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Evolutivamente hablando, los humanos han ido cambiando su primitivo estilo 
de vida, que básicamente consistía en recolectar, cazar y buscar abrigo, y en donde 
las fluctuaciones ambientales forzaron a la especie a desarrollar un metabolismo 
flexible con el fin de adaptar sus necesidades energéticas a diversas condiciones 
climáticas, estacionales y de vegetación, hacia uno completamente diferente lleno de 
comodidades y disponibilidad de alimentos (Freese, Klement et al. 2017).

Esta flexibilidad metabólica, 

que consiste en la capacidad de 

un sistema (es decir, organismo 

completo, órgano, tejido o 

célula) para ajustar las tasas de 

oxidación de combustible a la 

disponibilidad del mismo (Kelley 

and Mandarino 2000), se ha ido 

deteriorando debido a los cambios 

conductuales del hombre debido 

al aumento en  la ingesta calórica 

y la baja estimulación muscular, 

que en definitiva han provocado 

una alteración o “inflexibilidad 

metabólica” en el organismo 

(Rynders, Blanc et al. 2017). 

La inflexibilidad metabólica 

es un término que actualmente 

recibe el funcionamiento 

bioquímico que no se asemeja al 

normal, es decir cuando no está 

equilibrado el intercambio de 

sustratos energéticos que ocurre 

entre el ayuno y la ingesta de 

alimentos. Para profundizar su 

significado los estudios realizados 

por Kelley (Kelley, Goodpaster et 

al. 1999) indicaron que la actividad 

de la CPT está disminuido en 

el músculo de los individuos 

obesos en comparación con los 

delgados, es decir que las vías de 

beta oxidación se encuentran 

reducidas. Además, ocurre una 

disminución de la capacidad 

enzimática del músculo 

esquelético que logra llevar a 

cabo el catabolismo de los ácidos 

grasos, lo cual provoca una 

predisposición muscular hacia el 

almacenamiento de grasa en vez 

de oxidarla  (Kelley, Goodpaster et 

al. 1999), explicando de esta forma 

la génesis de la obesidad y otros 

trastornos.

Por otra parte el 

comportamiento sedentario 

al que está acostumbrada 

la mayoría de la población 

lleva a que está inflexibilidad 
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metabólica sea aún más aguda 

a partir de la sarcopenia. Este 

término es utilizado para 

describir esta disminución de 

la masa muscular relacionada 

con la edad y el envejecimiento 

(Rosenberg 1997), pero que en 

la actualidad está directamente 

relacionada a inactividad 

física y al sedentarismo, 

independientemente de la edad 

de los individuos (Stenholm, 

Harris et al. 2008).

La pérdida de masa muscular, 

que empeora con el desuso, 

genera la disminución de la 

fuerza y la funcionalidad de las 

fibras musculares (Serra Rexah 

2006), lo que a su vez causa una 

disminución de la eficiencia 

metabólica del tejido y de las 

mitocondrias que convierten los 

sustratos energéticos en energía 

partir de la deficiencia oxidativa 

que se produce por la falta de 

estimulación. En este sentido, la 

disfunción mitocondrial podría 

deberse a una disminución del 

número de mitocondrias que 

funcionan normalmente (Schenk, 

Saberi et al. 2008).

Las mitocondrias son 

orgánulos celulares ubicados 

en el citoplasma de las células 

eucariotas, cerca de la membrana 

celular, cuya función es actuar 

como centrales energéticas para 

la síntesis de energía en forma 

de ATP (Adenosin Trifosfato) a 

partir de sustratos energéticos, 

como glucosa, lípidos y proteínas, 

que se obtienen por medio de la 

alimentación (Perote Alejandre 

and Polo Jiménez 2017). Un 

defecto o diminución en la 

función y volumen mitocondrial 

provoca un incremento en las 

reservas de grasa en el músculo 

esquelético debido a una tasa 

reducida de oxidación de sustratos 

(Lowell and Shulman 2005) lo 

que se asocia con la aparición 

de patologías cardiomebólicas 

(Zorzano, Bach et al. 2004).	

