
El ejercicio y el síndrome metabólico
Dres. Manuel Ángel Ramírez*, Jesús María Rosety†, Juan Marcos-Becerro‡,
Ignacio Rosety §, Francisco Ordóñez ¶, Manuel Rosety-Rodríguez**,
María Rodríguez-Pareja ††, Miguel Ángel Rosety ‡‡

Resumen

El síndrome metabólico (SM) será la pandemia del siglo XXI.

En Europa y en las Américas la prevalencia de obesidad al-

canza a 17% de la población que padece SM, duplicándose el

riesgo de ASCVD (enfermedad aterosclérotica cerebrovascu-

lar).

Se debe priorizar la reversión de la obesidad y de la inactivi-

dad física.

El SM se presenta como una secuencia de alteraciones meta-

bólicas e inflamatorias a nivel molecular, celular o hemodiná-

mico, compartiendo la resistencia a la insulina y la adiposidad

de predominio abdominal.

La asociación SM y nuevos factores de riesgo independientes

como la homocisteína plasmática (HC) y la proteína C reacti-

va (PCR), son considerados como predictores de riesgo car-

diometabólico.

Entre los componentes del SM de mayor relevancia actual-

mente debe considerarse el estrés oxidativo y la influencia del

ejercicio físico.

La obesidad central o abdominal es un importante elemento

diagnóstico del SM, estrechamente relacionada con enferme-

dades cardiovasculares, no existiendo una clara y directa re-

lación con cardiopatías isquémicas, siendo la edad un factor

ligado a la relación entre SM y cardiopatías, llegando a 86%

en mujeres de edad avanzada. El valor del riesgo cardiovas-

cular es variable y depende de los factores de riesgo específi-

co.

Nuestro objetivo es mostrar los beneficios que nos puede pro-

porcionar el ejercicio físico frente al SM y, como consecuen-

cia, reducir el riesgo de alteraciones vasculares, especial-

mente cardíacas.

Los apartados utilizados en esta revisión son los relacionados

con componentes fundamentales como obesidad abdominal,

alteración del metabolismo glucídico, dislipidemia e hiperten-

sión, además de aquellos implicados como factores de riesgo

de enfermedades cardiovasculares como inflamación sisté-

mica y estado protrombótico.
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Introducción

Se atribuye a Hanefeld el concepto de síndrome meta-

bólico (SM) caracterizado por obesidad troncular, disli-

pemia e intolerancia a la glucosa(1,2). No existe acuerdo

a la hora de establecer sus criterios diagnósticos, encon-

trándose propuestas como las publicadas por la WHO

(World Health Organization), el grupo EGIR (Euro-

pean Group for the study of the Insulin Resistance) y el

North American Program for the Detection, Evaluation

and Treatment of the High Blood Cholesterol in Adults

(ATP-III, Adult Treatment Panel III).

En base a que la prevalencia de obesidad ha aumen-

tado en los últimos 20 años, llegándose a 19% de la po-

blación mundial que padece SM, se confirma que el SM

se convertirá en la pandemia del siglo XXI.

Se han propuesto variados criterios, como los deter-

minados por el National Cholesterol Education Program

(NCEP), la Federación Internacional de Diabetes (FID)

y la Organización Mundial de la Salud (OMS), para el

estudio de la prevalencia. La prevalencia del SM está

afectada por una gran variabilidad, que depende de la

definición utilizada y de las características de los grupos

en los que se estudia, como edad y ubicación geográfica,

entre otras(3).

Aproximadamente una cuarta parte de la población

europea adulta padece de SM. Así, en las Américas y en

Europa al menos una cuarta parte de los adultos son por-

tadores del síndrome.

Se conoce que el agrupamiento de factores de riesgo

que constituyen el SM es común en la mayoría de los

países.

La obesidad y el sedentarismo ya no son problemas

exclusivos del primer mundo. Según un informe de la

OMS, cerca de un tercio de los niños del planeta se pasan

al menos tres horas al día delante del televisor o del orde-

nador, redundando en el sedentarismo. Ciertamente es

por ello que la reversión de la epidemia mundial de la

obesidad y la inactividad física debe ser una alta priori-

dad(4).

