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Resumo

Introducion

A obesidade, unha enfermidade crénica en relacidn ao exceso de adiposidade, ademais
de ser frecuente nas nosas consultas, ten un alto custo para os doentes e os sistemas de

saude.
Obxectivos

Analizar o impacto dunha terapia de grupo estructurada (TGE) sobre obesidade,
antopometria, composicién corporal, evolucion das comorbilidades, consumo de
medicamentos, prevalencia de sindrome metabdlico, nivel funcional e estadificaciéon da

obesidade.
Material e métodos

Ensaio clinico aleatorio, aprobado polo Comité de Etica da Investigacién de Galicia. Os
pacientes obesos atendidos nas nosas consultas foron asignados aleatoriamente para
participar nun programa TGE (grupo de intervenciéon = Gl), en comparacion co grupo de

control (GC) que recibiu unha soa sesion e seguemento na consulta.
Resultados

En comparacion co GC, os pacientes da Gl perden 7,1 kg e 9,3 cm de cintura. Tamén
diminlden a graxa corporal total en 6,2 kg mais a graxa visceral estimada. Tamén
diminuiron os seus niveis de triglicéridos, sintomas relacionados co refluxo
gastroesofagico, psicopatoloxia e asma. Melloraron a sua funcionalidade, diminuiu o
consumo de medicamentos psicotropicos e as doses de insulina. Ademais, melloraron a
sua puntuacién na estadificacién da obesidade e diminuiron a prevalencia da sindrome

metabdlico. Todo isto dun xeito significativo.
Conclusiéns

A nosa intervencidon grupal demostrou ser eficaz na mellora dos parametros
antropométricos, no consumo de drogas, nas comorbilidades e na estadificacién da

obesidade.




Resumen

Introduccion

La obesidad, enfermedad crénica en relacion al exceso de adiposidad, aparte de ser
frecuente en nuestras consultas, tiene un alto coste para los pacientes y sistemas

sanitarios.
Objetivos

Analizar el impacto de una terapia grupal estructurada (TGE) en obesidad,
antropometria, composicién corporal, evolucién comorbilidades, consumo de farmacos,

prevalencia de sindrome metabdlico, nivel funcional y estadiaje de obesidad.
Material y métodos

Ensayo clinico aleatorizado, aprobado por Comité de Etica de Investigacidon de Galicia.
Pacientes obesos atendidos en nuestras consultas fueron aleatorizados a participar en
un programa de TGE (grupo intervencion = Gl), frente al grupo control (GC) que recibié

una Unica sesidn y realizd seguimiento en la consulta.
Resultados

En comparacion con el GC, Los pacientes en el Gl pierden 7,1 kg y 9,3 cm de cintura.
También disminuyen mas su grasa corporal total 6,2 kg y grasa visceral estimada.
Ademads disminuyeron sus niveles de triglicéridos, sintomas en relacién reflujo
gastroesofdgico, psicopatologia y asma. Mejoraron su funcionalidad, disminuyeron
consumo de psicofarmacos y dosis de insulina. Ademas, mejoraron su puntuacién en
estadiaje de obesidad y disminuyeron la prevalencia de sindrome metabdlico. Todo ello

de forma significativa.
Conclusiones

Nuestra intervencidén grupal ha demostrado ser eficaz para mejorar parametros

antropométricos, consumo de farmacos, comorbilidades y estadiaje de obesidad.




Abstract

Introduction

Obesity, chronic disease in relation to excess adiposity, apart from being frequent in our

consultations, has a high cost for patients and health systems.
Aims

To analyze the impact of a structured group therapy (TGE) on obesity, antopometry,
body composition, evolution of comorbidities, drug consumption, prevalence of

metabolic syndrome, functional level and staging of obesity.
Material and methods

Randomized clinical trial, approved by the Research Ethics Committee of Galicia. Obese
patients attended in our consultations were randomized to participate in a TGE program
(intervention group = IG), compared to the control group (CG) that received a single

session and followed up on the consultation.
Results

Regarding to the CG, patients in the IG lose 7.1 kg and 9.3 cm waist. They also decrease
their total body fat by 6.2 kg plus estimated visceral fat. They also decreased their
triglyceride levels, symptoms related to gastroesophageal reflux, psychopathology and
asthma. They improved their functionality, decreased consumption of psychotropic
drugs and insulin doses. In addition, they improved their score in obesity staging and

decreased the prevalence of metabolic syndrome. All this in a meaningful way.
Conclusions

Our group intervention has proven to be effective in improving anthropometric

parameters, drug consumption, comorbidities and obesity staging.




Prélogo

La obesidad es una enfermedad de proporciones epidémicas. Galicia esta a la cabeza en
prevalencia de obesidad junto con Asturias y Andalucia(1). Pero la obesidad no sélo es
importante en términos cuantitativos sino también en términos cualitativos. Las
personas con obesidad tienen mas riesgo de otras comorbilidades, mayor riesgo
cardiovascular, mayor riesgo de comorbilidades y mas deterioro en su calidad de vida.
La obesidad ademas de ser la enfermedad metabdlica mas frecuente, es en si misma el
principal factor de riesgo de otras como la diabetes tipo 2, hipertensién arterial,

dislipemia, enfermedad hepdatica grasa no alcohdlica y sindrome metabdlico.

En nuestra actividad diaria, supone uno de los 3 motivos mas frecuentes de consulta
junto con la diabetes mellitus tipo 2 y la patologia tiroidea benigna. A diferencia de otras
patologias, nuestra eficacia es limitada, por lo que los resultados obtenidos a largo plazo
son pobres y con frecuencia los pacientes retornan a las consultas por no pérdida

ponderal mantenida en el tiempo e incluso tras ganar peso.

Asimismo, los recursos son limitados, tanto los materiales como los humanos. Para
poder ofrecer una asistencia de calidad tenemos que aunar evidencia y saber hacer.
Como clinicos, una de nuestras funciones es ofrecer la mejor asistencia posible teniendo

en cuenta nuestros recursos, de los que también somos gestores.

Por otra parte en la asistencia clinica habitual del paciente con obesidad, es preciso
hacer una valoracién integral que ademads de la valoracién general del paciente y sus
comorbilidades, incluya un estadiaje y clasificacidon global del paciente, tanto en la
valoracion inicial como en el seguimiento clinico. Recientemente se han implantado

sistemas de clasificacidn y cribado que aportan valor a la practica clinica, pero realmente




son punto de partida para el desarrollo de unos criterios de estadiaje adaptables a

nuestra practica clinica.

Por tanto, disefiar una estrategia eficaz que suponga un abordaje mas racional basado
en estrategias de formacién grupal colaborativa y a la vez sin incrementar costes de
material ni en capital humano para nuestros pacientes ha sido la principal motivaciéon

para disefiar este trabajo, que se expone a continuacion.
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Introduccion




1. Definicidn de obesidad

La palabra obesidad proviene del latin “obesus”(2), que significa “corpulento, gordo o
regordete”. La obesidad ha estado presente desde los tiempos mas remotos en las
distintas culturas y épocas de la humanidad. Los conocimientos sobre ella, asi como el
concepto social y estético, han ido variando a lo largo del tiempo, en relacién con la

evolucién cultural y los avances en los conocimientos cientificos y médicos.

La obesidad es una enfermedad crénica y multifactorial, resultado entre la interaccion
de genotipo y ambiente con una gran trascendencia sociosanitaria y econémica y que

supone un problema de salud publica(3).

Esta enfermedad supone un problema de salud publica en la mayoria de los paises
industrializados. También en los paises con economias en transicion e incluso en
determinadas areas urbanas en los paises en desarrollo el aumento progresivo de la

obesidad se ha descrito como un problema en los ultimos afios(4,5).

La obesidad, especialmente la de distribucion central, supone un incremento
importante de morbilidad por su asociacién con otras enfermedades que afectan a la
mayoria del organismo(6): hipertensién, dislipemia, diabetes mellitus tipo 2,
enfermedad coronaria, infarto cerebral, patologia biliar, sindrome de apnea obstructiva

del suefio, osteoartritis, algunos tipos de cancer, sindrome de ovario poliquistico, ...

La obesidad se define por un porcentaje de masa grasa (MG) superior al 25% en hombres
y al 33% en mujeres(3). Cuando no podemos medir la MG utilizamos el indice de masa

corporal (IMC):

_ Peso (kg)
IMC = / Talla (m?)

La Sociedad Espafiola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO) define segun el IMC como
obesidad leve o clase I: 30-34,9 kg/m?; moderada o clase Il 35-39,9 kg/m? y grave,

morbida o clase 111> 40 kg/m?. También podemos definirla segun el perimetro de cintura
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(PC): 2 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres (siempre en bipedestacion y sobre la

cresta iliaca). No se considera util medir el PC cuando el IMC > 35 kg/m?.

El IMC no informa de la distribucién de la grasa corporal, no diferencia entre masa magra
(MM) y MG, y es un mal indicador en sujetos de baja estatura, edad avanzada,

musculados, con retencién hidrosalina o gestantes(7).

La SEEDO, en linea con otras sociedades cientificas como la American Association of
Clinical Endocrinologists (AACE) o el American College of Endocrinology (ACE)(3,8)
promueve el uso de clasificaciones de obesidad que unen descriptores antropométricos
y clinicos. Ademas, propone el uso de férmulas matematicas desarrolladas en poblacidn
espafiola(9) para estimar el porcentaje de MG (Clinica Universidad de Navarra-Body

Adiposity Estimator)

2. Epidemiologia de la obesidad

a. A nivel mundial y europeo

La prevalencia de obesidad se ha incrementado de forma alarmante en los ultimos afios.
La International Obesity Task Force (IOTF) y la Organizacién Mundial de la Salud (OMS)
han catalogado a la obesidad como la epidemia del siglo XXI por su importancia a nivel
cuantitativo, el impacto sobre la morbimortalidad asi como sobre la calidad de vida y el
alto gasto sanitario aparejado. No sdlo afecta a los paises mas industrializados sino
también a los paises con economias en transicion, e incluso a paises en vias de desarrollo
donde se da la paradoja de que conviven los dos extremos, la malnutricién por defecto

(desnutricion) y la malnutricidon por exceso (obesidad)(10).

Se ha descrito que entre 1980 y 2008 el IMC aumentd de media 0,4 kg/m? en hombres

y 0,5 kg/m? en mujeres(11).
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Segun estimaciones de la OMS, en el aiio 2008 mas de 1500 millones de adultos en el
mundo padecian sobrepeso y, de ellos, mas de 200 millones de hombres y cerca de 300

millones de mujeres tenian obesidad(12).

En el caso de IOTF(13), en el 2010 estimaron que aproximadamente un billén de adultos
en el mundo tenian sobrepeso, y cerca de 475 millones obesidad. A nivel europeo,
aproximadamente el 60% padecen sobrepeso u obesidad, lo que supone alrededor de
260 millones de adultos. La prevalencia de unos paises a otros es muy variable, siendo
menor del 5% en China, Japdn y ciertos paises de Africa, y llegando a superar el 75% en

otros, como es el caso de Samoa.

b. En Espafia
Recientemente se han publicado los datos de obesidad (estudio ENPE) en Espafia por
Aranceta et al(1) que vienen a actualizar a los datos del estudio ENRICA(14). Este ultimo
estudio, del afio 2003, estimé una prevalencia de obesidad en la poblacién entre 25y 64

afos del 15,5% y una prevalencia de sobrepeso del 39,2%.

El estudio ENPE es un estudio transversal de una muestra representativa de la poblacion
espafnola no institucionalizada (n=6.800), llevado a cabo entre mayo de 2014 y mayo de

2015, en poblacion de edades comprendidas entre 25 y 65 afos.

Segun el IMC, la prevalencia de sobrepeso en poblacién adulta espainola es del 39,3% (IC
95% 35,7-42,9% y la prevalencia de obesidad es del 21,6% (IC 95% 19,0-24,2%). Por
tanto, un 60,9% de la poblacién espafiola presenta exceso de peso. Por sexo, el
porcentaje de obesidad es del 22,8% entre los varones (IC 95% 20,6-25%) y del 20,5%
entre las mujeres (IC 95% 18,5-22,5%). La prevalencia de obesidad se incrementa con la
edad. La prevalencia de obesidad abdominal se estima en el 33,4% (1C95%, 31,1-35,7%),
mayor entre las mujeres (el 43,3%; 1C95%, 41,1-45,8%) que entre los varones (el 23,3%;
IC95%, 20,9-25,5%), y también aumenta con la edad.

Tanto en el estudio ENPE(1) como en el estudio DORICA(14) se ha descrito una tendencia
creciente en las tasas de sobrepeso y obesidad con la edad. Sin embargo, en estudio
ENPE se han estimado tasas de obesidad significativamente mads elevadas en varones
gue en mujeres, mientras que la tendencia en el estudio DORICA era inversa, lo que

supone un cambio en el patrén de distribucidn.
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Si bien es cierto que el porcentaje de obesidad en Espafia es bastante elevado, varia

notablemente por comunidades autonomas, como puede apreciarse en la siguiente

figura:
' . >24%
22-24%
. - B 8-21,9%
_ . ® 4 <18%

Figura 1. Mapa de la prevalencia de obesidad en poblacion adulta en Espafia por Comunidades Auténomas.

Elaboracion propia a partir de los datos del estudio ENPE (1).

Entre las comunidades con mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad se encuentran:
Asturias (obesidad 25,7%, sobrepeso 41,1%), seguida de Galicia (obesidad 24,9%,
sobrepeso 43,5%) y Andalucia (obesidad 24,4%, sobrepeso 38,9%). En el extremo

opuesto en cuanto a prevalencia de obesidad se sitian Islas Baleares (10,5%; 1C95%, 6,9-

14,2%), Catalufia (15,5%; 1C95%, 10,4-20,4%) y Pais Vasco (16,8%; 1C95%, 12,9-21,6%).

La prevalencia de obesidad abdominal, definida a partir de los puntos de corte varones,
> 102 cm; mujeres,> 88 cm), se estima en el 33,4% (IC95%, 31,1-35,7%) y es mayor en
mujeres (43,3%; 1C95%, 41,1-45,8%) que en varones (23,3%; 1C95%, 20,9-25,5%). Estas
cifras son muy superiores si se utiliza como criterio el indice cintura-cadera (varones, >
0,9; mujeres, > 0,85), pues alcanzan al 64,5% (IC95%, 62,4-66,6%). También son mas
altas si se utiliza el punto de corte estricto del indice cintura-talla > 0,5, pues se situan
en el 69,7% (IC95%, 67,6-71,8%). El 49,5% de las personas clasificadas con obesidad

abdominal a partir del valor del perimetro de cintura presentaban valores de IMC =30
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kg/m?, y un 40,5% en valores compatibles con sobrepeso. Si tomamos como referencia
el PC, segun datos del estudio ENRICA(14), el 62% de las personas mayores de 65 afios

presenta obesidad abdominal.

Recientemente se acaban de presentar los datos de la Encuesta de Salud en Espafia de
2017, elaborada por el Ministerio de Sanidad(15). Esta muestra representativa de la
poblacién espainola se ha obtenido mediante muestreo probabilistico estratificado y se
han realizado entrevistas en los domicilios de las personas encuestadas. En total, la
muestra contaba con una n de 29.195 personas (23.089 con > 15 afios y menores de 15

afios, 6.106 personas).

En esta encuesta la prevalencia de obesidad en poblacidn adulta en hombres fue del
18,2% y en mujeres del 16,7%. Si sumamos sobrepeso y obesidad, en hombres supone
un 62,5% de la poblacién y en mujeres un 46,8%. Ademas, se refrenda la tendencia
alcista tanto de sobrepeso como de obesidad en ambos sexos, si bien parece que en
comparacion con la encuesta de 2014(16), existe una estabilizacion. En los ultimos afios

la prevalencia de obesidad en Espafia se ha multiplicado por 2,4.

c. En Galicia

Segun los datos de la encuesta sobre los habitos alimentarios de la poblacién gallega
adulta realizada por el Servicio Gallego de Salud en 2007(17), la prevalencia de obesidad

en poblacién gallega fue de:

e Entre 18 y 39 anos:
o Hombres 13%
o Mujeres 12,9%

e Entre 40y 59 anos:

o Hombres 24,4%
o Mujeres 24,5%
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e >60 afos:
o Hombres 29,9%
o Mujeres 37,8%

En el estudio ENPE(1), la tasa de prevalencia ajustada por edad fue de un 24,9% de
obesidad para Galicia (IC 95% 18,7-30,6%), situdndola en la segunda comunidad
auténoma con mayor prevalencia de obesidad en Espafia. La tasa de prevalencia

ajustada por edad para el sobrepeso fue del 43,5% (IC 95% 37-50,4%).

d. Obesidad infantil

El sobrepeso y la obesidad infantil se asocian mayor riesgo de los mismos en la edad
adulta. La probabilidad de que la obesidad y el sobrepeso persistan en la edad adulta
oscila entre el 20% y el 50% si aparece antes de la pubertad, y entre el 40% y el 70%, si
lo hace después(18). En la mayoria de las enfermedades crdénicas favorecidas por la
obesidad, el riesgo depende en parte de la edad de inicio y la duracién de ésta(19).
Ademas, la obesidad infantil tiene repercusiones sobre la calidad de vida del nifio,
favorece la baja autoestima y supone un mayor riesgo de discriminacidon y

estigmatizacion(20).

Las cifras de obesidad infantil se han incrementado en los ultimos afos. En general, la
obesidad infantil en los paises desarrollados suele ser mas frecuente en los niveles
socioecondmicos mas desfavorecidos, con peor nivel nutricional y formativo. En los
paises en vias de desarrollo son los niveles socioeconédmicos mas acomodados los que
suelen tener mayor prevalencia de obesidad infantil(21). En la infancia el diagndstico se

establece segun percentiles de IMC.

Segun la IOTF, la prevalencia de la obesidad infanto-juvenil ha aumentado
notablemente, hallando mayores cifras de obesidad infanto-juvenil en los paises del sur
de Europa (20-35%), en comparacion con los del Norte (10-20%)(13). La IOTF estima que
entre 2-3% de la poblacion mundial en edad escolar padece obesidad, y si ademas se

contabiliza a los que padecen sobrepeso, las cifras alcanzan 10%(13). Estos niumeros
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varian a lo largo del planeta, describiéndose en América unas cifras de exceso de peso
en torno a un 30% mientras que en Africa subsahariana la prevalencia es inferior al 5%.
A nivel mundial, los Ultimos datos apuntan a una estabilizacién en las tasas de obesidad

infantil y juvenil salvo en paises asiaticos donde la tendencia sigue siendo alcista(5).

Los resultados del primer estudio ALADINO(22) realizado entre 2010 y 2011 en nifios
espafioles de 6 a 9 anos de edad, describié una mayor prevalencia de sobrepeso y
obesidad en varones. La prevalencia de sobrepeso en los varones varié de 14,1% a
26,7%, y en las nifias de 13,8% a 25,7%, dependiendo de los criterios de corte. La
prevalencia de la obesidad en los varones varié de 11,0% a 20,9%, y en las nifas de 11,2%
a 15,5%. Entre los factores asociados con el exceso de peso se describieron: menor
nivel de estudios de los padres, bajos ingresos familiares, progenitores fumadores,
qgue el nifio no desayunase habitualmente, dormir menos de 8 horas al dia o que
disposicion de medios de ocio pasivo en su propia habitacion (televisidn, consola de

videojuegos,...) y una mayor distancia al domicilio de las instalaciones deportivas.

Este estudio, se ha prolongado en una segunda edicion: ALADINO 2013(23), donde se ha
valorado la prevalencia de sobrepeso y obesidad de nifios espafioles de 7 y 8 afios.
La prevalencia de sobrepeso descrita fue del 24,6 % (24,2% nifios y 24,9% nifas), y la
prevalencia de obesidad fue del 18,4% (21,4% nifios y 15,5% nifas), utilizando los
estdndares de crecimiento de la OMS. La prevalencia de sobrepeso es similar en nifios
y nifas, pero la prevalencia de obesidad es mayor en los nifios. Entre los factores
descritos con mayor probabilidad de tener obesidad se describieron: no desayunar a
diario, el disponer television o DVD en la habitacién, ver televisién durante mas de 2
horas al dia, dormir menos horas, tener padres fumadores, bajo nivel de ingresos
econdmicos y el bajo nivel educativo de los progenitores. Segln estos datos nuestro
pais ocupa el segundo lugar de Europa en obesidad infantil en nifios y el tercer puesto

en obesidad infantil en nifias
Otros de los estudios que han puesto el foco el poblaciéon infantil y juvenil espafiola es

el estudio enKid(24). Se trata de un estudio transversal realizado sobre una muestra

representativa de la poblacion de 2 a 24 afos. La prevalencia de obesidad para esta
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muestra de poblacidn fue del 13,9%, y la de sobrepeso 12,4%. Tanto la obesidad como
el sobrepeso fueron mayores en varones. Por zonas geograficas Canarias y Andalucia
tenian las cifras mas elevadas, y el nordeste peninsular las mas bajas. La obesidad fue

mayor en niveles socioecondmicos y de estudios mas bajos.

En la Encuesta Nacional de Salud en Espafa de 2017(15), publicada recientemente
también se ha recopilado datos de una muestra representativa de poblacién infantil.
La obesidad infantil se mantiene en cifras elevadas afectando a las clases menos
acomodadas fundamentalmente. 10,2% de las nifias de 2 a 17 anos padecen obesidad,
porcentaje similar, del 10,4% en nifos. En cuando al sobrepeso y obesidad, engloban

al 28,7% de los nifios y en un porcentaje similar, del 28,4% de nifas.

3. Clasificacion de la obesidad

En sentido estricto, la obesidad no es una enfermedad como tal sino un sindrome clinico,
es decir, un conjunto de sintomas y signos de etiologia variada y presentacién clinica

diversa(25).

Segun los diferentes criterios utilizados pueden distinguirse diversos tipos de obesidad:
cantidad de grasa acumulada, localizacién predominante, causas, caracteristicas
clinicas, etapa de la vida en la que se produce y repercusiones funcionales y clinicas. En
cuanto a la valoracién de la repercusién funcional y clinica asi como la valoracién del

riesgo, se revisara mas adelante y no en este epigrafe.
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Tabla 1. Tipos de obesidad segun diferentes criterios de clasificacion. Elaboracion propia.

Criterio Tipo de obesidad
IMC Grado |
Grado Il

Grado Il o mérbida
Grado IV o extrema
Distribucion corporal de la grasa Superior o androide
Inferior o ginoide
Etiologia Primaria o esencial
Secundaria: alteraciones hormonales,
farmacos, genopatias, cambio de
habitos, ...
Morbilidad asociada Simple
Complicada
Etapa de la vida en la que aparece Infantil
Juvenil
Del adulto
Edad avanzada
Gestacional
Perimenopausia
Valoracion global (IMC, factores Edmonton Obesity Score System
asociados, comorbilidad, estatus Clasificacion del Colegio Americano de
funcional y psicolégico) Endocrinologia y Asociacién Americana

de Endocrindlogos Clinicos.

a. Segun IMC

La grasa almacenada en el organismo es el principal condicionante para la repercusion
de la salud del individuo por eso la primera valoracion de la obesidad debe ser a través
de parametros antropomeétricos, siendo el mas facil de usar y reproducible el IMC. Tanto

la OMS(12) como SEEDO(3) definen a la obesidad el tener un IMC > 30 kg/m? y el
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sobrepeso el tener un IMC > 25 kg/m? hasta 29,9 kg/m? . Sin embargo, la SEEDO a
diferencia de la OMS incluye 2 subcategorias de sobrepeso asi como una cuarta
categoria en obesidad para aquellas personas con IMC > 50 kg/m?. En el caso del
sobrepeso, hay que tener en cuenta que ya existe un exceso de grasa corporal y con
frecuencia es un paso transitorio hacia la obesidad. En este escaléon podemos encontrar
a gran parte de la poblacion espafiola y es muy importante como diana de campafias de

prevencion.

Tabla 2. Clasificacion de la OMS del sobrepeso y la obesidad segtn el IMC. Elaboracion propia.

Grado de sobrepeso u obesidad Valores de IMC (en 2 kg/m?)
Peso insuficiente < 18,5

Normopeso 18,5-24,9

Sobrepeso 25-29,9

Obesidad grado | 30-34,9

Obesidad grado Il 35-39,9

Obesidad grado Il 240

Tabla 3. Clasificacion de la SEEDO del sobrepeso y obesidad segtn el IMC. Elaboracion propia.

Grado de sobrepeso u obesidad Valores de IMC (en = kg/m?)
Peso insuficiente < 18,5
Normopeso 18,5-24,9
Sobrepeso grado | 25-26,9
Sobrepeso grado Il 27-29,9
Obesidad grado | 30-34,9
Obesidad grado Il 35-39,9
Obesidad grado Il 40-49,9
Obesidad grado IV >50
[=)



b. Segun la distribucion corporal de la grasa

El patrén de distribucion de la grasa es relevante desde el punto de vista de las
comorbilidades asociadas a riesgo cardiovascular y metabdlico. Se pueden establecer

dos patrones bien diferenciados:

i Obesidad superior, central, abdominal, visceral o androide

La grasa se acumula en la mitad superior del cuerpo: cara, cuello y tronco (en definitiva,
supraumbilical). La grasa se localiza especialmente en el interior de la cavidad abdominal
de forma profunda, en mesenterio y en la periferia de las visceras abdominales. Es la
forma mds comun de obesidad en varones de ahi deriva la denominacion de androide

aunque también pueden presentarla las mujeres.

ii.  Obesidad inferior, periférica, gluteo-femoral o ginoide

En este tipo de obesidad la grasa se almacena fundamentalmente en la mitad inferior
del cuerpo: caderas, gluteos y muslos (infraumbilical). En contrapunto con el tipo
anterior, la localizacion de la grasa es de forma preferente el tejido subcutdneo. Es la
forma mds comun en las mujeres pero también podemos encontrar esta distribucién en

varones.

La obesidad de tipo central se asocia con resistencia a la insulina, factor clave en la
génesis del sindrome metabdlico, que engloba a la hipertensién arterial (HTA), la
dislipemia, alteraciones del metabolismo de los hidratos de carbono, la hiperuricemia,
alteraciones de la coagulacion y un estatus proinflamatorio crénico. Todas estas
entidades se asocian con morbimortalidad cardiovascular(6). La obesidad periférica no
suele asociarse con resistencia a la insulina y por lo general presenta menor morbilidad
y mortalidad. En la practica clinica diaria, aparte de la exploracion fisica, los parametros
gue identifican a ambos tipos de obesidad son el perimetro de cintura y el indice

cintura/cadera.
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c. Segun etiologia

Por definicion, la obesidad es un sindrome multifactorial en la que la mayoria de los
casos existe una predisposicidon genética junto con la presencia de uno o varios factores
desencadenantes. En ocasiones, alguno de los mecanismos responsables del aumento
de la grasa corporal tiene especial importancia, lo cual nos lleva a distinguir dos tipos de

obesidad en este sentido:

i. Obesidad primaria o esencial

Predomina la alteracién de los mecanismos fisioldgicos que regulan el ajuste del peso
sin que exista, al menos de forma aparente, ningun factor determinante. De esta forma

podemos clasificar a la mayoria de las personas con obesidad.

ii. Obesidad secundaria

En este tipo de obesidad encontramos un factor causal identificado como
desencadenante de la obesidad. Aqui podemos clasificar a las obesidades de causa
hormonal, de causa genética, de causa medicamentosa y la causada por cambios en el

estilo de vida.

Entre las principales causas de obesidad asociadas a alteraciones hormonales podemos

encontrar:

- El exceso de cortisol, asociado al sindrome de Cushing, sea del origen que sea,
tanto enddégeno como exégeno, produce una tendencia al desarrollo de

adiposidad central.
- También existen tendencia al aumento de peso en el hipotiroidismo, ya que el
déficit de hormona tiroidea dificulta la oxidacidn de las grasas por el organismo

al igual que ocurre en el caso de que exista déficit de hormona del crecimiento.

- La hiperinsulinemia, bien sea por la insulinorresistencia asociada al sindrome

metabdlico y la diabetes tipo 2 (DMT2) o bien asociada a la presencia de un
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insulinoma, aumenta la sintesis y depdsitos de grasa debido a la accién

anabolizante de esta hormona.

- En el caso de las pacientes con sindrome de ovario poliquistico (SOPQ), también

se produce un aumento progresivo de peso de origen plurihormonal con

asociacion a insulinorresistencia.

La obesidad de origen genético puede ser monogénica o bien poligénica (25), lo cual es

mas habitual. Se han descrito mutaciones para el gen de la leptina y para su receptor,
las cuales son poco frecuentes y dificiles de diagnosticar en la practica clinica diaria, y
suelen aglutinar a varios miembros de una familia con obesidad. Se conocen mas de 400
genes que codifican proteinas que participan en el control del metabolismo graso y su
alteracion en muchos casos conduce a obesidad. Algunas de estas mutaciones pueden
asociar malformaciones y retraso psicomotor dando lugar a sindromes complejos como
el sindrome de Prader-Willi, el sindrome de Alstrom o el sindrome de Bardet-BiedI. Estos
sindromes se asocian con diferentes alteraciones fisicas y psiquicas y todos comparten

la presencia de obesidad.

La obesidad de causa medicamentosa es una obesidad de origen iatrogénico. Algunas

medicaciones presentan como efectos secundarios acciones que favorecen el desarrollo
de obesidad. Entre estos farmacos estdn los antidepresivos triciciclos y algunos
antipsicéticos, que fundamentalmente aumentan el apetito. Otros como los
glucocorticoides favorecen la obesidad al estimular el depésito de grasa. También, los
farmacos que pueden aumentar la insulinemia, como algunos antidiabéticos orales o la

propia insulina, se asocian con ganancia ponderal.

También se puede producir una obesidad secundaria por modificacién de los estilos de

vida. Por ejemplo, en aquellas personas acostumbradas a una actividad fisica regular
gue dejen de practicar o también a aquellas que dejan de fumar. La nicotina se encarga
de producir una estimulacion simpatica que aumenta la lipélisis y disminuye la sensacién
de hambre. Al faltar la nicotina, desaparece ese estimulo a lo cual hay que afadir la
ansiedad que presenta el individuo que deja de fumar y contribuye a que picotee para

aliviar el craving.
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d. Segun morbilidad asociada

A nivel clinico podemos distinguir entre obesidad simple y obesidad complicada, segin

no se asocie o si a complicaciones derivadas de la misma.

i. Obesidad simple

En este caso, la persona con obesidad subjetivamente se encuentra bien, no se detectan
anomalias clinicas ni analiticas ni funcionales mas alld de la elevacidn del peso. Este tipo
de obesidad suele tener caracter familiar y en general comienza en la infancia. Por lo
general, suele ser estable ademas de moderada y compatible con una buena calidad de
vida. Este tipo de obesidad es la que justificaria el concepto de “obeso metabdlicamente

sano”, cada dia mas cuestionado(26).

ii. Obesidad complicada

En este epigrafe es donde se encuadran la mayoria de los casos de obesidad. Podemos
hallar alteraciones analiticas, clinicas y funcionales en distinto grado. La afectacion
organica predominante es metabdlica y cardiovascular. El buen diagndstico de estas
complicaciones asi como su grado de afectacidn es basico para un tratamiento adecuado

y para establecer su pronéstico.

e. Segun momento de la vida en el que aparece

La obesidad puede aparecer en cualquier momento de la vida. Segun la edad a la que se
presente presenta peculiaridades en relacién a factores causales, clinica, tratamiento y
prondstico. Podemos distinguir entre obesidad infantil, juvenil, del adulto o de edades
avanzadas. Ademas, en el caso concreto de las mujeres hay que tener en cuenta

circunstanciales vitales como el embarazo y la menopausia.

i. Obesidad infantil

Por una parte, tiene base genética, pero es influenciada en gran medida por el tipo de
nutricién y por la tendencia al sedentarismo. Suele tratarse de nifios que ya nacen con

exceso de peso, frecuente también en hijos de madre con diabetes. Estos nifios
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presentan una gran tendencia a mantener la obesidad a lo largo de subida e incluso

pueden desarrollar complicaciones de forma temprana en relacion a la obesidad.

ii. Obesidad juvenil

Los cambios hormonales propios de la adolescencia se asocian con aumento de los
depdsitos grasos lo cual puede verse influenciado si el tipo de alimentacién o el estilo

de vida no son saludables. Es un momento critico para evitar la obesidad del adulto.

iii. Obesidad del adulto

Existe ganancia ponderal progresiva con la edad se acentla con la alimentacion

desequilibrada, las menores demandas energéticas y el sedentarismo.

iv. Obesidad de la edad avanzada

Con la edad disminuyen aun mas la demanda energética, lo cual afiadido a una menor
actividad fisica y a las dietas irregulares y desequilibradas pueden favorecer la obesidad.
Son mas frecuentes las comorbilidades y tanto el tratamiento como los objetivos deben

ser mas prudentes.

v. Obesidad gestacional

El embarazo supone un punto de inflexidon en el peso de las mujeres. Algunas mujeres
no recuperan el peso pregestacional y lo van incrementando a lo largo del tiempo.
Embarazos con exceso de peso se asocian con mayor riesgo de aborto, DMT2, HTA,

distocias y macrosomia fetal.

Vi. Obesidad de la perimenopausia

Las alteraciones hormonales propias de esta etapa junto con estilos de vida no
adecuados favorecen el acimulo de grasa en las mujeres. Durante esta etapa puede
iniciarse la obesidad o incrementarse si ya existe si no se realiza una dieta adecuada y

se evita el sedentarismo.
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4. Fisiopatologia de la obesidad

Un pequeiio balance energético positivo no produce grandes aumentos de peso porque
tras un incremento de las reservas, el incremento del consumo energético retorna al
organismo al equilibrio. Por tanto, es poco probable que la obesidad sea consecuencia
de pequeiias diferencias en ingesta o consumo caldrico, sino que es debida mas bien es

debida a un desequilibrio crénico entre ambos(27).

De forma tradicional se ha considerado que el balance energético sigue las leyes de la
termodinamica y esta conformado por la ingesta de energia y el gasto energético(28). Si
ambos componentes estan en consonancia, el balance energético es equilibrado. Pero
si el balance es positivo, es decir, la ingesta es mayor al gasto, se produce acimulo de
grasa con ganancia ponderal asociada. Y si se mantiene el desequilibrio de forma

cronica, la consecuencia es el desarrollo de sobrepeso u obesidad(29).