La mala condición oxidativa, 

debido a la disminución de la 

masa muscular y mitocondrial 

producto de la inactividad física, 

genera un aumento del contenido 

graso en el tejido adiposo a nivel 

subcutáneo inicialmente y 

también visceral originando un 

trastorno funcional llamado glico-

lipotoxicidad (Durruty and García 

de los Ríos 2001). Este trastorno 

comienza progresivamente 

cuando las mitocondrias no 

oxidan eficientemente los 

sustratos energéticos (Cascales 

Angosto and Doadrio Villarejo 

2014, Cascales Angosto 2015) 

y en donde el tejido adiposo 

subcutáneo aumenta el número 

de células (hiperplasia) y también 

su tamaño (hipertrofia) (Jo, 

Gavrilova et al. 2009), generando 

inflamación en la zona, lo que 

se traduce en filtración de grasa 

fuera del tejido hacia otros 

sectores como arterias, hígado, 

músculo esquelético, entre otros, 

provocando intoxicación en ellos 

y luego una disfuncionalidad 

metabólica (Haczeyni, Bell-

Anderson et al. 2017).

Esta inflamación de bajo grado 

del tejido adiposo, está mediada 

por adipokinas pro inflamatorias 

que aumentan su actividad 

debido al aumento en tamaño y 

cantidad de las células adiposas 

las cuales ejercen un efecto 

significativamente negativo, no 

sólo en el mismo tejido, sino que 

en todo el organismo (Wellen and 

Hotamisligil 2005). Algunas de 

ellas son:

•	 TNF (Factor de Necrosis 



Tumoral Alfa): (Xu, 

Hirosumi et al. 2002)

•	 IL-6 (Interleucina 6): (Fried, 

Bunkin et al. 1998).

•	 PCR (Proteína C Reactiva): 

(Manzur, Alvear et al. 2011). 

(Blancas-Flores, Almanza-

Pérez et al. 2010, Cuerda, 

Luengo et al. 2011). 

•	 ASP (Proteína 

Estimuladora de Acilación): 

(González Hita, Bastidas 

Ramírez et al. 2002). 

(Gutiérrez-Ruiz, Velázquez-

Paniagua et al. 2011).

•	 Resistina: (Nogueiras, 

González et al. 2005). 

(Domínguez García, 

Huitrón Bravo et al. 2011). 

(Rodriguez, Pintado et al. 

2018).

•	 Leptina: (Durazo Q and 

Capelini 2009). (Simón and 

Del Barrio 2002). (Martínez 

De Morentin, Rodríguez 

et al. 2003). (Ye, Liu et al. 

2018).

•	 Macrófagos y sistema 

inmune: (Weisberg, 

McCann et al. 2003).

Como resultado a la 

inflamación crónica de bajo grado 

y las adipoquinas que se producen 

durante el proceso, que provoca 

progresivamente el almacenaje 

de grasa de forma ectópica en 

lugares distintos al tejido adiposo, 

es que se generan diversas 

patologías cardiometabólicas, 

como por ejemplo sobrepeso, 

obesidad, obesidad mórbida, 

las cuales pueden traer consigo 

otras enfermedades asociadas, 

tales como insulino resistencia, 

intolerancia a la glucosa, diabetes 

mellitus tipo 2 (Gregor and 

Hotamisligil 2011), además de 

hipertensión, aterosclerosis, entre 

otros. 

La obesidad es una enfermedad 

crónica de origen multifactorial, 

asociada a complicaciones de 

salud potencialmente graves, y 

con una elevada prevalencia a 

nivel mundial. Actualmente se 

considera uno de los principales 

problemas sociales y de salud que 

enfrenta el siglo XXI. Según un 

informe de la Organización para 

la Cooperación y el Desarrollo 

Económicos (OCDE), el 74% de la 

población adulta chilena sufre 

de obesidad o sobrepeso, lo que 

nos pone en el primer lugar de 

los países OCDE en esta materia, 

superando a México y EE.UU. 

por otra parte según datos de 

JUNAEB, el 51% de los niños 

chilenos que cursan pre kínder 

tienen sobrepeso u obesidad. 

Y así se entienden también las 

proyecciones de la Federación 

Mundial de Obesidad (WOF) se 

asegura que Chile en 2030 tendrá 

774 mil obesos menores de veinte 

años, lo cuales, además podrían 

padecer síndrome metabólico.

El síndrome metabólico (sm), 

que se define como la presencia 

de dos o más de las siguientes 

variables: PA igual o superior a 

130/85 mmHg o hipertenso en 

tratamiento, nivel de Triglicéridos 

igual o superior a 150 mg/dL, 

glucosa en ayunas superior o 

igual a 100 mg/dL o diabéticos 

en tratamiento. Cintura mide 

más de 80 cms (mujeres) o 90 

cms (hombres) (estándar OMS). 