La obesidad ya no es una epidemia que afecte funda-

mentalmente a los norteamericanos(5) por su estilo de vida,

sino que cada vez son más los estudios que nos revelan una

situación similar en nuestro entorno más cercano(6,7).

Epidemiológicamente la prevalencia del SM en Eu-

ropa se estima en 23%, dependiendo de la edad y del se-

xo(8). En Estados Unidos, el estudio NHANES III (The

Third National Health and Nutrition Examination Sur-

vey) refirió una prevalencia general de 22,8% en 47 mi-

llones de personas(9).

La prevalencia aumenta con la edad más que entre

sexos(10-12). Hay que destacar que la edad es un factor li-

gado a la relación entre SM y cardiopatías, llegando a

86%, predominantemente en mujeres de avanzada edad

con SM que cursan con accidentes vasculares.

Las personas con SM tienen una probabilidad tres

veces mayor de sufrir un ataque cardíaco o un accidente

cerebrovascular y dos veces mayor de morir por estas

causas que las personas que no lo padecen(13,14).

El valor del riesgo cardiovascular es variable y de-

pende de los factores de riesgo específico y que estén

presentes. Ciertamente, la reversión de la epidemia

mundial de la obesidad y la inactividad física debe ser

una alta prioridad(4). Comer en forma equilibrada, prac-

ticar algún deporte(15,16), aumentar la calidad de las ma-

trices alimentarias(17) y seguir un estilo de vida saluda-

ble(18)
, constituyen la mejor receta para prevenir enfer-

medades. También hay que tener en cuenta la interac-

ción gene-nutriente(19) que hará posible establecer trata-

mientos nutricionales adecuados que prevengan con dé-

cadas de antelación la pandemia de la obesidad.

Por otra parte, la dispersión de los conocimientos

científicos que manejamos, junto a la necesidad impe-

riosa de una revisión permanente, hace que nuestro ob-

jetivo principal sea dar a conocer los beneficios que nos

puede proporcionar el ejercicio físico frente al SM(20) y,

como consecuencia, reducir el riesgo de alteraciones

vasculares, en especial cardíacas.

En consonancia con las investigaciones que se están

realizando en esta materia relacionadas con los compo-

nentes fundamentales, como la obesidad abdominal, la

alteración del metabolismo de la glucosa, la dislipide-

mia y la hipertensión, además de aquellos implicados

como factores de riesgo de la enfermedad cardiovascu-

lar (ECV) como la inflamación sistémica, el estrés oxi-

dativo(21,22) y el estado protrombótico, proponemos, co-

mo base de estudio, estos apartados en nuestro trabajo

de revisión. A la presencia conjunta de todos ellos se la

conoce como riesgo cardiometabólico global(23).

Análisis

Se analizará por separado la acción del ejercicio en la

prevención y el tratamiento del sobrepeso y la obesidad

sobre la resistencia a la insulina, la diabetes tipo 2, la

dislipidemia, la hipertensión y la inflamación sistémica,

la trombosis y el estrés oxidativo.

La acción del ejercicio en la prevención y en el

tratamiento del sobrepeso y la obesidad

La actividad física (AF) promueve la pérdida de la masa

grasa y preserva la magra. Aunque el descenso del peso

conseguido con el ejercicio no es excesivo, sin embar-

go, a largo plazo, la AF ejerce una función más impor-

tante que la dieta en el mantenimiento del peso corporal.

Los trabajos aleatorios y controlados realizados en

personas normales y en las afectadas por la obesidad ab-
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dominal y la diabetes tipo 2 (DT2), muestran que el ejer-

cicio disminuye la grasa total y la visceral, incluso sin

producir pérdidas relevantes de peso, a la vez que au-

menta la oxidación de los ácidos grasos libres (AGL),

mejora la diabetes(24) y disminuye otros factores de ries-

go metabólicos(25). Según algunos autores(26), la dismi-

nución de la grasa abdominal originada por el ejercicio

es mayor que la causada por la dieta.