Sin embargo, esta teoria a la luz de los conocimientos actuales es muy simplista porque

la obesidad es heterogénea, estando implicados factores de diversa indole(30).
Entre los factores de riesgo clasicos para el desarrollo de la obesidad se encuentran(3):

- Edad (sarcopenia y mayor MG en mayores de 65 afios)

- Sexo (declive de hormonas anabdlicas y estrégenos tras la menopausia)

- Genética ( multiples variantes génicas implicadas)

- Sedentarismo

- Comportamiento alimentario (interaccién entre factores bioldgicos vy
emocionales).

- Farmacos (algunos antidiabéticos, anticonceptivos, antihistaminicos,
psicotropos)

- Disfuncién hipotdlamo-hipofisaria

- Algunas enfermedades endocrinas

A ello hay que afiadir(3) la complejidad de la propia obesidad asi como la participacion
de la cronodisrupcidn (desfase horario, cambios en el ciclo suefio-vigilia y privacion de
suefio), la epigenética y la programacién fetal (desnutricién y sobrealimentacién

materna). También la posible existencia de patologia psiquiatrica (independientemente
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del tratamiento realizado), el estrés si es crénico y descontrolado), el desequilibrio de la
flora intestinal (predominio de firmicuites sobre bacteroidetes), presencia de
disruptores endocrinos (bisfenol A, ftalatos, pesticidas, insecticidas), patron alimentario
(exceso de grasa y azucar refinado en detrimento de frutas y verduras). Sin olvidar
tampoco la relacién de obesidad con estatus socioeconémico desfavorecido y ambiente

obesogénico.

Actividad

Microbiota

Ingesta/
gasto 2
OBESIDAD

Factores
sociales

Disrruptores
endocrinos

Factores

' ‘ econémicos
Etapa Ambiente
prenatal | Pbesogénico

hormonales

Figura 2. La obesidad como enfermedad multifactorial. Elaboracion propia.

a. Factores bioldgicos en el desarrollo de la obesidad

Los factores bioldgicos explican las variaciones interindividuales en el efecto del
ambiente sobre los sujetos y son responsables de la dificultad en la pérdida ponderal

que presentan las personas con obesidad(27).

A pesar de que en la mayoria de estudios sobre la ingesta dietética no se observa

relacion entre la ingesta enérgica y el peso o bien la correlacién es negativa, el
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descontrol en la ingesta caldrica parecer ser uno de los factores mds importantes en la

etiologia de la obesidad.

La ingesta alimentaria esta regulada por mecanismos fisicos, psicoldgicos, ambientales,
hormonales y bioquimicos. Todos ellos se integran a nivel del sistema nervioso central

(SNC), fundamentalmente en el hipotalamo.

Se han descrito numerosas sustancias que actuan tanto como estimulantes como
inhibidores del apetito, que a su vez actdan a nivel hipotaldmico. Entre ellas se
encuentran: triptéfano, monoaminas, colecistoquinina, neurotensina, glucagdn,
insulina, endorfinas, encefalinas, dinorfinas, esterostatina, bombesina, péptido YY, CRH,

SH, orexinas, leptina o el neuropéptido Y entre otros.

Cualquier desequilibrio en este complejo e intrincado sistema puede causar aumento de

la ingesta caldrica y puede dar luego a obesidad.(27)

HIPOTALAMO
. BARRERA
HEMATOENCEFALICA

A @ —

Hormonas

intestinales y
Leptina., senales

neurales

Figura 3. Representacion esquemdtica de la regulacion del metabolismo energético, con el papel central de la leptina.
Elaborado a partir de van der Klaauw(31).

i.  Requlacion de la ingesta y gasto energético

En la regulacion del balance energético participa fundamentalmente el SNC,
especialmente el hipotdlamo, como centro regulador. Este recibe una serie de sefiales

aferentes que le mantienen al tanto de la magnitud de los depdsitos grasos, asi como
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distintas sefiales moleculares y del propio tejido adiposo blanco(27). Ademas,

intervienen diferentes sefales endocrinas procedentes del tracto gastrointestinal(32).

ii.  Regulacion por el SNC

El centro de la saciedad se localiza en el hipotdlamo ventromedial y el centro del hambre
se localiza a nivel lateral. Ambos estan conectados por numerosisimos circuitos
neuronales(33). El SNC recibe informacién de otras zonas del cerebro (regulacion
central), sefales de los sentidos (gusto, vista, olfato, tacto), del aparato digestivo y
sefiales del tejido adiposo (regulacidn periférica). Ademas en esta regulacién participan

factores sociales y de comportamiento alimentario.

Se conocen numerosas moléculas que participan en el control a nivel hipotalamico del
balance energético. Las ultimas revisiones apuntan a la proteincinasa activada por el
AMP (AMPK) como la clave de toda esta regulacion, tanto a nivel central como a nivel

periférico(34-37).

Las sefiales orexigenas como el ayuno, la hipoglucemia y diversas moléculas activan el
AMPK en el hipotdlamo mientras que las sefiales anorexigenas producen su
inhibicién(34).

Entre las sefiales orexigenas podemos encontrar:

- Neuropéptido Y, NPY

- Hormona concentradora de melanina (MCH)

- Orexinas

- Galanina

- Péptido relacionado con la proteina del agouti
- Sistema canabinoide enddgeno

- Ghrelina (Unico orexigeno de origen gastrointestinal conocido hasta la fecha)
Entre las sefiales anorexigenas podemos encontrar:

- Vias neuroendocrinas
o Melanocortina
o Hormona liberadora de corticotropina (CRH)

o Péptido galanina-like (GALP)
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- Gastrointestinales
o Péptido YY (PYY)
o Colecistoquinina (CCK)
o Incretinas como el péptido andlogo del glucagon tipo 1 (GLP-1)
o Polipéptido insulinotrépico dependiente de glucosa (GIP)
o Polipéptido pancreatico

o Oxintomodulina

iif. Regulacidn por el metabolismo

El peso también es influenciado por las sefiales procedentes del metabolismo de los
distintos nutrientes y de los depdsitos grasos(3,27). Por tanto, variaciones en la actividad
metabdlica de enzimas que participan en la sintesis de lipidos como la acetil CoA
carboxilasa, oxidacion de sustratos como la aconitasa o almacenamiento de lipidos

como la glicerol-3-fosfato aciltransferasa mitocondrial estan implicadas(38).

iv. Regulacién por el tejido adiposo

El adipocito tiene un papel endocrino y paracrino. De un lado tenemos el tejido adiposo
marrdn y de otro lado el tejido adiposo blanco. El primero, escaso y con funcionalidad
limitada en seres humanos, debe su nombre al gran nimero de mitocondrias que
expresan proteinas desacoplantes, cuya funcién es termogénica. El segundo, el tejido
adiposo blanco, el mas abundante, actia como reservorio de energia, controlando a
nivel hipotalamico la ingesta asi como los mecanismos de utilizacion y almacenamiento

de las reservas(3,27).

V. Genética, epigenética y alteraciones endocrinoldgicas.

Indudablemente los factores genéticos influyen en el desarrollo de obesidad(39).
Aunque la estimacién puede variar, los estudios en familias, gemelos y en nifios
adoptados, muestran que la tasa de heredabilidad del IMC es alta, en torno al 40-
70%(40). Se han descrito once formas de obesidad monogénica(41), incluyendo a la
deficiencia de leptina y receptores de melanocortina-4, los cuales se expresan
fundamentalmente en el hipotalamo y estan implicados en circuitos neuronales

encargados de regular la homeostasis enérgica(42). Las mutaciones en heterocigosis en
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el receptor de melanocortina-4 son actualmente la causa mds frecuente de obesidad

monogénica y aparecen entre el 2-5% de nifios con obesidad severa(31,42).

Tabla 4. Genes implicados con obesidad monogénica, no sindrémica. Elaboracion propia a partir de Heymsfield et
al(41). HAR: herencia autosémica recesiva. HAD: herencia autosémica dominante.

Gen Herencia Hiperfagia Inicio Hallazgos
infancia
HAR + + Defecto inmunidad células T.

Hipogonadismo hipogonadotropo.

Leptina (LEP) Hipotension arterial
Pro-proteina HAR + + Disfuncién endocrina.
convertasa HAD Hipoglucemia postprandial.
subtilisina/kesina tipo Diarrea. Diabetes insipida.
1(PCSK1)
HAR + + Defecto inmunidad células T.
Receptor leptina Hipogonadismo hipogonadotropo.
(LEPR) Hipotension arterial
HAR + + Hipocortisolismo, pelo rojizo,
Proopiomelanocortina HAD hipopigmentacién cutanea,
(POMC) hipoglucemia neonatal,

convulsiones, colestasis.

Una estrategia ampliamente utilizada para descubrir nuevos mecanismos genéticos que
confieren susceptibilidad a la obesidad, consisten en analizar todo el genoma para poder
identificar polimorfismos asociados con el IMC y otros rasgos relacionados con la
obesidad(42). Hasta la fecha se han identificado mds de 300 loci implicados aunque
colectivamente representan menos del 5% de la variacion individual en el IMC(41). Las
sefiales mas potentes son las variantes del gen FTO. Las personas que portan una o dos
copias del alelo de riesgo tienen de media entre 1,2-3 kg mas, en comparacion con las
personas sin la copia del alelo(42). La secuenciacion del genoma completo permite la

posibilidad de identificar nuevos objetivos moleculares y marcadores(41).

Los cambios en la transcripcidon génica y la traduccién a través de influencias
ambientales pueden ocurrir sin modificaciones en la secuencia de nucledtidos del ADN.
Los estudios de asociacion de todo el epigenoma estan aclarando cédmo la exposicion

pre y postnatal pueden influir en la salud(43). Los efectos epigenéticos pueden explicar
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por tanto las diferencias entre individuos en el IMC vy los rasgos de obesidad
fenotipica(40). De hecho se ha constatado diferente patrén de metilaciéon en pacientes
obesos comparado con no obesos con cancer de mama o colon(44,45) e incluso

diferente expresion de genes encargados de modular el ritmo circadiano en funcién de

la existencia de obesidad(46).
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Figura 4. Cambios epigenéticos como causa o consecuencia de obesidad y comorbilidades relacionadas. Los cambios
epigenéticos se indican como estrella en el ADN. Elaboracion propia.

AMBIENTE

Ingesta de energia . Gasto energético Peso

GENETICA

Figura 5. Contribucion de los genes y factores ambientales a la ganancia ponderal. Elaboracion propia.

b. Factores ambientes en el desarrollo de la obesidad

El control de la ingesta y del peso corporal esta regulado de forma estrecha. En la

sociedad actual cada vez la regulacion del apetito se estd desequilibrando y por tanto,
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estd aumentando el peso corporal. La obesidad esta alcanzando propiedades

epidémicas no justificadas por factores genéticos(27).

Aunque en general los habitos alimentarios suelen ser propios de cada persona, no
tienen por qué permanecer siempre estaticos. A lo largo de la historia hemos asistido a
modificaciones en el esquema de alimentacion. La historia nos ha llevado por épocas de
de hambrunas hasta que se produjo la revolucién industrial asi como los avances en la
agricultura e industria alimentaria. Nuestra occidentalizacidon del estilo de vida ha hecho
gue se haya disparado la prevalencia e incidencia de enfermedades crdénicas no

transmisibles, entre ellas, la obesidad.

Alimentacién
Cambios en el estilo de

vida

Actividad fisica

s AMbiente obesogénico

Otros determinantes

Figura 6. Factores ambientales que contribuyen al desarrollo de obesidad. Elaboracion propia.

Entre los factores ambientales implicados en el desarrollo de obesidad podemos
encontrar(27):

i Factores sociales. Los factores sociales predominan sobre los metabdlicos. Si

un comportamiento alimentario se repite, se producen cambios a nivel
fisiolégico que regulan la ingesta a largo plazo. Por ejemplo, el consumo de
una idea con exceso de grasas, estimula la producciéon de NPY y aumenta el

apetito.




vi.

El ritmo de vida. Conlleva que cada vez comamos mas rdpido. Cuando el

alimento entra en el organismo se producen diferentes estimulos que ya
inician el proceso de saciedad. Esta no es un mecanismo instantaneo y en la
mayoria de los casos, como no da tiempo a ponerse en marcha su regulacion,
por la ingesta rapida, pueden ingerirse muchas mas calorias de las que

realmente necesitamos.

El tamaiio de las raciones. En el reino animal éstos regulan su ingesta en

funcién del tamafio de la ingesta previa, teniendo capacidad para retrasar la
siguiente toma o disminuir el tamafio de la racién si previamente han
ingerido una racion de tamano mayor al habitual. Sin embargo, en los
humanos, el tamafio de la ingesta estda sometido a variables culturales y
educaciones. Lo que se considera como racién individual es muy variado pero

la tonica en general es su aumento.

Horario de la comida. Es otro factor a tener en cuenta ya que a veces se come

por qué es “la hora de comer” y no por qué realmente se sienta apetito. En
linea con este tema estd el picoteo a horas no habituales de ingesta que

enlaza con el comer emocional y el estrés.

Tipo de alimento. En la sociedad de la abundancia uno de los principales

factores que estimulan a la ingesta es visualizar un alimento atractivo. La
industria es capaz de elaborar alimentos con caracteristicas organolépticas
muy apetitosas, que a menudo no tienen un contenido nutricional adecuado
porque suelen ser alimentos con alta densidad de calorias y baja calidad de

nutrientes.

Vida social. La ingesta aumenta en relacion al nimero de comensales con el

gue compartimentos mesa. En relacién también a los mecanismos de

saciedad, es posible reiniciar la ingesta aunque estemos saciados si se nos
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vii.

viii.

presenta un nuevo alimento que sea atractivo. Ello hace que se coma mas de

lo que nuestro organismo nos demanda.

Aumento del empleo de la _mujer. Tradicionalmente la mujer se ha

encargado de la gestion de la comida. Su ausencia ha llevado, entre otros
factores, al aumento del consumo de comida rdpida. Ademas, se estd
perdiendo la costumbre de elaborar las comidas con ingredientes naturales,

de forma tradicional.

Introduccién de nuevas costumbres culinarias. En cualquier ciudad podemos

encontrar restaurantes de todo tipo asi como nuevos productos en los
supermercados. A ello también contribuye el flujo migratorio que tenemos
en Espafia. Esta mezcla de culturas y razas estd influyendo también en los

habitos alimentarios e interfiriendo con la cultura y dieta mediterranea.

Estrés. El ambiente laboral, el estrés y los horarios influyen en el control de
la ingesta y el comportamiento alimentario. El estrés cronica estimula la
liberacion de CRH por parte del hipotdlamo y a su vez, estimula la secrecién
de ACTH a nivel hipofisario. Esta hormona es secretada a circulacion general
y va a las suprarrenales donde estimula la produccién de cortisol. En
situaciones normales, existe un feedback negativo que hace que al aumentar

la produccién de cortisol disminuya la produccién de CRH.
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Hipofisis ANPY | ™
) NAGRP INGESTA
+ \ ACTH
Glandulas

suprarrenales

cortisol —

Figura 7. Representacion esquemadtica de la influencia del estrés sobre el eje hipotdlamo-hipofisario-suprarrenal.
Elaboracion propia.

Sin embargo, en situaciones de estrés cronico este mecanismo esta inhibido, por lo que
existen niveles permanentemente elevados de cortisol. Este actta sobre el control de la
ingesta y estimula la produccién de NPY y péptido relacionado con el agouti (AGRP),
ambos encargados de estimular el apetito y a su vez, inhiben a la leptina, que es una
hormona saciante y estimulante del gasto energético. Por tanto, el estrés crénico se

asocia con aumento de la ingesta.

Las células del tejido adiposo abdominal presentan una capacidad de unién a
glucocorticoides mayor que las células adipocitarias subcutdneas. Por tanto, el estrés
crénico promueve un acimulo de grasa a nivel intraabdominal de forma preferente asi

como alteraciones en la homeostasis de la glucosa y la insulina.

X. Ambiente obesogénico. Este térmico fue utilizado en primer lugar por

Swinburn para describir a la suma de influencias, procedentes del entorno,
de las oportunidades y de las condiciones de vida que promueven la obesidad

a nivel individual y poblacional(47).

El entorno juega un papel de primer orden en la aparicion de obesidad y por tanto,

también hay que actuar sobre el mismo para la prevencion y tratamiento de la
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obesidad. El ambiente en el que vivimos condiciona y favorece el desarrollo de

obesidad porque promueve el exceso de ingesta y limita la actividad fisica(47).

Balance
energético

Patrones de

conducta
Modluladores Predisposicion individual
ambientales

Consumo excesivo de energia y sedentarismo

Determinantes

ambientales Factores socioculturales, econdmices, transporte publico,
urbanisma, ... ~
Entamos Canducts
Entornos y marketing que promueven alto consumo
energético
Determinantes
sistemicos Sistemas politicos y econdmicos que favorecen el crecimiento

del consumao
Pramacitn de
canductas
saludables a nivel
indnvidual/grupal

Biolegia

Politicas
generales can
capacidad de
modular ¢l
entorna

Figura 8. Esquema conceptual sobre los determinantes de la aparicion de obesidad. Elaboracion propia.

La gran disponibilidad de alimentos, la cultura alrededor de la comida, los alimentos
procesados, las condiciones asociada a los cambios en la vida, la incorporacion de la
mujer al mercado laboral, altos niveles de estrés, innovaciones tecnoldgicas, entre otros,
son factores que contribuyen tanto directa como indirectamente a balance positivo de

energia y desarrollo de obesidad(27).

Xi. Otros factores predisponentes de obesidad.

Otros aspectos relacionados con el aumento de peso son la falta de suefio, el
abandono del tabaco, el consumo de determinados farmacos y los aspectos
psicologicos. Las alteraciones en el suefio provocan alteraciones de la ingesta, del
gasto energético y alteran el ritmo circadiano de algunas hormonas, entre ellas, el

cortisol(48).
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La cronodisrupcion, o lo que es lo mismo, la interrupcién o la desincronizaciéon del
ritmo circadiano, puede contribuir a la obesidad y a sus complicaciones
asociadas(27). En el tejido adiposo se expresan genes reloj que se encargan de
mantener la homeostasis del propio tejido y estan implicados en la fisiopatologia de
la obesidad. Estos genes reloj se encargan de regular la expresidn ritmica de distintas
moléculas como adiponectina, leptina y resistina, entre otras(49). Los genes reloj se
expresan en distintas localizaciones, en un momento concreto del dia y de forma
dependiente del sexo. Tanto los elementos negativos, PER2 / CRY1, como los

positivos CLOCK/BMAL1, se expresan también de forma circadiana.

Figura 9 Orden temporal en el tejido adiposo humano. Tiempo de mdxima expresion (acrofase) de diferentes genes
relevantes en obesidad. Elaborado a partir de Garaulet et al(49).
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También juega un papel importante en todo ello el horario de las comidas. El patrén
basico de 3 comidas al dia se mantiene constante a lo largo de las culturas sin embargo

dado el ritmo de vida actual se esta viendo modificado.

Uno de los principales damnificados es el desayuno, que con frecuencia se omite. Los
datos en cuanto a saltarselo y su relacidn con obesidad son contradictorios. Si saltarse
el desayuno no implica hipercompensar en otra comida no hay problema pero es que

en la mayoria de las personas, el no desayunar, se asocia con conductas compensativas
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y de picoteo, asi como una disminucién de leptina(27). El momento de la comida
principal del dia es predictivo de la pérdida ponderal. Se ha demostrado que si la comida
principal es después de las 15 horas, la pérdida de peso es menor que si es antes(50).

Por tanto, no sélo es importante lo que comemos si no cuando lo comemos.

Podemos resumir los efectos de la disrupcién de los ritmos circadianos con la siguiente

figura(49):

Tejido adiposo

Cambios en el
timing de los genes
metabdlicos

Tracto digestivo

Hiperlipogénesis
adaptativa

Tiene que
resincronizarse con
el horario de
ingesta

Alteraciones
hormonales

Alimentos
Fundamentalmente
insulinay
corticoides

Cronodisrrupcion

Jambios en el ritmo
circadiano

Control ingesta Genética

Alteracién ghrelina

Alteracion en los
y leptina

genes clock.

Consumo y gasto

Alteracion
distribuciéon
macronutrientes

Figura 10. Consecuencias de la cronodisrrupcion. Elaboracion propia a partir de Garaulet et al(49).

El abandono del tabaco puede aumentar también el peso por el aumento de los niveles

de ansiedad que pueden traducirse en incremento del picoteo y a que la nicotina puede

aumentar la tasa metabdlica basal(51).

Alteraciones de la esfera afectiva como ansiedad, depresion, baja autoestima o el estrés

pueden asociarse a trastornos de la conducta alimentaria y llevar a conductas de

aumento de peso(52).
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También determinados farmacos se han asociado con incremento de peso(41). Por
ejemplo la tolbutamida aumenta de media 2,8 kg, la gliburida 2,6 kg y la olanzapina 2,4

kg, entre otros.

c. Control de ingesta y comportamiento alimentario

Alimentarse es una de las funcionalidades principales de nuestro cuerpo. De un lado, la
comida tiene una vertiente de placer pero su funcidon consiste en proporcionar
nutrientes al organismo. El apetito dispara la necesidad de iniciar el consumo de
alimentos(27). El mecanismo de control implica a tres érganos principales: cerebro,

intestino y tejido adiposo.

i. Péptidos centrales hipotaladmicos en el control de la ingesta

Siendo simplistas, a nivel central el apetito estd regulado por la leptina, que promueve
la saciedad fisioldgica y por la ghrelina, que promueve el apetito. Pero entre ambas vias

existen numerosas moléculas implicadas(53):

- Orexigenos > NPY, AGRP, orexinas, galanina, GABA y endocannabinoides, entre
otros. .
- Anorexigenos = MSH, transcriptor regulado por la cocaina y anfetamina, CRH,

TRH, GLP1, serotonina, colecistokinina, neurotensina.

ii. Hormonas periféricas intestinales en el control de la ingesta

Tal es la importancia de estas hormonas en la regulacién de la ingesta que se habla de
un “eje intestino-cerebro”(54). Cuando los nutrientes llegan a la luz intestinal se activan
una serie de receptores que estimulan a su vez la produccidn de varias hormonas, las
cuales van a actuar a nivel del nucleo arcuato y a su vez establecen relacién con los
neuropéptidos implicados en el control de la ingesta. Las principales hormonas se

resumen en la siguiente tabla:
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Tabla 5. Principales hormonas implicadas en la regulacion de la ingesta y el mantenimiento del peso. Elaboracion

propia.

Hormona

Leptina
Adiponectina
Omentina
Angiotensinégeno
/angiotensina Il
Quimerina
Proteina ligadora
del retinol tipo 4.
Serpina A12
Proteina
adipocitaria de
unién a los acidos
grasos

Proteina
estimulante de la
acilacion

Interleuquina-6

Accion

Regulacidn apetito y gasto energético
Insulinosensibilizante y antiterogénica
insulinosensibilizante

Induccién de HTA y dislipemia.

Regulacion adipogénesis

Insulinorresistencia

Insulinosensibilizante y antiterogénica

Insulinorresistencia y proinflamatoria

Captacién de acidos grasos, sintesis de
triglicéridos, aclaramiento postpandrial de
triglicéridos.

Insulinosensibilizante,

regulacién  gasto

energético.

Niveles
obesidad
™~

N

N

™~

en

0%
0%

NS
0%

2%

2%

Sin lugar a dudas la principal hormona es la ghrelina que aumenta antes de las comidas

y en situaciones de ayuno o caquexia. En obesos, se encuentra disminuida al igual que

disminuye tras la ingesta en sujetos con normopeso(54).

Otros factores gastrointestinales inhiben el apetito como la obestatina, PYY, la

colestistokinina, la amilina, el GLP1 y la oxintomodulina(27).
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d. Homeostasis energética y control fisiologico en el depdsito de grasa

Se ha descrito que el menor gasto energético en obesos tiene un papel importante. Una

persona puede desarrollar obesidad si su gasto energético es menor del normal(27):

Gasto energético

* Termogénesis: por
dieta y por frio

« Actividad fisica

¢ Metabolismo basal

Energia ingerida

¢ Alimentacion

Figura 11. Dependencia del balance energético entre las calorias ingeridas y el gasto energético. Elaborado a partir
de Garaulet et al(27).

Es importante conocer los siguientes conceptos:

i Gasto energético basal.

Es la cantidad de energia que es precisa para mantener las funciones vitales. Supone
entre el 65-70% del gasto total. El metabolismo basal de los obesos es mayor que los
sujetos normopeso(27). El principal determinante del gasto energético basal es la MM.
La persona con obesidad, aparte de tener mas MG, tiene mas MM(55). Esta en discusién

el uso de la ecuacion del balance de energia para entender el desarrollo de obesidad.
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ii. Efecto térmico de los alimentos

Es la cantidad de energia que se consume en el proceso del metabolismo de los
alimentos ingeridos para obtener los nutrientes. Otra explicacién que podria conducir a

la produccién de obesidad es una menor respuesta termogénica

La termogénesis ha experimentado auge tras descubrir dos nuevas termogeninas: UCP2,

ubicua y UCP3, localizadas en el musculo esquelético(27,55).

Por lo que respecta a la termogénesis facultativa inducida por dieta, se ha descrito que
es menor en personas obesas en comparacién con persona con peso normal. Pero hay
gue tener en cuenta que este componente representa entre el 5y el 10% del gasto
energético, por lo que si bien influye, no es determinante. Otros autores consideran que
esta reduccion del gasto energético es mas bien una caracteristica secundaria y no

realmente un factor etioldgico propiamente dicho (27,55).

iif. Termogénesis inducida por el frio.

Es necesaria para poder mantener la temperatura corporal y una parte nada desdefnable
del gasto energético se emplea en este menester, en torno al 40% del gasto energético
total en humanos(56). Se piensa que la generalizacion de la calefaccion puede contribuir
a disminuir este gasto y es la base de terapias mas o menos exéticas para la obesidad,

como bafios con agua fria o entrenamientos en frio.

iv. Efecto térmico del ejercicio fisico

El gasto en relacidn a la actividad fisica es uno de los componentes que mas varian del
gasto energético total. Como las personas con obesidad tienen que hacer un mayor
esfuerzo para movilizar su peso corporal su gasto energético es mayor. Sin embargo,
cuando se ajustan las diferencias por el peso corporal entre obesos y normopeso, los

sujetos obesos presentan un gasto energético similar a los sujetos normopeso(27,55).

Hay una relacién directa entre obesidad y sedentarismo. El ejercicio produce un balance
negativo por su coste energético directo pero también sobre por sus efectos sobre el
metabolismo basal. Existe una relacidon directamente proporcional entre el tiempo que
se estd sentado y el peso y una relacién directa entre el peso y las actividades de

ocio(57). Por tanto son factores predictores de obesidad la baja tasa de participacion en
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actividades deportivas y permanecer sentado por largos espacios de tiempo. El
sedentarismo por si mismo puede explicar la gran prevalencia de obesidad y sobrepeso

en nuestra sociedad(58).

e. Microbiota intestinal y obesidad

La microbiota es el factor mds reciente descrito en relacion al desarrollo de
obesidad(59). Estd compuesta por mas de 100 microorganismos, que tienden a
disminuir con la edad. Su nimero de células es mayor que todas las células del cuerpo
humano y contiene 100 veces mads genes que el genoma humano(27). Podemos agrupar

las bacterias intestinales en(60-62):

- Phylum Formicutes, 60%, formado por las especies:
o Clostridium
o Enterococcus
o Lactobacillus
o Ruminococcus
- Phylum Bacteroides , 15%, formando por las especies:
o Bacteroides
o Provotella
- Resto de flora,25%: actinobacterias (Bifidobacterium), Proteobacteria

(Helicobacter y Escherichia)

Las personas con obesidad presentan una microbiota intestinal con mas Formicutes y
menos Bacteroides, en relacion a las personas con peso normal. Si se hace dieta de

restriccion de calorias en obesos, este perfil se restaura(62).
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Figura 12. Relacion de microbiota y produccion de SCFA segun tipo de dieta. Elaboracion propia.

La microbiota puede considerarse como un érgano metabdlico entre cuyas funciones

encontramos(27,60-62):

- Digestidon de nutrientes que el ser humano no puede digerir por no disponer de
la maquinaria metabdlica para ello. Entre estos nutrientes se encuentran: fibra,
algunos oligosacaridos, azlcares no absorbibles, alcoholes, acidos procedentes
de la fermentacion de hidratos de carbono y proteinas que generan acidos grasos
de cadena corta (butirato, acetato, propionato). Estos dcidos grasos, SCFA, de
short-chain fatty acids son una fuente importante de energia, en torno al 10-15%
de la energia diaria.

- Proliferacién celular.

- Absorcién de iones

- Produccién de vitaminas y aminoacidos necesarios para el ser humano.

- A través de la fermentacion proteica se generan polifenoles, los cuales tienen
efecto antiinflamatorio.

- Produccién de productos téxicos como amonio, aminas, tioles e indoles.

- Pueden inducir lipolisis y por tanto aumenta el almacenamiento por parte del
adipocito, asi como la sintesis de novo de triglicéridos a nivel hepatico vy

alteracion en los acidos biliares.
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- Participa en la inflamacién del individuo. Si se altera la barrera intestinal por
aumento de proteobacterias, se infiltran lipopolisacaridos (LPS) de la luz
intestinal a la circulacién, lo que se traduce en produccién de citokinas y activa
la respuesta inflamatoria, fendmeno que se denomina “endotoxemia

metabdlica”.

5. Técnicas de medida de la obesidad

a. Antropometria

Supone el método mas barato y asequible para estimar la grasa corporal total (GCT),
tanto en la practica clinica diaria, como a nivel de estudios epidemioldgicos. Engloba a
varios procedimientos dirigidos a medir las dimensiones externas del organismo que
después se trasladan a fdrmulas matematica para poder estimar la masa grasa(63). Los
métodos mds empleados son: peso, talla, indice ponderales, pliegues cutaneos,

perimetros y circunferencias o bien la combinacién de ellos.

i. Pesoy talla

La forma mas sencilla de valorar el estado nutricional es el peso. El sobrepeso hace
referencia a un exceso de peso sobre los limites previamente definidos segln estudios
de poblacidn, y que se relaciona con aumento de morbimortalidad. Inicialmente, el peso
se ponia en referencia con una talla concreta (peso ideal para una talla determinada).
Después, se desarrollaron los indices ponderales, como el IMC, empleado para discernir

entre peso ideal, sobrepeso y obesidad(64).
Para que la medicién del peso corporal sea fiable debe tenerse en cuenta:

- Intentar realizar la medicidn a horas del dia similares
- Individuo desnudo o con ropa interior

- Descalzar

- Tras evacuacion rectal y vesical si es posible

- Bascula calibrada y homologada (mejor si es electrdénica).

En cuanto a la talla, ésta debe medirse en bipedestacion, con la espalda del individuo

contactando con el estadidmetro y descalzo. Debe colocarse la cabeza de forma que una
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linea horizontal pase desde el conducto auditivo externo a la parte inferior de la drbita
ocular. En cuanto a los pies, deben ponerse paralelos y juntar los tobillos. Cuando
tengamos colocado al sujeto, el estadiometro se baja hasta que toque la parte superior

de la cabeza y se pueda determinar la altura hasta con una precision de 1 mm.

En cuanto a las tablas de referencia de peso y talla, se agrupan del percentil 5 al 95 de
la poblacién espafnola como las de Alastrue y Ricart, para poblacion adulta o bien las de

Esquius para la tercera edad(65—67).

ii. indices ponderales

Son la base para los estudios que buscan indices para estimar de forma fiable el
contenido de MG(68) y otros modelos combinados con otras variables para poder
aumentar el poder predictivo de estimacién de la MG, como por ejemplo la leptina unida

al IMC(69).

El indice mds usado y extendido es el IMC. Es el indice que mejor se aproxima al exceso
de grasa corporal en la mayor parte de los individuos(70). Se calcula dividiendo el peso

del paciente en kilogramos por su altura elevada al cuadrado y expresada en metros.

_ Peso (kg)
IMC = / Talla (m?)

Fue publicado por Quetelet en 1871, pero no comenzd a popularizarse hasta los afios
70, bajo el nombre de IMC(71). Se trata de un pardmetro facil de medir e imprescindible
en la valoracion clinica del paciente obeso(72). El IMC se correlaciona con la GCT y con
las comorbilidades asociadas al exceso peso. A partri de 25 kg/m?, en forma de curva en
U, se observa un aumento de la morbimortalidad. Por tanto, es este punto de corte el
gue se emplea para clasificar a una persona que tiene sobrepeso frente a otra que no lo

tiene.

Hay que tener en cuenta posibles influencias de variables como el sexo, edad y raza en
el IMC y por tanto su estimacién de la GCT. Los valores de referencia actuales se han

explicado previamente en el apartado de clasificacion de obesidad segun IMC.
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Segun el sexo y edad, en dos personas que presenten un mismo IMC, puede haber
diferencias en su porcentaje de GCT(73). En mujeres, los IMC mas elevados presentan
también mds elevados los compartimentos de MG y MLG con respecto a las mujeres de
IMC bajo. En cuanto a los varones, sélo se eleva la MG en caso de IMC alto, con respecto
a los hombres con IMC bajo, pero no se eleva la MLG. Por tanto, el IMC es mejor

indicador de adiposidad en hombres que en mujeres(74).

En cuanto a la influencia de la raza hechos como la diferencia de longitud de los
miembros inferior, la menor corpulencia como resultado de un menor desarrollo de la
masa muscular o la mayor tendencia al acumulo de grasa intraabdominal pueden
influir(75). Por tanto, para un mismo IMC, sexo y edad para una raza podemos tener
diferentes cifras de GCT(76,77). Por ejemplo, las mujeres hispanoamericanas presentan

para un mismo IMC que una mujer anglosajona presenta mayor porcentaje de MG.

Entre los estudios que pusieron de relieve las limitaciones del IMC para estimar la GCT
encontramos los estudios NHANES | y 11(78). En estos estudios, al igual que en otros
similares, se describieron unos valores éptimos de IMC menores para personas de raza
blanca en relacién a personas de raza negra, en cuanto a una menor cantidad de afos
de vida potencialmente perdidos. También se describié que el punto mas bajo de la
curva de mortalidad en mujeres para su IMC, era menor con respecto a hombres al igual

gue varia entre poblaciones(79,80).