Colesterol HDL bajo (40 mg/

dL para hombres, 50 mg/dL 

para mujeres), llega a niveles 

que representan el 40.1% de la 

población nacional, es decir que 

de cada 10 personas 4 padecen de 

síndrome metabólico (Ministerio de 

Salud 2018), lo cual representa un 

alza en comparación a los resultados 

de la ENS 2010 que reportó 

síndrome metabólico en el 35.3% 

de la población (Ministerio de Salud 

2011), lo cual constituye gran parte 

de las enfermedades asociadas a los 

estados obesogénicos.

Por último, el estado nutricional, 

demuestra, a partir del índice 

de masa corporal (IMC), que el 

39.8% de la población total sufre 

de sobrepeso y que el 31.2% de 

obesidad, representando de esta 

forma al 71% de la población, 

es decir un 8.8% más que los 

datos anteriormente recogidos, 

considerando a ambos grupos. 

Por el contrario el porcentaje de la 

población que se encuentra en peso 

normal ha disminuido de un 34% 

a un 24.5% (Ministerio de Salud 

2017).



Rol del ejercicio físico
Diversos estudios, también, exponen que algunas 

metodologías de ejercicio físico como resistencia 
muscular, que consiste en el trabajo de grupos 
musculares aislados y en distintas posiciones de 
ejecución intentando llegar a la fatiga de dichos grupos 
en ejercicio, considerando un minuto para su ejecución 
seguido de dos minutos de descanso y repetida esta 
acción en tres ocasiones (1 x 2 x 3) (Zapata-Lamana, 
Cigarroa et al. 2015, Delgado-Floody, Caamano-
Navarrete et al. 2018), y el entrenamiento intervalado 
de alta intensidad (HIIT), que consiste en ráfagas breves 
y repetidas de ejercicio relativamente intenso, separadas 
por períodos de descanso o ejercicio de baja intensidad 
(Gillen and Gibala 2014), logran mejorar de manera 
significativa el estado metabólico y la salud a nivel 
de composición corporal, cardiovascular y funcional 
(Vásquez, Díaz et al. 2013, Mancilla, Torres et al. 2014, 
Molina, Cifuentes et al. 2016), debido a que atacan el 
ineficiente funcionamiento del músculo esquelético. 
Además rehabilita las funciones y las vías metabólicas 
de órganos como el endotelio, el hígado, el páncreas, 

el cerebro, entre otros, promoviendo la rehabilitación 
metabólica (Saavedra 2009), pero que aún no se toman 
en cuenta como formas de tratamiento preponderantes 
para este tipo de pacientes (Garber, Blissmer et al. 2011), 
por esto es necesario aumentar la cantidad y el nivel 
investigativo de esta área, ya que sigue siendo mayor la 
cantidad de estudios relacionados con la farmacoterapia, 
control farmacológico y el mejoramiento de la tecnología 
farmacéutica (Naci and Ioannidis 2013)

Asimismo, es urgente mejorar las guías clínicas para 
la prevención de la OM, ya que las actuales pautas de 
ejercicio físico que se entregan por medio del ministerio 
de Salud (MINSAL), en Chile, y la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) muestran indicaciones que se adaptan 
más a una población sana, con buena condición física, 
debido a que a pesar de que los niveles de sedentarismo 
han bajado en el último tiempo, el porcentaje de la 
población que padece alguna patología cardiometabólica, 
como obesidad, diabetes, hipertensión, etc. sigue 
aumentando exponencialmente.

Respecto al entrenamiento de 

resistencia muscular hay evidencia 

que muestra los beneficios de esta 

metodología para el control de la 

insulino sensibilidad y el control 

glucémico en pacientes con diabetes 

tipo 2 (Holten, Zacho et al. 2004, 

Dela, Prats et al. 2014). Sumado 

a lo anterior, el trabajo muscular 

localizado a través de la resistencia 

muscular ha sido estudiado en sus 

efectos con o sin fallo muscular, 

mostrando grandes beneficios en 

la condición de este tejido y su 

eficiencia energética (Izquierdo, 

Ibanez et al. 2006). Por lo tanto, esta 

metodología ha demostrado  por 

medio de la evidencia que puede 

mejorar biomarcadores alterados 

en pacientes cardiometabólicos en 

la actualidad (Vasquez, Diaz et al. 

2013).

Contrario al sedentarismo y 

la inactividad física, el ejercicio 

físico provoca una serie de efectos 

metabólicos benéficos para el 

funcionamiento de los órganos. 

Es gracias a la contracción y 

Efectos del ejercicio de alta intensidad de resistencia 
muscular sobre la obesidad mórbida y patologías asociadas a 
la inactividad física.



estímulo muscular que se producen 

un sinnúmero de sustancias que 

fortalecen, rehabilitan y protegen a las 

células de patologías cardiometabólicas 

como DM2, hipertensión, además de 

otros eventos como infarto, accidente 

vascular, etc. (Xiao 2017). 

