilla en un minuto, dando 
cumplimiento al objetivo planteado, ajuste aprobado por comité de investigación 
(Anexo F). 
 
 
3.2.1 Transductor lineal. No se puede realizar esta prueba, dado que no se tiene 
disponibilidad de equipo por encontrarse en reparación técnica, por lo cual se aplica 
test de PUSH-Ups y Sentadilla en un minuto.  
 
 
3.2.2 Test de Push-up. Realizado en el gimnasio, con un espacio amplio, adecuada 
ventilación, se ubican a las pacientes en el suelo, sobre una superficie plana las 
manos separadas por el ancho de los hombros y los brazos en completa extensión, 
con la cabeza levantada, la flexión se realizará hasta que la articulación del codo 
este a 90°, luego deberá subir en bloque para nuevamente hacer la extensión; Todo 
esto se realiza con las rodillas en el suelo. Se realiza evaluación cíclica por 60 
segundos, determinando el número mayor de repeticiones; Se realizó una única vez 
según los protocolos de instituto de recreación y deportes Bogotá 2022 (102). 
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3.2.3 Test de sentadilla. Al finalizar la prueba de Push-up, se coloca una silla 
“Rimax” de 42,5 cm de alto, sin brazos en la parte posterior de las pacientes, se 
solicita que realicen abducción de la cadera y pies separados a nivel de los hombros, 
realizan una “Cunclilla” intentando sentarse, pero tocando mínimamente la silla con 
los glúteos, posteriormente se coloca en posición bipedesta lo más rápido posible. 
Por otro lado, se indicó que las extremidades superiores deben estar codos 
totalmente extendidos, con flexión a 90° de hombros. Este movimiento es cíclico y 
durante un minuto se determina el número de repeticiones; Se realizó una única vez 
según los protocolos de instituto de recreación y deportes Bogotá 2022 (102). 
 
 
3.2.4 Fuerza de agarre. Una vez finalizado la medición inicial, con dinamómetro 
manual tipo camry de agarre electrónico EH101 se realiza un pre-registro 
determinando mano dominante y no dominante de cada una de las participantes, se 
realiza dinamometría de ambos miembros superiores con un descanso de 3 minutos 
y se repitió por una segunda oportunidad tomado del protocolo de Bustos et al.(103), 
para utilizar resultado más alto obtenido, calibrando previo a cada realización de 
medición.  
 
 
La posición del paciente fue definida según el protocolo utilizado por Bustos, B et 
al. (103) el cual se encontraba paciente en posición bipedesta con abducción de la 
cadera a nivel de los hombros, hombros en flexión de 90° (Paralelo al tronco), 
aducción de 10°, antebrazo en posición neutral, se ordenó que debía aplicar su 
máxima fuerza continuamente, sin realizar ningún otro movimiento de otra 
extremidad. 
 
 
3.2.5 Test abdominal SIT-UP. Finalmente, se ubicaron las pacientes sobre una 
colchoneta y se solicitó que se ubicaran en posición supina con rodillas flexionadas 
planta de pie sobre el suelo, estando las rodillas separadas a nivel de los hombros, 
las manos sobre el muslo y el objetivo fue realizar de manera cíclica repeticiones de 
una flexión del tronco 30° con relación a la superficie por 60 segundos, 
determinando máximo número de repeticiones. 
 
 
3.3 RESULTADOS 
 

 
3.3.1Transductor Lineal. No se realiza esta medición.  
 
 
3.3.2 Test de Push-up y sentadilla. 
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3.3.2.1 Paciente 1. Los datos encontrados fueron realizados al finalizar un minuto 
de ambas pruebas, evidenciando los siguientes resultados:  
 

- Test de Push-up: 0 (Cero) flexiones de codos en un minuto.  
- Test de sentadilla: 36 (Treinta y seis) sentadillas en un minuto.  

 
 
3.3.2.2 Paciente 2. Los datos mostrados se dan al finalizar un minuto de cada una 
de las pruebas, evidenciando los siguientes resultados:  
 

- Test de Push-up: 0 (Cero) flexiones de codos en un minuto.  
- Test de sentadilla: 38 (Treinta y ocho) sentadillas en un minuto.  

 
 
3.3.3 Dinamometría 
 
 
3.3.3.1 Paciente 1. Durante el pre-registro se determina que la extremidad 
dominante es: Izquierda, los resultados de dinamometría en dos oportunidades cada 
una de las extremidades (CUADRO 5) muestra que el mayor valor en miembro 
superior dominante es: 22 y el valor en no dominante es: 18. 
 