Gémez Ambrosi et al, han descrito que el IMC infraestima la prevalencia tanto de
sobrepeso como de obesidad, si se compara con la medicidn directa de la grasa corporal

a través de la pletismografia por desplazamiento de aire(81).

Dada la presencia de estas limitaciones, se han evaluado otros indices ponderales como
el peso/talla, hallando que estimar mejor que el IMC el porcentaje de MG. También se
han analizado modelos predictivos para hacer una estimacién mas precisa de la MG en

funciéon del IMC pero teniendo en cuenta otras variables antropométricas(82).

Las guias clinicas actuales en su mayoria proponen el IMC para el diagndstico y el
tratamiento del sobrepeso y obesidad, sin embargo, dadas sus limitaciones no es
aconsejable basarse solamente en este indice y se recomienda emplear otras técnicas

de analisis de composicion corporal, que se desarrollaran mas adelante.
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iii. Plieques cutdneos

Podemos encontrar la grasa bien en zonas internas del cuerpo o bien a nivel subcutdneo.
Asumiendo una relacién constante entre GCT y grasa subcutdnea(83), segin sexo y
edad, podemos estimar la MG a partir de la medicién del tejido graso subcutdneo, bien

mediante calibres o bien mediante ecografia.

La medicidn del espesor de los pliegues cutdneos es una forma sencilla y de bajo coste
para cuantificar la GCT. Consiste en medir el espesor de la epidermis con la fascia
adyacente y tejido adiposo subcutdneo. Ello se determina en determinadas
localizaciones representativas del depdsito graso, mediante el uso de un lipocalibre que

ejerce una presién constante.
Las zonas de referencia son:

- Bicipital

- Tricipital. Es el pliegue que mejor se relaciona con la GCT sin embargo, no tiene
correlacién con la distribucidn regional de la grasa. Sus valores medios oscilan
entre 20-24 mm en varones y 28-32 mm en mujeres.

- Subescapular

- Suprailiaco

- Otras zonas menos comunes con: abdominal, medioaxilar, paraumbilical,

pantorilla y region submentonina.
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BICIPITAL TRICIPITAL

SUBESCAPULAR SUPRAILIACO

Figura 13. Pliegues corporales y técnica de medicion. Cedida por el Dr Bellido

Hay que tener en cuenta:

Emplear lipocalibre calibrado de presion constante de 10g/cm3, con intervalos

de medida de 0,5-1 mm (lipocalibre de Holtain o Harpenden).
- Realizar las mediciones siempre en el lado no dominante.
- Tomar la media de 3 determinaciones.
- Comparar los valores obtenidos con curvas de referencia para edad y sexo

concreto.

En las formulas se emplean varios pliegues para disminuir el error por la variacion

interindividual en la distribucién de la grasa subcutdnea.

Existen varias ecuaciones que se basan en los pliegues corporales. La féormula mas
popular es la férmula de Siri, que obtiene el valor de la densidad corporal mediante la

féormula de Durnin-Womersley, obteniendo la MLG a partir de la MG y del peso corporal.




Estas formulas pueden no resultar totalmente adecuadas en personas con obesidad ya
que existe variabilidad en la distribucidon de la grasa subcutanea del sujeto obeso al
sujeto normopeso(84). De ahi el desarrollo de otras férmulas que incluyan variables

adicionales(85).

La plicometria se sigue empleando fundamentalmente en estudios poblacionales. Sin
embargo, el hecho de las dificultades técnicas de medicién en obesos, la infraestimacién

de la MG y que sea una técnica indirecta limitan su uso en la practica clinica diaria(86).

iv. Circunferencias y perimetros

La medicién con una cinta métrica inextensible de las circunferencias corporales se
emplea tanto en la valoracion nutricional para en la valoraciéon de obesidad. Permite
distinguir tipos de obesidad y clasificar desde el punto de vista de riesgo y ademas es

una variable a incluir en las féormulas predictivas de MG y MLG.

No sdélo es importante la cantidad de MG sino también, como ésta se distribuye (87).
Segun la localizacidn preferente de los depdsitos grasos y su riesgo asociado podemos

distinguir dos tipos de obesidad:

- Obesidad androide, abdominal o visceral. Se asocia con insulinorresistencia, base
del sindrome metabdlico e implica mayor riesgo cardiovascular(88,89).

- Obesidad ginoide, periférica o gluteo-femoral. Se relaciona con menor

morbimortalidad(88,89).

Figura 14. Modelos de obesidad. Cedida por el Dr Bellido
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Entre las técnicas que podemos emplear para la estimacion de la grasa visceral mediante
el uso de parametros antropométricos se encuentran el perimetro de cintura y el indice

cintura-cadera (ICC).

e ndice cintura/cadera

El ICC es la medida obtenida al dividir la circunferencia de la cintura entre la
circunferencia de la cadera. Las medidas deben tomarse con el paciente en
bipedestacion. Debe emplearse para ambas mediciones una cintura métrica

inextensible.

- Circunferencia de cintura: medicién en el punto medio entre los margenes
costales inferiores y ambas crestas iliacas, tras haber realizado una espiracion.
- Circunferencia de cadera: mayor circunferencia obtenida a nivel de los

trocanteres mayores.

La OMS propuso en 1988 los siguientes valores de referencia para considerar una

obesidad androide segun el ICC(90):

- >1envarones

- >0,85en mujeres

En Espaiia, SEEDO(91) ha establecido los puntos de corte para discernir entre obesidad

androide y ginoide:

- >1envarones

- >0,9 en mujeres

El ICC se relaciona de forma independiente del IMC con HTA, resistencia a la insulina y
DMT2(92). Si bien hay que tener en cuenta que no explica si es acimulo en cintura es
visceral o subcutaneo. No es independiente del grado de obesidad. Hay que tener en
cuenta que las mujeres presentan mayor variabilidad de la circunferencia de cadera que
los hombres, lo que origina que las desviaciones estandar de esta circunferencia sean
hasta 2 veces mayores en mujeres que en hombres. Tampoco hay que obviar que si

cintura y cadera aumentan de forma proporcional, el ICC no se modificara. También el
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ICC puede no representar correctamente cambios tras una pérdida significativa de grasa

visceral(93).

Por estos motivos, es una medida que se emplea cada vez menos(94) y ha llevado a los
expertos a aislar del ICC la circunferencia de la cintura, ya que se ha observado que
presenta mejor correlacién con la grasa visceral cuando ésta se analiza mediante

técnicas de imagen y con riesgo cardiovascular(95).

e Circunferencia de cintura

La medicion de la circunferencia de la cintura (CC) es basica para la valoracion del
paciente con obesidad. El aumento de la CC, de forma independiente al IMC, se
correlaciona de forma especifica y directa con la grasa intraabdominal, especialmente
con la grasa visceral, la cual estd a su vez directamente implicada en el desarrollo de
sindrome metabdlico(96,97). La CC nos permite establecer puntos de corte para evaluar
y predecir complicaciones relacionada a la obesidad como alteraciones en el
metabolismo de los hidratos de carbono, enfermedad cardiovascular y mortalidad,

incluso en pacientes no identificados por tener un IMC > 25 kg/m?.

Se han descrito hasta 14 puntos de referencia para la medicién de la CC. Segiin Wang et
al(98), las cuatro localizaciones de referencia para la medicidon de la CC por su alta

reproductibilidad, y correlacién con distintos compartimentos de grasa son:

- Justo debajo de la ultima costilla
- Zona de menor perimetro de cintura
- Punto medio entre la ultima costilla y la cresta iliaca

- Inmediatamente por encima de la cresta iliaca

La CC medida inmediatamente por encima de la cresta iliaca presenta una mejor
correlacién con la MG mientras que el menor perimetro medido entre costillas y cresta

iliaca es el mejor predictor para el tejido adiposo visceral y total.

En el consenso SEEEDO del afio 2000(91) aconseja la medicién de la CC en el punto
medio entre la espina iliaca anterosuperior y el reborde costal inferior. El NIH, al igual
que la actualizacién del consenso SEEDO del aifio 2007(99), aconsejan que la medicién

de la CC sea hecha justo encima de la cresta iliaca. También en la Ultima actualizacién
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del consenso SEEDO se mantiene la recomendaciéon de medir la CC sobre la cresta
iliaca(3). La medicion debe siempre realizarse en bipedestacion y tras haber hecho una

espiracidon (no maxima) manteniendo tensa la cinta pero sin comprimir.

Figura 15. Nivel de medicion de la circunferencia de cintura. Cedida por el Dr Bellido

De acuerdo con la definicion actual de sindrome metabdlico, el punto de corte de CC
patoldgico debe establecerse segun los valores de referencia poblacionales(100). Una
de las dudas planteadas en si hay que aplicar los mismos criterios para un grupo étnico
particular a pesar de su pais de residencia. Los puntos de corte segln poblacién son los

siguientes(90,101-105):




Tabla 6. Recomendaciones actuales de puntos de corte para la CC. Elaboracion propia.

Poblacion Organizacion Hombres (cm) Mujeres (cm)
Raza caucasica oMS 94 (alto riesgo) 80 (alto riesgo)

102 (riesgo muy alto) 88 (riesgo muy alto)

Estados Unidos AHA/NHLBI 102 88
Canada Health Canada 102 88
Europa European 102 88

Cardiovascular

Societies
Europa IDF 94 80
Asia (incluye Japon)  IDF 90 80
Asia WHO 90 80
Japén Japonese Obesity 85 90
Society
China Cooperative Task 85 80
Force
Mediterraneo IDF 94 80
Africa subsahariana  IDF 94 80
América Central y IDF 94 80

del Sur

En Espaiia disponemos de tablas que estandarizan la CC para cada rango de IMC(105),

como puede verse en las figuras siguientes:
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Figura 16. Percentiles de CC para cada rango de IMC en el grupo total. BMI = IMC; WC = CC. Tomado con permiso de
Lopez de la Torre et al(105).

BMI and WC in men

155.0
150.0
145.0
140.0

—
135.0 — ——
130.0 / k—"/
125.0 o
120.0 -—
115.0 — = .
110.0 Pl —— w0
105.0 o e 150
100.0 e — o %00

95.0 [’//,VX =
90.0 o
85.0

80.0 YZ
75.0

70.0
65.0

\

e
=
o
+
A5
=3
=
ha
i}
>3
=)
®*
o
=]
w
e
et
<}
w
<
%
=
w
=
o
-3
w
N
&
=3
[
=3
.
=3
.
°
.
s}
.
E
S
=
s
2
.
%
dn
3

2022 22

BMI and WC in women
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Figura 17. Percentiles de CC para cada rango de IMC en hombres y mujeres. WC= CC, BMI = iMC. Tomado con permiso
de Lopez de la Torre et al(105).
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Por tanto, tanto el IMC como la CC son basicos para el estudio del paciente obeso, como
pardmetros predictores del contenido de graso. De hecho, algunos autores proponen
gue los niveles de riesgo asociados a la obesidad se establezcan en funcion de la CC, de
forma independiente del IMC(106). Esta idea se ha visto refrendado por los datos del
estudio NHANES 111(107), que han concluido que el IMC no aporta mas datos y hacen una

propuesta de cuatro niveles de riesgo segun la CC(108,109):

Tabla 7: Niveles de riesgo segun la CC, expresada en cm. Elaboracion propia.

Nivel de riesgo Mujeres, en cm Hombres, en cm
Muy bajo <70 <80

Bajo 70-89 80-99

Alto 90-109 100-120

Muy alto >110 >120

b. Composicion corporal

El estudio de la composicion corporal es el campo de la biologia que se encarga de la
medicidn in vivo de los distintos componentes y compartimentos del organismo, y de

las relaciones entre ellos (110).

Los métodos de composicidon corporal han avanzado notablemente en las ultimas
décadas. Se han desarrollado tanto técnicas de andlisis directo de los distintos
compartimentos corporales como técnicas de analisis indirecto. Su uso se basa en el
principio de organismo en equilibro, que consisten en el mantenimiento constante de

las relaciones entre los distintos componentes y compartimentos(111).

En la actualidad no disponemos de todas las técnicas en la practica clinica diaria debido
a su coste, infraestructura necesaria, complejidad y posibles efectos sobre los pacientes
en exploraciones repetidas. Podemos considerar también los métodos antropométricos
como métodos para determinar la composicion corporal, que se han explicado

previamente. Por ser la impedancia bioeléctrica (BIA) uno de los métodos mas

86

——
| —



asequibles y mas extendido en la practica clinica ademas del empleado en nuestro

trabajo, nos vamos a centrar en este método.

La aproximacién a la valoracién de la composicidn corporal puede realizarse desde
distintas perspectivas en funcién del nivel de composicién corporal que estudiemos:

composicidon atdmica, molecular, celular, tisular y de cuerpo completo(112).

i. Niveles y compartimentos corporales

El modelo bicompartimental se desarrollé a partir de los trabajos de Siri (113) y Brozek
(114) que divide al cuerpo en dos compartimentos: MG y masa libre de grasa (MLG).
Esta aproximacion que a dia de hoy parece simplista, senté las bases para el desarrollo
de los modelos multicompartimentales, que desglosan la masa corporal en varios

compartimentos(115).

Modelo de dos compartimentos

Considera al cuerpo dividido en dos compartimentos: MG y el resto de componentes se
agrupan en la MLG. Podemos obtener indirectamente la MG a partir de la medicién de

la MLG, por diferencia de peso corporal.

Es el modelo de referencia a la hora de validad nuevas técnicas de composicién corporal

gue estiman la MG.

Entre los métodos basados en este modelo se encuentran la hidrodensitometria(116),

analisis con potasio 40 (K%°) y técnicas dilucionales.

Modelos de tres compartimentos

Constituye la evolucién natural del modelo anterior(117). Divide el compartimento de
la MLG en otros dos compartimentos: agua y resto de componentes (que basicamente
son minerales y proteinas). Este modelo reduce los errores del modelo

bicompartimental en relacion a los distintos estados de hidratacién(118).

Modelo de cuatro compartimentos

Supone la evolucién del modelo de tres compartimentos. Estima por separado dentro
de la MLG, el contenido de agua, contenido proteico y contenido mineral(119). Para

medir estos compartimentos es necesario emplear técnicas adicionales como la
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absorciometria (120)(DEXA, Dual Energy X Ray Absorptiometry) para medir el contenido
mineral 6seo o el andlisis de activacion de neutrones (AAN) o el potasio 40 (K*°), para

medir el compartimento proteico del organismo.

Modelo multicompartimental

Es el empleado actualmente. Determinados componentes que no pueden ser medidos
in vivo, son estimados mediante fdrmulas matematicas a partir de los valores de otros.
A los niveles previamente definidos se le afiade un quinto nivel que es la medicion de

las distintas variables corporales como peso, talla, perimetros o pliegues.
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1 A : Yy Ay

M H H
& Na K, (1 Ca :

: : e MO
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H H

. H
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L
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ATOMICO MOLECULAR CELULAR TISULAR
NIVELI NIVEL I NIVEL I NIVEL IV

Figura 18. Niveles y compartimentos en el andlisis de la composicion corporal. Cedida por el Dr Bellido

Por tanto, partiendo de un modelo de 2 compartimentos de MG y MLG se puede evolucionar a
modelos de 3 y 4 compartimentos. Ello lleva aparejado el ir afladiendo técnicas de andlisis de

composicion corporal.
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Década de 1960 —-— Actualidad

HD PCT HM Apm  AAN MC  TCIRMN PdA

Figura 19. Evolucion de las técnicas y modelos de composicion corporal. Siendo: MG Masa Grasa, MLG Masa Libre de
Grasa, AIC Agua Intracelular, AEC Agua Extracelular, ACT Agua Corporal Total, TC Tejido Conectivo, K Cantidad de
Potasio Corporal, ESQU Esqueleto Oseo, HD Densitometria Hidrostdtica, PCT Potasio Corporal Total, HM: Hidrometria
(métodos dilucionales para medir agua corporal total), Aom (Antropometria), BIA Andlisis Impedancia Eléctrica, DEXA
Densitometria rayos X, AAN Andlisis Activacion de Neutrones, MC Modelos Multicompartimentales, TC/RMN

Tomografia Computarizada / Resonancia Magnética Nuclear, PdA Pletismografia por desplazamiento de aire. Cedida
por el Dr Bellido

—————————
-
—————————

Pero el acimulo de grasa no sélo se traduce en el desarrollo de obesidad sino que
también es un marcador de otras complicaciones como la DMT2, resistencia a la insulina
y otras enfermedades cardiovasculares. Por tanto, medir grasa y distribucién de la

misma es trascendental en la practica clinica diaria(121).

En la practica los dos métodos de referencia para valorar la GCT y el analisis de su
distribucién son la antropometria, previamente desarrollada y la BIA(122). Este Gltimo

método es el empleado en nuestro estudio y es que el que vamos a desarrollar.

ii. Impedancia bioeléctrica

La BIA es el método mas empleado para estudiar la composicion corporal por su coste
asumible, facilidad de uso, posibilidad de transporte del aparataje y por ser una técnica
no invasiva(123). Sin embargo, no estd exenta de limitaciones. Mide la propiedad del

cuerpo humano para conducir la corriente eléctrica.
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La BIA determina la composicién corporal a partir de la determinacién del agua corporal
total (ACT). Inicialmente determina el ACT y después estima el compartimento adiposo,
MG, para lo que toma como base el modelo bicompartimental que divide al organismo
en MG y MLG. A partir de la estimacién del ACT, obtiene la MLG asumiendo que el
individuo es sano y no presenta alteraciones en los compartimentos hidricos. El ACT es
una fraccién constante, 73,2% de la MLG, por tanto, MLG = ACT/0,732 y MG = peso —
MLG(124). En esto ya reside la primera limitacion del BIA monofrecuencia, en asumir
que el ACT mantiene una relacidn fija con la MLG, por las posibles alteraciones en el ACT
y a las diferencias entre los segmentos corporales. Estas diferencias pueden superarse

aplicando el BIA segmentario(125).
Bases fisicas
Es necesario conocer algunos conceptos.

- Conductividad: cantidad de corriente que puede ser conducida a través de la
solucion. Es directamente proporcional a la concentraciéon de iones de la
solucion.

- Resistividad: inverso de la conductividad. Es la dificultad que ejercen los
materiales al paso de la corriente eléctrica. Cada material tiene un coeficiente
propio de resistividad.

- Conductancia: facilidad de un material para conducir la corriente eléctrica entre
dos puntos. Es la inversa de la resistencia (R), la cual a su vez depende de la
geometria del conductor (sobre todo longitud y seccién). En la R de un objeto al
paso de la corriente también influye la resistividad del material, la cual a su vez

se ve influenciada por la temperatura y la composicién del material.

La R de un conductor al paso de la corriente eléctrica es directamente proporcional a la
longitud e inversamente proporcional al area de seccidn del conductor, lo cual depende

de la constante de resistividad del conductor, como se expresa en la siguiente formula:
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R:,DE

Figura 20: Formula matemadtica de la Ley de Pouillet.Donde: p coeficiente de resistividad; L longitud del conductor; A
drea de la seccidn del conductor.

Un circuito eléctrico puede ser simple y estar sélo formado por un Unico conductor, en
el que al aplicar una corriente eléctrica continua, la cantidad de corriente que fluye por
el circuito sigue la ley de Ohm. Donde la intensidad es inversamente proporcional a la R

del circuito:

I_V
R

Figura 21. Ley de Ohm. | intensidad; V voltaje; R resistencia

En el caso de circuitos completos, van a afadirse elementos pasivos como los
condensadores. Estos en el cuerpo estan representados por las membranas celulares,
células e interfases celulares. Estos condensadores naturales pueden almacenar energia
un periodo de tiempo concreto, propiedad Ilamada capacitancia eléctrica. El inverso de
la capacitancia, es la reactancia (X) y mide la resistencia de los condensadores al paso

de la corriente.

Cuando la corriente alterna es aplicada a un circuito completo, la oposicién que se ofrece
a dicha corriente presenta dos componentes, resistencia y reactancia, llamandose en

este caso impendancia (Z). Por tanto, segun la ley de Ohm quedaria asi(125):
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Figura 22. Ley de Ohm para la corriente alterna. Donde | intensidad, V voltaje y Z impedancia.

En los circuitos de corriente alterna la R esta influida por la frecuencia de la corriente.

De forma que a frecuencia de 0 kHz, el comportamiento es similar a la corriente continua

y no fluye la corriente en el interior de los condensadores. En este caso, Z serd igual a R.

En el caso de corriente alterna con frecuencias de mas de 0 kHz, las placas se cargan

igual que el emisor, pero a mitad del ciclo se descarga y recarga el condensador, por

tanto la Z va a ser mayor que X(126).

Clasificacion de los métodos de BIA

Se resumen en la siguiente tabla:

Tabla 8. Métodos de andlisis de la composicion corporal mediante impendancia. Elaboracion propia a partir de Bellido
Castarieda V(126).MMSS miembros superiores; MMII miembros inferiores; Z impendancia; R resistencia; X reactancia.

Método Tipo de BIA
Distal
Segun la posicidon de los

electrodos Proximal

Segmentario
Monofrecuencia

Segin el método de Multifrecuencia

medida de la
impendancia
Convencional
Segun la interpretacion
de la impedancia Vectorial
Espectroscopico

——

Caracteristicas principales

BIA clasico, el valor de impedancia se reparte un
40% MMSS, 50% MMIl y 10% térax.

Utilidad cuestionable en mejorar las variaciones
del compartimento liquido

Necesarios 4-8 electrodos, no estandarizado.
Frecuencia fija a 50 kHz, desprecia la reactancia
Amplio rango de frecuencias, mejor estimacién del

ACT.

Considera el cuerpo como un cilindro con
hidratacion constante

No realiza asunciones, mide Z, Ry X

Similar al multifrecuencia, utiliza métodos

matemdticos, en investigacion.
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Consideraciones globales sobre el BIA en la composicion corporal.

Es importante tener en cuenta que el BIA no realiza mediciones directas de un
determinado compartimento corporal sino que mide una propiedad fisica del organismo
como es la R o la Z, que este opone al paso de una corriente a una frecuencia
conocida(123). A partir del valor obtenido, se hacen las estimaciones al compartimento
gue se desea analizar. Por tanto, ello implica el desarrollo de modelos matematicos que

incluyan los valores que si pueden ser directamente determinados (127).

La validez de las estimaciones de la composicién corporal realizadas por BIA estd
limitada a los errores del propio método, por los principios fisicos que se asumen como
ciertos y por la validad de técnicas de referencia empleadas para validad al propio BIA.
El BIA es por tanto una técnica doblemente indirecta y puede contribuir a perpetuar
estos errores. El BIA monofrecuencia y la bioimpedancia espectroscdpica sobreestiman

el ACT si lo comparamos con el BIA multifrecuencia.

La relacién entre el ACT y la MLG que asumimos como constante pueden variar en los
distintos estados patoldgicos, lo cual puede conllevar errores de estimacion, que se

reducen al aplicar métodos multifrecuencia.

Aun asi, el potencial del BIA en la practica clinica diaria es enorme dada su validacion
frente a técnicas de referencia(123). El desarrollo de los distintos métodos de BIA debe
encaminarse a equipos que permitan convertirlo en un método vélido para evaluar el
estado nutricional, peso seco en paciente en dializados, estimacion de compartimentos
adiposo y no adiposo en pacientes obesidad y valoracién de estados que cursan con

edema(128).

Anqulo de fase

El angulo de fase es el dngulo delimitado entre los vectores Ry Z y se calcula mediante

la siguiente féormula:
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. Xc
Angulo de fase = arctg? X 180/m

Figura 23. Cdlculo del angulo de fase. Siendo arctg: arcotangente; Xc reactancia; R resistencia.

Depende de la capacidad de conduccién de los tejidos (asociada con el numero de
células y su tamafio) y de su resistencia (influencia fundamentalmente por la
hidratacion) asi como de la permeabilidad de las membranas. A mayor reactancia,

mayor sera el angulo de fase(129).

Es considerado como un indicador de integridad celular asi como de distribucién de agua
a nivel de los espacios intra y extracelular. Ademas es predictor de la masa celular
corporal e indicador de salud celular(130). Se ha propuesto como un indicador del
estado de nutricional asi como una herramienta para monitorizar la progresion de

distintas patologias(131-134).
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6. Evaluacion clinica y estratificacion del riesgo

a. Espectro clinico de la obesidad

El exceso de adiposidad se asocia con una serie de complicaciones. Los efectos de la
obesidad en el cuerpo estan mediados por varias vias.
Baja

autoestima
y depresién

Hipertensién

Diabetes

UNA ENFERMEDAD
N DE LA CABEZA

Infortilidad
y disfuncién
erectil

Reflujo
gastrointestinal

ATROSPIES

Incontinencia

Estrias y Artrosis
varices y artritis

Figura 24. Complicaciones de la obesidad. Tomado de SEEDO, material elaborado para difusion del Dia Europeo de la
Obesidad 2018(135).

Para la mayoria de las complicaciones asociadas a la obesidad existe una linea curvilinea

de incremento del riesgo en funcidn del peso.

El proyecto The Global Burden of Disease(136) mostré una relacién entre el IMC vy la
mortalidad por todas las causas en 239 ensayos prospectivos que agrupaban mas de 10
millones de personas, con una media de seguimiento de 13,7 afos. Existe una relacién
en forma de curva enJ entre el IMCy la mortalidad por cualquier causa. La tasa mas baja

de mortalidad fue entre los IMC entre 20 y 25 kg/m?. Por debajo de este IMC, la
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mortalidad se incrementé de forma significativa, HR 1,13. En las personas con IMC entre
25y 27,5 kg/? la mortalidad se increment6 un 7% y entre 27,5 y 30 kg/m? un 20%. En
las personas con obesidad, para obesidad grado 1, el incremento de mortalidad fue del
45%,; para el grado 2, del 94%, y para el grado 3, aumentd un 176%. Por cada incremento
de 5 kg/m? en el IMC, la mortalidad total sube un 30%, la mortalidad por enfermedad

renal un 60% y la mortalidad por DM2 un 120%(137).

Asi como el incremento de peso aumenta la mortalidad, la pérdida ponderal puede
disminuir el riesgo de mortalidad en estos pacientes. Los resultados del Swedish Obese
Subjects Study mostraron una reduccion del 29% en la mortalidad por cualquier causa
tras 10,9 afios. en este estudio se compard el seguimiento a largo plazo tras una cirugia

baridtrica para obesidad versus no intervencién quiridrgica(138).

Los pacientes que participan en el estudio Look AHEAD obtuvieron unos resultados
similares(139). Los participantes que perdieron al menos un 10% de su peso corporal en
el primer afio del estudio tuvieron un 21% menos riesgo de enfermedad cardiovascular,
HR 0,79 (IC al 95% 0,64-0,98, p = 0,034), en comparacion con las personas que no

perdieron peso o incluso lo aumentaron.

Los efectos de la obesidad sobre el cuerpo parecen mediados por varios mecanismos.

La obesidad se asocia a su vez a varias enfermedades(41).

Exceso de grasa

|
[ T T T
Psintesis Psintesis tactividad actividad sistema
sistema nervioso renina-angiotensina- Estrés mecanico
adipoquinas lipidos simpatico aldosterona

1

Tcélulas
inflamatorias en
tejido adiposo

Lisis de los Hipertensidn Carga en las Aumento tejidos resion
P Compresién renal
triglicéridos sistémica ¥ pulmonar articulares faringeos intraabdominal

Liberacion de acidos Ostecartritis $a0S Reflujo

cién de
Insulinorresistencia !
grasos libres gastroesofdgico

| Eséfago de Barret

Carcinoma de essfago

T insulina Lipotoxicidad Dislipemia

Diabetes mellitus tipa Higadograsono | Enfermedad arterial
2 alcohdlico coronaria

Esteatohepatitis
Cirrosis

Insuficiencia cardiaca
Ictus.

Enfermedad renal crénica

Figura 25. Mecanismos por los cuales la obesidad se asocia a otras patologias. Elaboracion propia a partir de
Heymsfield et al(41).
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La disfuncién del tejido adiposo juega un papel fundamental en la mayoria de las
entidades asociadas a la obesidad. Esta disfuncién puede incluir alteracién en el
almacenamiento por parte del adipocito y liberacidn de acidos grasos, alteracion en la

produccién de adipoquinas, conversién hormonal y efectos mecanicos (140,141).

La fisiopatologia de las complicaciones metabdlicas de la obesidad esta en relacién con
la distribucién de la grasa. La cantidad de grasa visceral es una buena predictora de
insulinorresistencia, dislipemia asi como de grasa corporal total. La grasa visceral se
considera como un depdsito ectépico de grasa, junto con el depdsito hepatico, en el
miocito, intramuscular o pericardico. Los sujetos que son capaces de responder al
exceso de energia reclutando nuevos adipocitos subcutdneos estdn protegidos

relativamente de la mayoria de consecuencias metabdlicas de la obesidad (140,142).

Aparte de los efectos toxicos del exceso de acidos grasos, las alteraciones en la funcién
hormonal del tejido adiposo pueden contribuir a la enfermedad metabdlica. La
adiponectina es el péptido mas abundante producido por el tejido adiposo(143). Mejora
la sensibilidad a la insulina y la funciéon vascular. Las concentraciones de adiponectina se
relacionan de forma inversa con el tamafio de los adipocitos y la grasa visceral. En
contraste, la mayoria de las adipoquinas se segregan en grandes cantidades por las

células grasas en funcién de su tamafio.

Se han descubierto una gran cantidad de adipoquinas sin embargo no se conoce el papel
exacto de todas ellas(140). El angiotensinégeno producido por el tejido adiposo es un
precursor de la angiotensina que puede contribuir al riesgo de HTA. Ademas, las
aromatasas del tejido adiposo pueden convertir la androstendiona en estrégenos, que
puede explicar el mayor riesgo de cancer de mama y endometrio en las mujeres con
obesidad, particularmente en mujeres postmenopausicas con obesidad ya que los

estrogenos derivados de la grasa estan elevados (144).

i. Diabetes tipo 2 y prediabetes

Existe gran cantidad de evidencia de la relacién entre IMC, obesidad central y
DMT2(145). El exceso de grasa produce un aumento de adipoquinas que a su vez
promueven que aumenten los macrofagos del tejido adiposo y otras células

inflamatorias. Al aumentar las citoquinas inflamatorias se altera la sefalizacién de la
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insulina y conduce al desarrollo de insulinorresistencia, fendmeno inicial dentro de la

historia natural de la DMT2(41).

El exceso de adiposidad en la parte superior del cuerpo incrementa el riesgo de
sindrome metabdlico y DMT2(146). Una mayor duracion de la obesidad también se
asocia con mayor riesgo de DMT2(147). La ganancia de peso en la vida adulta
incrementa el riesgo de desarrollar DMT2, particularmente en el rango de edad de 25 a

40 afios(148).

La duracién del incremento de peso también es factor de riesgo para desarrollar DMT2.
En el National Longitudinal Survery, los individuos mas jovenes, en comparacion con los
de mayor edad tenian mds riesgo de padecer DMT2, ya que presentaban obesidad de

mayor duracion e instaurada mds precoz(144).

La pérdida de peso es claramente beneficiosa para reducir el riesgo de desarrollar DMT2.
En el Diabetes Prevention Program (DPP), con una media de pérdida de peso de 5,5% en
2,8 aios, se redujo el riesgo de conversacién de prediabetes a diabetes en un 58%(149).

De forma similar, la cirugia bariatrica ha demostrado revertir la DMT2(150-152).

ii. Dislipemia
La obesidad se asocia con un perfil lipidico mas aterogénico, especialmente si la
obesidad es abdominal. Este patron es similar al observado a los pacientes con
insulinorresistencia y/o DMT2. Esta confluencia de alteraciones representan un

aumento del riesgo aterdgeno, siendo esta relacion el mecanismo de unién mejor

establecido entre obesidad y ECV(153).

iii. Hipertension arterial

La HTA es un problema de salud publica, que se estima que afecta a un billon de
personas a nivel mundial(140). Contribuyen al desarrollo de HTA en la obesidad la
disfuncién de la grasa que se traduce en la liberacidén de citoquinas inflamatorias, la
disminucion de adiponectina, el aumento el angiotensinégeno y la expansion del

volumen intravascular(140).

La HTA es uno de los factores de riesgo mds importantes para desarrollar enfermedad

arterial coronaria, ictus, enfermedad renal e incremento de mortalidad. Ademas, la
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terapia antihipertensiva se asocia con disminucién de ictus, infarto de miocardio e

insuficiencia cardiaca.

Entre las personas hipertensas que disminuyen sus valores de presidn arterial tras
perder peso, esos valores se mantienen bajos si mantienen peso mientras que vuelven

a los valores basales si hacen recuperar el peso perdido(154).

Neter et al , describieron en un metandlisis de 25 estudios, que por cada 5 kg de
disminucion de peso, la presidon arterial descendia de media 4,4 mm Hg de presidn

arterial sistélica y 3,5 mm Hg de diastdlica(155).

iv. Enfermedad cardiovascular

La mayoria de los estudios apoyan la relacién entre el incremento del IMC y enfermedad
cardiaca(156,157) e insuficiencia cardiaca(158). Contribuyen a ello la relacién entre
obesidad, HTA, dislipemia y aumento de niveles de sustancias inflamatorias(41). Las
mujeres que desarrollan enfermedad arterial coronaria tienen 3,3 mas posibilidades de
tener un IMC > 29 kg/m? (159). Tener un IMC entre 27 y 29 kg/m? incrementa ese riesgo
1,8 veces. También la ganancia ponderal afecta al riesgo segun el IMC inicial asi como
tener un mayor perimetro de cintura(140). En el caso de los hombres, el riesgo de
enfermedad cardiovascular (ECV) aumenta un 6% con cada incremento del IMC de 1,1

kg/m?(160).

La adiposidad central, como reflejo de la CC, es un predictor del riesgo de ECV(159).
Cuando la adiposidad central se afiade a otros componentes del sindrome metabdlico
entonces este riesgo se dispara. No obstante, la CCy el ICT son mejores discriminadores

que el IMC para el desarrollo de DMT2, HTA y dislipemia(161).

Tanto la fibrilacién auricular como la insuficiencia cardiaca tienen mas incidencia y
prevalencia en personas con exceso de peso(162,163). El riesgo de insuficiencia cardiaca
se relaciona con el incremento de marcadores inflamatorios como la interleucina-6,

proteina C reactiva y la albuminuria(164).