Otro aspecto interesante del ejercicio es el de mante-

ner el peso conseguido con su intervención, ya que la re-

cuperación del peso que se produce una vez finalizado el

programa, es mucho menor que cuando no se utiliza el

ejercicio(27).

Para que el ejercicio produzca beneficios sustancia-

les sobre la salud debe ser realizado, al menos, durante

150 minutos a la semana, a una intensidad moderada, o,

lo que es igual, originar un gasto de energía de 7,5 equi-

valentes metabólicos (METS) hora por semana. Algu-

nos investigadores(28) señalan que para mantener un pe-

so corporal normal y en 13 años aumentarlo menos de

2,3 kg, es necesario realizar 60 minutos al día de

ejercicio, con la intensidad descripta.

Parece que el efecto del ejercicio sobre la grasa vis-

ceral es más importante que el realizado sobre los otros

depósitos de la grasa(23) .

Aunque el tipo de ejercicio más utilizado en el trata-

miento de la obesidad es el de resistencia, sin embargo,

también el de fuerza es muy efectivo. Para algunos in-

vestigadores, los efectos del entrenamiento de fuerza

(EF) sobre la pérdida de la grasa son más importantes

que los obtenidos por los de resistencia(29). Cuando el EF

se utiliza en el tratamiento de la obesidad, el peso corpo-

ral no disminuye, salvo en el caso de que su actividad se

vea acompañada de una dieta hipocalórica. Esto es debi-

do a que el aumento de la masa muscular originado por

el EF contrarresta la pérdida de la grasa(30). En los obe-

sos, la combinación de los ejercicios de fuerza con los

aerobios, además de ser bien tolerada, podría producir

mejores resultados que el aerobio aislado(31).

En los mayores sedentarios y obesos, el ejercicio

realizado de forma aislada protege contra la resistencia a

la insulina, contra la enfermedad cardiovascular y con-

tra el SM(32). En este último, el ejercicio moderado se co-

rrelaciona de forma inversa con el número de las afec-

ciones que lo componen(33).

El ejercicio es un buen procedimiento para disminuir

la obesidad en todas las edades. En los niños obesos, los

buenos efectos conseguidos con el entrenamiento sobre

la adiposidad y los riesgos cardiovasculares persisten

dos años después de finalizado el programa(34).

En las mujeres posmenopáusicas afectadas por el so-

brepeso o la obesidad, el ejercicio aerobio de intensidad

entre moderada y vigorosa, unido a la restricción calóri-

ca, disminuye el peso corporal(35).

La acción del ejercicio sobre la resistencia a la insulina

Tanto el entrenamiento aerobio como el de fuerza, ade-

más de mejorar el perfil del riesgo cardiovascular en los

pacientes afectados por la DT2 y el SM(36), aumenta la

sensibilidad a la insulina y optimiza la tolerancia a la

glucosa(37).

Del mismo modo, el entrenamiento de fuerza de lar-

ga duración mejora la intolerancia a la glucosa y a la sen-

sibilidad a la insulina(38). En estos efectos se encuentran

involucrados: la disminución aguda de los depósitos in-

tramiocelulares de glucógeno(39) y el aumento de la ca-

pacidad del músculo para utilizar la glucosa(40). Ambos

son debidos al aumento de la masa muscular originada

por este tipo de entrenamiento.

En los diabéticos, el entrenamiento progresivo de

fuerza produce disminuciones de los niveles de la hemo-

globina glucosilada (HbA1c), en cantidades que oscilan

entre 0,3%(19) y 18%(41).

En las personas mayores con obesidad abdominal, el

ejercicio aerobio y la combinación de este tipo de ejerci-

cio con el de fuerza mejoran la sensibilidad a la insulina.

La mejoría es mayor con el empleo conjunto de los tipos

de ejercicio. Sin embargo, la pérdida de peso es míni-

ma(42).

La acción del ejercicio sobre la diabetes de tipo 2

La AF realizada con regularidad previene contra la apa-

rición de la DT2, y en quienes sufren esta afección les

protege contra la muerte prematura, con independencia

del grado de obesidad presente(43).