 
Cuadro 5. Prueba Fuerza de agarre – dinamometría. Paciente 1 
 

Intento Derecha Izquierda 

Primer Intento 18 22 

Segundo intento 16 20 

Fuente: Autor.  
 
 
3.3.3.1 Paciente 2. Durante el pre-registro se determina que la extremidad 
dominante es: Izquierdo, los resultados de dinamometría en dos oportunidades cada 
una de las extremidades (Cuadro 6) muestra que el mayor valor en miembro 
superior dominante es: 24 y el valor en no dominante es: 16. 
 
 
Cuadro 6. Prueba Fuerza de agarre – dinamometría. Paciente 2 
 

Intento Derecha Izquierda 

Primer Intento 16 23 

Segundo intento 15 24 

Fuente: Autor.  
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3.3.4 Fuerza abdominal sit-up. 
 
 
3.3.4.1 Paciente 1. Al realizar el procedimiento, la paciente no realiza movimiento 
de tronco completo, intenta de manera fallida en 5 oportunidades (Intentos máximos 
que pudo realizar la paciente), pero llega a la fatiga y se finaliza solicitud de paciente, 
Resultado 0 (Cero) flexiones abdominales.  
 
 
3.3.4.2 Paciente 2. Al realizar el procedimiento, la paciente no realiza movimiento 
de tronco completo, intenta de manera fallida en 3 oportunidades (Intentos máximos 
que pudo realizar la paciente), hasta fatiga y finalización por solicitud, Resultado 0 
(Cero) flexiones abdominales.  
 
 
3.4 DISCUSIÓN 
 
 
El objetivo de este capítulo es describir la aptitud de fuerza muscular de las 
pacientes quienes presentan deficiencia congénita del gen de la leptina, cabe 
resaltar que tradicionalmente para la dosificación del ejercicio de fuerza muscular 
se ha utilizado la medición de 1RM y a partir de ahí determinar un porcentaje para 
prescribir la intensidad según el objetivo de cada individuo, sin embargo, esta 
metodología tradicional presenta diversas problemáticas, una de ellas es la 
fluctuación diaria que dependen principalmente de factores fisiológicos, factores 
psicológicos u adaptaciones al ejercicio, otra problemática es el proceso complejo 
de familiarización que debe presentar el personal a cargo del individuo para poder 
medir de forma directa o indirecta una repetición máxima y finalmente como ultima 
problemática en la actualidad se habla de una fatiga acumulada y potencial daño 
muscular al utilizar esta herramienta sobre todo en individuos novatos en el deporte. 
(104, 105). 
 
 
Actualmente, se ha establecido estudios de objetividad y confiabilidad para 
determinar fuerza y resistencia muscular en los individuos, Beth, M et al. (98) 
muestra confiabilidad y objetividad en prueba de push-up para estudiantes jóvenes 
de primaria, secundaria y universitaria; Estandarizaciones internacionales para test 
de push- up, la American College of sport medicine (55) y Lopategui (99) clasifican 
para este test pobre fuerza y resistencia en tren superior a expensas de pectoral y 
tríceps braquial en mujeres entre 20 y 30 años con valores inferiores a 9 y 5 
respectivamente. Estudios en población obesa como la publicada por Stojkovic, M 
et al.(100) se determinan cambios secundarios a un programa de entrenamiento en 
policías de oficina obesos y con sobre peso sedentarios, en donde los parámetros 
iniciales reportan parámetros de push-up en 1 minuto con valores medios de 14,1 
+/- 7.9, resultados concordantes con pobre estado de fuerza y resistencia de tren 
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superior para sujetos de estudio. Por otro lado, para la AAHPED (101) la utilización 
de test de 1 minuto de sentadilla examina la fuerza y tolerancia muscular de 
miembros inferiores, por lo cual la American College of sport medicine (55) y 
Lopategui (99) clasifican este test en mujeres entre 20 y 30 años con valores 
promedio para la población entre 33-38, por lo cual se deduce que las pacientes de 
estudio se categorizan en grupo promedio para este test de fuerza de miembros 
inferiores.  
 