Esta claro que la obesidad aumenta la incidencia de insuficiencia cardiaca sin embargo,
algunos estudios han encontrado que un IMC elevado podria mejorar la supervivencia

en las personas que ya tenian insuficiencia cardiaca, es lo que se llama la “paradoja de
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la obesidad” en la insuficiencia cardiaca(165). Esto parece contradecir la relacién
curvilinea entre IMC e insuficiencia cardiaca. Entre las posibles explicaciones para estos
hallazgos se encuentran los sesgos de seleccion (seleccién de individuos de alto riesgo)

y la no relacién entre IMC y distribucion de la grasa(140).

En un analisis de los datos de 97 estudios prospectivos, con casi 2 millones de
participantes, tanto la obesidad como el sobrepeso se asociaron mayor riesgo de
ictus(166). Concretamente por cada aumento de 5 unidades del IMC, el HR aumentd un
1,18 (IC al 95% 1,14-1,22). El 75% del exceso de riesgo se debid a la HTA (este factor por
si solo un 65%), dislipemia e hiperglucemia. La pérdida ponderal y la cirugia bariatrica
en particular se asocian con disminucion del riesgo de ictus (OR 0,49, IC al 95% 0,32-

0,75)(167).

v. Sindrome metabdlico

Se desarrollara en el siguiente apartado.

vi. Higado graso no alcohdlico

La obesidad se asocia con higado graso. El aumento de la liberacién de acidos grasos
libres que contribuye a la lipotoxicidad y la insulinorresistencia contribuyen al desarrollo
de esta complicacién(41). El exceso de grasa hepatica sin inflamacién o dafio
hepatocelular se denomina higado grado no alcohdlico (NAFLD, nonalcoholic fatty liver
disease), que puede progresar a esteatohepatitis no alcohdlica (NASH, nonalcoholic
steatohepatitis) y eventualmente a cirrosis. El diagndstico de NASH implica que ya hay
dafio en los hepatocitos y su presencia es preocupante porque puede progresar a

fibrosis, cirrosis, carcinoma hepatocelular e incluso fallo hepatico(140).

La prevalencia de NAFLD oscila entre un 6 y un 30%, dependiente de la aproximacion

diagndstica y la poblacién estudiada. La prevalencia estimada para NASH es del 3 al 5%.

Para algunos autores, NAFLD tiene la consideracién de manifestacion hepdtica del
sindrome metabdlico(168). La esteatosis hepatica es muy comun en los pacientes
sometidos a cirugia bariatrica, de hecho la presentan entre el 84 y 96% de ellos. La
prevalencia de higado graso se ha disparado en los ultimos 30 afios y la obesidad es un

factor predictor independiente(169). Liet al(170) encontraron en un metaanalisis de 21
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estudios que la obesidad se asocia con un incremento de 3,5 veces la probabilidad de
desarrollar NAFLD. Ademas, existe una relacién con el incremento del IMC, de forma
qgue el riesgo aumenta 1,2 por cada unidad que aumenta el IMC. Otro metaandlisis
describié que por cada unidad de aumento de la CC, la OR para NAFLD aumentaba 1,07
y por cada unidad de aumento del IMC, la OR se incrementaba en 1,25(171). La
prevalencia es mayor en hispanos que en caucdsicos y menor en raza negra que en

caucdsicos. NAFLD y NASH también son mas frecuentes en personas con DMT2.

vii. Fertilidad masculina y femenina

o Fertilidad masculina

En el vardn, la obesidad grave puede producir anomalias del eje hipotalamo-hipdfisis-

gonadal, hipoandrogenismo e infertilidad.

Entre los mecanismos propuestos se encuentran:

Obesidad Masculina

3
2]
R=
(=] o]
c_Eu “Mendorfinas A estradiol 5
© J GnRH Ninsulina =
© T
-3 KT
=
JFSH JLH
JSHBG
Jinhibina B
2| Células de Sertoli
= Células »
§ germinales J-produccion

esperma
Células de Leydig Jtestosterona

Figura 26. Vias fisiopatoldgicas propuestas para explicar el hipogonadismo y la infertilidad masculinos en la obesidad.
Elaboracion propia a partir de Gorgojo, 2015(172).

La aromatizacidén periférica en la grasa de la testosterona a estradiol produce supresion
de las gonadotropinas. La inhibina B, marcador de funcidn de las células de Sertoli, esta
disminuida en varones con obesidad. En respuesta el descenso de inhibina B lo habitual
es que suban los niveles de FSH sin embargo, o bien permanecen bajos o bien son

inapropiadamente normales(173).
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¢ Fertilidad femenina

Aparte del SOPQ, que se comenta en el siguiente apartado, la obesidad produce en
mujeres aumento de los niveles de andrdgenos ovaricos, ciclos anovulatorios asi como
niveles elevados de estrogenos y bajos niveles de progesterona. Todo ello es el caldo de
cultivo para producir infertilidad. De hecho, la primera medida en una mujer con

obesidad e infertilidad es la pérdida ponderal(172).

viii. Sindrome de ovario poliquistico

El SOPQ es la enfermedad endocrinolégica secundaria a obesidad mas frecuente.
Ademas es la endocrinopatia mas frecuente en mujeres en edad fértil. En mujeres
obesas su prevalencia llega hasta el 28%, aunque las cifras pueden variar segun

definicion empleada(172).

La obesidad se asocia con resistencia a la insulina, la cual actia de forma sinérgica con
la LH para potenciar el hiperandrogenismo hepatico, reduccion la produccién de
globulina productora de hormonas sexuales (SHBG) y la proteina transportadora del
factor de crecimiento insulin-like tipo 1 (IGFBP-1). Las complicaciones metabdlicas del
SOPQ como DMT2, HTA, dislipemia asi como el desarrollo de tumores dependientes de
estrégenos son mas frecuentes en mujeres obesas con SOPQ frente a aquellas mujeres
normopeso con SOPQ. La prevalencia de sindrome metabdlico en mujeres con SOPQ_ se

estima entre el 33 y el 47% y la de DMT2 en un 7,5-10%.

En el tratamiento del SOPQ en la mujer obesa, el primer escaldn de tratamiento es la
pérdida ponderal. Una reduccion del 7% del peso puede disminuir de forma significativa

el hiperandrogenismo y restaurar fertilidad.

ix. Sindrome de apnea obstructiva del sueio

El exceso de peso predispone al desarrollo de sindrome de apnea obstructiva del sueiio
(SAQS), que puede ser severa y poner en peligro la vida del paciente(174). Es mas comun

en hombres que en mujeres.
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La expansién de la grasa asi como sea disfuncionante conduce al incremento de la misma
en sitios no habituales o ectépicos, como la faringe, que contribuye a esta

patologia(140).

Lo caracteristico de esta entidad es el aumento del indice de ronquidos asi como el
incremento de la intensidad del sonido nocturno. Ademas, se reduce significativamente

durante la noche la saturacion de oxigeno(175).

El PC también se ha relacionado de forma significativa con la presencia de SAOS y tener
un SAOS mas severo es mas probable con IMC mas altos(176). Independientemente de
la obesidad, el SAOS se asocia per sé a los elementos que configuran el sindrome
metabdlico, posiblemente en relacién a la respuesta al estrés que supone la hipoxia. El
suefo durante el dia es una de las consecuencias también importante de esta entidad y
puede ser un riesgo a la hora de conducir vehiculos o realizar otras tareas que requieren

un alto grado de alerta.

X. Asma e hiperreactividad bronquial

Los pacientes con IMC mas elevado presentan mayor riesgo de desarrollar asma y se
pone en relacidn el aumento de nimero de casos de asma con la epidemia de obesidad.
Este riesgo es mayor para el asma alérgico que para el asma no alérgico. El riesgo de
desarrollar asma aumenta un 50% en la obesidad, en forma de dosis-respuestas tal que

la OR aumenta a la vez que lo hace el IMC, pero sin distincién por sexo(177).

El mecanismo que asocia asma y obesidad es multifactorial. El reflujo gastroesofagico
puede contribuir como factor de confusién porque la broncoaspiracién crénica puede
causar hiperreactividad en las vias aéreas. Otro factor confusor es la disnea por
alteracion en la mecanica respiratoria asociada al exceso de peso. El estado
proinflamatorio propio de la obesidad también contribuye a la hiperreactividad de las
vias respiratorias. El aumento de la leptina y otras citoquinas como TNF-alfa,
interleuquina-6 o la proteina C reactiva median el aumento de reactividad pero también

la resistencia a corticoides en el tratamiento del asma en estos pacientes(178).

La pérdida de peso, tanto con estilo de vida, como con tratamiento médico o quirurgico,

produce mejoria de los parametros clinicos y analiticos(179).
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Xxi. Osteoartritis

La osteoartritis se incrementa de forma significativa en las personas obesidad o con
sobrepeso. La artrosis que se desarrolla en las rodillas y tobillos esta directamente
relacionada con el trauma que supone el exceso de peso(180). No obstante, también se
produce incremento de artrosis en las articulares sin carga lo cual sugiera que el exceso
de peso puede alterar el cartilago y el metabolismo dseo independiente de la carga de
peso. El aumento de las tasas de osteoartritis es una parte importante del sobrecoste

asociado a la obesidad y asi como discapacidad asociada(181).

xii. Incontinencia urinaria de estrés

La incontinencia urinaria es mds frecuente en mujeres con obesidad. Por cada 5
unidades que aumenta el IMC existe una OR de 1,6 para mayor probabilidad de tener
incontinencia urinaria. En mujeres con obesidad madrbida su prevalencia puede llegar
hasta el 65%. Se ha documentado que los sintomas mejoran tras la pérdida ponderal, a

partir de pérdidas de peso ya del 5-10%(172).

xiii. Reflujo gastroesofdgico

El reflujo gastroesofagico (RGE) es frecuente en las personas con obesidad y puede
aumentar la morbimortalidad por su relacion con el eséfago de Barret y carcinoma de
eso6fago(172). Entre la fisiopatologia del RGE en obesos encontramos una mayor
sensibilidad a la presencia de acido en estdmago, mayor prevalencia de hernia hiatal y
aumento de la presidn intraabdominal que aumenta el gradiente gdastrico-esofagico a
través del esfinter. Otros factores que participan son la mayor secrecidon de acido
gastrico, alteraciones en la funcion secretora del vago y el efecto relajante que producen

los estrégenos sobre el esfinter esofégico inferior.

La pérdida de peso produce mejoria de la clinica. En cuanto a la cirugia bariatrica los
efectos son variables. La gastrectomia tubular aumenta su incidencia, la banda gastrica
produce mejoria a corto plazo y el bypass gastrico produce una mejoria que es
comparable a la fundoplicatura tipo Nissen. Por tanto, en los enfermos obesos y con RGE
gue van a ser sometidos a una cirugia bariatrica el bypass gdstrico seria la técnica de

eleccién(182).
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xiv. Trastornos del estado de dnimo

La obesidad se asocia con aumento de la prevalencia de trastorno del estado de animo
y ansiedad asi como otros trastornos psicolédgicos, en especial en pacientes con obesidad
severa y en aquellos en los que se esta valorando la cirugia bariatrica(183). Las causas
de esta relacién son bidireccionales(184). Ademas, los farmacos empleados para el
tratamiento del trastorno bipolar, depresidn mayor y algunos trastornos psiquiatricos

pueden acompaiarse de incremento significativo del peso(41).
xv. Cdncer

Algunos tipos de cancer tienen una frecuencia significativa en las personas con
sobrepeso y obesidad(140,150,185). En hombres, se incrementa el riesgo de cancer de
colon, recto y préstata. En mujeres, los mas frecuentes son el cdncer de mama(186),

endometrio (187) y vesicula biliar.

Entre los mecanismos propuestos se encuentran los siguientes(188):

Obesidad
\
\ |

Aumento de .

X . . Reduccidn de la . . . -

citoquinas Aumento de la leptina . R Aumento estrogenos Cambios epigenéticos
. - adiponectina
inflamatorias
Activacion de factores Inhibicion Alteracion de los
Inflamacién crénica de transcripcion proliferacién y Efecto mitogénico factores que regular la
oncogénicos metastasis. proliferacién celular.

Cancer

Figura 27. Mecanismos propuestos para la relacion entre cdncer y obesidad. Elaboracion propia a partir de
Tahergorabi et a(188)I.

Las mujeres que ganan 10 kg o mas tras cumplir los 18 afios también tienen un
incremento del riesgo de cancer de mama, RR 1,45, p < 0,001. También, las mujeres que
ganan 10 kg o mds tras la menopausia tienen mads riesgo de cancer de mama en

comparacion con las mujeres cuyo peso se mantiene estable. Las mujeres que pierden
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mas de 10 kg y mantiene peso y no emplean tratamiento hormonal para la menopausia,
también tienen menos riesgo en comparacion con las mujeres que mantienen el peso,

RR 0,43(189).

El cancer de mama no esta Unicamente relacionado con la cantidad de grasa total. Se
relaciona especialmente con la grasa a nivel central o visceral(190). Esta relacién con la
grasa total también puede ayudar a explicar por qué el cdncer de mama es mas
frecuente a partir de los 75 afios en mujeres con IMC mas altos versus cuartiles mas
bajos de IMC(191). El estradiol circulante, no conjugado, podria mediar la relacién entre
el incremento de grasa total y el cancer de mama asi como la relacion con el cancer de

endometrio(192).

Otras complicaciones de la obesidad se recogen en la imagen siguiente.

ALTERACIONES NEUROLOGICAS
Hipertension craneal
Meralgia parestésica
Demencia
Ictus

ALTERACIONES PSICOLOGICAS Y SOCIALES
Depresién
Discriminacion
Disminucién autoestimada
Disminucion calidad de vida
Trastornos del comportamiento alimentario

ALTERACIONES DERMATOLOGICAS

ALTERACIONES RESPIRATORIAS Acantosis nigricans
Disnea Estrias
Sindrome hipoventilacion — Hirsutismo
SAOS Intértrigo
Asma bronquial OBESIDAD Foliculitis
Psoriasis

ALTERACIONES METABOLICAS Y
ENDOCRINAS

Sindrome metabdlico
DMT2

ALTERACIONES URINARIAS Y GENITALES
Litiasis renal
Glomerulopatia inducida por obesidad
Disfuncion sexual

ALTERACIONES DIGESTIVAS

Esteqtosis hepdtica

Dislipemia aterégena Esteatohepatitis no alcohdlica - SoPQ
Hiperandrogenismo en mujeres Cirrosis - Infertilidad
Hipogonadismo en hombres RGE Incontinencia urinaria

ALTERACIONES APARATO LOCOMOTOR

Artrosis
Deformidades dseas
Hiperuremia y gota

Hernia hiatal
Hernia abdominal
Colelitasis
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Aumento riesgo asociado a la gestacién

NEOPLASIAS

Figura 28. Complicaciones de la obesidad. Elaboracion propia. SAOS = sindrome apnea obstructiva del suefio; DMT2 =
diabetes mellitus tipo 2; RGE = reflujo gastroesofdgico; SOPQ = sindrome de ovario poliquistico.
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b. Sindrome metabdlico y obesidad

i. Historia del sindrome metabdlico

El sindrome metabdlico representa a una serie de factores de riesgo de origen
metabdlico relacionados entre si, que aparecen en una misma persona en una
frecuencia no sélo explicable por la casualidad(193). El sindrome metabdlico también se
conoce como sindrome plurimetabdlico, sindrome de resistencia a la insulina o
sindrome X. Aparece en personas con una determinada predisposicion enddgena,

determinada por un lado genéticamente pero condicionada por factores ambientes.

La caracteristica bdsica del sindrome metabdlico es la insulinorresistencia e
hiperinsulinismo que se asocian a trastornos del metabolismo de los hidratos de
carbono, aumento de cifras de presion arterial, alteraciones en los lipidos (aumento de
triglicéridos —TG- , descenso de HDL-c, LDL-c tipo B, aumento de acidos grasos libres y
lipemia postprandial) y obesidad. A largo plazo aumenta la morbimortalidad

cardiovascular(194).

Gerald Reaven(195) fue el primero en apuntar el concepto de sindrome X, que él
describia como una asociacion de distintos factores de riesgo cardiovascular como HTA,
hiperglucemia, dislipemia y obesidad abdominal, asociados a mayor riesgo
cardiovascular. Aunque ya Vague en 1947 publico un articulo en el que ponia de relieve
gue si la obesidad se caracterizaba por mayor acumulo de tejido adiposo en la parte
superior del cuerpo, se relacionaba con las alteraciones metabdlicas que se observaban

en la DMT2 y ECV(196).

ii. Aproximacion al sindrome metabdlico del paciente obeso.

La obesidad es considerada actualmente como la enfermedad metabdlica de etiologia
multifactorial mas prevalente en los paises desarrollados. Se trata de un grave problema
de salud publica por su gran morbimortalidad, impactando notablemente sobre la ECV.
La obesidad actua tanto de forma directa - es un factor independiente de riesgo
cardiovascular (RCV)- como indirecta - favorece el desarrollo de DMT2, dislipemia, HTA

y alteraciones de la coagulacién- incrementando el RCV(197).

107

——
| —



Todos los datos al respecto han hecho que en la actualidad al evaluar al paciente obeso
se considere su riesgo cardiometabdlico (RCM). Este, agrupa una serie de factores
modificables que pueden predisponer a algunos individuos a desarrollar DMT2 y ECV.
Por tanto, el RCM es un grupo de trastornos metabdlicos que bien de forma individual
o bien de forma combinada, pueden incrementar el riesgo de padecer estas
enfermedades. Todos estos factores, ademas de tener mayor incidencia, han crecido en
numero, anadiéndose a los tradicionales los llamados factores de RCM emergentes.
Entre ellos se encuentran aquellos relacionados con la adiposidad abdominal, los
relacionados con la insulinorresistencia (IR) y los relacionados con el estilo de vida

actual(198).

1. Factores de RCM cldsicos: DMT2; HTA; hipercolesterolemia (niveles elevados de

LDL-c, colesterol de lipoproteinas de baja densidad); niveles bajos de

lipoproteinas de alta densidad (HDL-c); tabaquismo

2. Factores de RCM emergentes: adiposidad intraabdominal; elevacion del nivel de

triglicéridos; insulinorresistencia; inflamacién crénica (niveles bajos de

adiponectina o niveles altos de proteina C-reactiva altamente sensible -PCR-)

Factores de riesgo establecidos Factores de riesgo emergentes

) TLDL-c T

triglicéridos

) L HDL-c

Jadiponec-

) DM2 Obesidad

abdominal
) HTA

) Tabaquismo

| Enfermedad cardiovascular

Figura 29. La obesidad abdominal se asocia con factores de riesgo cardiovascular (establecidos y emergentes). .
Elaboracion propia. LDL-c =colesterol de lipoproteinas de baja densidad. HDL-c = colesterol de lipoproteinas de alta
densidad. DMT2 = diabetes mellitus tipo 2. HTA= hipertension arterial. TNF-a= factor de necrosis tumoral o. IL-6=
interleuquina tipo 6. PCR= proteina C reactiva. PAI-1= activador tisular del plasmindgeno tipo 1.
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Ademas de una mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular (FRCV) en el
paciente obeso, diversos estudios han establecido que los individuos con obesidad y
sobrepeso presentan mayor prevalencia de ECV subclinica, la cual puede incrementar su
RCV. La prevalencia de enfermedad vascular subclinica aumenta con el IMCy la CC, en

correlacién con un incremento de los FRCV(199).

Por lo tanto, obesidad y arteriosclerosis son procesos multifactoriales entre los que
existen numerosos nexos que explican de forma satisfactoria, aunque no completa, la
mayor morbimortalidad del paciente obeso. Muchos de estos fendmenos
fisiopatoldgicos que acontecen en el individuo obeso son a su vez, factores de riesgo
para la arteriosclerosis, por lo no ofrece ninguna duda el hecho que la obesidad se
acompafie de RCV elevado por la coexistencia de otros factores de riesgo (sobre todo

dislipemia, HTA, IRy DMT2).

De hecho, estos FRCV estan intimamente ligados al exceso de tejido adiposo, y mas en
concreto, a una distribucidon particular del mismo. Asi, la distribucién visceral o
abdominal de la grasa corporal en el individuo obeso se correlaciona mejor con el riesgo
de cardiopatia isquémica que la masa adiposa total. Esta forma de distribucién de la
grasa en el obeso si que estd claramente relacionada de forma independiente con la
morbimortalidad cardiovascular a través del sindrome metabdlico (SM), caracterizado
por ser aterogénico. Por ello, es importante, no sélo medir la cuantia de la grasa corporal
total sino también, conocer su distribucion, ya que ésta tiene mds impacto en el RCV

gue la obesidad per sé.

iii. Criterios diagnésticos del sindrome metabdlico

Estos criterios son ligeramente diferentes segun los grupos de trabajo. Todos comparten
la definicién en cuanto a los componentes fundamentales: intolerancia a la glucosa,

obesidad, HTA y dislipemia.

En la tabla se resumen la definicion de sindrome metabdlico por parte del NCEP-
ATP3(200), la International Diabetes Federation(201) (IDF), la OMS(202), la AACE(203) y

la clasificacion armonizada(100).
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Existe otra sexta definicién, no incluida en la tabla, correspondiente al Grupo Europeo
para el Estudio de la Resistencia a la insulina(204) (EGIR, 2002). Este grupo reconoce a
la IR como criterio fundamental para el diagndstico. La poblacién con diabetes queda

excluida de la definicion de SM.

Los criterios son los siguientes: presencia de IR o hiperinsulinemia en ayunas superior al

percentil 75 y dos o mds de las siguientes alteraciones:

- Hiperglucemia (glucemia en ayunas > 110 mg/dL, pero no en rango de diabetes)
- HTA>140/90 mm Hg o recibir tratamiento antihipertensivo
- Dislipemia (TG > 180 mg/dL o HDL-c < 40 mg/dL) o tratamiento.

- Obesidad central (ICC en hombres > 0,94 cm y en mujeres > 0,80 cm o IMC > 30
kg/m?).
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Tabla 9. Definicion de sindrome metabdlica segun diferentes organizaciones. Elaboracion propia.

Parametros

Obligatorio

Numero de

alteraciones

Glucosa, en
mg/dL
HDL-c, en
mg/dL

TG, en mg/dL

Obesidad

HTA

NCEP-ATP3
2005

>3 de

2100 o]
tratamiento

para DMT2

<40 hombres
<50 mujeres
o
tratamiento
>150 o]
tratamiento
CC=102cmen

hombres o

>88 cm
mujeres
>130/85 o}

tratamiento

IDF 2006

CC 294 cm

hombres o >

80 cm

mujeres

22 de

>100
diagnéstico

de DMT2

en

(0]

<40 hombres

<50 mujere

o

S

tratamiento

>150

(o]

tratamiento

>130/85

(0]

tratamiento

——
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OMS 1999

IR (en P25),

glucosa 2110;

glucosa 2
horas TSOG
>140
22 de

< 35 hombres

<40 mujeres

AACE 2003

Alto riesgo de

IR o IMC > 25
o cintura
>102 en

hombres o

>88 en
mujeres

22 de

2110 o
glucosa 2
horas TSOG
2140

<40 hombres

<50 mujeres

Armonizada
2009
Punto de
corte de

cintura
poblacional
>2 de

2100 o

tratamiento

para DMT2

<40 hombres
<50 mujeres
0]

tratamiento

>150 >150 >150 o]
tratamiento

ICC >0,9

hombres o

>0,85

mujeres o]

IMC 230

>140/90 >130/85 >130/85 o
tratamiento

]

)



iv. Mecanismos responsables del sindrome metabdlico en el

paciente obeso.

La obesidad consiste en una interaccion sinérgica de factores de riesgo, que empeoran
el prondstico vascular, mas que la simple suma de ellos(198). Comparten una base en
comun: la IR. La IR se asocia estrechamente con las alteraciones del perfil lipidico, del
metabolismo de la glucosa y con el estado proinflamatorio. Su asociacidn con otros

factores como la HTA y el estado protrombdtico es menos consistente.

Consecuencias

s metabdlicas y

vasculares *HTA > ACV
e Hiperuricemia
* Aterosclerosis > enfermedad

Factores
genéticos

Vida

l sedentaria

y edad

 Alteraciones hematoldgicas

e Inflamacidn vascular

e Alteracién vascular

e Alteracion metabolismo lipidico y

vascular periférica
* Elevacion triglicéridos y descenso de
HDL = enfermedad coronaria

e Alteracion de la glucosa = DMT2.

depésitos de grasa visceral
e Alteracion de la glucemia

Factores Consecuencias

contribuyentes

clinicas

Figura 30. Factores que contribuyen a la resistencia a la insulina y sus consecuencias metabdlicas, vasculares y clinicas
en el paciente con obesidad. Elaboracion propia. IR = insulinorresistencia. HTA = hipertensidn arterial. ACV = accidente
cerebrovascular.

Aunque en parte el RCV asociado con la IR es mediado por los FRCV, ésta por si sola es
un FRCV independiente. En diferentes estudios(205), no todos ellos con grupo control,
se observd asociacion entre niveles elevados de insulina e incremento de riesgo de ECV,
independientemente de otros factores de riesgo, aunque no se incrementd la
enfermedad vascular cerebral. Dicha asociacién es mas marcada en obesos. La IR y el
hiperinsulinismo son precursores de la lesion cardiovascular en el paciente con obesidad
debido a mecanismos fisiopatoldgicos, como la retencion renal de sodio, la elevacion del
calcio intracelular, la activacion del sistema nervioso simpatico, la hiperpolarizacién de

la membrana, la dislipemia, la HTA, la hipercoagulabilidad y la DMT2.
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Lesidn
vascular
Retencion de sodio

Aumento de acido urico o -
Dislipemia

HTA
DMT2
Hipercoagulacion

Elevacion calcio intracelular
Albuminuria

Actividad simpatica

Alteracion polarizacion membrana
celular

~

Figura 31. Mecanismo de lesion vascular en el paciente con obesidad. Elaboracion propia a partir de Tejera et al,
2015(198). HTA= hipertension arterial. DMT2 = diabetes mellitus tipo 2.

La inflamacidon desempefa un papel importante en la aterogénesis. La IR se considera
como un proceso inflamatorio, crénico y lento, de cardcter subclinico. La inflamacién
aumenta inicialmente en el tejido adiposo; como resultado, se produce una secrecién
de acidos grasos libres y adipoquinas, las cuales tienen efecto endocrino, disminuyendo
la sensibilidad a la insulina a nivel hepdatico y muscular. Los macréfagos participan en
este proceso, y en algunos casos, probablemente sean los iniciadores del mismo. Estas
células elaboran gran variedad de citoquinas que o bien actian localmente de forma
paracrina o bien actdan a nivel sistémico. La resistencia sistémica a la insulina es el
resultado de una combinacién de efectos autocrinos y paracrinos del estrés metabdlico
sobre el higado y el musculo, asi como del efecto endocrino de las citoquinas,

adipoquinas y acidos grasos libres desde el tejido adiposo.

Entre los marcadores de inflamacidn secretados por el tejido adiposo se encuentran la
interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), los cuales estan elevados
en sujetos obesos con IR pero no en obesos sin IR(206). Esto pone de relieve la

asociacién entre estos marcadores de inflamacién, IR y obesidad, lo cual nos permite
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concluir que la inflamacién esta integrada como componente del SM. Ademas, estas

citoquinas se relacionan con diferentes FRCV como la dislipemia o la HTA.

Otro marcador inflamatorio importante es la adiponectina. Existe una estrecha y
relacién consistente entre la adiponectina, la IR y la inflamacién. Se relaciona de forma
inversa con otros factores de RCV como son la presion arterial, el LDL-c y los TG. Varios
estudios han demostrado que la adiponectina es un factor de riesgo independiente,
potente e inverso para la ECV. Otras sustancias, como el inhibidor 1 del activador del
plasmindgeno tisular (PAI-1) y el fibrindgeno, han demostrado su relacién con la

resistencia a la insulina y el riesgo de ECV.

Por lo tanto, la arterioesclerosis y la IR tienen un mecanismo fisiopatoldgico similar. Por
este motivo, los marcadores de inflamaciéon son usados como predictores de ECV. La
obesidad central es por tanto un factor de riesgo independiente de ECV y marcador de

IR.

v. Factores de riesgo para el sindrome metabdlico en el paciente

obeso.

En el RCV del paciente con obesidad abdominal (aumento de IMC y PC) participan los
trastornos del metabolismo hidrocarbonado y lipidico, el estado proinflamatorio crénico
y protrombdtico junto con distintos factores aterégenos como la HTA, el tabaquismo y

la hipercolesterolemia(198).
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RCV en funcion del perimetro de

. RCV en funcién del IMC
cintura y sexo

RCV RCV
a5 - 50
HTA
40 Dislipemia 40
35 DMT2

Hombres PC < 94 cm 30 30
Mujeres PC < 80 cm
Hombres PC 94-102 cm 25 20
Mujeres PC 80-88 cm 20
Hombres PC > 102cm 10
Mujeres PC > 88 cm 15
10 0 .
5 mIMC<25 W IMC 25-29,9
IMC >
0 €>30

Figura 32. A mayor perimetro de cintura e IMC, mayor riesgo cardiovascular. RCV = riesgo cardiovascular. Elaboracion
propia a partir de Tejera et al, 2015(198). HTA= hipertension arterial. DMT2= diabetes mellitus tipo 2.

e Obesidad y dislipemia

Con frecuencia la obesidad se asocia a un perfil lipidico aterégeno, mas prominente en
personas que presentan obesidad abdominal: elevacion de niveles de TG, niveles bajos
de HDL-c, siendo el colesterol total normal o bien elevacién de la fraccion de LDL-c
correspondiente a las particulas pequefias y densas. El patrén lipidico es similar al
observado en paciente con DMT2 e IR, es decir, aumento de la concentracién de
particulas VLDL-c (colesterol de lipoproteinas de muy baja densidad) pequenas, con LDL-
c mas pequefias y densas (mds aterdgenas) y disminucion de los niveles de HDL-c. Los
niveles elevados de TG y los niveles bajos de HDL-c suelen estar relacionados con IR, al
igual que los niveles elevados de LDL-c y las lipoproteinas ricas en triglicéridos
postprandiales. Esta confluencia de alteraciones representan un incremento del riesgo
aterégeno, siendo esta relacion el mecanismo de unién mejor establecido entre la

obesidad y la ECV(153).

El tejido adiposo funcionalmente es heterogéneo y podemos encontrar diferencias
regionales en tamafo y numero de adipocitos, la actividad de la lipoproteinlipasa, la
actividad lipolitica basal y la estimulada por catecolaminas (lipasa sensible a hormonas).
El tejido adiposo abdominal tiene un sistema hipersensible para movilizar los acidos
grasos libres ya que predominan los receptores B-adrenérgicos, con escasa inhibicion

mediada por receptores a-adrenérgicos y una baja densidad de receptores de insulina.
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Anadido a esto, el aumento de la concentracion portal de acidos grasos estimula la
produccién hepatica de triglicéridos y la secrecién de VLDL-c a la vez que se reduce la
extraccién portal de insulina, contribuyendo al hiperinsulinismo y provocando IR a nivel

hepatico.

La aterogénesis en pacientes con obesidad se produce ademds por fendmenos
oxidativos. Se ha observado una correlacidn significativa entre fendmenos oxidativos de
IMC, ICC, valores de lipidos y valores de acidos grasos libres. La mayor tendencia a la
oxidacion que muestran las particulas LDL-c en el obeso se produce aunque tenga cifras

aun teniendo cifras normales.

e Obesidad e hipertension arterial

La prevalencia de HTA en individuos obesos es del 25 al 40%, mas alta que la de la
poblacién general, siendo el riesgo de HTA 5 veces mayor. El aumento de peso es el
responsable en gran medida del aumento de la presidn arterial relacionado con la edad.
La obesidad es un factor de riesgo independiente e importante de HTA. En un andlisis
de regresién ajustado por la edad, un incremento del IMC de 1,25 kg/m?y 1,7 kg/m? y
un aumento del PC de 2,5 cm y 4, 5cm (varones y mujeres respectivamente) se asocié
con una elevacion de 1 mm Hg de la presién arterial sistélica. El riesgo de HTA va en

paralelo al grado de aumento de peso corporal(207).

El estudio Framingham(208) demostrd que el 79% de la HTA en varones y el 65% en
mujeres fue el resultado directo del exceso de peso. El riesgo de padecer HTA se
correlaciona con el grado de exceso de peso y su distribucidn, siendo reversible si se
produce pérdida ponderal suficiente. La pérdida de peso moderada, mejora la HTAy en
muchos pacientes, incluso la normaliza. La IR y la hiperinsulinemia, trastornos
metabdlicos ligados a la obesidad desempefian un papel importante en la HTA inducida
por la obesidad. Los pacientes hipertensos obesos suelen tener niveles mas elevados de
insulina cuando se les compara con sujetos de control normotensos. Las
concentraciones basales de insulina estan relacionadas con la presidn arterial en obesos,
y el descenso de insulina que producen la dietas hipocaldricas y/o el ejercicio fisico, se
relacionan con el descenso de la presidon arterial conseguido con estas actuaciones y no

con el peso corporal.
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Ademas de la IR, la obesidad se relaciona con la HTA por otros mecanismos diferentes
como son el incremento de la actividad del sistema nervioso simpatico (estimulado por
la insulina y la leptina) y por la produccién de angiotensinégeno por parte del tejido

adiposo visceral(209).