En este sentido el ejercicio físico 

provoca cambios a nivel energético 

en el músculo esquelético. Uno de 

los primeros sucesos en ocurrir es el 

aumento de la temperatura, además de 

cambios en el ph, en las concentraciones 

de calcio e hipoxia (Hardie 2004).  

También, a partir de estas reacciones es 

que ocurre un aumento de la relación 

ATP/AMP, como consecuencia de la 

demanda energética que el ejercicio 

produce y, en donde, se rompe 

(desfosforila) el ATP hasta AMP para 

que a partir de este último se pueda 

resintetizar ATP (Hardie 2004). Gracias 

a esto y a la activación de las unidades 

Ser/Thr (serina/treonina) es que 

aparece una proteína kinasa maestra 

que es capaz de regular y controlar 

el funcionamiento metabólico y 

energético general de todo el sistema, 

su nombre es Adenosin Monofostato 

Kinasa (AMPK) (Salt and Palmer 2012, 

Bijland, Mancini et al. 2013).

Esta enzima genera cambios a nivel 

tisular, celular y epigenético, este 

último concepto refiriéndose a cambios 

hereditarios en relación a los genes, 

cambios que no pueden explicarse 

como alteraciones en la secuencia de 

ADN o mutaciones (Grazioli, Dimauro 

et al. 2017), sino gracias a la cascada de 

señales bioquímicas que se inician a 

partir de su aparición.

Una de las primeras reacciones 

corresponde a la fosforilación de 

proteínas objetivo, para la regulación 

de las concentraciones de ATP, esto por 

medio de la estimulación de las vías 

de síntesis de ATP como la oxidación 

de ácidos grasos, la biogénesis 

mitocondrial y el transporte de glucosa 

muscular, al mismo tiempo que se 

inhiben las vías de consumo anabólico 

de ATP, esto incluye la traslación 

proteica y la síntesis de ácidos 

grasos y colesterol (Salt and Palmer 

2012, Bijland, Mancini et al. 2013). 

Adicionalmente, AMPK suprime la 

adipogénesis, y la síntesis de ácidos 

grasos y triglicéridos (Bijland, Mancini 

et al. 2013).

Es a partir del concepto de la 

epigenética que podemos explicar 

los procesos de síntesis proteica y 

biogénesis mitocondrial, por medio 

de estímulos externos, como el 

ejercicio físico y su relación con las 

alteraciones conductuales del estilo de 

vida moderno (Grazioli, Dimauro et 

al. 2017). La biogénesis mitocondrial 

se refiere al efecto que se produce por 

aumento de la cantidad y la calidad de 

mitocondrias que se encuentran en el 

citoplasma celular, entregando mayor 

actividad a nivel oxidativo y energético 

(mayor consumo de grasas y azúcares). 

En cuanto al metabolismo glicolítico, 

la activación de AMPK logra estimular 

eficientemente (Hardie 2004) la 

normalización de la glicemia, aunque 

también se ha registrado la mejora 

de la función de las células beta del 

páncreas y un mayor control glicémico 

(Madsen, Thorup et al. 2015). A su vez, 

el estrés muscular genera el aumento 

de las secreciones de hormonas como 

adrenalina por parte de las glándulas 

suprarrenales, noradrenalina a partir 

del estímulo del sistema nervioso 

parasimpático (en conjunto llamadas 

catecolaminas), péptido natriurético 

a partir de los bombeos del corazón 

(Castro-Torres and Katholi 2015), 

y en donde todas estas inducen la 

movilización de la grasa ectópica y del 

tejido adiposo subcutáneo por medio 

de la lipólisis, liberando ácidos grasos 

que viajan por el torrente sanguíneo, 

gracias a la proteína albúmina, y 

posteriormente entra a tejidos como el 

músculo esquelético, para ser oxidados 

en la mitocondria o ser almacenados 

en el tejido adiposo u otro órgano de 

forma ectópica (Sánchez 2006)

 Otro concepto importante del 

factor endocrino del ejercicio se basa 

en el hecho de que la contracción 

del músculo esquelético media las 

respuestas metabólicas y fisiológicas en 

otros órganos, que no están mediadas, 

necesariamente, por el sistema 



nervioso. Está claro que la contracción 

del músculo esquelético permite 

su comunicación con otros órganos 

a través de factores humorales, 

que se liberan en la circulación 

durante actividad física. Dichos 

factores podrían influir directa o 

indirectamente en la función de otros 

órganos, como el tejido adiposo, el 

hígado, el sistema cardiovascular y 

el cerebro. Estas sustancias son las 

miokinas, provenientes del tejido 

muscular, cuyas funciones  son 

variadas dependiendo de la miokina 

y en que órganos actúe. Uno de los 

efectos principales que ejerce el 

músculo a través de ellas es la función 

anti inflamatoria sobre todo en el tejido 

adiposo (Pedersen 2013). Algunas de 

las miokinas más importantes son: 

IL-6: (Pedersen and Fischer 2007). 