 
La medición de fuerza prensil por dinamometría se encuentra validada y es 
considerada una herramienta rápida, sencilla y fácil para determinar función 
muscular de las personas, (106) Además, ha demostrado utilidad en la evaluación 
pronostica de múltiples patologías crónicas y se ha asociado a mortalidad en 
diversos países del mundo (107–109). Stenholm, S. et al. (110) exploran la 
asociación entre obesidad y dinamometría manual durante  el transcurso de la vida, 
donde se concluye que mientras más joven un individuo presente obesidad, a la 
edad adulta va a presentar mayor pérdida de fuerza prensil (Independientemente 
de género, educación, tabaquismo, consumo de alcohol y actividad física), Bercot 
Budziareck, M. et al.(106) estandariza valores de referencia de adultos sanos en 
Brasil, mostrando para género femenino entre 18 y 30 años valores de 22,8 +/- 4,87 
en extremidad dominante y 20,7 +/- 5,05 y medios locales como el publicado por 
Bustos, B et al.(103) el cual se realizó en la ciudad de Cúcuta con 390 personas 
sanas, arroja valores para género femenino entre 20 a 29 años en extremidad 
dominante de 26,38 +/- 7,62 y no dominante de 25,06 +/- 6,28, concordantes con 
estudios realizados previamente en la ciudad de Manizales (111) y Bogotá (112). 
Finalmente estudios como el reportado por Hulens, M. et al. (113) revelan que las 
mujeres Belgas obesas de 39,9 +/- 11,4 años, presentan 6% más bajos los 
resultados de fuerza prensil máxima de miembros superiores comparativamente 
con mujeres delgadas de una edad similar. Todo esto demuestra que nuestras 
pacientes presentan parámetros encontrados menores a los evidenciados en la 
literatura, presumiendo a su vez un mayor riesgo de presentar morbimortalidad 
precoz.  
 
 
Por último, un CORE abdominal optimo biomecánicamente permite una adecuada 
transmisión de fuerzas desde miembros inferiores a miembros superiores y 
viceversa, mejorando condición física, aportando estabilidad, controlando postura y 
disminuye riesgo de lesiones musculoesqueléticas; Por lo cual es vital realizar 
mediciones objetivas de esta aptitud muscular. (114, 115) Desde 1987 se habla de 
diferentes metodologías para determinar estado de CORE abdominal tales como 
Curl-up-test y Sit-up-test. (116) Diener, M et al. (117) valida Sit-up-test como 
alternativa de evaluación de  resistencia y fuerza abdominal. Nuestras pacientes 
presentan valor de cero flexiones abdominales por lo cual se considera valor muy 
pobre para género y edad (118, 119) de la población estudiada y requieren mejorar 
esta aptitud física.  
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Cuadro 7. Medidas comparativas – fuerza 
 

 Pacientes Comparativo Discusión. 

Push - UP 0 0 >14,1 Pobre estado de 
fuerza y resistencia 
tren superior 

Sentadilla 36 38 Promedio: 33-38 Estado promedio de 
fuerza y resistencia 
tren inferior 

Dinamometría 22 
18 

24 
16 

26,38 (+/- 7,62) 
25,06 (+/- 6,28) 

Fuerza prensil inferior 
en extremidad no 
dominante y en 
rangos dominante 

Sit -UP 0 0 >22 (55) Muy obre estado de 
fuerza y resistencia 
CORE abdominal.  

Fuente: Autor.  
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4. DESCRIPCIÓN DE COMPOSICIÓN CORPORAL POR MEDIO DE 
VARIABLES ANTROPOMETRICAS 

 
 

4.1 GENERALIDADES 
 
 

Existen diversos indicadores para el diagnóstico de obesidad y sobre peso, en 
la actualidad principalmente se encuentran medidas antropométricas, la cual es 
derivada del griego (Antropos: Humano y Metron: Medida) y es una rama de la 
antropología definida como la recopilación y correlación de diversas medidas físicas 
de los seres humanos, realizado por diversas técnicas no invasivas que 
proporcionan información sobre estado de salud y nutricional (120–122). Se ha 
postulado que la composición corporal se basa en la medición de cinco niveles 
considerándose: 1. la suma de átomos (Cantidad de hidrógeno, carbono, oxígeno y 
otros átomos), 2. moléculas (Masa grasa y libre de grasa), 3. células (Adiposas, 
agua intra y extracelular), 4. tejidos (Adiposo, blando magro y masa 
musculoesquelético) y 5. segmentos (Cabeza, tronco y extremidades), por lo cual 
se implementan diversos modelos y metodología de evaluación (123)- 

 
 