Sistema
——. A insulina nervioso central
- ?
M calcio intracelular !
— Alteracion del
Eje renina- ) )
angiotensina- sistema nervioso
N . aldosterona . e
M sodio intracelular simpatico

Hipertension

T Retencion de

Tono vascular

sodio

Péptido Alteracién de la Péptidos leptina
natriuretico meédula renal endotelina
auricular

Figura 33. Mecanismos fisiopatoldgicos de la HTA en los pacientes con obesidad. Elaboracion propia a partir de Tejera
et al, 2015(198).

e Obesidad y diabetes tipo 2

Otro FRCV que se halla presenta con frecuencia en las personas obesas es la DMT2(198).
La incidencia de DM es tres veces mayor en mujeres obesas que presentan un ICC en el
cuartil superior de la distribucion que aquellas mujeres que también son obesas pero su
ICC se situa en el cuartil inferior. En el vardn, los resultados observados son similares. La
distribucién de la grasa corporal es mas importante por si misma que la propia obesidad
en lo relativo a la influencia sobre el metabolismo de la glucosa y los lipidos. Diversas
sustancias, la mds importante el TNF-a, dificultan el aprovechamiento celular de la
glucosa mediado por insulina, por lo que se ha centrado en dicha sustancia la explicaciéon
sobre IR en los adipocitos. Steppan y col(210) han descrito otra molécula implicada, la

resistina, producida por los adipocitos, implicada también en la IR.
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e Obesidad y estado protrombdtico

La obesidad eleva los niveles de PAI-1. De hecho, las concentraciones de PAI-1 en obesos
diabéticos y no diabéticos estan elevadas entre 4 y 5 veces por encima de las
concentraciones del grupo control sin obesidad. Estas concentraciones disminuyen de
forma paralela a como lo hacen los acidos grasos al infundir insulina, lo cual tiene lugar
tanto en el obeso diabético como no diabético. Ello significa que la IR y su efecto
antilipolitico pueden intervenir en la elevacién de los valores de PAI-1. Se sugiere que el
aumento de PAI-1 es causado por el aumento del tejido adiposo. La obesidad predispone
a una fibrindlisis atenuada atribuible a la elevacién del PAI-1. Este hecho, puede
promover la enfermedad macrovascular al desequilibrar el balance trombosis-

trombodlisis hacia la trombosis(198).

e Obesidad y estado proinflamatorio

El exceso de tejido adiposo central en los pacientes con IR y DMT2 da lugar a un tejido
con la funcidn alterada y constituye una fuente inflamatoria crdnica de bajo grado. Se
ha observado que las citoquinas y adipoquinas proinflamatorias liberadas por el tejido
adiposo, como acidos grasos libres, interleucina-6, TNF-a y la disminucién de los niveles
de adiponectina, se correlacionan mas estrechamente con el RCV del paciente con
obesidad que los valores del IMC, incluso potenciando la arterioesclerosis(211). Por
tanto, la inflamacidn crdnica ligada a la obesidad desempefia un papel clave en la
promocion de fendmenos de trombosis, inflamacién vascular, adhesividad plaquetaria

y promocién de placas de ateroma(212).

vi. Evaluacion del riesgo cardiometabdlico del paciente con

obesidad.

La evaluacidn clinica de las alteraciones del metabolismo en un paciente con obesidad
juega un papel importante en la estratificacion de su RCM. Dependiendo de la asociacién
entre la obesidad global, el depdsito de grasa intraabdominal, la IR, el SM y el RCV
podemos clasificar a los individuos en obesos y no obesos, con o sin alteraciones
metabdlicas. Indudablemente, la distincidn entre estos diferentes subtipos tiene un gran
interés desde el punto de vista de la salud publica para definir las dianas preferentes

para establecer medidas de prevencién de riesgo cardiovascular y metabdlico(198).
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Tabla 10. Tipos de obesidad con riesgo metabdlico, bajo riesgo metabdlico o sin riesgo metabdlico. Elaboracion propia
a partir de Tejera et al, 2015(198).

Tipos de obesidad IMC  Perimetr Hiper- IR Alto riesgo

230 ode trigliceridemia ECVy

cintura DMT2
Obeso con RCV Si Si Si Si Si
Obeso metabdlicamente Si No No No No

normal
No obeso No Si Si Si Si
“metabdlicamente obeso”

No obeso No No No No No

“metabodlicamente normal”

En la actualidad esta en discusion el término obeso metabdlicamente sano ya que se
han descrito alteraciones subclinicas en obesos sin ECV manifiesta ni otros FRCV

diagnosticados(213).

En los ultimos afios se ha pasado de un planteamiento basado en los FRCV de forma
individual a una valoracién integral del paciente con RCV. Una herramienta para
favorecer esta vision es la estratificacién del RCV, que permite clasificar a cada individuo
segln su riesgo sea bajo, medio o alto, lo que determina los objetivos terapéuticos y las
indicaciones de intensificacion de modificacion de habitos o de tratamiento
farmacoldgico, estableciendo las prioridades oportunas para un uso eficiente de

recursos y conseguir mayor rentabilidad preventiva(214).

Las tablas de estimacion de RCV permiten establecer una actuacidn preventiva acorde y
proporcional con el riesgo individual global. El principal determinante del RCV es la edad,
asi pues, se sugiere que el calculo del riesgo se realice a partir de los 50 afios en el vardén
y partir de los 60 afios en la mujer, ya que el riesgo intermedio para un evento vascular
es relativamente bajo antes de estas edades. Las variables edad, presion arterial
sistdlica, tabaquismo, colesterol total, HDL-c, relacion colesterol total/HDL-c y la
presencia de DMT2 son empleadas con frecuencia para estimar el RCV, usando
diferentes tablas segun sexo. Se han elaborado distintas tablas basandose en un analisis

de riesgo multifactorial en poblaciones seguidas durante afios(198).

En Espafia, pais de bajo RCV, las tablas de Framingham, validadas en Estados Unidos en

diferentes estudios observacionales para una poblacion de clase media y raza blanca,
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sobreestiman dicho riesgo. Por tanto, es necesario adaptar el modelo a las
caracteristicas de la poblacién en la cual se va a emplear con el fin de poner hacer
estimaciones lo mas precisas posibles. Podemos utilizar otras tablas de riesgo coronario
global a 10 afios en poblacién espaifiola a partir de las estimaciones del estudio

DORICA(215).

Ahora bien, si ademads quisiéramos predecir el riesgo de un evento aterosclerético
mortal, las nuevas guias europeas de prevencion cardiovascular(216) aconsejan el uso
de tablas propias de cada pais, y de guias clinicas adecuadas a los datos epidemioldgicos,
estructura y recursos disponibles en las diferentes naciones. Para la evaluacién del RCV
recomiendan el uso del sistema SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation). El sistema
HEARTSCORE es la versidon electréonica de las tablas SCORE y puede obtenerse en

internet: http://www.heartscore.org/es ES (217)

La tabla de riesgo basada en el estudio SCORE tiene varias ventajas en comparacion con
las usadas en las guias previas. El sistema deriva de una gran base de datos de estudios
prospectivos europeos (mds de 200.000 personas) y predice los eventos
cardiovasculares mortales de causa arteriosclerdtica a lo largo de los 10 afios siguientes;
por tanto, el riesgo es mdas ampliamente considerado como cardiovascular y no
estrictamente coronario. Las tablas se dividen entre paises de alto riesgo y paises de
bajo riesgo segun la incidencia de la ECV en los distintos paises europeos (217).
Actualmente, varios paises —incluida Espaia- disponen de tablas propias basadas en el
sistema SCORE(218). Dado que estas tablas predicen eventos mortales, el umbral de alto
riesgo se establece en el 5%, en lugar de en el 20% usado previamente en tablas que
calculaban eventos coronarios. Recientemente se ha publicado en nuestro pais la
primera ecuacion para estimar el RCV con datos de poblacidn espafiola y no basadas en
calibraciones de resto de poblacidon europea(219). En este estudio se observd que en
nuestra poblacidn el principal factor de RCV fue la edad, seguido de cifras elevadas de
presién arterial sistdlica, la DMT2, el tabaquismo y la necesidad de tratamiento
antihipertensivo. Se describié que la contribucién de las cifras de colesterol no era tan
significativa como se habia estimado previamente, especialmente en aquellas personas

mayores de 70 aios.
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Asimismo, el RCV puede ser mas alto que el indicado en las tablas en las siguientes

situaciones(198):
- Cuando la edad de la persona se aproxima a la siguiente categoria.

- En sujetos asintomaticos con evidencia preclinica de aterosclerosis (por ejemplo

por ecografia o por tomografia computarizada)
- En personas con amplios antecedentes familiares de ECV prematura.

- En pacientes con HDL-c bajo, triglicéridos elevados, intolerancia a la glucosa y

elevacién de la PCR, del fibrinégeno, de la homocisteina, de la apolipoproteina B o la

Lp(A)
- En individuos obesos y sedentarios.

De forma paralela al uso de las tablas de RCV debe ir el concepto de modificaciones de
riesgo introducido en los ultimos 10 afios y enfatizado en las guias europeas(216). Como
tales, deben considerarse el estilo de vida sedentario y la obesidad abdominal o central
(SM), antecedentes familiares significativos, deprivacién social, pacientes con DMT2 (3
veces mas riesgo en varones y 5 veces mas riesgo en mujeres con respecto a los no
diabéticos), personas con elevacién de triglicéridos y niveles bajos de HDL-c y sujetos
con evidencia de arteriosclerosis preclinica (indice tobillo brazo disminuido o técnicas

de imagen positivas).

Afiadir otros factores como concentracion de Apo B, LDL-c particulas pequeias y densas
y niveles de insulina para predecir el riesgo vascular aun no han sido valorados
exhaustivamente en analisis multivariante. Con respecto a la PCR existe actualmente
mucha controversia sobre si se deberia determinar o no en los pacientes con obesidad
y RCV para mejorar la estimacion. La consecuencia practica de elevacion de PCR seria
intensificar los cambios de vida, anadir aspirina al tratamiento y disminuir el objetivo del

LDL-c.

vii. Abordaje del riesgo cardiometabdlico del paciente con obesidad

La identificacion del RCM es de gran trascendencia clinica, ya que una actuacién

intensiva dirigida al control global de los factores que lo componen previene la ECV, en
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todas sus manifestaciones, y la DM2. De acuerdo con las ultimas Guias Europeas de
Prevencion Cardiovascular(216) una vez hecho el diagndstico de RCM, el objetivo
primario consiste en disminuir el riesgo de enfermedad arteriosclerética clinica y
prevenir la DMT2. Existe una base sdlida de evidencias sobre el impacto y el valor
predictivo de los “factores de riesgo clasicos” (HTA, hipercolesterolemia, tabaquismo,
DMT2,...) en el desarrollo de morbimortalidad cardiovascular y también sobre el gran
beneficio obtenido en términos de salud con la modificacién de estos factores,

incluyendo un estilo de vida saludable.

Por tanto, el tratamiento del paciente con obesidad y RCV debe ser intensivo y
multidisciplinar, controlado en conjunto todos los factores de mayor riesgo como son

el LDL-c elevado, la HTA, el tabaquismo y la DMT2 (166).

e Intervencion primaria

La IDF recomienda como manejo primario del RCV la promocién de un estilo de vida
saludable: restricciéon caldrica moderada (obtener una pérdida de peso de un 5-10% en
el primer afo), incremento moderado de la actividad fisica y evitar tabaquismo. Los
resultados de estudios han mostrado los beneficios de los cambios en el estilo de vida,
para retrasar durante afios la aparicién de DMT2 en pacientes con intolerancia a la

glucosa.

e [ntervencion secundaria

Se aconseja tratar todos los componentes que integran el RCV.

- Obesidad abdominal.

_La reduccion de peso debe ser el objetivo prioritario en los individuos con obesidad
abdominal y RCV(220). Lo mas efectivo a largo plazo para reducir peso es una
disminucion de las calorias de la dieta, siendo esta reduccién de unas 500-1000 kcal por
dia. Un objetivo realista en la reduccion de peso es reducir el peso corporal un 7-10% en

un periodo de 6-12 meses.

Junto con unaingesta reducida en calorias, se pondria plantear con objeto de bajar peso,
otras opciones de tratamiento como son el uso de farmacos y la cirugia bariatrica en

pacientes con obesidad mérbida ya que la obesidad se asocia con una disminucion de la
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esperanza de vida. Estos tratamientos deben ser asociados a una dieta pobre en calorias

y a ejercicio fisico.

- Modificacién de la dieta.

Disminucién de peso y su mantenimiento se alcanzan por una combinacién de una
ingesta reducida en calorias y un incremento de la actividad fisica. La dieta deberia ser
baja en grasas saturadas, grasas trans, colesterol, sodio y azlucares simples(221). Por el
contrario, deberia ser rica en frutas, vegetales, cereales y pescados. Si el contenido de
grasa desciende por debajo del 25%, los TG aumentan y el HDL-c disminuye,
empeorando entonces la dislipemia aterogénica. Asi pues, para evitar un
empeoramiento de la dislipemia, algunos investigadores estan a favor de una ingesta de
grasas en el rango 35-40%, aunque otros autores, sin embargo, refieren que ello
incrementaria el peso de los individuos y recomiendan, en consecuencia, una ingesta de
grasas en el rango de las ultimas Guias Dietéticas Estadounidenses, un 20-35%, con

menos del 10% de grasa saturada(222).

- Incremento de la actividad fisica.

Al mismo tiempo, debe plantearse al paciente el incremento de la actividad fisica. Esta
tienen efectos beneficiosos en los factores de RCM y reduce de forma notable el riesgo
para la ECV(223). Debe animarse a las personas obesas sin otras complicaciones para
que elijan actividades compatibles con sus actividades diarias; a ser posible, que opten
por una actividad fisica aerébica de moderada intensidad, como un paseo a paso
enérgico de al menos 30 minutos, 5 dias por semana al menos, al 60-75% de la
frecuencia cardiaca mdaxima, aunque también se puede combinar con ejercicio
anaerdbico. En pacientes con ECV o de alto riesgo, se debe realizar una valoracién
cardioldgica, con prueba de esfuerzo, antes de iniciar el ejercicio. Asi pues, la efectiva
pérdida de peso requiere una combinacidn de restriccién caldrica, actividad fisica y

motivacion.

- Cese del habito tabaquico.

Es bien conocido que el habito tabaquico se asocia con un incremento del riesgo de

eventos vasculares y DMT2. Por tanto, en los pacientes con obesidad y RCM debe darse
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consejo profesional para abandonar definitivamente cualquier forma de consumo de

tabaco.

- Tratamiento de los factores de riesgo.

Ademas de las terapias de cambios de estilo de vida, la atenciéon de nuestro enfoque
terapéutico debe dirigirse hacia el manejo de cada uno de los factores de riesgo,
incluyendo la dislipemia aterdgena, la elevacion de la presion arterial, la hiperglucemia,
el estado protrombdtico y el estado inflamatorio. El tratamiento de los FRCV como la
dislipemia y la elevacién de la presidn arterial tienen un impacto significativo en el RCV.
Asi pues, Wong y colaboradores(224) valoraron que el control de presién arterial, LDL-c
y el HDL-c a niveles minimos podrian prevenir el 51% de los eventos cardiovasculares en
los varonesy el 43% en las mujeres, y si se alcanzaran niveles éptimos se podria prevenir

mas del 80% de los eventos en ambos sexos.

e Intervencion multiple de los factores de riesqo cardiovascular

El tratamiento intensivo y multidisciplinar aprobado para el paciente obeso con RCM ha
demostrado disminuir los ECV. Ello fue demostrado en el Estudio STENO2, estudio
multifactorial de intervencion realizado en 160 pacientes con DMT2 y microalbuminuria
que incluia modificaciones del estilo de vida y tratamientos dirigidos al control de la
hiperglucemia, HTA, dislipemia y microalbuminuria(225). A los 7,8 afos, los sujetos
asignados al tratamiento intensivo redujeron en un 53% (p= 0,001) el riesgo de eventos

macrovasculares, comparado con los sujetos asignados a la terapia convencional.
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Tabla 11. Abordaje global del riesgo cardiometabdlico del paciente obeso. Elaboracion propia

Factores de riesgo

Sobrepeso/obesidad

Inactividad fisica

LDL-c

Triglicéridos
Elevacion de la presion
arterial

IR/hiperglucemia

Estado protrombético

Estado inflamatorio

Recomendaciones de
tratamiento

Disminucién del aporte caldrico
en 500-1000 kcal

30 minutos diarios de actividad
fisica moderada

Estatina en monoterapia o
asociada a inhibidores de la
absorcion del colesterol o PCSK-9
si procede

Fibratos

Depende de las patologias
asociadas segln
recomendaciones del INC-8;
altas dosis de diuréticos o
betabloqueantes tienen un

impacto negativo sobre la IR o
dislipemia

Cambios del estilo de vida;
farmacos: insulina, metformina,
pioglitazonas, glinidas, SFU,
glucosuricos, AR-GLP-1, IDPP4,
inhibidores de a-glucosidasa
intestinal

Profilaxis con aspirina

Tanto la aspirina como las
estatinas dan lugar a modestos y
variables descensos en los
niveles de PCR

Inicio de tratamiento y/o
niveles 6ptimos objetivos

Se sugiere disminucidon de
peso en un 7-10% en 6-12
meses

El incremento a una hora al
dia puede afiadir beneficio

< 130 mg/dL para la mayoria
de los pacientes con SM (<
100 mg/dL, éptimo). < 100
mg/dL si alto riesgo y < 70
mg/dL si SM + ECV o DM
Objetivo < 150 mg/dL
Minimo objetivo: <140/90; si
DM < 130/80; objetivo
Optimo < 120/80

< 7% HbAlc para la mayoria
de los pacientes con DM; <
100 mg/dL de glucosa basal
en ayunas si SM sin DMT2
(personalizar)

Iniciar terapia si es de riesgo
alto o intermedio

PCR > 3 mg/dL indica alto
riesgo; personas con estos

niveles deberian ser
estratificadas a mas altos
niveles de riesgo y ser
tratados mas

intensivamente.

SFU: sulfonilureas; AR-GLP1: agonistas del receptor de AR-GLP-1; IDPP4: inhibidores de la
dipeptidildipeptidasa 4; SM: sindrome metabdlico; DM: diabetes mellitus.

- Dislipemia aterogénica.

Las alteraciones mas frecuentes asociadas a la obesidad son la elevacién de los niveles
de TG y los valores bajos de HDL-c. Las concentraciones de LDL-c suelen ser normales o
ligeramente elevadas en los individuos con RCV, mientras que las concentraciones de

ApoB y las particulas de LDL-c pequefias y densas estan aumentadas. De acuerdo con el
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ATP-111(221), el LDL-c debe ser el objetivo primario. Los objetivos del LDL-c dependen del

riesgo absoluto estimado por las escalas de riesgo.

Tabla 12. Objetivos terapéuticos del colesterol LDL, elaboracion propia segun la ATP-111(221)

Pacientes con... Objetivo LDL-c LDL-c para iniciar Niveles de LDL-
(mg/dL) cambios del estilode ¢ para iniciar

vida tratamiento

Alto riesgo*: EC o riesgo < 100 mg/dL*(objetivo =100 mg/dL* >100mg/dL

equivalente (riesgo a 10 opcional: 70 mg/dL)
afios > 20%)

Riesgo moderadamente alto < 130 mg/dL* (objetivo >130 mg/dL* >130 mg/dL*

(riesgo a 10 afios: 10-20%) opcional: <100 mg/dL) (100-129 mg/dI
tratamiento
opcional)

Riesgo moderado: 22 FR + <130 mg/dL* >130 mg/dL* >160 mg/dL

riesgo a 10 aios < 10%

Riesgo bajo: 0-1 FR + riesgo < 160 mg/dL* >160 mg/dL* >190 mg/dL*

a 10 anos < 10% (160-189 mg/dI
tratamiento
opcional)

*incluye: enfermedad coronaria, arteriopatia periférica, aneurisma de aorta abdominal, enfermedad cerebral clinica u
obstruccion >50%, DM o riesgo a 10 afios es la escala de Framingham > 20%.

* muy alto riesgo: recientes sindrome coronario agudo o estable, enfermedad coronaria mas cualquiera de los
siguientes: multiples FRCV (especialmente DM) o FRCV con mal control (seguir fumando)

EC: enfermedad coronaria.

Recientemente el Colegio Americano de Cardiologia y la Asociacion Americana del
Corazon han publicado sus recomendaciones sobre el tratamiento de la dislipemia(226).
Estas guias clinicas han suscitado controversia y en la actualidad, por ser Espafia un pais
de RCV bajo comparado con otros (entre ellos Estados Unidos) se aconseja seguir las

directrices europeas(216) para evitar sobretratar a los pacientes.

Existe disparidad acerca del empleo de estatinas o fibratos como tratamiento de primera
linea en los pacientes con obesidad y RCM (226). Segun el ATP-111(221) el tratamiento
con inhibidores de la 3-hidroxilo-3-metilglutaril coenzima A reductasa (estatinas) son el
tratamiento de eleccién en los pacientes que presentan niveles elevados de LDL-c, y
deberian ser lo suficientemente potentes para reducir las concentraciones de LDL-c en
un 30-40%. Las estatinas ocupan el primer lugar en el tratamiento del LDL-c elevado
porque han demostrado reducir los eventos vasculares en pacientes con DMT2 o SM.

Este beneficio cardiovascular tanto en morbilidad como en mortalidad es debido, aparte
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del efecto directo sobre el descenso de LDL-c, a multiples efectos indirectos
pleiotrépicos, que incluyen efectos sobre la inflamacidn, coagulabilidad, adhesién de las
células al endotelio vascular y efectos en el metabolismo del éxido nitrico. Finalmente,
las estatinas pueden mejorar la funcién renal y disminuir los niveles de acido urico. Debe
elegirse la estatina en funcién de la potencia deseada para reducir el LDL-c hasta el

objetivo planteado.

Tabla 13. Potencia de las estatinas para disminuir el LDL-c segun ACC/AHA(226), elaboracion propia.

ALTA POTENCIA (J LDL-c MODERADA POTENCIA (J/LDL-c BAJA POTENCIA (4/LDL-c

>50%) 30-50%) <30%)
Atorvastatina 40-80 mg Atorvastatina 10 y 20 mg Simvastatina 10 mg
Rosuvastatina 20 mg Rosuvastatina5y 10 mg Pravastatina 10 y 20 mg
Simvastatina 20 y 40 mg Lovastatina 20 mg
Pravastatina 40 mg Fluvastatina 20 mg
Lovastatina 40 mg Pitavastatina 1 mg

Fluvastatina 40 mg
Pitavastatina2 y4 mg

ACC: Colegio Americano de Cardiologia; AHA: Asociacion Americana del Corazén.

Hay que tener en cuenta que al doblar la dosis el beneficio de descenso de LDL-c es
aproximadamente de un 6-10%. Por tanto, si a pesar de emplear las dosis maximas de
estatinas no alcanzamos el objetivo que nos habiamos planteado, deberiamos asociar
otro farmaco que disminuya el LDL-c, como podria ser el ezetimibe. Este inhibidor
selectivo de la absorcidn intestinal, es seguro y eficaz en combinacién estatinas, capaz
de disminuir el LDL-c de un 10-20%. Caso de no cumplir objetivos, deberia plantearse

emplear un PCSK-9.

Cuando los pacientes con dislipemia aterogénica presentan niveles de triglicéridos entre
200 y 499 mg/dL, el colesterol no HDL pasa a ser el segundo objetivo tras el del LDL-c.
Los objetivos del colesterol no HDL son pararelos a los del LDL-c, excepto en que los
primeros son 30 mg/dL mas altos. Cuando los triglicéridos alcanzan los 500 mg/dL, el
objetivo primario sera el tratamiento que haga descender los triglicéridos por el riesgo
de desarrollar pancreatitis (fibratos, acido nicotinico ya no comercializado en Espafia por
perfil riesgo/beneficio desfavorable — estudio HPS2-THRIVE (227). Los fibratos son

efectivos para mejorar los componentes de la dislipemia aterogénica, rebajando los
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niveles de triglicéridos e incrementando el HDL-c. en el Estudio VA-HIT(228) se demostré
que el aumento de los niveles de HDL-c en pacientes con enfermedad coronaria
establecida que presentaban niveles bajos de HDL-c y niveles altos de LDL-c reducia de

manera significativa, utilizando fibratos, la incidencia de eventos coronarios mayores.

El tercer objetivo en los pacientes con dislipemia aterogénica es aumentar el HDL-c
cuando esta descendido. No hay un objetivo especifico en las recomendaciones para los
pacientes con niveles bajos de HDL-c pero basandose en la evidencia reciente, el grupo
del Consenso Europeo(216) aconseja que después de alcanzar los otros dos objetivos se
debe intentar aumentar al maximo el HDL-c, con un valor 6ptimo de mas de 60 mg/dL,
con un minimo de 40 mg/dL para los varones y 50 mg/dL en las mujeres. El acido
nicotinico era empleado para tal efecto pero como hemos comentado fue suspendida

su comercializacion.

- Manejo de la presion arterial elevada.

La relacion entre HTA y obesidad tiene importancia por el hecho de que incluso
pacientes con HTA leve pueden manifestar IR. Los pacientes con obesidad y RCM suelen
encontrarse entre el grado de prehipertensién e HTA grado 1, sobre la base del
diagndstico de hipertension del Octavo Informe del Comité Nacional para la Prevencion,

Deteccion, Evaluacion y Tratamiento de la Hipertension (JNC 8)(229).

Cuando la HTA estd presente sin DMT2 o enfermedad renal crénica, el objetivo es bajar
de 140/90 mmHg. En presencia de DMT2 o enfermedad renal crdnica, el tratamiento es
reducir la presion arterial a valores por debajo de 130/80 mm Hg siempre que sea
posible (valores por debajo de 140/90 mm Hg son aceptables). Se deberian iniciar
cambios en el estilo de vida cuando la presién arterial sea mayor o igual a 120/80 mm
Hg, e iniciar tratamiento farmacoldgico cuando la presién arterial alcanza los 140/90 mm

Hg en no diabéticos o los 130/80 mm Hg en diabéticos.

Entre los cambios del estilo de vida hay evidencia, segun el estudio DASH(230) (Dietary
Approaches to Stop Hypertension), de un beneficio sobre la presion arterial derivado de
la pérdida de peso, el incremento de actividad fisica, la moderacién en el consumo de
alcohol, la disminuciéon del consumo de sal a 2-4g de sodio o 6g de cloruro sédico al dia,

y el incremento del consumo de frutas y vegetales y descenso de consumo de productos
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ricos en grasas. Igualmente, el suplemento de potasio (1,9 g/dia) es eficaz en disminuir

la presién arterial, pero se plantea si se debe aconsejar su suplemento a la dieta.

En lo que se refiere al tratamiento farmacolégico, se plantea cudles deben ser los
farmacos mas idéneos. Teniendo en cuenta los resultados de un metaanalisis (231) con
67.475 pacientes y los resultados del estudio ALLHAT(232) (ALLHAT-LLT, 2002), no se
observé ninguna diferencia en la prevencion de eventos mortales cardiovasculares entre
las distintas pautas de tratamiento antihipertensivo (inhibidores de la angiotensina,
diuréticos, calcioantagonistas o betabloqueante), observandose un mayor beneficio, a
mayor disminucion de la presion arterial. Otros estudios han sugerido el mayor efecto
beneficioso de algunas combinaciones sin embargo son necesarios mdas datos para
confirmar esas afirmaciones. Siguiendo las recomendaciones del JNC-8(229), el
tratamiento a elegir depende de las patologias asociadas a la HTA. Se propone de
primera linea el uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina en el
tratamiento de la HTA en pacientes obesos, especialmente si ademas tienen DMT2 o

insuficiencia renal cronica.

- Resistencia a la insulina e hiperglucemia.

Segun la evidencia disponible, en los pacientes con obesidad que presentan trastornos
del metabolismo de la glucosa la reduccién de peso, el incremento de la actividad fisica
o ambos, son el tratamiento de eleccidon, al haberse demostrado que retrasan la
evolucion a DMT2(233). Hay evidencia de que algunos de estos farmacos (acarbosa,
pioglitazona o metformina) pueden retrasar la aparicion de la DMT2 y reducir el riesgo
de eventos cardiovasculares en pacientes con prediabetes. La mayor reduccién en la
conversion de prediabetes a DMT2 se ha obtenido en el estudio ACT NOW (234), con
pioglitazona, donde se consiguid una reduccion del 72% en el grupo tratado con

pioglitazona frente a placebo.

- Estado protrombatico.

En una intervencién primaria, el US Preventive Services Task Force (USPSTF)(235)
recomienda la aspirina para los pacientes seglin sexo y edad de padecer el primer evento

coronario a 10 anos.
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En prevenciéon secundaria deben seguirse las recomendaciones actuales segun la
patologia del paciente. La aspirina debe ser considerada como una terapia adyuvante y

no como una terapia alternativa a otros tratamientos.

Tabla 14. Recomendaciones de administracion de aspirina. Elaboracion propia a partir de las recomendaciones de
US Preventive Services Task Force (235).

Tabla 6. Recomendaciones de administracién de aspirina

Hombres Dar aspirina si RCV Mujeres Dar aspirina si RCV mayor
mayor o igual a: oigual a:
45-59 aios 4% 55-59 aiios 3%
60-69 aios 9% 60-69 aiios 8%
70-79 aiios 12% 70-79 aiios 11%

No se demostrado beneficio en grupos de edad no incluidos.

- Estado proinflamatorio.

Los individuos con obesidad y RCM frecuentemente padecen un estado inflamatorio,
como muestran la elevacién de citoquinas y reactantes de fase aguda. La reduccion de
peso o la actividad fisica pueden reducir el estimulo subyacente inflamatorio(236). No
se dispone en la actualidad de ningun farmaco que actie exclusivamente a través de
este mecanismo para reducir el RCV. Sin embargos, varios fdrmacos que actdan sobre
otros factores de riesgo han demostrado reducir los niveles de PCR (estatinas, fibratos,
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, glitazonas). Pero hasta la fecha,
estos farmacos no estan aprobados especificamente para reducir el estado

proinflamatorio independientemente de su indicacion para otros factores de riesgo.

c. Estratificacion del riesgo en obesidad

i. Clasificacion de Bray

Bray en 1976 ya expuso el problema de salud publica que supone la obesidad(237) y
hace énfasis en que la obesidad es algo mas que exceso de peso. Propone ya una

clasificacion no sélo anatdmica sino también en funcion de causas asociadas a obesidad.
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Tabla 15. Clasificacion de la obesidad. Elaborada a partir de Bray et al(237).

item
Anatomica
- Hipercelular = con aumento del numero de adipocitos (suele comenzar en la
infancia).

Normocelular = incremento en el tamarfio pero no en el nimero de adipocitos (suele
comenzar en adulto o bien durante la gestacion).
Etioldgica
- Causas endocrinas = exceso de insulina u hormonas corticales; asociada con
enfermedades endocrinas como la DMT2, disfuncion ovdrica, disfuncion tiroidea o
enfermedad Cushing.
- Causa hipotalamica
- Causa genética = sindromes familiares asociados con obesidad; obesidad familiar
- Origen indeterminado

Se incluye por primera vez un algoritmo de evaluacion en el que tiene en cuenta
comorbilidades como HTA, hipotiroidismo, posibilidad de desarrollar sindrome de
Cushing, DMT2, hipertrigliceridemia, hipoventilacion, amenorrea, hipogonadismo,

insuficiencia cardiaca y la motivacion para perder peso.
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Hypertens
work-up

needed,to evaluate

Cushing syndrome

hypoventilating?

to Po, and
pulmonary function

NO
Is patient overweight? (1) Yes Is patient Yes Is patient : Is patien't Yes| Does cortisol Yes
obese? (2) ’ hypertensive? (3) plethoric? suppress? (4)
I No
- Yes Yes
H::e p’:::;‘:l !b:re?mable = Is patient Yes | Treat Is patient still
h id? hypothyroidism 1 ight? >
maintain weight loss? oyl e gt T
¥ No ¥y No
Is patlent' concerned Is glucdse tolerance Veq L
with weight even at abnormal or patient
acceptable levels? diabetic? (6)
< ¥ No No
Are triglyceride Yes Evaluate other
levels high? (7) symptoms
No
Is patient ves | Hospitalize,if needed,

¥ No

Does patient have
headaches or
visual symptoms?

Skull x-ray |
and ophthalmic

No

No
Is patient No Is patient hirsute Yes | Is plasma testosterone
male? or amenorrheic? level high? (8)
No
Yes Is patient in
cong failure?
¥ No

Evaluate
for radical
treatment

Is patient at least
45 kg overweight?

No

Conventional

‘fwe_zs

Has patient diligently
tried alternative to
weight loss?

No

Figura 34. Flow chart para evaluar la obesidad. Modificado de Bray et al(237)

Por primera vez, Bray propone una valoracion integral de la obesidad, germen de las

therapy for
weight loss
A T

clasificaciones actuales. Apunta a que las enfermedades endocrinas pueden producir

obesidad pero que ésta también puede producir anomalias hormonales, sin que

constituyan una entidad patolégica. Ademas propone unos valores de referencia de

acuerdo con la evidencia del momento:
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1. Owerseight defined as weight'height ¥ = 27 " (Tabde 3)

2. Obesity may ba dalined in 1hiés ways (Grileria far children are presenind elsewhen ')
Tricapesdu bdcapular latlald, 38 mm "
Trceps =18 mm (makes); = 25 mm (females)
Biody tal 3 0% (femabes), > 25% (males) o

3. Blood pressure™ [when upper arm s large, acownate measurement can only be obfalned by intra-arierial manometryf)

Systolic < 140 141-160 T 60
Diastalic < 90 -85 = 95

4, Conigol suppressen
Plasma corlisel, Sa9/100 ml at A« @ he gfter 1 mg of daxamathasone arally.

& To ssseia hypolfyesidism. messuremenl of gewm Thnoging |Compatilive beding or radicimmundBseay) is the pralemad
teEl. coupbid wilh & Lasadathyraming resn wtake (TR} P aflarations in thyroxng-binding globulin ane suspacted

Serum Thyroxine, pgd 108 ml

Mormal =55
BHordaring 40-55
Abnormal = 4.0

(Node: The lower limets of narmal may vary irom laboratory 1o kaboratory and with the specific method used |

il thyromsne eved s bordeding o i independent confirmation o & low value = deted. & serum thyrotropen determenation
wauld ba the acdditipnal tasls of choice

Serum Thyrotropin, ullimd

Warmal =7
Bordorline T-10
Abnormal = 10

& Moasugrgmand of serum glocose fwo hours afer a standard meal or & standard losd of glucase i3 desirable far any obese
patiget, parlicularly &0 the afult-crsel type. This tost 15 of mare vabue tham s fasting glucoss wabue in axcleding dabetes
etk 1t may need iepatition fram time to time i patienls who ane 3t kigh risk of ciabetes mellitus (e those with
a family hiskary of il or wamen whi have gives Bielh 1o uncaually laige indants),

Sarum GH.II:D!J, mg/ 180 mi
' 2 hr After Standard Meal

Faslimg or Glucose Load
Mormal = 110 = 140
Barderkng 110-12% 140-178
Annormal =125 =178

Mare raliancs My b0 placed o 4 senes ol glucoss values, bud (hess sl Be iverpraled with Caf, Binde ey @icreass
wilh age and may sasy from normal o abnormal and Back. Alter & slandand glesose 1oad of 75 gm or 175 gmag,
10 8 mamsmum ol T8 gm for chilteen, measuraments of tasting kel and 1ha level one and two haurs afier the glucose
aad can be added | I glucase ;41 Tor inlemgretaton 2

Sum of Glucose, mg 100 mi

Age 20-50 yr Age T0yr
Mormal = 440 = 480
Barderline Aa0-4E0 480-540
Abnormal =450 = G40
7. Suwggesied upper limids for narmal ™ values of children presanbed slewhene ')
Age  yr Cholesterod, mg' 100 ml Triglycerides, mg/ 100 mi
019 230 140
-2 240 140
-¥ 21 150
4029 no 160
S0-50 o 180

B, Testosterans: = 30 ng/100 mil in females

3. Megasurements (wnless recantly done)
Compigte Blood cell couny
Uripdtysis
Chast film (if indicated)
Elpctrocarciogram {belorg beginneng a vigorous exerciss program or iF clhenwise indicatad]
Glucose icbarance i{or fasting and 2 hr posiprandial]
Carbokydrabe indoke should be 200 gm or morg for feo days before test; loading doss of &0 gru'sq m ehowld be used
Elgctrocardiogram [belorg axedciss progeasn or i patiend Is more than 40 years of age)

Figura 35. Valoracion del paciente con obesidad. Modificado de Bray et al(237).

ii. Clasificacion de Edmonton

En 2009 Sharma publicada una nueva clasificacidn de la obesidad(238). Para Sharma, la
clasificaciéon antropométrica de la obesidad basada en el IMC y la CC es util en estudios
poblacionales de morbilidad y mortalidad. Sin embargo, estas medidas tienen claras

limitaciones para todas decisiones clinicas en los individuos. Otro de los problemas que




Sharma pone de relieve es que las clasificaciones previas no valoraban la presencia de

comorbilidades o riesgo de desarrollar complicaciones.