(Mathur and Pedersen 2008). (Sarelius 

and Pohl 2010), (Pedersen and Febbraio 

2008). (Pedersen and Fischer 2007) 

IL15: (Pedersen and Febbraio 2008), 

(Nielsen, Mounier et al. 2007); (Quinn 

2008, Quinn, Anderson et al. 2009), 

(Argiles, Lopez-Soriano et al. 2009)

BDNF (Factor Neurotrópico 

Derivado del Cerebro): (Krabbe, Nielsen 

et al. 2007), (Pedersen 2009). (Matthews, 

Astrom et al. 2009).

Visfatina: (Sandeep, Velmurugan et 

al. 2007), (Wang, Du et al. 2010), (Lim, 

Davidson et al. 2008). 

En relación al efecto antiinflamatorio, 

también, cabe destacar y agregar que el 

tejido adiposo, no sólo secreta sustancias 

nocivas para el organismo cuando este 

se encuentra en procesos inflamatorios, 

sino que también es capaz de producir 

hormonas que logran controlar su 

funcionamiento. El nombre de esta 

adipoquina es adiponectina (Liu, Yuan 

et al. 2012).(Diez and Iglesias 2003) 

(Zhou, Song et al. 2005), 

Para finalizar, es muy importante 

sopesar los efectos que el ejercicio 

físico promueve en el funcionamiento 

celular, metabólico y fisiológico, sobre 

todo en el control de la obesidad y 

las patologías cardiometabólicas que 

urgentemente necesitan control. En 

la actualidad la ciencia respalda y 

destaca su prescripción, no sólo como 

medio de prevención, sino también de 

rehabilitación, debido a que ataca la 

génesis de los problemas metabólicos. 

Metodología de ejercicios para obesos mórbidos
El método de resistencia muscular consistirá en realizar un minuto de ejercicio, por dos minutos de descanso en 

tres series, completando 36 minutos de ejercicio efectivo. Se realizará de forma localizada a través de 4 circuitos, de 3 

ejercicios de resistencia muscular cada uno. 

Para llevar el tiempo de manera más eficiente le recomendamos descargar la aplicación interval timer (ANDROID: 

https://play.google.com/store/apps/details?id=cc.dreamspark.intervaltimer&hl=es /// IPHONE: https://apps.apple.

com/es/app/interval-timer-hiit-workouts/id406473568 ) 

Rutina de ejercicios

Circuito 1:

Curl de bíceps y 

elevación de talones

(sentado, con espalda recta, 
un brazo por minuto), 
elevación de talones de pié 
(ambos talones al mismo 
tiempo durante un minuto). 



Circuito 2:
Press Francés y 
elevación de caderas

(acostado boca arriba, un 
brazo por minuto), elevación 
de cadera (acostado). 

Circuito 3:
Abdominales corto, 
Aperturas pecho y 
dorsales

(sin peso externo), 
aperturas pecho 
(acostado, ambos brazos 
al mismo tiempo), 
lumbares (acostado de 
cúbito ventral). 

Circuito 4: 
Extensiones de 
rodillas y elevaciones 
laterales.

(de pié, subir y bajar una 
banquita por un minuto, 
luego lo mismo con la 
otra), elevaciones laterales 
simultáneas (de pié). 

Se determinará su alta intensidad al trabajar al fallo muscular, este último se definirá por la disminución de la frecuencia de 

ejecución o la imposibilidad de continuar con el ejercicio. En caso de sentir algún síntoma extraño, como mareos o náuseas, 

ubíquese acostado boca arriba y ponga ambas piernas en alto para que el retorno sanguíneos hacia el 

Se pueden usar discos metálicos, además de barras y mancuernas de peso ajustable y/o fijo (dependiendo de los 

requerimientos del sujeto), para la variación progresiva del peso según la mejora de la capacidad muscular. Se finalizará la 

sesión con un set de estiramientos de 12 segundos en 2 series, para cada grupo muscular trabajado.
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