El Índice de Masa Corporal (IMC), es el método antropométrico más utilizado a 
nivel mundial, clasificando el sobrepeso con IMC igual o superior a 25 kg/m2 y 
obesidad con IMC igual o superior a 30 kg/m2, pero se sabe que este índice no 
diferencia por género o grupo de edad (Exceptuando menores de 18 años y en 
mayores de 65 años) (124). Por lo cual diferentes autores recalcan la necesidad 
de ser más específicos en las mediciones antropométricas, Campa et al. (123) 
describe que los métodos para la medición antropométrica pueden ser divididos en 
enfoques directos, indirectos o doblemente indirectos los cuales miden directamente 
o por medio de ecuaciones de regresión las variables. Pero muchas de las 
mediciones directas o indirectas tienen alto costo monetario, consumen mucho 
tiempo y presentan dificultades técnicas por lo que se debe utilizar personal 
capacitado. La impedancia bioeléctrica es una medida que se basa en la corriente 
bioeléctrica y la resistencia que los tejidos ejercen sobre ella, por lo cual puede 
realizarse por medio de frecuencia única y multifrecuencia (Diversos rangos de 
frecuencia) (125). Otro de los pilares antropométricos son las medidas corporales, 
los cuales pueden determinar el estado nutricional, de salud o deportivo de un 
individuo; Sin embargo, una de las complicaciones para la medición es la técnica y 
el material especializado con la cual se realiza, por lo cual la sociedad para el 
avance de la de la cineantropometría (ISAK) desde el año 1986 ha trabajado para 
estandarizar el desarrollo de las normas antropométricas, definiendo metodologías, 
materiales y puntos de referencia de la toma de medidas (Cuadro 8) (126).     
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Cuadro 8. Resumen Variables de medidas corporales 
 

Variables 
Antropométricas 

Materiales Definición de 
punto. 

Técnica 

Medidas. Peso Bascula. Puede verse 
influido por 
variaciones en el 
agua corporal, el 
consumo de 
alimentos, la hora 
del día, la ropa 
utilizada y algunos 
estados 
fisiológicos 

 

Individuo debe estar 
erguido, con la vista 
hacia el frente, sin 
moverse y con los 
brazos que caigan 
naturalmente a los 
lados. 

 

Talla Estadiómetro 
o tallímetro.  

La estatura 
disminuye con la 
edad a partir de 40 
años debido a 
cambios 
anatómicos. 

Individuo en 
bipedesta, con 
mirada al frente, 
brazos en posición 
anatómica y talones 
juntos con punta de 
pies ligeramente 
separados. 

Envergadura Cinta 
antropométri
ca de 2 
metros de 
largo en 
pared vertical 

Distancia entre 
dactylion (Punta de 
tercer dedo mano) 
izquierdo y derecho 
de manera 
horizontal 

Individuo bipedesto 
sobre pared, pies 
juntos y extiende 
brazos 
horizontalmente, en 
inspiración.  

Perímetros Cervical  Cinta 
antropométri
ca 
inextensible 

Superior al 
cartílago tiroides y 
perpendicular eje 
longitudinal del 
cuello. 

Sujeto relajado, 
sentado o de pie, 
brazos colgando.  

Brazo 
relajado. 

Punto acromio-
rádiale (Entre parte 
lateral acromion y 
borde lateral 
proximal radio). 

Sujeto relajado, 
bipedesto, brazos 
colgando y se toma 
en el derecho con 
leve abducción  

Brazo 
contraído 

Punto más alto 
bíceps contraído. 

Sujeto relajado, 
bipedesto, brazo 
izquierdo colgando y 
derecho horizontal 
con flexión del 
hombro y codo a 90° 
con contracción 
voluntaria. 

Abdominal Punto a la altura del Individuo bipedesto, 
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ombligo.  pies juntos brazos 
colgando 
lateralmente, se roma 
la medida durante 
espiración profunda. 
(127) 

Cadera – 
Glúteo 

Prominencia 
posterior máxima a 
nivel de nalgas. 

Individuo relajado, 
bipedesto, glúteos 
relajados, pies juntos y 
brazos cruzados en 
tórax. 

Cintura Perímetro más 
estrecho del 
abdomen, entre 
borde costal lateral 
y cresta iliaca 

Individuo relajado, 
bipedesto y brazos 
cruzados en tórax.  

Índice 
Cintura/ 
Cadera 

Relación cintura con cadera. 