La base conceptual de la clasificacion propuesta es el concepto de que los pacientes con
complicaciones asociadas a la obesidad deben ser tratados de forma mas agresiva y
teniendo en cuanta que los recursos son limitados, un sistema de estadiaje puede
ayudar a identificar y priorizar pacientes que se pueden beneficiar mas de una

intervencion agresiva e intensiva.

El estadiaje propuesto, en la tabla, se basa en la valoracién clinica que incluye la historia
clinicay una evaluacién funcional. Mas alld que proponer un sistema de estadiaje basado
en medidas antropométricas, el sistema propuesto propone una medida de la presencia

y severidad de factores de riesgo, comorbilidades y limitaciones funcionales, que sirvan

de guia para el manejo.

Tabla 16. Estadiaje clinico y funcional de la obesidad. Elaborado a partir de Sharma et al, 2009(238).

Estadio  Descripcion Manejo

0 Sin complicaciones aparentes, no Identificar factores que contribuyen al
sintomas, no limitaciones aumento de peso. Consejo para prevenir
funcionales ni alteracién de la la ganancia ponderal a través de medidas
calidad de vida/bienestar. en estilo de vida.

1 Presencia de factores de riesgo Investigacion de factores de riesgo.
asociados, sintomas fisicos Intensificar estilo de vida para prevenir la
moderados, alteracion moderada del = ganancia ponderal. Monitorizar factores
estado de animo/bienestar. de riesgo y estado de salud.

2 Presencia de enfermedades Considerar aparte de tratamiento en
asociadas a la obesidad, limitacién estilo de vida, cambios
moderada para las actividades de la  comportamentales, terapia
vida diaria y/o bienestar. farmacoldgica y tratamiento quirdrgico.

Seguimiento estrecho de las
comorbilidades.

3 Complicaciones con lesién de érgano  Tratamiento intensivo de estilo de vida,
diana, psicopatologia significativa, comportamiento, tratamiento
limitacidn funcional significativay/o  farmacoldgico y opcidn de cirugia.
importante alteracion bienestar. Manejo agresivo de comorbilidades.

4 Complicaciones severas de la Tratamiento de la obesidad tan agresivo

obesidad, psicopatologia invalidante,
limitacidn funcional severa y/o
alteracidn severa del bienestar.
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Entre las limitaciones que sefiala el autor en el momento de la publicacidn sobre este

nuevo estadiaje se encuentran:

Definicion de comorbilidades, por ejemplo puntos de corte para la HTA,
dislipemia o definicién de DMT2.

- Delimitar si un factor de riesgo o condicidn estan realmente relacionados o son
agravados por la obesidad.

- Inclusién de parametros subjetivos como el impacto psicolégico o el estatus
funcional.

- No contempla a los pacientes con complicaciones asociadas al exceso de grasa,

en pacientes con sobrepeso por el IMC.

- Faltan estudios sobre sensibilidad, especificidad, confiabilidad y utilidad en la

practica clinica.
También se conoce a esta herramienta como EOSS: Edmonton Obesity Staging System.

Tabla 17. Herramienta de estadiaje EOSS: Edmonton Obesity Staging System(238)

EOSS: E 0 S S - Staging Tool

STAGE O STAGE 1 WHO CLASSIFICATION OF WEIGHT STATUS (BMI kg/m” |
Obese Class | .......... 30 - 34.9
. ) . * Patient has obesity-related SUBCLINICAL risk factors oh::: C,::': I
= NO sign of obesity-related risk factors

(borderline hypertension, impaired fasting glucose, elevated liver enzymes, etc)
-0R-
* MILD physical symptoms - patient currently not
requiring medical treatment for comorbidities
{dyspnea on moderate exertion, occasional aches/pains, fatigue, etc.) - OR -
« MILD obesity-related psychological symptoms

and/or mild impairment of well-being
{quality of life not impacted)

Obese Class Il ...

* NO physical symptoms
* NO psychological symptoms
= NO functional limitations

Case Example:
Physically active female with a BMI of 32 kg/m?, no risk

factors, no physical symptoms, no self-esteem issues, and no
functional limitations.

Class I, Stage 0 Obesity

E0SS Score

Stage 0 / Stage 1 Obesity

Patient does not meet clinical criteria

for admission at this time.

Please refer to primary care

for further preventative treatment options.

Case Example:

38 year old female with a BMI of 59.2 kg/m?, borderline
hypertension, mild lower back pain, and knee pain. Patient
does not require any medical intervention.

WHO Obesity Classfication Class M, Stage 1 Obesity

STAGE 2

= Patient has ESTABLISHED obesity-related
comorbidities requiring medical intervention
(HTN, Type 2 Diabetes, sleep apnea, PCOS, ostecarthritis, reflux disease) - OR -
« MODERATE obesity-related psychological symptoms
(depression, eating disarders, anxiety disorder) - OR -

* MODERATE functional limitations in daily activities
( quality of life is beginning to be impacted)

Case Example:

32 year old male with a BMI of 36 kg/m? who has primary
hypertension and obstructive sleep apnea.

Class il, Stage 2 Obesity

I.I Alberta Health
M Services

* Patient has significant obesity-related end-organ
damage (myocardial infarction, heart failure, diabetic complications,
Incapacitating osteoarthritis) - OR -

= SIGNIFICANT obesity-related psychological symptoms
(major depression, suicide ideation) - OR -

» SIGNIFICANT functional limitations.

(eg: unable to work or complete routine activities, reduced mobility)

= SIGNIFICANT impairment of well-being
(quality of life is significantly impacted)

Case Example:

49 year old female with a BMI of 67 kg/m? diagnosed with

sleep apnea, CV disease, GERD, and suffered from stroke

Patient’s mobility is significantly limited due to osteoarthritis

and gout.

Class Iii, Stage 3 Obesity

+ SEVERE (potential end stage) from obesity-related
comorbidities - OR -

* SEVERELY disabling psychological symptoms - OR -

+ SEVERE functional limitations

Case Example:

45 year old female with a BMI of 54 kg/m? who is in a wheel
chair because of disabling arthritis, severe hyperpnea, and
anxiety disorder.

Class Iil, Stage 4 Obesity

Segun el estadiaje la actuacién propuesta es(238):

Sharma AM & Kushner RF, int / Obes 2009
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- Estadio 0: identificar los factores que contribuyen al aumento del peso. Consejo
para prevenir ganancia ponderal a través del estilo de vida que incluye una dieta
saludable y actividad fisica.

- Estadio 1: investigar factores no sélo en relacion a la obesidad sino posibles
factores causantes de comorbilidades. Intervenir de forma enérgica en el estilo
de vida, incluyendo dieta y ejercicio fisico para prevenir una futura ganancia
ponderal. Monitorizar factores de riesgo.

- Estadio 2: iniciar tratamientos para la obesidad, incluyendo no sélo modificacién
de estilo de vida sino también opciones de terapia cognitiva, farmacoldgica y
quirdrgica. Seguimiento estrecho y manejo de comorbilidades.

- Estadio 3: tratamiento mas intensivo de la obesidad incluyendo terapia cognitiva,
farmacoldgica y quirdrgica. Manejo agresivo de comorbilidades.

- Estadio 4: manejo agresivo de la obesidad, a juicio del médico, segun el paciente.
Medidas paliativas como control del dolor, terapia ocupacional y soporte

psicosocial.

Tras la publicacidon de este score, poco a poco se ha ido incorporando a la practica clinica
diaria. Sin embargo, no se incluye aun de forma categodrica en los estudios en pacientes

obesos.

Padwal et al(239), han analizado la prediccidon de mortalidad en pacientes con sobrepeso
y obesidad empleando EOSS. Para ello, analizar las bases de datos NHANES Il y NHANES
1999-2004, que tienen seguimiento de mortalidad hasta 2006 y clasificaron a todos los
pacientes segun EOSS. Sobre el 75% de la cohorte con sobrepeso y obesidad
presentaban un EOSS 1 6 2. Las curvas de supervivencia claramente divergian cuando se
estratificaba por los scores 0-3, pero no cuando se estratificaba sdlo por clase de

obesidad segun IMC.
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Con los datos de NHANES 1988-2004, los scores EOSS 2 y 3 se asociaron con aumento
de mortalidad: 2, HR 1,57 IC al 95% 1,16-2,12 y 3, HR 2,69 IC al 95% 1,98-3,67, en
comparacion con los scores 0 y 1, incluso tras ajustar por IMC y por la presencia de
sindrome metabdlico y sus componentes por separado. Por tanto, EOSS predice de

forma independiente el aumento de mortalidad incluso tras ajustarse por IMC.

Estos resultados fueron similares a los presentados por Kuk et al(240). En este estudio,
29.533 pacientes, procedes de la base de datos del estudio Aerobics Center Longitudinal
fueron analizados, con una media de seguimiento de 16,2 afios (DS: desviacién estandar
7,5 afos). Se clasificaron los pacientes obesos seglin EOSS. En comparacién con los
sujetos normopeso, los obesos con EOSS 2, y 3 tenian mayor riesgo de mortalidad por
cualquier causa: EOSS2HR 2,11Cal95% 1,3-2 y EOSS 3 HR 1,7, IC al 95% 1,4-2. También,
tuvieron mayor riesgo de mortalidad cardiovascular: EOSS 2,1 HR 2,1 1Cal 95% 1,6-2,8 y
EOSS3 HR 2,1, I1Cal 95% 1,6-2,8. Los estadios 0 y 1 no se asociaron con mayor riesgo de
mortalidad. Fueron factores prondstico para tener un EOSS de 2 6 3, la baja percepcidn
de tener obesidad, el peso a los 21 afios, el funcionamiento cardiorrespiratorio y la

ingesta escasa de frutas y verduras.

iii. Estratificacion sequn AACE

También la AACE ha propuesto un algoritmo de manejo de la obesidad, basado en un
score, inicialmente publicado en el aifio 2013 y que se ha actualizado en 2016 (240) y
completado con el posicionamiento de la obesidad como enfermedad crénica basada

en la adiposidad como nuevo término y concepto(8).

AACE ha propuesto el término Adiposity Based Chronic Disease (ABCD) para definir a la
obesidad, que refleja el hecho de que se trata de una enfermedad crénica, con una base
fisiopatoldgica concreta y evita el estigma y la confusidén relacionadas con el uso

diferencial y los multiples significados de la palabra obeso.

Los elementos clave segun este consenso para mejorar la atencidén de los pacientes con

ABCD son:
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- Posicionar el estilo de vida como promocion de la salud en general, no s6lo como
el primer paso del algoritmo, si no como la accidn central y penetrante, basica
en todos los estadios.

- Uso de protocolos que aborden el problema del exceso de peso de forma
integral, asi como su mantenimiento y manejo de las complicaciones basadas en
la adiposidad.

- Abordar la atencién del paciente teniendo en cuenta su contexto, por ejemplo,
trabajar en ambiente obesdgeno, factores de riesgo y transculturalizacién,
siempre adaptado a las distintas etnias, culturas y situacion socioecondmica.

- Desarrollo de estrategias basadas en la evidencia, monitorizacién y optimizacion

de la atenciodn al paciente.

Adiposidad Contexto Coste

?iicannpumcfanss*"

CANTIDAD
DISTRIBUCION
FUNCION

Figura 36. Trasladando la adiposidad y contexto en el coste asociado a la enfermedad crénica. Elaboracion propia a
partir de Mechanick et al(8).

AACE en su algoritmo no sélo incluye a los pacientes con obesidad sino también a los
pacientes con sobrepeso. De un lado, hace un diagndstico, inicialmente en base al IMC

y después segun la presencia o no de comorbilidades.
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Patients Present with
Overweight or Obesity
(Anthropometric Component)

Patients present
with BMI 225 kg/m?,

or 223 kg/m?in
certain ethnicities,
and excess adiposity

Candidates for Weight Loss
Therapy

Evaluate for weight-related
complications

—

Evaluate for overweight
or obesity

Patients Present with Weight-Related
Disease or Complication

(Clinical Component)

Prediabetes

Metabolic Syndrome

Type 2 Diabetes

Dyslipidemia

Hypertension

Cardiovascular Disease
Nonalcoholic Fatty Liver Disease
Polycystic Ovary Syndrome
Female Infertility

Male Hypogonadism
Obstructive Sleep Apnea
Asthma/Reactive Airway Disease
Osteoarthritis

p—

Urinary Stress Incontinence
Gastroesophageal Reflux Disease

Depression

Figura 37. Aproximacion inicial a la obesidad. Tomado de Guia Clinica de la AACE para el manejo de la obesidad (241).

En funcién de esta evaluacidn inicial, propone 3 categorias en funcién de la existencia

de complicaciones y su gravedad o limitacidon que supone para el paciente:

- Estadio 0: ausencia de complicaciones
- Estadio 1: 1 o mas complicaciones moderadas

- Estadio 2: al menos una complicacion severa

NORMAL WEIGHT STAGE O STAGE 1 STAGE 2

One or more
mild-to-moderate
complications or may
be treated effectively
with moderate
weight loss

At least one severe
complication or
requires more
aggressive weight
loss for effective
treatment

No obesity No complications

BMI 25-29.9
OVERWEIGHT

BMI =30
OBESITY

BMI <25

<23 IN CERTAIN
ETHNICITIES

BMI 225 BMI =225

Figura 38. Evaluacion del sobrepeso y obesidad. Tomado de Guia Clinica de la AACE para el manejo de la obesidad
(241).

Ademas propone un enfoque diferente de tratamiento segun el estadio:




PRIMARY SECONDARY

TERTIARY
Achieve weight loss sufficient to ameliorate the
complications and prevent further deterioration

Prevent overweight / obesity Prevent progressive weight
gain or achieve weight loss to

prevent complications

Figura 39. Fases de la prevencion de la enfermedad crdnica asociada a obesidad y objetivos de tratamiento. Tomado
de Guia Clinica de la AACE para el manejo de la obesidad (241).

Los tratamientos aconsejados segun el estadio son:

PRIMARY

Healthy meal plan
Physical activity
Health education

SECONDARY
(STAGE 0)

« Lifestyle/behavioral therapy

 Consider pharmacotherapy if
lifestyle alone not effective

TERTIARY
(STAGE 1)

* Lifestyle/behavioral therapy
* Consider pharmacotherapy
(BMI227)

TERTIARY
(STAGE 2)

» Lifestyle/behavioral therapy
* Add pharmacotherapy (BMI =
27)

Built environment » Consider bariatric surgery

(BMI235)

Figura 40. Tratamiento aconsejado segtin estadio. Tomado de Guia Clinica de la AACE para el manejo de la obesidad
(241).




Los objetivos segun el estadio son los siguientes:

IMARY PREVENTION

DIAGNOSIS TREATMENT GOALS
Anthropometric Clinical Intervention/ Clinical
Component Component Weight-Loss Goals
Goal
SulIGEIRY BMI<25(<23in - Obesogenic environment Primordial Public Decreased incidence of
Prevention el Prevention education overweight/obesity in populations
ethnicities) * Built
environment
* Accessto
healthy
foods
Primary BMI <25 (<23 in High-risk individuals or subgroups
Prevention [<REI based on individual or cultural CHTEny © AEHUEL L] et el
ethnicities) behaviors, ethnicity, family Prevention screening overweight/obesity in high-risk
history, biomarkers, or genetics * Healthy individuals or identifiable
meal plan subgroups
¢ Increased
physical
activity

Figura 41. Objetivos de la prevencion primaria. Tomado de Guia Clinica de la AACE para el manejo de la obesidad
(241).

SECONDARY PREVENTION
(STAGE 0)

DIAGNOSIS TREATMENT GOALS

Anthropometric Clinical Intervention/ Clinical
Component Component Weight-Loss Goals
Goal

[o'CUEI=GIa  BMI 25-29.9 No clinically significant or Overweight CEYEVELT * Prevent progression to obesity
(BMI23-24.9 detectable weight-related progressive * Prevent the development of
in certain complications weight gain or weight-related complications
ethnicities) * Weight loss

Obesity BMI 230 (225 in No clinically significant or Obesity * Weight loss or Prevent the development of
certain detectable weight-related * Prevent weight-related complications
ethnicities) complications progressive

weight gain

Figura 42. Objetivos de la prevencion secundaria (estadio 0). Tomado de Guia Clinica de la AACE para el manejo de la
obesidad (241).




TERTIARY PREVENTION (STAGE 1 OR 2)

TREATMENT GOALS

DN Overweight Metabolic syndrome 10% Prevention of T2D
or Obesity or Obesity
BMI 225 Prediabetes 10% Prevention of T2D
(223 in certain
ethnicities) T20 5% to 215% * Reduction in A1C
* Reduction in number and/or doses
of gl 1 ing medicati
© Disb fead sall

when diabetes duration is short

N tcoholi St i 5% or more Reduction in
fatty liver disease Iintrahepatocellular lipid
Steatohepatitis  10% to 40% Reduction in inflammation
and fibrosis
Dysbipidemia 5% to 215% * Lowaer trighycerides
* Raise HDL-<

* Lower non-HDL-¢

Hypeértension 5% to 215% * Lower systolic and diastolic BP
* Reductions in number and/or
doses of antihypertensive
medications
Polycystic ovary syndrome 5% to 15% or more * Owulation

* Regularization of menses

* Reduced hirsuitism

o Enh dinsulin itivity

* Reduced serum androgen levels

Female infertility 10% or more * Owvulation
* Pregnancy and live birth

Male hypogonadism 5% to 10% or more Increase in serum testosterone
Obstructive sleep apnea T% to 11% or more * Improved symptomatology
* D d apneahypopnea index
Obstructive sleep apnea 7% to 11% or more * Improved symptomatology
*D d apneahypop index
Asthma/reactive airway disease 79 to 8% or more * Imp: in forced expi y
volume at 1 second

* Improved symptomatology

Ostecarthritis . 210% * Imp: t in symp logy
* 5% to 10% or more * Increased function
when coupled with
exercise
Urinary stress incontinence 5% to 105 or more Reduced freq yofi i
epizodes
Gasts phageal reflux di 10% or more Reduced symp freq y and
severity
Depression Uncertain * Reduction in depression
symptomatology
. tin dep jon scores

Figura 43. Objetivos de la obesidad y sus complicaciones, prevencion terciaria. Tomado de Guia Clinica de la AACE
para el manejo de la obesidad(241).




7. Tratamiento de |la obesidad

El tratamiento de la obesidad debe estar alineado con la severidad del exceso de peso,
la existencia de complicaciones crénicas y limitaciones funcionales, caso de que
existieran. En ello coinciden las principales guias clinicas de referencia como la de AACE
y ACE(241), el Colegio Americano de Cardiologia y Asociacion Americana del
Corazon(242), la Sociedad Canadiense de obesidad(243) o la SEEDO(3). Las
intervenciones disponibles son la intervencién en el estilo de vida, la farmacoterapia y

la cirugia bariatrica(41).

El tratamiento de la obesidad tiene como objetivo promover una pérdida de peso de al
menos un 5-10% y evitar su recuperacién, con el objeto de mejorar o hacer remitir las

comorbilidades asociadas y disminuir el impacto de futuras complicaciones(3).

Patrén
alimentario

J-5-10% peso

Mantener reduccién de

peso ..
) Actividad
Farmacos Mejorar o remitir fisica
comorbilidades

Disminuir impacto de
futuras complicaciones

Cirugia
bariatrica

Figura 44. Estrategias y objetivos terapéuticos en obesidad. Elaboracion propia.
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a. Tratamiento dietético

Engloba a todas las medidas que a través de cambios en el patrdn alimentario pretenden inducir
un balance negativo. Debe contemplar tanto una fase de pérdida de peso como una fase de

mantenimiento del peso.

i. Objetivos

El tratamiento dietético ideal para la obesidad debe cumplir los siguientes

objetivos(244):

- Disminuir el peso corporal a la vez que preserva al maximo la masa magra.

- Llevarse a cabo durante un espacio de tiempo prolongado

- Ser eficaz a largo plazo, mantener el peso perdido y prevenir futuras ganancias
ponderales.

- Basarse en una educacién alimentaria que desmitifique errores y habitos de
alimentacion inadecuados.

- Disminuir factores de riesgo cardiovascular y comorbilidades asociados a la
obesidad

- Inducir mejora pisosomatica, insistiendo en recuperacion de autoestima,
aumentar capacidad funcional y mejorar calidad de vida

- Aprendery asumir mejores habitos de vida

- Mejorar calidad de vida del paciente.

ii. Abordaje dietético de la obesidad

Segun el consenso SEEDO-FESNAD(245) no existe un modelo dietético actual ideal para
el abordaje de la obesidad. Para cumplir los objetivos previamente definidos hay que

tener en cuenta que(246):

- Cada kg de tejido adiposo contiene 800 g de grasa, lo cual supone 7.200 kcal.
- Para perder un kg de grasa es preciso promover un balance negativo de energia

de 7.200 kcal. Este célculo debe tomarse como orientativo porque el inicio de la
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dieta se produce catabolismo muscular y la pérdida de peso no siempre es a
partir de la grasa.

- Es muy importante el mantenimiento de la MM porque practicamente el 50%
del GEB se emplea en mantener el tono muscular y por tanto dependiente del
musculo que tenga el individuo.

- Pérdidas mayores de 1 kg por semana deben alertarnos porque pueden implicar
pérdida de MM. El tejido muscular contiene un 60% de agua por lo que sélo son
necesarias 1.600 kcal/semana para perder un kg de masa muscular.

- Cuando se inicie el tratamiento es muy importante corregir comportamientos
alimentarios inadecuados y huir de planteamientos estrictos que pueden incluso
agravar trastornos en relacién a la conducta alimentaria.

- Hay que tener en cuenta que con dietas con menos de 1.500 kcal puede haber

déficit de micronutrientes.

Por tanto, si queremos perder 1 kg/semana tenemos que disminuir la ingesta 7.200 kcal
por semana o lo que es lo mismo, 1000 kcal al dia. Llevado al terreno practico esto
implica una dieta de 1000-1200 kcal para mujeres y entre 1200-1600 kcal para hombres.

No se aconsejan dietas inferiores a 800 kcal al dia(244).

Segun SEEDOQ(3), un patron de dieta saludable debe incluir un mayor consumo de
verduras y frutas, seguido (aunque con menor grado de evidencia) de cereales
integrales, lacteos bajos en grasa, pescado, legumbres y frutos secos. También aconseja

disminuir la ingesta de carnes procesadas asi como alimentos azucarados.

SEEDO(3) se posiciona a favor de la dieta mediterrdnea por ser la que mas mejor
representa a las recomendaciones anteriores, con una ingesta baja de acidos grasos
trans y azlcares afadidos, con un alto consumo de fibra vegetal y acidos grasos
monoinsaturados. Ademas, sus beneficios para la salud estan perfectamente
documentados, tanto en términos de mejora de enfermedades metabdlicas, como

disminucion de mortalidad y prevencién del cancer(247).

Por lo que respecta a las dietas modificadas en macronutrientes, no se dispone de

estudios que permitan establecer sus ventajas. Este aspecto junto con su generalizacion,
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no control médico estricto y asociarse a intereses comerciales hace que no sean

aconsejables(3).

Entre los peligros que entraiia una dieta inadecuada encontramos: desnutricidn, déficit

de micronutrientes, empeoramiento del riesgo cardiovascular, promocién de posibles

trastornos de la conducta alimentaria, favorecer la transmision de conceptos

alimentarios cuestionables y fomentar la frustracion.

iii.

iv.

Dieta hipocalorica equilibrada

Caracteristicas de la dieta: aporta entre 500-600 kcal al dia menos segun las
estimaciones de consumo caldrico del paciente. Aporta 45-55% de hidratos de
carbono, 15-25% de proteinas, 25-35% de grasa, <7% de grasas saturadas, 15-
20% de grasas monoinsaturadas, <2% acidos grasos trans y entre 20-40 g de
fibra.

Eficacia en la pérdida ponderal: consiguen una pérdida ponderal del 8% del peso
entre 3-12 meses. Al cabo del afo, esta pérdida se ve reducida al 4%. Ademas se
asocia con una disminucién de entre 1,5 cmy 9,5 cm de PC.

Efectos metabdlicos: esta dieta cubre todas las necesidades de macro y
micronutrientes. Reduce los niveles de colesterol LDL-c y triglicéridos y se asocia
con normalizacion del cociente TG/HDL-c. También produce disminucién de la
presién arterial.

Efectos secundarios: como toda dieta, el principal peligro es el abandono
pueden producirse cefaleas y estrefiimiento. Es importante mantener una

hidratacidon adecuada asi como aumentar la ingesta de fibra.

Dietas de muy bajo contenido caldrico

Caracteristicas de la dieta: aportan menos de 800 kcal al dia. Dada la
dificultad de configurar un menu con estas caracteristicas, precisan usar
algln preparado comercial que aporte proteinas de alto valor bioldgico asi
como suplementos de vitaminas y oligoelementos. No se aconsejan
mantener mas de 16 semanas, periodo tras el cual se debe hacer una

transicidon a una dieta hipocaldrica equilibrada.
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vi.

Eficacia en la pérdida ponderal: suelen producir una pérdida ponderal de
entre 1,5 a 2,5 kg por semana. En un plazo corto de tiempo, la pérdida de
peso conseguida entre 12-16 semanas puede ser de hasta 20 kg. Sus
resultados a largo plazo se mantienen siempre y cuando el paciente haga una
transicion correcta a la dieta habitual(248).

Efectos metabdlicos: producen descenso de los niveles de colesterol total,
LDL-c y TG. Mejoran la insulinorresistencia y el control glucémico en
pacientes con DMT2.

Efectos secundarios: pueden asociarse con pérdida de MM, colelitiasis,
hiperuricemia, intolerancia al frio, caida de cabello, hipotensidn ortostaticay

mareos. Son seguras desde el punto de vista del equilibrio dcido base(249).

Dietas bajas en grasa

Caracteristicas de la dieta: dieta que contiene menos de un 20% de grasa (se
definen como muy baja en grasa si tiene menos de un 10% de grasa). Al
disminuir la grasa, tiene que compensarse con otro macronutriente, con
hidratos de carbono. Por tanto, son bajas en grasas y ricas en hidratos de
carbono, lo cual las hace también muy ricas en fibra.

Eficacia en la pérdida ponderal: no hay diferencias con la dieta hipocalérica
convencional en pérdida ponderal a los 6, 12 y 18 meses.

Efectos metabdlicos: producen disminucién de niveles de colesterol LDL-c y
cifras de presidn arterial sin embargo el exceso de hidratos de carbono se
asocia con aumento de TG y disminucion de las cifras de colesterol HDL-c.

Efectos secundarios: suelen asociarse a flatulencia.

Dietas ricas en grasas y bajas en hidratos de carbono

Caracteristicas de la dieta: esta dieta disminuye el aporte de hidratos de
carbono a menos de 20 a 60 gramos al dia (menos del 20% del valor calérico
total de la dieta), incrementando de forma proporcional el aporte de grasas
y proteinas para compensar esa disminucion de los hidratos de carbono. La

restriccion de hidratos de carbono a menos de 20 g al dia es propia de las
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Vii.

dietas muy bajas en hidratos de carbono o cetogénicas. Contiene el doble de
proteinas y dos veces y media mas grasa, en comparacion con una dieta
equilibrada del mismo volumen caldrico.

Eficacia en la pérdida ponderal: producen una pérdida mayor y significativa
de peso durante los primeros 6 meses en comparacién con una dieta baja en
grasas, pero esa diferencia es inexistente a los 12 meses.

Efectos metabdlicos: se asocian con disminucion de TG y aumento de HDL-c
pero con aumento de LDL-c.

Efectos secundarios: pueden asociarse con déficit de vitamina A, B6, C E,
tiamina, folato, calcio, magnesio, hierro, potasio y fibra. Por este motivo se
aconseja tomar suplementos de fibra y vitaminas. También se asocia con
estrefiimiento, cefalea, halitosis y calambres musculares. Hay que tener
cuidado porque este tipo de dieta a largo plazo si la grasa procede de fuentes
animales fundamentalmente, pueden asociarse con aumento de mortalidad

total y por cancer.

Dieta de bajo indice glucémico

Caracteristicas de la dieta: reduce el consumo de alimentos con alto indice
glucémico. Se basan en que la glucemia postprandial esta relacionada de
forma inversa con la sensaciéon de saciedad.

Eficacia en la pérdida ponderal: a igualdad de contenido calérico total, esta
dieta no favorece la pérdida ponderal a largo plazo.

Efectos metabolicos: los resultados son contradictorios.

Efectos secundarios: no se han descrito.

Dietas hiperproteicas

Caracteristicas de la dieta: contienen al menos un 20-30% del contenido
calérico de la dieta en forma de proteinas. De media, deben aportar al menos

90g diarios de proteinas.
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ix.

Eficacia en la pérdida ponderal: en comparacion con dieta hipocaldrica
tradicional suelen producir mayor pérdida de peso a 6 meses, pero el efecto
no se mantiene a 12 meses.

Efectos metabdlicos: pueden reducir los niveles de TG y aumentan los niveles
de vitamina B12.

Efectos secundarios: si son ricas en proteina animal y bajas en hidratos de
carbono pueden alternar la microbiota intestinal y por tanto, reducirse la
produccién de antioxidantes fendlicos procedentes del consumo de fibra. En
el estudio EPIC(250) se ha demostrado la relacidon entre el consumo de
nitrosaminas y el riesgo de cancer digestivo (especialmente colorrectal). El
alto consumo de proteinas de origen animal ha demostrado asociarse a
aumento de mortalidad total y cardiovascular, efecto que no se observa
cuando ese aporte procede fundamentalmente de proteina de origen

vegetal(251).

Dieta mediterranea

Caracteristicas de la dieta: se caracteriza por ser una dieta con baja ingesta
de acidos grasos trans, saturados y azlcares anadidos asi por su alto
consumo de fibra vegetal y acidos grasos monoinsaturados. Promueve alto
consumo de alimentos de origen vegetal, consumo de grasa
monoinsaturada, emplea el aceite de oliva virgen extra como grasa
fundamental, promueve consumo alto-moderado de pescado, aconseja
bajas cantidades o moderadas de pollo y derivados lacteos, recomienda bajo
consumo de carnes roja y productos derivados de la carne y un consumo bajo
o moderado de alcohol (vino tinto) en las comidas.

Eficacia en la pérdida ponderal: no es inferior a la dieta baja en grasas para
la pérdida ponderal y en cuanto a reduccion de perimetro de cintura. Si bien,
en condiciones de dietas isocaldricas, la pérdida de peso no es superior con

la dieta mediterranea.
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. Efectos metabdlicos: la dieta mediterranea se asocia con disminucién de
mortalidad total y cardiovascular, ademas de producir un descenso de cifras
de presion arterial, aumento de HDL-c, descenso de LDL-c y TG asi como
mejora del control glucémico.

) Efectos secundarios: no se han descrito.

b. Plan de actividad fisica

La actividad fisica representa al movimiento muscular habitual mientras que el ejercicio
fisico es la actividad fisica realizada de forma estructurada, planeada y repetitiva. En
cuanto a la actividad fisica, es el ejercicio fisico, segun unas normas y con fines

competitivos(3).

La actividad fisica se mide con la unidad metabdlica en reposo (MET), que se
corresponde con 3,5 ML O2/kg/min, que el consumo minimo de oxigeno necesario para
mantener las funciones vitales. Por ejemplo, leer, conducir, trabajar sentado o las
labores del hogar se asocian con un gasto de entre 1 y 3 MET. La actividad fisica
moderada como andar rapida o el ciclismo a 5 km consumen entre 3 y 6 MET. La
actividad fisica intensa como correr, saltar o aerdbic tienen un consumo a partir de los

6 MET.

La pérdida de peso solo realizando ejercicio fisico es escasa aunque es variable entre los
individuos. Sin embargo, un programa estructurado de ejercicio fisico es imprescindible
para que no se recupere el peso perdido(252). Ademas, los beneficios psicolégicos del

ejercicio, contribuyen a disminuir la ingesta emocional.

Se aconseja un minimo de 30 minutos diarios de ejercicio de intensidad moderada o
alta, 5 o mas dias a la semana, es decir 150 minutos semanales. O bien, 300 minutos

semanales para prevenir la ganancia ponderal y poner coto a la inactividad fisica(253).

Combinar el ejercicio aerdbico (caminar, trote, baile, esqui, bicicleta, ...) con el
anaerobico es el que mejor resultados obtiene(254). Se aconseja el ejercicio anerdbico

en pro de conservar masa muscular.
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La prescripcidon de ejercicio debe hacerse siempre de forma individualizada, teniendo en
cuenta las preferencias y habilidades del paciente, condicién fisica basal, situaciéon
cardiorrespiratoria y traumatoldgica, su medicacidn concomitante y si presenta alguna
discapacidad. No olvidar siempre la posible sobrecarga en articulares y el compromiso

respiratorio(3).

c. Cambios de estilo de vida/habitos
Un habito es cualquier comportamiento que repetido de forma regular y que exige un
pequeiio esfuerzo, predispone al sujeto para la realizacién de una tarea. Cifiéndonos a
esta definicion y teniendo en cuanta que la obesidad se debe a un desequilibrio
dindmico y crénico en el balance energético, es necesario identificar y trabajar con cada
paciente en este cambio comportamental para conseguir deshacerse un habito
indeseado para instaurar uno nuevo(255). Los habitos se adquieren a lo largo de la vida
y no son innatos. Cada persona puede moldear de forma continua su forma de ser y

actuar.