Varias instituciones americanas, como el American

College of Sport Medicine, la American Diabetes Asso-

ciation (ADA) y el American College of Physicians

(ACP), y una europea, la European Association for the

Study of Diabetes (EASD), aconsejan el uso del ejerci-

cio en la prevención y en el tratamiento de la DT2(44,45).

El entrenamiento físico disminuye el peso corporal,

mejora la sensibilidad a la insulina, aumenta los niveles

circulatorios de las lipoproteínas de alta densidad

(HDL), disminuye los de los triglicéridos (TG) y norma-

liza la presión arterial (PA)(46).

Para mejorar el control glucémico, ayudar al mante-

nimiento del peso corporal y disminuir el riesgo a sufrir

ECV, tan frecuente en la DT2, la ADA recomienda reali-

zar, al menos, 150 minutos a la semana de actividad físi-

ca aerobia de intensidad entre moderada e intensa, o ha-

cer 90 minutos semanales de ejercicio aerobio vigoroso

distribuidos en tres días alternos. Para los diabéticos de

tipo 2 carentes de complicaciones, la ADA propone,

desde el año 2006, realizar ejercicios de fuerza tres ve-
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ces a la semana, en los que deberían participar los gran-

des grupos musculares. Tres series de entre ocho y diez

repeticiones con un peso que no se pueda levantar más

de ocho o diez veces, sería la forma más apropiada de

llevar a cabo el programa(47).

Tanto una tanda de ejercicio de resistencia como de

fuerza mejoran la sensibilidad a la insulina y la toleran-

cia a la glucosa oral. Por lo tanto, los dos tipos de ejerci-

cio se pueden utilizar en la DT2(48).

La acción del ejercicio sobre la dislipidemia

La dislipidemia es una alteración patológica del meta-

bolismo de los lípidos, a consecuencia de la cual se mo-

difican sus niveles y los de las lipoproteínas en la san-

gre. En la clínica se incluyen en el perfil lipídico atero-

génico: la hipertrigliceridemia, los bajos niveles de las

lipoproteínas de alta densidad (HDL-colesterol), y las

altas concentraciones de las lipoproteínas de baja densi-

dad (LDL-colesterol). Los niveles de la apolipoproteí-

na-B predicen la presentación de la ECV y los proble-

mas relacionados con ella, de forma independiente a

como lo hacen los factores tradicionales de riesgo(23).

Muchos autores(49,50) están convencidos de que el en-

trenamiento físico ejerce efectos favorables sobre el per-

fil lipídico, aunque algunos creen que los logros son mo-

destos sobre las LDL y las HDL(51).

En los diabéticos del tipo 2, el ejercicio de larga du-

ración mejora el perfil de los lípidos sanguíneos en ayu-

nas, aunque los pacientes no realicen dieta hipocalóri-

ca(52).

La mayor parte de los trabajos publicados únicamen-

te incluyen el ejercicio de resistencia. Se ha observado

que (53) el ejercicio aerobio disminuye los niveles de los

TG posprandiales en 8%, y el de fuerza desciende los de

la insulina en 30%. Sin embargo, la combinación de am-

bos tipos de ejercicio no produce las mejorías citadas.

Los efectos beneficiosos originados por la actividad

física crónica sobre los lípidos son importantes en los

casos de las HDL-colesterol y de los TG(54). El ejercicio

de moderada intensidad puede ser más efectivo para dis-

minuir los TG(55) que el vigoroso en los dos sexos. El

moderado suele mantener dicha disminución entre cinco

y catorce días después de finalizado(56). Es posible que

una pequeña cantidad de actividad física sea suficiente

para producir mejorías clínicas significativas del

HDL-colesterol y de los TG.

A diferencia de lo que sucede con la utilización del

ejercicio agudo, el crónico no modifica de forma signifi-

cativa los niveles de LDL-colesterol(35), aunque algu-

nos(57) autores dicen que el EF disminuye los niveles de

estas lipoproteínas entre 5% y 23%.

La acción del ejercicio sobre la hipertensión

Desde hace muchos años se viene utilizando el ejercicio

en la prevención, el tratamiento y la rehabilitación de la

hipertensión.