Muslo 
superior 

Cinta 
antropométri
ca 
inextensible 

Un (1) centímetro 
por debajo del 
pliegue glúteo 
derecho.  

Individuo relajado, 
bipedesta y brazos 
cruzados en tórax, la 
mano izquierda del 
antropometrista ajusta 
la cinta métrica, Sin 
comprimir la piel. 

Muslo medio Punto medio entre 
Tronhanterion 
(Punto superior del 
trocánter mayor) y 
el tibiale laterale 
(Punto superior del 
cóndilo femoral de 
la tibia) derecho 

Individuo relajado, 
bipedesta y brazos 
cruzados en tórax, la 
mano izquierda del 
antropometrista ajusta 
la cinta métrica, Sin 
comprimir la piel. 

Pierna Punto del pliegue 
de la pierna medial: 
Circunferencia 
máxima de 
pantorrilla cara 
medial. 

Individuo relajado, 
bipedesta y brazos 
colgados, peso 
distribuido por igual, la 
cinta se reajusta sin 
que resbale o 
comprima la piel. 

Pliegues Subescapula
r 

Plicómetro.  Punto ubicado a 
2cm de un linea 
que se traza sobre 
45° abajo y lateral 
del ángulo inferior 
de la escapula  

Sujeto con posición 
relajada y brazos 
colgados a los lados, 
se realiza medición en 
miembro superior 
derecho.  

Tricipital Se realiza una linea Posición relajada, 
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equidistante 
posterior derecho 
entre borde 
superior de la parte 
lateral del acromion 
y el borde posterior 
y lateral de la 
cabeza del radio, 
se realiza una 
medición y una 
linea perpendicular 
horizontal.  

bipedesta y brazos 
colgando – Antebrazo 
semipronado y pulgar 
hacia adelante, se 
realiza medición en 
miembro superior 
derecho.  

Bíceps Se realiza una linea 
equidistante 
anterior derecho 
entre borde 
superior de la parte 
lateral del acromion 
y el borde anterior y 
medial de la cabeza 
del radio, se realiza 
una medición y una 
linea perpendicular 
horizontal. 

Posición relajada, 
bipedesta y brazos 
colgando, se realiza 
medición en miembro 
superior derecho. 

Suprailíaco Medición tomado 
horizontalmente en 
el punto de la 
cresta iliaca 
derecha.  

Posición relajada, 
miembro superior 
derecho cruzado 
sobre el tronco.  

Abdominal Punto localizado 
horizontalmente a 5 
cm derecho del 
ombligo del sujeto 

Sujeto bipedesta, 
relajado brazos 
colgando del cuerpo, 
pliegue se toma de 
forma vertical.  

Supra espinal Inserción entre 
linea (1. Borde 
axilar anterior y 
extremo inferior 
espina iliaca 
anterosuperior + 2. 
Linea horizontal de 
la parte superior de 
la cresta iliaca).  

Sujeto bipedesta, 
relajado brazos 
colgando del cuerpo, 
el pliegue discurre 
medial, anterior e 
inferior con ángulo de 
45°.  

Muslo 
anterior 

Punto del pliegue 
de muslo anterior: 
Punto medio entre 
punto inserción de 
pliegue inguinal y 

Antropometrista 
lateral al muslo 
derecho, posición 
sentada y brazos 
sosteniendo 
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punto medio polo 
superior de la 
patela. 

isquiosural ipsilateral, 
pliegue se toma de 
forma vertical.  

Pantorrilla.  
Pierna 

Punto del pliegue 
de la pierna medial: 
Circunferencia 
máxima de 
pantorrilla cara 
medial. 

Medida tomada con 
rodilla a 90°, pie 
derecho sobre cajón 
antropométrico. 

Fuente: Stewart A, Marfell-Jones M, Olds T, Ridder H de. Protocolo Internacional 
para la valoración antropométrica ISAK [Internet]. Australia: ISAK; 2011 [citado 29 
Nov 2022]. Disponible en: www.isakonline.com 

 
 
Estas mediciones tradicionalmente suelen ser utilizados en el ámbito deportivo 
(128); Sin embargo, autores como García – Poblet, M et al.(129) comenta la 
importancia para el diagnóstico y seguimiento de  obesidad llevando a cabo la toma 
de pliegues, perímetros y diámetros antropométricos, siendo más específicos los 
pliegues del tríceps, subescapular, suprailíaco, brazo relajado, cintura abdominal, 
cadera. Otros estudios como Kagawa, M (130) examina la utilidad de parámetros 
antropométricos para el tamizaje de femeninas obesas en Japón comparativamente 
con DXA (absorciometría de rayos X de energía dual) de cuerpo entero.  
 