La intervencion en modificacion de estilo de vida y habitos en obesidad debe combinar
recomendaciones especificas sobre dieta y ejercicio con estrategias conductuales y
cognitivas. Asimismo, deben hacerse aproximaciones individuales y grupales, con ayuda

de las nuevas tecnologias(256).

La Academia de Nutricion y Dietética afirma que el éxito del tratamiento del sobrepeso
y obesidad en adultos precisa de la adopcién y mantenimiento de habitos de vida que
contribuyan tanto a la ingesta alimentaria como a la actividad fisica. Estos
comportamientos se ven influidos por muchos factores y por tanto, las intervenciones
gue incorporan mas de un nivel de actuacién y hacen frente a varios factores clave
pueden tener mas éxito que las intervenciones dirigidas a un determinado nivel y factor

por si solo(257).

Las posibilidades de éxito de una dieta aumentan si esta individualizada y adaptada a las
conductas del paciente, para lo cual es preciso conocer los habitos del pacientes y
trabajar en los que precisan un cambio, lo cual facilitara la adherencia al plan dietético

asi como al ejercicio(258).
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d. Programas estructurados de terapia grupal en pérdida de peso en obesidad

e Educacion terapéutica en obesidad

Esta claro que el consejo de “comer menos y hacer mas ejercicio” no es efectivo en la
mayoria de los pacientes(259). El proceso educativo en obesidad debe centrarse en la
toma de conciencia del problema, conocer causas, consecuencias y asumir participacién
del sujeto(260). La intervencion sobre el estilo de vida exige combinar la practica clinica
habitual con educacidn para cambio de habitos. La educacién terapéutica en obesidad
es un proceso que permite adquirir conocimientos, modificar hdbitos y actitud que

predispongan a mantener o mejorar el estado de salud de la persona con obesidad(255).

e Objetivos
Entre los objetivos de la educacion terapéutica se encuentran
- Fundamentar, ampliar y aclarar los conocimientos sobre peso y su tratamiento

dietético.

- Modificar habitos alimentarios incorrectos para evitar recaidas tras finalizar el
proceso de tratamiento.

- Capacidad al paciente para que adquiere autonomia a la hora de confeccionar su
dieta y adaptarla a las diferentes circunstancias.

- Mejorar la autoestima
- Alcanzar y mantener un peso estable y adecuado.

- Mejorar capacidad funcional y calidad de vida.

e (Contenido
La intervencion terapéutica debe centrarse en:
- Educacién sobre alimentacion saludable y planificacidon de la dieta. Asimismo
deben incluirse conceptos sobre automonitorizacion de la ingesta.
- Control de ingesta, modificacidon de conducta y control de estimulos.
- Incremento de actividad fisica y ejercicio fisico. Automonitorizacién del mismo.

- Apoyo social y motivacién, colaborar con familiares y crear grupos de apoyo.
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- Reestructuracién cognitiva para aumentar los conceptos positivos frente el

didlogo interno negativo.

- Resolucién de problemas y ejercicio de asertividad, aprender a decir no.

o Tipos

Se distinguen dos tipos: educacién individual y educacion grupal.

- Educacion individual: basado en la relacion del paciente y/o familiar con

profesional sanitario. Se aconseja en el inicio del tratamiento

- Educacion grupal: basada en la interaccidn entre iguales y profesionales

sanitarios. Se aconseja como terapia de continuacion.

Tabla 18 Ventajas, inconvenientes e indicaciones de los diferentes métodos de educacion, individual o grupal.

Elaboracion propia.

Ventajas

Inconvenientes

Indicaciones

Individual
Comunicacion
Participacion
Control y feedback
Privacidad
Interaccion personal

Necesidad de tiempo

Costes

Repetitivo

Fomenta la dependencia del
educador

Aisla del resto de pacientes

Fase inicial

Personas con problemas de
integracién

Necesidades especifica
Circunstancias personales

Grupal
Aceptacién/desdramatizacidn
Compartir experiencias y
conocimientos

Promueve la discusion
Aumenta motivacion y
autoestima

Mejora actitud y resistencia
Menos coste

Mas entretenido

Precisa educador experto
Menos individualizada
Posibilidad de que existan
distorsionadores

Mayor planificacion

Mayor espacio

Compromiso de asistencia
Fase de consolidacion vy
reciclaje

Temas tedricos generales

Las intervenciones con apoyo telefénico o bien con apoyo a través de la web pueden ser

empleadas en vez de las terapias anteriores, que implican contacto personal, si bien no

han demostrado ser tan eficaces a la hora de la pérdida de peso(242).
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e Requisitos de un problema de educacion terapéutica

- Equipo educativo. Se aconseja que tenga experiencia en el manejo de grupos y
de caracter multidisciplinar.

- Pacientes. Es necesario cierto grado de madurez asi como compromiso.

- Necesidades estructurales. Aula con espacio suficiente, material audiovisual,
ordenador y material educativo.

- Programa desarrollado. El programa debe estar escrito, detallado y debe ser
consensuado con el equipo. Cada sesion debe comprender objetivos,
metodologia y evaluacion.

e Experiencias previas de ensayos clinicos programas de intervencion

Hasta la fecha se han publicado las siguientes experiencias en programas de
intervencién en estilo de vida en obesidad. Nos hemos centrado en ensayos clinicos, al

igual que nuestro estudio. Se excluyen los estudios en nifios y adolescentes.
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Tabla 19 Experiencias previas en ensayos clinicos en programas de intervencion sobre el estilo de vida en obesidad.
Elaboracion propia.

Autor Pacientes Intervencion item analizado Periodo

analizado
Teeriniemi 532 Terapia cognitivo Pérdida de peso y 24 meses
et al(261). conductual con retencion

recomendaciones de
dietay ejercicio apoyada

0 no por tecnologia.

Alghamdi(26 140 Terapia intensiva versus Pérdida de peso 12 semanas
2) terapia intervencién

estandar
Jakicic et 471 Intervencién estandar Pérdida de peso, 24 meses
al(263). versus apoyo con composicion

wearables corporal, actividad

fisica, ingesta

Eaton et 211 Intervencién estandar Pérdida peso, 24 meses
al(264). versus intervencién actividad fisica

intensiva con apoyo de

nuevas tecnologias
Kalarchianet 143 Intervencién estandar Pérdida de peso 6 meses
al(265). versus intervencién

intensiva con apoyo de

nuevas tecnologias

(pacientes en lista de

espera para cirugia).

DPP(266- 3000 Grupo control Disminucidn 15 afios
269) sobrepeso/  Grupo intervencion incidencia de DMT2
obesidad + Complicaciones de
intoleranci DMT2
a glucosa
Look 5145 Grupo control Morbilidad y 8afos.
Ahead(270- Grupo intervencion mortalidad
276) cardiovascular
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Jehn et
al(277).
Lemstra et
al(278).
Simpson et

al(279).

Rosas et

al(280).

Sadiya et
al(281).

Jeffery et
al(282).

Feuerstein et

al(283).

DMT2 +
sobrepeso/
obesidad
44

243

170

186
Sobrepeso/
obesidad +
sindrome
metabolico
y/o
prediabete
s

45
Obesidad
y/o DMT2
2041

132

mujeres

Intervencién  estandar
versus intensiva
Ejercicio + dieta + apoyo
social

Grupo intervencién

Grupo control

(estudio de viabilidad)

Grupo control

Grupo intervencion

Grupo intervencion

Educacién para la salud

+ incentivos

Ejercicio, asesoramiento

nutricional, cambio de

comportamiento
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Pérdida de peso
Ingesta

Pérdida de peso
Calidad de vdia
Pérdida de peso
Retencidn
Adherencia
Circunferencia
cintura
Atracones
Bienestar
Pérdida de peso
Calidad de vida
Bienestar
psicosocial

Retencidn

Pérdida de peso

Pérdida de peso
Abandono
tabaco

Pérdida de peso

Retencidén

1 ano.

24 semanas

12 meses

24 meses

12 meses

2 afos

13 semanas
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e. Tratamiento farmacologico

La farmacoterapia en obesidad estd indicada como terapia adyuvante a la dieta
controlada en calorias y el ejercicio fisico, para el mantenimiento del peso a largo
plazo(3,241,284,285). El tratamiento farmacolégico debe considerarse en adultos con
un IMC igual o superior a 30 kg/m? o bien con IMC igual o superior a 27 kg/m? pero con
comorbilidades asociadas. Los farmacos siempre deben emplearse en combinacién con
los cambios en el estilo de vida. Combinados con éste facilitan el mantenimiento de la

pérdida ponderal a largo plazo(41).

La FDAy la EMA exigen que para que un fdrmaco antiobesidad pueda ser comercializado
presenta una ensayo clinico de al menos 1 afio de duracién que demuestra la seguridad
del mismo asi como una diferencia de al menos un 5% o mas en la pérdida de peso entre
el grupo que recibe la medicacién y el grupo placebo. O bien, que la proporcidon de
pacientes con farmaco activo que pierden mas del 5% de su peso corporal sea al menos

un 35% y aproximadamente el doble de la proporcién del grupo placebo(285).

La fentermina, un amina simpaticomimética, es la medicacion para el manejo del peso
mas prescrita a nivel mundial, sin embargo no esta disponible en Espaia(41). Tampoco
se dispone en nuestro pais de lorcaserina y la combinacién topiramato-fentermina. Los
farmacos actualmente aprobados para la obesidad por la EMA son orlistat, liraglutide y

la combinacidn naltrexona-bupropion.
e Orlistat

Su mecanismo de accién se basa en inhibir la actividad de |a lipasa pancreatica y gastrica,
disminuyendo la absorcidn de grasa un 30%(286). Orlistat ha demostrado su eficacia en
un ensayo a 4 afos con 3.305 pacientes, que fueron aleatorizados a recibir 120 mg de
orlistat versus placebo, 3 veces al dia. La pérdida media de peso con orlistat fue de 5,8
kg versus 3 kg, p< 0,001(287). Ademas, este farmaco ha demostrado reducir la incidencia
de DMT2 en pacientes obesos, p< 0,0032, ademas de reducir los niveles de colesterol

total y LDL-c independientemente de la pérdida ponderal.

Los efectos secundarios mas comunes incluyen flatulencia, pérdidas rectales de grasa,

urgencia fecal, heces grasas, aumenta de la frecuencia de deposiciones e incontinencia
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fecal. Estos efectos, aunque leves, limitan su uso en la practica clinica diaria. Otros
efectos como nefrotoxicidad, hepatotoxicidad, nefrolitiasis o pancreatitis son menos
frecuentes(288). Al haber malabsorcion de grasas, existe riesgo de déficit de vitaminas

liposolubles. La dosis recomendada es de 120 mg, 3 veces al dia.

e Liraglutide

Liraglutide es un andlogo del receptor del GLP1-1 con accién a nivel del SNC y a nivel
gastrointestinal(289). Es un tratamiento que se emplea para la DMT2 por su papel
hipoglucemiante y por su beneficio en disminucidén de peso. Es el Unico de los farmacos

con administracion subcutanea mientras que el resto son orales.

Liraglutide 3 mg ha demostrado ser mas eficaz para la pérdida ponderal que el placebo
y el orlistat. El programa de ensayos clinicos de liraglutide para pérdida ponderal se
Ilama SCALE, de los cuales tenemos datos de hasta 3 afos, donde se mantienen los
beneficios sobre el descenso de peso(290-295). También tiene un ensayo hecho en
pacientes con DMT2 en los que liraglutide se asocié con mejoria del control glucémico,

perfil lipidico y marcadores de enfermedad cardiovascular.

Los efectos secundarios mas comunes son de indole gastrointestinal: nduseas, diarrea,
estrefiimiento, dispepsia y dolor abdominal(296). También se han reportado casos de
pancreatitis aguda. Esta contraindicado en pacientes con historia personal o familiar de
carcinoma medular de tiroides o bien historia de neoplasia endocrina multiple tipo 2. Se
administra de forma subcutanea a dosis de 3 mg diarios, comenzando con 0,6 mg al dia

y progresando cada semana otros 0,6 mg.

e Naltrexona-bupropion

Esta combinacion actua de forma sinérgica para aumentar la POMC y en consecuencia
reduce el apetito y aumenta la sensacién de saciedad(297). De un lado la naltrexona,
empleada para tratar la addicién al alcohol, bloquea los receptores opioides mediados
por POMC y por otro lado, el bupropion, empleado para tratar la adiccién al tabaco,

inhibe la recaptacién de dopamina y noradrenalina.

El programa de ensayos clinicos de esta combinacién se llama COR y naltrexona-

bupropion se asocié con mayores (298-301) pérdidas de peso que placebo. También se
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ha hecho estudio en personas obesas y con diabetes, mejorando significativamente

HbA1lc y perfil lipidico en este subgrupo.

La combinacién no aumenta la tasa de depresidon e intencidn suicida. El efecto
secundario mas frecuente son las nduseas, que suelen ocurrir en las primeras semanas.
También son relativamente frecuentes las cefaleas, vomitos y sensacion de boca
seca(297). La dosis recomendada es de 8 mg naltrexona liberacién retardada con 90 mg
de bupropion, que se inicia a dosis bajas y se progresa hasta 2 comprimidos 2 veces al
dia. No debe emplearse en pacientes con antecedentes de convulsiones, adicion a

toxicos o antecedentes de bulimia o anorexia nerviosas.

Orlistat 120 m

Liraglutide

Maltrexona, Bupropion

Figura 45 Eficacia de los farmacos antiobesidad Porcentaje estimado de pérdida de peso con el farmaco, media de los
ensayos clinicos. Elaboracion propia.

f. Tratamiento quirdrgico

La cirugia bariatrica estd indicada en pacientes con IMC > 40 kg/m? o bien en pacientes
con IMC > 35 kg/m? con comorbilidades graves asociadas, en personas entre 18 y 60
afios(3). Se puede plantear la cirugia también en adolescentes o personas de mas de 60

afios, de forma individualizada. A la hora de plantear la técnica hay que tener en cuenta




el patron alimentario del paciente, su IMC, la existencia de comorbilidades asociadas y

el riesgo quirurgico.

El objetivo principal de la cirugia es conseguir una pérdida ponderal que mejore
comorbilidades y calidad de vida. El bypass gastrico en Y-de-Roux (BPGYR) es la técnica
de eleccion si bien la gastrectomia vertical estad experimentando un auge notable por su
efectividad y simplicidad(302). Son varios los estudios que han demostrado una pérdida
ponderal al inicio similar del BPGYR y la gastrectomia vertical sin embargo queda por

analizar sus resultados a largo plazo(303).

El abordaje laparoscépico debe ser de eleccidén y la mortalidad intraoperatoria inferior
al 0,5%(3). Las principal complicaciones la cirugia baridtrica son infecciones,

hemorragias y fallos en la sutura(302).

El seguimiento multidisciplinar y a largo plazo son claves para el éxito. La cirugia
bariatrica puede suponer una alternativa en los pacientes con SM sin embargo no puede

aconsejarse la cirugia de forma generalizada(304).

Hay que tener en cuenta que tras la cirugia puede verse modificada la absorcién y
biodisponibilidad de farmacos(305). Ademas, tras la cirugia deben emplearse métodos
anticonceptivos que sean independiente de la absorcidn intestinal y evitar la gestacién

hasta pasados 12-18 meses(306).

Tabla 20. Principales técnicas quirdrgicas de la obesidad. Elaboracion propia.
Tipo de técnica Ejemplos
Técnicas restrictivas e Gastroplastia: vertical anillada, en banda
e Banda gastrica ajustable
e Gastrectomia tubular, manga gastrica, sleeve gastrico
Técnicas malabsortivas e Bypass yeyunoileal
Técnicas mixtas e Bypass gastrcio
e Derivacién biliopancreatica: Scopinaro, Larrad
e Cruce duodenal

Cirugia metabdlica e Bypass duodenoyeyunal, transposicion ileal.
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Tabla 21. Ventajas, inconvenientes, resultados e indicaciones de diferentes técnicas quirurgicas. Elaboracion propia a
partir de Consenso SEEDO 2004 sobre cirugia baridtrica(307).PSP= porcentaje de sobrepeso perdido.

Técnica

Gastroplastia
vertical
anillada o

bandeada

Banda

ajustable

By-pass

gastrico

Ventajas

No alteraciones en
la fisiologia de la
digestion y
absorcion

Sencilla

Facil reconversion

Las de la
gastroplastia

Via laparoscdpica
Rapida

recuperacion

Buena calidad de
vida

Minimas
limitaciones de la
ingesta

No malnutricién ni
deficiencias
severas de
vitaminas/mineral
es

Posibilidad de
acceso

laparoscépico

Inconvenien-
tes
Facil de
sabotear
Mala calidad
de vida si hay
vémitos
frecuentes

Recuperacién
de peso a
largo plazo

Los de Ia
gastroplastia
Manipulacion

del reservorio.

Exclusién
parcial de la
cavidad
gastrica
Sindrome de
dumping no
deseable
No util en
picoteadores
Poco dtil en

superobesos
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Complicaciones
Fistulas del
reservorio gastro-
gastricas
Estenosis
banda/anillo

Inclusién banda

Coste elevado
Dilatacion o hernia
gastrica

Erosidn o inclusion
de la banda
Trastornos
motores
esofagicos
Migracién de la
banda

Fistula

Estenosis
anastomosis
gastro-yeyunal
Ulcera marginal

En algunos casos,

ferropenia y
deficiencia de
vitamina B

Resulta
-dos

PSP

50%

PSP:
50%

PSP:
60-75%

Posibles
indicaciones
IMC 35-45
Jévenes
Alta
capacidad de

colaboracion

lgual que la

Gastroplastia

IMC 40-59
No

picoteadores

'



Malabsortiva

S

Bypass largo o
corto en funcion
del IMC
No restricciéon
alimentaria

Buena calidad de
vida
Escasa reganancia
de peso
Posibilidad de via

laparoscépica

Diarrea- Malabsorcion de PSP:
esteatorrea vitaminas y 70-85%
Sindrome de minerales

dumping Hiperparatiroidism
Ulcera o secundario
marginal Colelitiasis

Contraindicad

a en
enfermedad
hepatica

A partir de
IMC > 45
Muy util en

superobesida

d (IMC > 60)

Tabla 22. Complicaciones de la cirugia baridtrica. Elaboracion propia a partir de Breton Lesmes et al(308).

Tipo de complicaciones

Complicaciones perioperatorias

Complicaciones tardias

Complicaciones nutricionales

Eventos adversos
Tromboembolismo pulmonar
Infecciones

Dehiscencia de sutura
Colelitiasis

Hernia incisional

Hernia interna, obstruccion intestinal

Sindrome de dumping
Sobrecrecimiento bacteriano
Desnutricion energética
Desnutricion proteica
Deficiencia de micronutrientes:

- vitaminas

hidrosolubles:

tiamina,

folato, vitamina B12 y liposolubles:

vitamina D, otras

- minerales y oligoelementos: calcio,

hierro, magnesio, zinc.
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g. Uso de appsy otros recursos digitales en el tratamiento de la obesidad

Existe evidencia creciente sobre el papel de las intervenciones en obesidad apoyadas en
la web y centradas en estilo de vida y comportamiento alimentario. Este tipo de
intervenciones tienen un acceso facil, ampliamente alcanzables, adaptables a los
distintos grupos y relativamente de bajo coste(261). En los ultimos afos, los sistemas de
informacién basados en la web se han convertido en un apoyo importante para la
pérdida de peso y mantenimiento del peso perdido(309,310). Estos sistemas pueden

utilizar distintas estrategias para influir en el comportamiento en salud del individuo.

Entre las ventajas del uso de las nuevas tecnologias para el paciente con obesidad se

encuentran:

- Ahorro de tiempo

- Proporcionar informacién actualizada y de calidad

- Cambiar los ambientes tradicionales de aprendizaje
- Fomentar la autonomia del paciente

- Promover el trabajo colaborativo

- Ahorro econdmico

Sin embargo el uso de estas tecnologias también tiene una seria de inconvenientes como
la necesidad de usar equipos actualizados, aprender a manejarlos, coste de la

tecnologia, la brecha digital, la privacidad o el sedentarismo.
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Objetivos




OBJETIVOS

Describir los cambios antropométricos y en la composicién corporal tras una

intervencion grupal en obesidad.

Describir los cambios en la evolucion en las comorbilidades asociadas tras una

intervencion grupal en obesidad.

Describir los cambios en el consumo de farmacos tras una intervencion grupal

en obesidad.

Describir los cambios en los criterios de sindrome metabdlico tras una

intervencion grupal en obesidad.

Describir los cambios a nivel funcional tras una intervencién grupal en obesidad.

Describir los cambios en los scores prondsticos tras una intervencién grupal en

obesidad.
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Material y métodos




1. Disefio del estudio

a. Disefio del estudio
Teniendo en consideracién los objetivos sefialados previamente, se ha elegido un disefio
de estudio tipo ensayo clinico, “Evaluacion de un programa de intervencién grupal en
pacientes con obesidad: estilo de vida saludable — programa IGOBE — “. Se trata de un
ensayo clinico de intervencién, aleatorizado, longitudinal, de grupos paralelos y

controlado.

El estudio se ha desarrollado durante 4 afios, desde 2013 a 2016, cumpliendo los

siguientes plazos:

Presentacién al Comité Autondmico de Etica de la Investigacidn Clinica (CEIC) de
Galicia: octubre 2013.

- Aprobacién del CEIC: octubre 2013.

- Fase experimental: diciembre 2013-diciembre 2014.

- Reclutamiento: enero 2014-diciembre 2015.

- Fin intervencion: diciembre 2016.

b. Consideraciones éticas
El estudio ha sido desarrollado en el Servicio de Endocrinologia y Nutricidon de acuerdo
con la guia ética de la Declaracién de Helsinki de 1975, revisada en el afio 2000. Todos
los pacientes dieron su consentimiento informado para participar en el programa, asi
como para poder acceder a su historia clinica electrénica, toma de constantes vitales,

realizacion de medidas antropométricas, cuestionarios y bioimpendancia.

El CEIC de Galicia ha aprobado el estudio con cdédigo de registro 2013/368 (ver anexo).

Asimismo, el estudio se realizé atendiendo a las normas de Buena Practica Clinica.

2. Ambito de realizacion

El estudio se ha llevado a cabo en el Area Sanitaria de Ferrol, con un area de 1.554 km?
y una poblacién de 197.854 habitantes, caracterizada por su amplia dispersién. Cuenta
con 35 Centros de Salud y 3 Hospitales de la Sanidad Publica (Servicio Gallego de Salud).
La poblacidn diana estd constituida por todos los pacientes con obesidad pertenecientes

al Area de Salud de Ferrol (La Corufia, Galicia).
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Areas sanitarias de Galicia

Area Sanitaria de Ferrol

Figura 46. Areas Sanitarias de Galicia y Area Sanitaria de Ferrol. Cedido por Gerencia del CHUF.

3. Poblaciéon del estudio

La poblacién de estudio estd formada por los pacientes con obesidad del Area de Salud
de Ferrol, que acuden a una consulta especializada de Endocrinologia y Nutricion por
obesidad, en el ambito del Complejo Hospitalario Universitario de Ferrol (CHUF), y son
reclutados para instaurar tratamiento higiénico-dietético. Los pacientes pueden acudir
derivados desde Atencion Primaria, bien derivacion tradicional o bien derivacion por

Telemedicina y desde Atencidon Hospitalaria, por derivacidn tradicional.

4. Tamano muestral

El tamafio muestral se calculd, teniendo en cuenta que para detectar diferencias del 7%
de pérdida de peso, asumiendo segun la bibliografia una pérdida de peso del 2% en
grupo control y del 9% en el grupo intervencion, con un nivel de confianza del 95% y un
poder estadistico del 80%. Para ello se necesitarian al menos 165 pacientes por grupo.

Ajustando el porcentaje de pérdidas al 15%, son necesarios 195 pacientes por grupo.
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5. Criterios de inclusidon y exclusién. Criterios de retirada

Se incluyeron en el estudio todos los pacientes remitidos al Servicio de Endocrinologia y
Nutricion del CHUF, diagnosticados de obesidad, con o sin otras patologias asociadas,
gue mostraron su interés en la participacion en el estudio, una vez que se les habia
explicado y ofrecido la oportunidad de participar en el mismo, y que cumplian todos los
criterios de inclusidn y ninguno de los criterios de exclusién. La seleccidn de la muestra

se ha realizado mediante reclutamiento de casos consecutivos.

Todos los participantes que accedieron a participar en el estudio fueron aleatorizados
utilizando el programa Epidat ®, programa generador de nimeros aleatorios. A cada
sujeto participante, le correspondié un nimero, de acuerdo con su orden de entrada en

el estudio, que le hizo pertenecer a una de las dos ramas del estudio.

a. Criterios de inclusion

- Edad 2 18 afios.

- Respuesta afirmativa a la siguiente pregunta: éestd dispuesto a cambiar de
habitos y adquirir unos habitos de vida saludable?

- IMC =30 kg/m?.

- Compromiso de asistencia a los controles y reuniones programados.

- Firma del Consentimiento Informado del Estudio.

b. Criterios de exclusion

- Falta de interés en participar en el estudio.

- Respuesta negativa a la siguiente pregunta: ¢ esta dispuesto a cambiar de habitos
y adquirir unos habitos de vida saludable?

- Diagnéstico de enfermedad mental que dificulte o impida el seguimiento.

- Consumo abusivo de alcohol u otros téxicos.

- Uso de medicacion especifica para pérdida ponderal.

- Gestacion

- Otros factores médicos, psiquiatricos o de comportamiento que a juicio del

investigador puedan interferir en la participacién en el estudio.
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c. Criterios de retirada del estudio

- Imposibilidad de asistir a las sesiones programadas

- Decisidn por parte del paciente de abandono del estudio

- Presencia de cualquier enfermedad que, en opinidn del investigador, podria
hacer que no fuera seguro o fuera inadecuado para el paciente participar en este
estudio.

- Gestacidn

Al ser la participacion en el estudio voluntaria, los sujetos podian decidir participar o no,
y si aceptaban hacerlo, cambiar de opinidn retirando el consentimiento informado en

cualquier momento sin obligacion de dar un motivo expreso.

Asimismo, el investigador, segin su criterio, podia retirar a un sujeto del estudio
dejandolo reflejado en el cuaderno de recogida de datos y en la historia clinica del

paciente. En caso de gestacién, una vez notificado, deberia ser retirado del mismo.

Se consideraron como pérdidas prealeatorizacién a aquellas que ocurrieron en los
sujetos una vez seleccionados para su participacién en el programa IGOBE, que fueron
evaluados inicialmente, pero que no acudieron a la sesion basal de inicio del estudio,

siendo éste previo al comienzo de la intervencién.

Reclutados Aleatorizados Intervencion

Grupo control: 213
pacientes (48,7%)

437 pacientes
Grupo
intervencion : 224

ientes (51,3%
5 pérdidas pre pacientes ( i

aleatorizacion

Figura 47. Muestra del estudio, los pacientes reclutados cumplian criterios de inclusion y ningun criterio de exclusion.
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6. Descripcién del protocolo

Las personas que decidieron participar en el estudio y firmaron el Consentimiento
Informado, fueron contactadas telefénicamente para citarlos en el Centro. Todos los
sujetos reclutados e interesados en participar en el estudio fueron informados
previamente de las caracteristicas del mismo, verbalmente y por escrito, mediante la
Hoja de Informacién al Paciente. Esta hoja contiene informacion sobre los derechos de
los participantes, objetivos del estudio, metodologia empleada, programa de
intervencion, incomodidades y riesgos derivados del estudio, posibles acontecimientos
adversos, beneficios esperados, acceso a los datos y confidencialidad para los mismos

asi como los datos del investigador responsable del estudio (ver anexo).

Una vez informados los pacientes sobre el objetivo y caracteristicas del estudio, se
resolvieron las posibles dudas que pudieran surgir sobre el mismo y se procede a la firma

del Consentimiento Informado (ver anexo).
Dentro del estudio IGOBE, se han desarrollo varias lineas de tratamiento:

- Cambio de habitos alimentarios(255).

- Actividad fisica

- Aspectos psicolégicos asociados a la ingesta

- Linea actualmente desarrollada en esta tesis sobre comorbilidades asi como

indices pronésticos.

El esquema de desarrollo del estudio es el siguiente:

Grupo control

*Historia clinica L ] *Entrega de cuestionarios

sPrescripcion de dieta y consejo *Pautas de estilo de vida saludable
ejercicio fisico sAntropometria

*Peticion analitica i i sBioimpendancia *Entrega de cL{estiane{ria;
sAntropometria *Entrega de cuestionarios sPeticién analitica sPautas de estilo de vida saludable

« Bioimpedancia Pautas de estilo de vida saludable sAntropometria
Aleatorizacion *Bioimpedancia
Peticién analitica

Figura 48. Desarrollo del estudio en el grupo control.
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eHistoria dlinica sEntrega de cuestionarios
«Prescripcién de dieta *Entregs de cuestionarios +Pautas de estilo de vida saludable
+Pesicién analitica sDesarrollo del programz *Pautas de estilo de vida saludable sAntropometria

*Antropometria *Bioimpedancia

*Antropometria me 13
*Peticion analftica

*Bicimpedancia
*Peticion analitica

Programa

e i +Entrega de cuestionarios
*Bioimpedancia *Paunas de estilo de vida saludable
*Aleatorizaciin

Figura 49. Desarrollo del estudio en el grupo intervencion.

a. Reclutamiento de pacientes
Los pacientes fueron reclutados en el Servicio de Endocrinologia y Nutricién, por medio
de los médicos especialistas del Servicio. Se tomaron los datos de contacto basicos tras
haber explicado el estudio al paciente y firmado el Consentimiento Informado. Ademas,
se prescribié dieta adecuada a cada paciente y se dio un consejo basico de ejercicio
fisico. Se revisaron todos los datos de la historia clinica en relacién a patologias
relacionadas con la obesidad asi como el consumo de tdxicos. También se solicitd una
analitica con hemograma y bioquimica. También se realizé6 antropometria y se realiz

bioimpedancia con BIA multifrecuencia (Inbody ® 720).

b. Sesion basal
Aquellos pacientes que habian accedido a participar en el estudio fueron citados en una
sesion inicial, “Sesion Basal”, comun tanto a grupo intervencidon como a grupo control.
En esta sesion se volvié a explicar en qué consistia la participacion en el programa IGOBE
y se dieron pautas de estilo de vida saludable. Ademas, se cumplimentaron una serie de

cuestionarios del estudio:

- Cuestionario de habitos alimentarios, validado por Castro et al(311).
- Adherencia a la dieta mediterrdnea, adaptado por Predimed(312).

- Cuestionario de frecuencia de consumo(313)

- Cuestionario de déficit de atencién(314)

- Percepcion del estado de salud: SF-36 (315)

- Cuestionario de actividad fisica: IPAQ (316).
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- Actitud ante la alimentaciéon: EAT-26(317)

Como hemos comentado anteriormente, estos cuestionarios forman parte de otras
lineas de trabajo del programa IGOBE y no se van a desarrollar en este trabajo. Los

cuestionarios pueden visualizarse en el anexo.
En esta sesidn se procedio a realizar la aleatorizacién, segun lo indicado anteriormente.

Aquellos pacientes aleatorizados al grupo control se valoraron de nuevo a los 6 y 12
meses. La sesién de los 6 meses en el grupo control no se consideré como obligatoria
pero si la de los 12 meses. Aquellos pacientes que no acudieron a la sesién a los 12

meses, se consideraron como pérdidas de seguimiento.

Los pacientes aleatorizados al grupo intervencidon, ademdas de a las sesiones
anteriormente resefiadas (sesion basal, sesién 6 meses y sesidn 12 meses, asistieron al
programa IGOBE. Este programa consta de 6 sesiones de educacién para la salud en el
paciente con obesidad. Se consideré como obligatorio en este grupo la asistencia a un
80% de las sesiones del programa IGOBE, sesidén a los 6 meses y sesién a los 12 meses.
Se consideré como pérdida de seguimiento el no acudir al 80% de las sesiones del

programa IGOBE o no acudir a la sesién de los 6 meses o a la sesion de los 12 meses.

c. Sesion final
La sesion final fue a los 12 meses del inicio del estudio. Se volvieron a repetir los
cuestionarios cumplimentados en la sesion basal. También se revisaron los datos de la
historia clinica con el paciente asi como el consumo de farmacos y complicaciones, se

volvieron a repetir las medidas antropométricas, la Bioimpendancia, se realizd peticidn

de hemograma y bioquimica y se repitieron los cuestionarios anteriormente resefiados.

Ademads, se entregd un diploma acreditativo de superacion del curso a los pacientes que

acudieron a las sesidn estipuladas, independiente del grupo.

d. Descripcion del programa

Las diferencias entre ambos grupos radica en la formacidn, intensidad, refuerzo y apoyo

social, realizados en el grupo intervencion. Mientras que al grupo control se le ofrecio la
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atencion de practica clinica habitual, consistente en consulta con FEA Endocrinologia,
prescripciéon de dieta con consejo ejercicio fisico y controles de peso por Equipo de

Enfermeria.

En el grupo intervencién, se incorpord ademas la figura del Dietista-Nutricionista en el
tratamiento de la obesidad, completando asi al equipo. Ademas, en el programa IGOBE,
dada la evidencia actual sobre la eficacia de la tecnologia en el éxito de los programas
de reduccidn de peso, se les proporciond a los pacientes un sistema de apoyo social, con
correo electronico vy una pagina web de recetas saludables:

https://www.foroactua.com/ (318) que ademas dispone de contenidos relacionados

con la obesidad para contribuir a la formacién continuada.

Tabla 23. Estructura global del programa para grupos control e intervencion.