En el caso de la prehipertensión (cuando los niveles

de la PA alcanzan en la sistólica 130-139 mmHg y en la

diastólica 80-89 mmHg), el tratamiento solamente re-

quiere la modificación del estilo de vida, pero en los dia-

béticos del tipo 2 y en quienes padecen el SM, la utiliza-

ción de los fármacos es obligatoria(58).

En los prehipertensos diabéticos, la Asociación

Americana de Diabetes recomienda realizar la terapia

del estilo de vida solo durante tres meses, y después, si

los objetivos no se han conseguido, al tratamiento habría

que añadirle los fármacos (59).

Sin embargo, las guías de actualización de la Socie-

dad Europea de la Hipertensión (ESH) y de la Sociedad

Europea de Cardiología (ESC) recomiendan las modifi-

caciones del estilo de vida, más los fármacos, desde el

comienzo del tratamiento(60). Para algunos autores(61), en

los adultos con prehipertensión sin tratamiento o con hi-

pertensión discreta, un programa compuesto por el ejer-

cicio aerobio y el de fuerza disminuye la presión

sistólica (PS).

Tanto el ejercicio aerobio como el de fuerza se utili-

zan en el tratamiento de la hipertensión, aunque el pri-

mero es el preferido por los médicos.

Numerosos trabajos están de acuerdo en que el ejer-

cicio aerobio de intensidad entre ligera y moderada es

efectivo en el tratamiento de la hipertensión, sea aislado

o asociado a otras medidas terapéuticas como la dieta y

los fármacos(62).

Los descensos de la PA con su uso varían según los

autores, pero suelen oscilar entre 13,0 y 4,7 mmHg para

la PS y entre 9,0 y 3,1 mmHg para la presión diastólica

(PD). En los hipertensos obesos o con sobrepeso, el ejer-

cicio aerobio, junto al de fuerza, disminuye la PA sin

que se produzcan modificaciones del peso corporal(63).

La Asociación Americana del Corazón, junto al Co-

legio Americano de Medicina Deportiva, han promulga-

do las directrices para el EF en los individuos con o sin

ECV(64). Para quienes carecen de ECV, se recomienda

hacerlo dos veces a la semana y después aumentar a tres.

El programa típico incluye la realización de ocho a diez

ejercicios hechos con los grandes grupos musculares. La

intensidad debe oscilar entre 30% y 40% de 1 RM para

los ejercicios de la parte superior del cuerpo, y entre

50% y 60% de 1 RM para los de la inferior. Emplear car-

gas moderadas y aumentarlas progresivamente disminu-

ye el riesgo de padecer lesiones musculares, lo que a lar-

go plazo mantiene la efectividad del programa(65).
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Los efectos del ejercicio sobre la inflamación sistémica,

la trombosis y el estrés oxidativo

La inflamación sistémica interviene en la resistencia a

la insulina, en la obesidad y en la dislipidemia(66). Para

limitar la extensión y la duración de la respuesta infla-

matoria se suele producir el aumento simultáneo de los

mediadores antiinflamatorios(67).

Tanto el ejercicio crónico de intensidad vigorosa co-

mo el de moderada o baja, disminuyen el grado de infla-

mación, aunque los mejores efectos los produce el pri-

mero(68).

Algunos trabajos muestran que el ejercicio agudo de

moderada intensidad (entre 55% y 65% de la cantidad

máxima de oxígeno [VO2 máx], puede mejorar la fibri-

nolisis y atenuar la adhesividad y la agregación de las

plaquetas, mientras el de alta intensidad (80% de la VO2

máx) es capaz de originar el efecto contrario(69).

La actividad física crónica (entrenamiento) produce

el aumento del activador del plasminógeno tisular (un

estimulador de la fibrinólisis) y la disminución de su in-

hibidor (inhibidor-1 del activador del plasminógeno)(70).

El entrenamiento de moderada intensidad también pare-

ce suprimir la adhesividad y la agregación de las plaque-

tas durante el estado de reposo y tras el ejercicio inten-

so(71), y de esta forma puede atenuar el riesgo cardiovas-

cular asociado con una tanda de ejercicio agudo de gran

intensidad.