 
4.2 METODOLOGÍA 
  
 
Procedimiento realizado de acuerdo con la Declaración de Helsinki con aval del 
comité de la Universidad de Boyacá, Tunja Colombia el día 25/10/2022 (Anexo C), 
se obtuvo consentimiento informado por escrito (Anexo D) de cada participante. 
 
 
Se cita a las pacientes el primer día para la realización inicial de historia clínica 
CAPITULO 6; Posterior a ello, toma de variables con ingesta de alimentación 
habitual, con medición una tras otra y en orden jerárquico (Evitando sesgos), se 
estableció que no realizo ejercicio físico, sauna, natación ducha previamente a la 
toma de variables.  
 
 
La primera medición que se realizo fue la talla en tallímetro portátil seca 213 con 
posición según ISAK (CUADRO 8) para aplicar en otras variables tales como la 
impedancia bioeléctrica, donde se realizó por medio de analizador de composición 
corporal multifrecuencia (5,50,500kHz) segmental InBody 570 calibrado 
manualmente según especificaciones de manual operativo, emitido a computador 
All in One HP RAM de 4GB, realizado por especialista en endocrinología con más 
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de 3 años de experiencia en utilización de dicho analizador digital en compañía de 
residente de medicina del deporte y la actividad física. Equipo posicionado en 
superficie nivelada sin vibraciones, se utiliza pañuelos InBody (InBody Tissue) entre 
toma de una paciente a la otra. Se solicita a pacientes que realicen necesidades 
fisiológicas en el baño, bipedestación por 5 minutos antes del examen y retiro de 
ropa (Solo en traje menor) con accesorios, luego inicia la toma del estudio: Se 
prende aparato y cuando la pantalla solicita, se colocan los pies sobre la placa 
metálica desnudos haciendo apoyo calcáneo y cabezas metatarsianas, se separa 
los muslos sin tocarse, los brazos deben estar en posición recta sin tocar otra parte 
del cuerpo por axila, brazo o antebrazo, Las manos deben sujetar el electrodo de 
mano con el pulgar en electrodo ovalado y los otros cuatro dedos en la placa inferior; 
Luego de 30 segundos se obtienen los resultados. Al finalizar esta toma, se realiza 
protocolo según estándares de ISAK (126) para toma de diámetros, pliegues y 
mediciones con las técnicas descritas Cuadro 8.  
 
 
4.3 RESULTADOS 
 
 
4.3.1 Paciente 1. Los resultados obtenidos se resumen en CUADRO 9. 
  
 
Cuadro 9. Resultado de mediciones antropométricas paciente 1 
 

Variable Variable especifico. Resultado 

  Porcentaje Absoluto. 

Medidas básicas.  Talla 150 cm 

Envergadura 75 cm 

Impedanciometria Peso  122,2 

IMC 54,3 kg/m2 

Minerales  3,04 kg 

Composición Agua Corporal Alto 40,6 kg 

Grado de Obesidad 259% Obesidad 
grado III 

(Muy 
severa) 

Masa musculoesquelética 23% 29 kg. 

Masa magra 
segmental 

Brazo derecho 97,5% Normal 

Brazo Izquierdo 100,6% Normal 

Tronco 93,8% Normal 

Pierna derecha 112% Normal 

Pierna izquierda 113,8% Normal 

Evaluación del Fitness No se puede calcular por 
edema. 
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Grasa Visceral Alto 18 

Grasa Corporal 55,8% 68,1 kg 

Grasa 
corporal 
segmental 

Brazo derecho Muy alto. 8,7 kg 

Brazo Izquierdo Muy alto. 8,8 kg 

Tronco Muy alto. 20,9 kg 

Pierna derecha Muy alto. 13,9 kg 

Pierna izquierda Muy alto. 13,7 kg 

Medidas.  Pliegues 
Cutáneos 

Tríceps.  25 

Subescapular 35 

Bíceps 17 

Supra ilíaco. 50 

Supra espinal. 38 

Abdominal. 45 

Muslo anterior. 38 

Pierna medial.  20 

SUMATORIA.  268 

Perímetros Cervical. 39 cm 

Brazo relajado.  38 

Brazo Contraído. 38 

Cintura. 130 cm 

Abdominal.  136 cm 

Cadera / Glúteo.  140 cm 

Índice Cintura/ 
Cadera.  

0.92 

Muslo superior.  66 

Muslo Medio. 65 

Pierna. 41 

Fuente: Autor.  
 
 
4.3.2 Paciente 2. Los resultados obtenidos se resumen en CUADRO 10.  
 
 
Cuadro 10. Resultado de mediciones antropométricas paciente 2 
 

Variable Variable especifico Resultado 

  Porcentaje Absoluto. 

Medidas básicas.  Talla 148 cm 

Envergadura 74 

Impedanciometria Peso  117,9 

IMC 53,8 kg/m2 

Minerales  2,63 kg 

Composición Agua Corporal Alto 39,3 kg 
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Grado de Obesidad 256% Obesidad 
grado III 

(Muy 
severa) 

Masa musculo esquelética 24% 28,4 kg. 

Masa magra 
segmental 

Brazo derecho 116% Normal 

Brazo Izquierdo 121,6% Normal 

Tronco 107,4% Normal 

Pierna derecha 102,7% Normal 

Pierna izquierda 113,6% Normal 

Evaluación del Fitness No se puede calcular por 
edema. 

Grasa Visceral Alto 20 

Grasa Corporal 55,9% 65,9 kg 

Grasa 
corporal 
segmental 

Brazo derecho Muy alto. 8,4 kg 

Brazo Izquierdo Muy alto. 8,5 kg 

Tronco Muy alto. 25 kg 

Pierna derecha Muy alto. 10,9 kg 

Pierna izquierda Muy alto. 10,6 kg 

Medidas.  Pliegues 
Cutáneos 

Tríceps.  23 

Subescapular 35 

Bíceps. 15 

Supra ilíaco. 48 

Supra espinal. 35 

Abdominal. 40 

Muslo anterior. 35 

Pierna medial.  27 

SUMATORIA.  258 

Perímetros Cervical. 42 cm 

Brazo relajado.  36 

Brazo Contraído. 36,2 

Cintura. 126 cm 

Abdominal.  130 cm 

Cadera / Glúteo.  135 cm 

Índice Cintura/ 
Cadera.  

0.93 

Muslo superior.  65 

Muslo Medio. 63 

Pierna. 39 

Fuente: Autor.  
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4.4 DISCUSIÓN 
 
 

Una de las principales complicaciones en los pacientes con obesidad es la 
estandarización de parámetros para su clasificación y así determinar cuáles 
presentan o no factores de riesgo e incluso hacen pensar cual es el manejo 
según sea el caso, en estos pacientes ciertas mediciones antropométricas son 
de difícil aplicación dado diversas pautas como morfología de difícil acceso o la 
ausencia de herramientas necesarias para su medición. (129) El objetivo de este 
capítulo es describir la composición corporal de las pacientes con deficiencia 
congénita del gen de la leptina, donde inicialmente se observan sujetos con IMC 
muy elevado categorizado por IMC como obesidad grado III – mórbida (15,131), 
pero autores como García – Poblet, M et al. (129) y de Cos, A et al.(132) 
consideran que esta variable no es fiable como única para diagnostico o 
seguimiento y a su vez requiere la exploración de otras variables como el 
porcentaje de grasa corporal para diagnóstico y seguimiento con valores 
relativos de 33-35% en género femenino, a lo cual los sujetos de estudio 
sobreponen niveles muy superiores de porcentaje graso. 
 
  
Diversos estudios como los publicados por Abramowitz et al.(133) y Srikanthan et 
al. (134), asocian a la masa magra como factor protector, mostrando relación 
inversamente proporcional a la mortalidad asociada con la obesidad esto es 
denominado como “La paradoja de la obesidad” y definen parámetros inferiores de 
24,3 para género femenino entre edades de 18 a 39 como bajo porcentaje muscular 
general tal como arroja este estudio; Por otro lado, los valores segmentarios 
evidencian cifras en estándares de normalidad según manual del usuario y 
estándares prediseñados del equipo InBody 570 (135) cifras que comprueban 
mayor peso secundario a porcentaje graso que muscular.  
 