Por otra parte, la actividad física crónica es capaz de

aumentar los niveles de la adiponectina(72), y, por lo tan-

to, disminuir la trombosis y la agregación de las plaque-

tas(73,74).

En relación con el estrés oxidativo, el entrenamiento

de intensidad moderada disminuye los niveles basales

del daño originado por los agentes oxidantes y aumenta

la resistencia al citado estrés(75).

El entrenamiento altera el metabolismo de las puri-

nas al disminuir la disponibilidad del sustrato para la

xantina oxidasa en el músculo entrenado y el contenido

de la hipoxantina y del ácido úrico en el plasma(44).

Abstract

The metabolic syndrome (MS) will be the 21st Century

syndrome. In Europe and the Americas, prevalence of

obesity accounts for 17% of the population suffering

from metabolic syndrome, doubling the risk for athe-

rosclerotic cardiovascular disease (ASCVD). The meta-

bolic syndrome will be the 21st Century pandemia.

We need to prioritize reversing obesity and the lack

of exercise

The metabolic syndrome is characterized by a series

of hemodynamic, molecular or cellular metabolic and

inflammatory alterations. It also includes insulin resis-

tance and localized adiposity in the abdominal area.

The association of the MS and new, independent risk

factors such as plasma homocysteine and C-reactive

protein are considered risk predictors of cardiometabo-

lic risk factors.

Among the most relevant components of MS today,

we need to consider oxidative stress and the impact of

exercise.

Central or abdominal obesity is an important diag-

nostic element for MS, closely related to cardiovascular

diseases, there being no clear and direct relation with is-

chemic heart disease. Also, age is associated to the rela-

tion between MS and heart disease, accounting for 86%

of women of old age. The rate of cardiovascular risk is

variable and it depends on specific risk factors.

We aim to show the positive impact of exercise on

the MS and as a consequence, how it reduces the risk of

vascular alterations, in particular heart alterations.

This review examined the main components of ab-

dominal obesity, alterations the glucidic metabolism,

dyslipidemia and high blood pressure, apart from those

that have to do with heart disease risk factors, such as

systemic inflammatory response syndrome and

prothombotic state.

Resumo

A síndrome metabólica (SM) será a pandemia do século

XXI. Na Europa e nas Américas, a prevalência de obe-

sidade alcança 17% da população que com SM, duplica

o risco de ASCVD (doença aterosclerótica cardiovascu-

lar).

Deve-se priorizar a reversão da obesidade e da falta

de atividade física.

A SM se apresenta como uma sequência de alteraç-

ões metabólicas e inflamatórias a nível molecular, celu-

lar ou hemodinâmico tendo como elemento comum a re-

sistência à insulina e a adiposidade predominantemente

abdominal.

A associação SM e novos fatores de risco indepen-

dentes, como a homocisteína plasmática (HC) e a proteí-

na C reativa (PCR), são considerados como preditores

de risco cardiometabólico.

Entre os componentes da SM de maior relevância,

atualmente se deve considerar o estresse oxidativo e a

influência do exercício físico.

A obesidade central ou abdominal é um elemento

importante no diagnóstico da SM, fortemente relaciona-

da com doenças cardiovasculares, não existindo uma re-

lação clara e direta com cardiopatias isquêmicas, sendo

a idade um fator ligado à relação entre SM e cardiopa-

tias, alcançando 86% em mulheres de idade avançada. O
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valor do risco cardiovascular é variável e depende dos

fatores de risco específico.

Nosso objetivo é mostrar os benefícios que o exercí-

cio físico pode proporcionar com relação a SM e, como

consequência, reduzir o risco de alterações vasculares,

especialmente cardíacas.

Os artigos utilizados nesta revisão são os relaciona-

dos com componentes fundamentais como obesidade

abdominal, alteração do metabolismo glicosídico, disli-

pidemia e hipertensão, além daqueles implicados como

fatores de risco de doenças cardiovasculares como

inflamação sistêmica e estado pro trombótico.
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