 
Importantes y recientes estudios como el realizado por ISAK en diciembre de 2021 
(130) donde se realiza un screening con 19 parámetros antropométricos en mujeres 
jóvenes obesas femeninas de japón, determina que el IMC, la circunferencia de 
cintura y la circunferencia abdominal de 80 cm para mujeres presentan 
correlaciones fuertes cuando se compara con DXA con indicadores de adiposidad 
del tronco, pero la sumatoria de 8 pliegues cutáneos muestra una correlación mayor 
para indicador de adiposidad total presentando una detección superior para 
diagnóstico de obesidad, superiores a 140,35; Observamos comparativamente con 
los sujetos de estudio superan ampliamente estos valores encaminándose en 
diagnóstico de obesidad central y obesidad periférica. Huxley, R et al.(136) publican 
en la revista Europea de nutrición clínica la necesidad de realizar mediciones de 
IMC, circunferencia abdominal e índice cintura/cadera por la relación directa que 
tienen como predictores de riesgo cardiovascular especialmente en patologías 



62 
 

crónicas no trasmisibles como diabetes, hipertensión o dislipidemia, valor de índice 
de cintura/cadera con mayor riesgo superiores a 0,85 (137) sujetos con valores 
superiores a descritos por la literatura sugestivos de obesidad visceral. En cuanto a 
los perímetros, Martínez, JM et al. destaca la necesidad de ser tomados para 
realizar seguimiento en pacientes con obesidad. 
 
 
Para concluir este capítulo, cabe resaltar que las pacientes presentan todos sus 
parámetros antropométricos alterados, con obesidad general y visceral, baja masa 
musculoesquelética, y alto riesgo cardiovascular por cualquier patología crónica no 
trasmisible.  
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5. CONCLUSIONES 
 
 

Se concluye que las cualidades encontradas de las pacientes con obesidad 
congénita del gen de la leptina y pacientes quienes viven con obesidad son 
diferentes, por lo cual el enfoque terapéutico debe manejarse como tal, cabe resaltar 
la importancia de realizar estudios preparticipativos de entrenamiento físico en todas 
las personas con la finalidad de ser más objetivos en la prescripción, este estudio 
muestra diferencias importantes a expensas de capacidad cardiovascular donde su 
utilización de sustrato energético durante el ejercicio es a base de carbohidrato, con 
poca o casi nula utilización de grasas, esto implica un fatiga precoz y un manejo 
diferente tanto en el ejercicio como en una prescripción nutricional, los parámetros 
evidenciados de fuerza muscular muestran riesgo de padecer enfermedad 
cardiovascular precoz por disminución en fuerza prensil, además baja tolerancia a 
la fuerza principalmente en Core abdominal y musculatura de tren superior; Pero 
con fuerza inferior en nivel promedio. Las mediciones antropométricas se 
encuentran alteradas, evidenciando obesidad general y visceral, baja masa 
musculoesquelética, y alto riesgo cardiovascular por cualquier patología crónica no 
trasmisible. Resultados de fuerza de miembros inferiores y antropométricos 
similares con sujetos obesos quienes no presentan dicha alteración genética.  
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6. RECOMENDACIONES 
 

 
El manejo no farmacológico y/o quirúrgico de la obesidad es uno de los modelos 
finales del tratamiento de la obesidad, el ejercicio físico y el déficit calórico es parte 
fundamental e inicial de todos estos individuos. Sin embargo, muchos individuos no 
mejoran ante estas intervenciones, por lo cual se está evidenciando un auge en 
dicha patología tratando de diagnosticar y mitigar sesgos de su manejo.  
 
 
Cabe la importancia resaltar que se recomienda realizar una búsqueda más 
exhaustiva en personas quienes viven con obesidad y no mejoran ante el 
tratamiento establecido, por posibles alteraciones genéticas (Como deficiencia 
congénita del gen de la leptina), además realizar estudios mitocondriales 
bioquímicos y endocrinológicos para entender cuál es la causa de su poca 
utilización lipídica y su asociación directa con la deficiencia congénita.  
 
 
Por otra parte, se recomienda realizar más estudios de aptitud física y composición 
corporal en población general y en poblaciones con alteraciones genéticas donde 
podamos encontrar y evidenciar cambios fisiológicos que puedan ayudar o 
corroborar diagnóstico y tratamiento.  
 
 
Además, se recomienda poder realizar medición y seguimiento con transductor 
lineal para determinar prescripción de velocidad de ejecución, por ahora se realiza 
una prescripción inicial básica del ejercicio con los parámetros obtenidos durante 
esta primera exploración a su vez se recomienda realizar una prescripción del 
ejercicio formal, un seguimiento estandarizado mejorando la aptitud física y 
composición corporal y realizar comparaciones una vez estandarizada dicha 
prescripción.  
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