Grupo Contenido Visitas

Grupo control Consulta médica 1 consulta con Endocrino
Control de peso Control de peso por Enfermeria

Grupo intervencién Consulta médica 1 consulta Endocrino
Programa IGOBE Sesiones del programa IGOBE
Control de peso con Dietista-Nutricionista +
Apoyo web Enfermeria + Endocrino

Seguimiento correo electrénico  Control de peso por Enfermeria.

i. Consulta con FEA Endocrinologia:

Se realiza consulta habitual con protocolo de atencién a la obesidad segun
recomendaciones de las Guias de Prdctica Clinica vigente. Se propone al paciente la
inclusion en el programa IGOBE, se le informa sobre el mismo y firma Consentimiento
Informado tras comprobar que cumple criterios de inclusién y no cumple criterios de

exclusion. Duracidon 30 minutos aproximadamente.
Se lleva a cabo:

- Valoracién de historia clinica, especial hincapié en comorbilidades asociadas a la
obesidad, consumo de farmacos y consumo de toxicos.

- Antropometria
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- Realizacién de Bioimpendancia.

- Peticién de hemograma y bioquimica

- Prescripcién de dieta. La dieta prescrita a cada paciente por parte del Facultativo
responsable, cumplié con los mismos criterios para ambos grupos, una dieta
hipocaldrica equilibrada, siendo su objetivo, inducir un déficit calérico de 500
kcal al dia. Se siguieron los criterios del consenso SEEDO de 2007(99), vigente en
el momento de iniciar del estudio y las guias Dietéticas del American College of
Cardiology/American Heart Association Task Force y Obesity Society(242) de
2013 asi como consenso FESNAD-SEEDO de 2012(245).

- Consejo basico de ejercicio fisico, no estructurado.

ii. Sesion basal

Se dividen a los pacientes en grupos de 20 personas a partir de su aleatorizacidn, que se
produce tras esta visita. Se decide emplear este tamafio para realizar mayor control de
las sesiones y manejar los grupos de forma mas eficaz y adaptada al tamafio de las
instalaciones disponibles. Tanto la sesién basal como el resto de sesiones fueron
llevadas a cabo en el Aula de Educacidn Sanitaria del CHUF. Esta aula, cuenta con espacio
suficiente, sillas en U, de forma que el contacto de profesionales y pacientes, medios

audiovisuales, ordenador y material educativo, es directo.

Esta sesién es realizada tanto por los pacientes del grupo control como del grupo
intervencion. Su contenido versa sobre estilo de vida saludable en obesidad. Duracion,

75 minutos. En esta sesidn se realiza:
- Entrega de cuestionarios anteriormente resefiados.
- Pautas de estilo de vida saludable
- Aleatorizacién

A todos los pacientes, tanto del grupo intervencidon como del grupo control se les ofrece

la posibilidad de controlar su peso mensualmente en Consulta de Enfermeria.

iii. Desarrollo del programa
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Estas sesiones son las propias del programa IGOBE y sélo son llevabas a cabo por el
grupo intervencion. Se trata de 6 sesiones, realizadas en grupos de 20 personas, de 60

minutos de duracion. Estas sesiones se estructuran:

M contenido tedrico
1 contenido practico

M dudas

Figura 50. Distribucion en tiempo de cada sesion del programa IGOBE.
De los 30 minutos del contenido préctico siempre se reservan 10 minutos para hacer un

blogue de ejercicios, que ademads se les anima para realizar de forma diaria en su

domicilio.
La estructura basica de las sesiones consiste en:

- Bienvenida. Es una fase clave para el funcionamiento grupal. Se le da al
conductor del grupo la oportunidad de explicar su papel dentro del grupo,
esbozar el programa y definir los objetivos. Es importante aclarar en esta sesion
las normas de funcionamiento grupal.

- Actividad diddctica (sesiones tedrico-prdcticas). Es el nucleo de cada sesion. Se
busca participacidn activa de los participantes y que haya retroalimentacion.

- Situaciones de la vida real. Se promueve la participacién de los pacientes.

- Resumen. Momento de revisar puntos clave y reforzar conocimientos y

habilidades adquiridos.
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En cuanto a los contenidos tedrico-practicos el esquema de sesiones es el siguiente:

Tabla 24. Areas temdticas de las sesiones del grupo de intervencion.

Sesiones

Obesidad y riesgos para la salud

Alimentacion saludable

Alimentacion y salud

Cambio de habitos

Autocontrol y modificacion de

conductas

Plan integral de actividad fisica

Motivacion-éxito a largo plazo

Contenido
Conocer riesgos de la obesidad, iniciar cambios
beneficiosos y realistas.
Disefio de un plan de actuacion.
Grupos de alimentos y sus nutrientes
Habitos alimentarios saludables
Etiquetado
Concepcién de racidn
Tecnologias culinarias y comer fuera de casa
Relacién de la alimentacién con la salud
Adaptacién de la dieta a gustos y necesidades
Modelo de dieta por intercambios y equivalencias
Autocontrol y cdmo desarrollarlo
Disefio de estrategias de autocontrol
Registro de modificacién de conductas
Beneficios de la actividad fisica
Tipos de actividades
Disefio del plan de actividades
Proceso de motivacién al cambio

Mantenimiento de los habitos adquiridos en el tiempo.

Aparte del apoyo mediante correo electrdnico y pagina web, se les da a los pacientes

material escrito para que lo puedan consultar en domicilio, sirviendo de refuerzo para

fijar los conocimientos adquiridos en las sesiones. También se les estregd una tabla de

ejercicios para realizar en domicilio al menos 2-3 veces por semana (ver anexo) asi como

plantillas para la automonitorizacién de la ingesta y registro semanal para revalorarlas

en la siguiente sesion (ver anexo)
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iv. Sesion 6 meses

Obligado cumplimiento para grupo intervencién pero no para grupo control. Duracién

de 75 minutos. Contenido:

Entrega de cuestionarios

- Refuerzo de pautas de estilo de vida saludable
- Antropometria

- Bioimpedancia

- Peticion analitica (hemograma y bioquimica).

- Revision historia clinica: comorbilidades

V. Sesion 12 meses

Obligado cumplimiento tanto para grupo intervencidn como para grupo control.

Duracion de 75 minutos. Contenido:

Entrega de cuestionarios

- Refuerzo de pautas de estilo de vida saludable
- Antropometria

- Bioimpedancia

- Peticion analitica (hemograma y bioquimica)

- Revision historia clinica: comorbilidades, tratamientos y habitos téxicos.
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7. Variables estudiadas

a. Variables epidemioldgicas
- Sexo

- Edad

b. Evaluacién antropométrica
Se realizé una valoracion antropométrica de todos los pacientes determinando el peso,
talla, IMC, CC e indice cintura-talla (ICT). Todas las medidas antropométricas han sido
tomadas tras ayuno nocturno (8-10 horas), en condiciones de reposo y llevabas a cabo

por duplicado, por parte de personal entrenado.
- Peso

Para la determinacion del peso se empled la impedancia bioeléctrica Multifrecuencia en
bipeda segmentaria con el equipo In Body 720 ® (In Body 720, Biospace Inc., Tokyo,
Japdn). El peso se obtuvo con el individuo en bipedestacion, descalzo y con ropa ligera.
El individuo se colocé en el centro de la balanza, en posicion erecta, sin que el cuerpo
estuviera en contacto con nada que tuviera alrededor. El sujeto fue informado de que
debia de acudir siempre en las mismas condiciones (comida, hidratacion, horario) y sin
metales (pulseras, relojes, ..) que pudieran interferir en la medida. Medicidn:

kilogramos.
- Talla

Se empled el estadidmetro o tallimetro SECA 220 ® de 1 mm de presidn (Seca, Medical
Resources, EPl Inc OH, Estados Unidos). Se colocé al individuo en posiciéon de
bipedestacion, con la espalda en contacto con el tallimetro y sin calzado. La cabeza se
ajusté de forma que una linea horizontal pasase por el conducto auditivo externo y la
parte inferior de la drbita ocular (plano de Frankfort). Los pies se disponian paralelos
con los tobillos justos. El brazo mévil del tallimetro se desplaza hasta tocar la parte

superior de la cabeza y se mide la altura.
- IMC

Se calculé mediante la siguiente formula: IMC = peso (kg) / altura? (m)
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- Circunferencia de cintura o perimetro abdominal

Se tomd como referencia la circunferencia medida en el nivel medio entre los margenes
costales inferiores y las crestas iliacas. Medida en cm, con una cinta inelastica de 1 mm
de presion. El individuo debe estar en bipedestacién, con abdomen relajado, tras
espiracion, con los miembros superiores colgando juntado a los costados y los pies

juntos.

- indice cintura-talla (ICT)

Se calculé mediante la siguiente férmula: ICT = cintura (cm) / talla (cm).

c. Evaluacion clinica

i. Presion arterial y frecuencia cardiaca

Se midid la presion arterial sistdlica, diastdlica y la frecuencia cardiaca mediante un
esfingomanmetro digital automatico de la marca OMRON M7 ® (Omron Matsusaka Co.
Ld, Japan). Para realizar esta medida el paciente permanecié sentado y relajado, con la
espalda apoyada y con el brazo derecho apoyado a nivel del corazén. Se hicieron tres

medidas y se tomo la media de las tres.

ii. Comorbilidades asociadas a la obesidad distintas de las que

conforman el sindrome metabdlico.

- Higado graso no alcohdlico

Se recoge datos analiticos sobre indices prondsticos (ver mas adelante Evaluacién
Analitica), realizacién de ecografia abdominal y hallazgo en ésta de datos de esteatosis
y/o cirrosis. Se ha recogido evaluacién de indices prondsticos no sdélo basal, también a

los 6 y 12 meses.

- Sindrome de apnea obstructiva del suefo

Se han incluido a todos los pacientes diagnosticados por polisomnografia y recibian

tratamiento con CPAP. Se ha recopilado diagndstico basal, 6 meses y a los 12 meses.

- Asma
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El diagndstico de esta entidad es clinico. Se han recogido datos basales, a los 6 y 12
meses. Se ha clasificado el asma en funciéon de los sintomas en: ausencia de asma, leve,

moderada, limitante.

- Sindrome de ovario poliquistico

Se ha incluido el diagndstico de SOPQ de acuerdo con los criterios de Rotterdam.

- Hipogonadismo

Se ha incluido el diagnéstico de hipogonadismo bien constatado de forma hormonal o

por infertilidad.

- Reflujo gastroesofagico

El diagndstico de esta entidad es clinico. Se han recogido datos basales, a los 6 y 12

meses.

- Cardiopatia isquémica

Se han recopilado todos los datos de cardiopatia isquémica, sin individualizar por

entidades. Se han recogido datos basales, a los 6 y 12 meses.

- Insuficiencia cardiaca

Se ha recogido el antecedente personal de insuficiencia cardiaca, sin especificar el tipo

de la misma.

- Fibrilacién auricular

Se ha recogido el antecedente personal de fibrilacion auricular.

- Psicopatologia

Se ha incluido la presencia de psicopatologia y grado de limitacién: ausencia, leve,

moderada, limitante. Se ha recopilado diagndstico basal, 6 meses y a los 12 meses.
- Cancer

Se ha incluido la presencia de cancer preinclusion en el estudio, también si se ha

desarrollado durante el mismo o bien desde finalizar el estudio hasta el momento actual.
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- Artrosis

Se ha incluido la presencia de artrosis y grado de limitacién: ausencia, leve, moderada,

limitante. Se ha recopilado diagndstico basal, 6 meses y a los 12 meses.

- Enfermedad cerebrovascular

Se ha recopilado este antecedente, bien su ausencia, accidente isquémico transitorio,

ictus isquémico o ictus hemorragico.

- Incontinencia urinaria

Se ha recopilado este antecedente.

- Hipotiroidismo primario

Se ha recopilado este antecedente.

- Diabetes mellitus gestacional

Se ha recopilado este antecedente.
- Fibromialgia
Se ha recopilado este antecedente.

- Trastorno de la conducta alimentaria.

Se ha recopilado este antecedente, bien su ausencia, la presencia de trastorno por

atracén o la presencia de bulimia nerviosa.

iii. Evaluacion de factores de riesgo cardiovascular y sindrome

metabodlico.

- Hipertension arterial

Se define HTA como la presidon arterial sistdlica = 140 mm Hg y/o presién arterial
diastolica 2 90 mm Hg, de acuerdo con las guias locales(319) y a nivel europeo(320).Se
clasificaron los pacientes en funcién de si tomaban o no tratamiento para la HTA y si

eran o no hipertensos de acuerdo con sus valores de presion arterial.
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- Hipercolesterolemia

Se define hipercolesterolemia un valor de colesterol total > 250 mg/dL y/o tratamiento
para el mismo. Se han clasificado los pacientes en funcién de si tomaban a no

tratamiento y si tenian o no hipercolesterolemia.

- Hipertrigliceridemia

Se define hipertrigliceridemia un valor de triglicéridos > 150 mg/dL y/o tratamiento para
el mismo. Se han clasificado los pacientes en funcién de si tomaban a no tratamiento y

si tenian o no hipertrigliceridemia.

- Diabetes mellitus tipo 2

Se define DMT2 como un valor de glucemia en ayunas = 126 mg/dL, confirmado en dos
ocasiones o bien por una HbAlc > 6,5%. Se han clasificado los pacientes en funcién de

si tomaban a no tratamiento y si tenian o no DMT2.

- Sindrome metabdlico

Se ha empleado la definicion de la clasificacién armonizada(100) utilizando los valores

poblaciones de PC definidos en el estudio de Lépez de la Torre et al(105).

iv. Consumo de farmacos

Se han recopilado el consumo de farmacos en la visita basal y la visita a los 12 meses de

los siguientes farmacos:

- Antidiabéticos: metformina, iDPP4 (inhibidores de la dipeptidildipeptidasa tipo

IV), sulfonilureas, glinidas, insulina, AR-GLP1 (agonistas del receptor de GLP1-1),
iSGLT2 (inhibidores del cotransportador sodio/glucosa tipo 2), inhibidores de las
a-glucosidasas intestinales, nimero de unidades de insulina y numero total de
farmacos antidiabéticos.

- Hipolipemiantes: se ha recogido nimero de farmacos, no desglosados por

categoria terapéutica. Tanto farmacos para disminuir el colesterol total/LDL-c
como para disminuir triglicéridos.
- Hipotensores: se ha recogido nimero de fdrmacos, no desglosados por categoria

terapéutica.
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- Psicofdrmacos: se ha recogido numero de fdrmacos, no desglosados por

categoria terapéutica.

v. Evaluacion de habitos toxicos

- Tabaquismo

¢ Visita basal: consumo, no consumo, exfumadores
¢ Visita 12 meses: consumo, no consumo, exfumadores

- Consumo de alcohol

¢ Visita basal: no consumo, consumo ocasional, consumo diario o casi
diario no abusivo, consumo abusivo.

¢ Visita 12 meses: no consumo, consumo ocasional, consumo diario no
abusivo, consumo abusivo.

- Otros toxicos: el consumo de otros toxicos es criterio de exclusion del estudio.

d. Evaluacion funcional

Se ha recogido la limitacion para la vida diaria que le supone al paciente la presencia
de obesidad:

- No limitacién

- Limitacién para grandes esfuerzos

- Limitacién para esfuerzos moderados
- Limitacién para minimos esfuerzos.

e. Evaluacion por impedancia bioeléctrica
En todos los sujetos del estudio se realizd un andlisis de BIA para estimar la composicion
corporal. Se analizaron: masa magra, masa grasa total, grasa visceral, agua intracelular,

agua extracelular y masa libre de grasa.

Se realizd tras ayuno de 8-10 horas. Dado que puede verse influenciado por el grado de
hidratacion, se advirtié a los sujetos que no podian realizar ejercicio fisico o beber
alcohol en las 48 horas previas a la realizacién de la prueba. Los pacientes fueron
evaluados descalzos y con ropa ligera, en bipedestacion. La duracién de la prueba es

algo menos de 2 minutos.

Se empled In Body 720 (In Body 720, Biospace Inc., Tokyo, Japdn). Esta tecnologia, no

invasiva, emplea 8 electrodos, que estan posicionados en la palma y pulgar de cada
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manoy en la parte frontal y talones en pies. La BIA multifrecuencia emplea las propiedad
eléctricas del cuerpo y la oposicion a la corriente eléctrica que ofrecen los diferentes

tejidos.

f.  Evaluacion analitica

Se han recopilado los siguientes datos:

- Metabolismo de la glucosa: glucemia basal, HbAlc
- Metabolismo de los lipidos: colesterol total, HDL-c, LDL-c, triglicéridos.
- Perfil hepatico: GOT, GPT, GGT

- Otros: plaquetas, albumina

Tabla 25. Pardmetros analiticos incluidos en el estudio. Elaboracion propia.
Parametro Unidades Valor de Muestra/Técnica

normalidad del

laboratorio del

CHUF
Glucosa basal mg/dl 70-99 Suero / Hexoquinasa
HbA1c % <5,7% Sangre total anticoagulada
(EDTA)/ HPLC

Colesterol total mg/dl 0-199 Suero/Enzimatico CHOD/PAP
HDL-c mg/dl 40-59 Suero/Enzimatico CHOD/PAP
LDL-c mg/dl Muy alto RCV <70  Suero/Enzimatico CHOD/PAP

Alto RCV < 100

Moderado RCV <

115
Triglicéridos mg/dI 0-149 Suero/Lipasa
GOT u/L 15-40 Suero/IFCC modificado
GPT u/L 10-40 Suero/IFCC modificado
GGT u/L 2-30 Suero/IFCC modificado
Albumina g/dL 3,5-5,2 Suero/Verde de Bromocresol
Plaquetas 103/uL 105-550 Sangre/Recuento en cadmara con

microscopia Optica de campo

claro.
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Se han calculado los siguientes indices prondsticos de esteatosis/cirrosis a partir de los

pardmetros anteriores:
- Indice GOT/GPT

Se calcula: GOT / GPT.
- FIB-4

Se calcula = (edad x GOT) / (plaguetas x VGOT)
- APRlindex

Se calcula = [GOT/35(ULN*)]/plaquetas x 100. Siendo ULN, limite superior de la

normalidad para GOT, segun laboratorio local. En nuestro caso 40 U/L.
- NAFLD score

Se calcula = -1.675 + 0.037 x edad (afios) + 0.094 x IMC (kg/m2) + 1.13 x tolerancia
alterada a la glucosa/DMT2 (si = 1, no = 0) + 0.99 x GOT/GPT ratio — 0.013 x plaquetas
(x109/1) — 0.66 x albumina (g/dl)

g. Evaluacion scores de obesidad

Se han evaluado los indices EOSS y AACE, en el momento basal, a los 6 y 12 meses.
h. Evaluacion actividad fisica
Se ha evaluado la actividad fisica mediante el cuestionario internacional de actividad

fisica en el momento basal, a los 6 y 12 meses. Se ha empleado la versidn corta del

mismo, correspondiente a la actividad fisica de los ultimos 7 dias. Ver anexo.

Los niveles de actividad obtenidos pueden ser:

- Actividad baja (1): no se registra actividad fisica o la registra pero no alcanza las
categorias media vy alta.
- Actividad media (2):

* 3 0 mas dias de actividad fisica vigorosa por lo menos 20 minutos al dia.
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* 50 mas dias de actividad fisica de intensidad moderada o caminar por lo
menos 30 minutos.

* 50 masdias de cualquier combinacién de actividad fisica leve, moderada
o vigorosa que alcancen un registro de 600 METs-min/semana.

- Actividad alta (3):

* 3 0 mas dias de actividad fisica vigorosa o que acumulen 1.500 METs-
min/semana.

e 7 o mas dias de cualquier combinacién de actividad vigorosa o que

acumulen 1.500 METs-min/semana.
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8. Andlisis estadistico

Los datos fueron tratados empleando el paquete estadistico SPSS (SPSS para Windows

version 24, SPSS INC, Chicago Ill, EEUU).

Las variables continuas se describieron como media = DS en caso de distribucién normal
o0 como mediana y rango si la distribucidn fue no normal. Las variables cualitativas
fueron descritas mediante frecuencias absolutas y relativas (porcentajes). Los datos se
recogieron en tablas y se representaron en los graficos mas adecuados para cada tipo
de variable (diagrama de barras para las variables cualitativas, histograma de

frecuencias para las cuantitativas)

Para estudiar la asociacidon entre variables cualitativas se utilizé la prueba de Chi
cuadrado, con correccidn de Yates y test exacto de Fisher cuando las condiciones lo
requirieron. En el caso de las variables cuantitativas se utilizé el test de Kolmogorov—
Smirnov para determinar la normalidad de las distribuciones. Para estudiar las
diferencias entre medias independientes se utilizaron los tests estadisticos paramétricos
0 no paramétricos exigidos por las condiciones de aplicacion (t de Student o U de Mann-
Whitney en caso de dos categorias; ANOVA con prueba post-hoc de Bonferroni o H de

Kruskal-Wallis para comparaciones de mas de dos categorias).

El nivel de significacidn fue fijado convencionalmente en una p < 0,05.
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9. Busqueda bibliografica

La busqueda bibliografica principal se realizé a través de la pagina de PubMed (puede

consultarse en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/), un recurso libre desarrollado

y mantenido por el Centro Nacional para la Biotecnologia de la Informacién (National
Center for Biotechnology Information, NCBI), de la Biblioteca Nacional de Medicina
(National Library of Medicine, NLM) de los Estados Unidos, localizada en los Institutos

Nacionales de la Salud (National Institutes of Health, NIH).

La busqueda inicial se planted utilizando términos libres y la definitiva a través de
términos controlados tomados del tesauro de MEDLINE, la base de datos MeSH
(Medical Subject Headings). Los términos de busqueda fueron relacionados mediante
operadores ldégicos (booleanos) e implementados mediante truncadores, utilizando
como limites: idioma (espafiol e inglés), condiciones “investigacién en humanos” y
“articulos con abstract”, para confeccionar la estrategia mas adecuada.

De los articulos recuperados fueron seleccionados los que aportaban la informacion
mas pertinente y relevante seguln criterio personal. Los limites de busqueda no
fueron considerados para trabajos histéricos de referencia. Los metanalisis, las
revisiones sistematicas y las guias de practica clinica fueron revisados

especificamente.

La revision bibliografica fue realizada en dos tiempos, el primero antes del disefio del
estudio, para lograr una idea del estado actual del tema, y el segundo con posterioridad
al mismo, con el fin de priorizar los datos obtenidos y establecer modelos comparativos.
La revision fue completada con trabajos localizados en las fuentes anteriores, la consulta
de libros de texto actualizados de referencia en obesidad y la comunicacién personal
con expertos.

Para la redaccidon de las referencias bibliograficas se ha empleado estilo Vancouver,
recomendado por el Comité Internacional de Editores de Revistas Meédicas

(International Committee of Medical Journal Editors, ICMIJE).
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Como previamente hemos comentado, el tamafio muestral se calculd, teniendo en
cuenta que para detectar diferencias del 7% de pérdida de peso, asumiendo segun la
bibliografia una pérdida de peso del 2% en grupo control y del 9% en el grupo
intervencion, con un nivel de confianza del 95% y un poder estadistico del 80%. Para ello
se necesitarian al menos 165 pacientes por grupo. Ajustando el porcentaje de pérdidas

al 15%, son necesarios 195 pacientes por grupo.

En total, se reclutaron 442, de los cuales se aleatorizaron 437 pacientes. Hubo 5 pérdidas
prealeatorizacion. En total, 213 pacientes fueron asignados al grupo control (48,7%) y

224 al grupo intervencion (51,3%).

No hubo pérdidas de seguimiento a los 12 meses aunque en el grupo control, como la
visita intermedia de 6 meses no era obligatoria si que existe pérdida de datos
antropométricos en algunos pacientes, pero no de datos clinicos, dado que se han
consultado en la Historia Clinica Electrénica del paciente en virtud de la cesidn por parte
del paciente del derecho acceder a los investigadores al firmar el Consentimiento
Informado para participar en el Programa IGOBE. Pero al no considerarse como

obligatoria la visita referida no se consideré como pérdida de seguimiento.

Reclutados

5 pérdidas pre
aleatorizacion

Aleatorizados

Grupo
intervencion :
224 pacientes

(51,3%)

Grupo control:

Intervencion 213 pacientes
(48,7%)

Grdfico-Resultados 1. Pacientes reclutados y aleatorizados.
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a. Estadistica descriptiva de la muestra aleatorizada

i. Sexoyedad
La edad media de los pacientes es de 48,8 afios (DS 12,8 afios), con una mediana de 49

afios (rango 18-77 afos). El 18,5% de los pacientes eran hombres (81) y el 81,5% mujeres

(356).

80,0
77 anos
60,0
48,8 afios
2 (DS 12,8 aros)
a Mediana: 49 anos
40,0
20,0 18 arios

Grdfico-Resultados 2. Edad de los pacientes participantes en el estudio.




SEXO

- mujeres
81,5

Grdfico-Resultados 3. Distribucion por sexo en la muestra inicial

ii.  Antropometria
Se han analizado peso, talla, IMC, CC e ITC.

Parametro Media DS Mediana Minimo Maximo
Talla, m 1,62 0,08 1,61 1,42 1,91
Peso, kg 107,5 21,8 104,5 61,1 211,6
IMC, kg/m? 40,5 21,4 39,4 25,3 72,3
Cintura cm 115,1 15,7 114 80 166
ICT 0,7 0,09 0,7 0,48 1,05

Tabla-Resultados 1. Parametros antropométricos

En funcion del sexo y las categorias de IMC definidas por SEEDO, observamos los

siguientes resultados:

Categoria IMC hombres % Mujeres %
1(30-34,9 kg/m?) 10 2,2 76 17,4
11 (35-39,9 kg/m?) 22 5,0 114 26,1
1l (40-49,9 kg/m?) 40 9,1 132 30,2
IV( 250 kg/m?) 9 2,0 30 6,8

Tabla-Resultados 2. IMC por categorias SEEDO en funcion del sexo.

Se excluyeron 4 casos (todos mujeres) por no presentar un IMC > 30 kg/m? de este

analisis de categoria de IMC.
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Por lo que respecta al perimetro de cintura, se define obesidad abdominal en mujeres
si el perimetro de cintura es superior a 88 cm y en hombres superior a 102 cm. Los

datos de obesidad abdominal en nuestra muestra son:

Obesidad abdominal n %

Global 395 90,2

Hombres 81 100% del total de hombres
Mujeres 314 95,7% del total de mujeres
No disponible 29 6,6%

Tabla-Resultados 3. Datos sobre obesidad abdominal en ambos sexos en la muestra inicial.

iif. Bioimpendancia

Se ha analizado la cantidad de grasa corporal total (GCT), grasa visceral, masa libre de
grasa (FFM, free fatty mass), masa muscular (MM), agua intracelular (AIC) y agua

extracelular (AEC).

Parametro Media DS Mediana Minimo Maximo
GCT, kg 51,5 13,5 50,8 22,6 119,8
Grasa 211 50,1 207,1 89,8 421,3
visceral, cc
FFM, kg 55,07 11,2 52,3 32,3 101,9
MM, kg 30,7 6,8 29,1 15,6 57,5
AIC, L 25,1 5,6 23,9 13,5 58,8
AEC, L 15,3 3,3 14,5 20 30,2

Tabla-Resultados 4. Parametros bioimpedancia.

En cuanto al porcentaje de grasa, independiente del IMC, se considera como obesidad
un porcentaje de GCT superior al 25% en hombres y al 33% en mujeres, de acuerdo con
el ultimo consenso SEEDO(3). Se ha analizado también este pardmetro en funcién del

sexo, siendo mayor la grasa en mujeres que en hombres, como esta descrito en la

literatura:
% GCT Hombres Mujeres p
Media 42,8 48,7 p<0,0001
Mediana 43,2 49,7
Minimo 25,5 26,7
Maximo 58,4 59,6
Percentil25 37,9 45,8
Percentil 75 48,4 52,3
Percentil95 53,5 55,1

Tabla-Resultados 5. Porcentaje de GCT en funcion del sexo.

194

——
| —



60,00 o
50,00
40,00
284
1
27
' 200
30,00+
93
1 o
20,00
10,00+
00 T T
hombre mujer

SEXO

Grdfico-Resultados 4. Porcentaje de grasa corporal total inicial en funcion del sexo.

iv.  Factores de riesqgo cardiovascular

Hipertension arterial

Los pacientes que presentaban cifras de presién arterial sistdlica = 140 mm Hg y/o
presion arterial diastélica 2 90 mm Hg fueron el 51,6% (224). Mientras que el 48,4% de

los pacientes presentaban cifras normales de presion arterial.
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HTA

Grdfico-Resultados 5. Pacientes con cifras de presidn arterial sistélica > 140 mm Hg y/o presidn arterial diastélica > 90
mm Hg.

En cuanto al porcentaje de pacientes que recibian tratamiento antihipertensivo fue del

45,1% (197), mientras que el 54,9% (240) restante, no. Por tanto, 6,5% de los pacientes

tenian HTA pero no recibian tratamiento.

Tratamiento para la HTA

Grdfico-Resultados 6. Porcentaje de pacientes que reciben tratamiento para la HTA.

196

—
| —



Diabetes mellitus tipo 2

49,4% (216) pacientes presentaban alguna alteracion del metabolismo de la glucosa,
bien prediabetes o bien diabetes, mientras que el 50,6% (221) restante tenian un
metabolismo de los hidratos de carbono normal. Estaban diagnosticados como DMT2 el

23,3% (102) y prediabetes un 26,1% (114).

Alteracién metabolismo de la glucosa

Grdfico-Resultados 7. Porcentaje de pacientes con alteracion del metabolismo de la glucosa.

Alteracion metabolismo de la glucosa

Grdfico-Resultados 8. Alteracion metabolismo de la glucosa: DMT2, prediabetes o normal.
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Hipercolesterolemia

6,4%(28) de los pacientes presentaban una cifra de colesterol > 250 mg/dL mientras que
el 93,6% (407) tenian cifras inferiores. Recibian tratamiento para las cifras de colesterol

elevado el 31,4% (137), mientras que no recibian tratamiento el 68,6% (300).

Colesterol 2 250 mg/dL

Grdfico-Resultados 9. Pacientes con cifras de colesterol > a 250 mg/dL, tanto con tratamiento como sin tratamiento.

Tratamiento hipocolesterolemiante

Grdfico-Resultados 10. Porcentaje de pacientes con tratamiento hipocolesterolemiante.
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Hipertrigliceridemia

Un total de 31,3% (134) pacientes presentaban triglicéridos > 150 mg/dL, el 68,7% (294)

tenian cifras normales. Recibian tratamiento para disminuir estas cifras el 4,8% (21) pero

no el 95,2% ( 416) restante.

Triglicéridos 2 150 mg/dL

Grdfico-Resultados 11. Porcentaje de pacientes con triglicéridos > 150 mg/L.

Tratamiento hipotrigliceridemiante

si
4.8

Grdfico-Resultados 12. Porcentaje de pacientes que reciben tratamiento hipotrigliceridemiante.
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V. Otras complicaciones asociadas a la obesidad

Sindrome de apnea obstructiva del suefo

13% (57) pacientes han sido diagnosticados de SAOS mientras que el 87% (380) no
presenta esta alteracion.

Reflujo gastroesofdgico

11,7% (51) referian sintomas compatibles con RGE a diferencia del 88,3% (386) restante

gue no los presentaba.

Cardiopatia isquémica

Al inicio del estudio, 5,3% (23) pacientes estaban diagnosticados de cardiopatia
isqguémica, en sus diferentes formas de presentacion. 94,7% (414) de los pacientes no

habian presentado ningln episodio compatible con este diagndstico.

Insuficiencia cardiaca

Al inicio del estudio, 1,6% (7) pacientes estaban diagnosticados de insuficiencias
cardiaca, en sus diferentes formas de presentacion. 98,4% (430) de los pacientes no

habian presentado ningun episodio compatible con este diagnéstico.

Psicopatologia o trastornos del estado de dnimo asociados a la obesidad

40,1% (175) presentaban algun grado de psicopatologia. De éstos, 15,8% (69)

presentaban psicopatologia leve, 21,1% (92) moderada y 3,2% (14) limitante.
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Presencia de psicopatologia

300
60%
250
200
150
21,1%
100
15,8%
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0 [
no limitacion leve moderada limitante

® Limitacién de la psicopatologia

Grdfico-Resultados 13. Presencia de psicopatologia en la muestra y grado de limitacién caso de existir, en nimeros
absolutos y porcentajes.

Presencia de psicopatologia

Grdfico-Resultados 14. Porcentaje de pacientes de la muestra con y sin psicopatologia.

Cdncer

Se ha incluido la presencia de cancer preinclusion en el estudio, también si se ha
desarrollado durante el mismo o bien desde finalizar el estudio hasta el momento actual.
En total, se han registro 32 casos (7,3%) de la poblacidon. hay dos pacientes que
desarrollaron 2 cancer, por un lado un adenocarcinoma de mama y un carcinoma papilar

de ovario y otro paciente desarrollé un Linfoma no Hogdkin y un carcinoide bronquial.
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- Cdncer previo a aleatorizacion:

Casos de cancer
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Grdfico-Resultados 15. Casos de cdncer desglosados segun estirpe, en numeros absolutos.

Casos de cancer segun origen, en %

W ginecolégico
1 piel

m digestivo

M tiroides

M rifidén

B hematoldgico
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6,2%

Grdfico-Resultados 16. Casos de cdncer seguin origen por aparatos y sistemas, en porcentaje.

- Cdncer durante el desarrollo del programa IGOBE:

No se diagnosticé ningun caso.




- Cdncer tras el periodo del programa IGOBE hasta la actual:

Se han diagnosticado 4 casos, carcinoide de colon (1), adenocarcinoma de mama (1),
angiomiolipoma renal (1) y linfoma de Hodgkin (1). Hasta la fecha, sélo se ha producido

un éxitus por cancer, en relaciéon a la paciente con sarcoma endometrial.

Artrosis

78,5% (343) de los pacientes no tenian artrosis en ningun grado. Si que tenian el 21,5%
(94) restante. 12,1% (53) presentaban artrosis leve, 8,5% (37) moderada y 0,9% (4)

limitante.

Artrosis y grado de limitacion, en %
1%

artrosis leve

12,10%% M no artrosis

[ artrosis leve
W artrosis moderada

M artrosis limitante

Grdfico-Resultados 17. Artrosis y grado de limitacidn, en porcentaje.

Asma

15,6% (68) de los pacientes estaban afectados de asma. En el 11,9% (52) de los casos el
asma era leve mientras que en el 3,7% (16) restante, era moderada. No habia ningun

caso de asma limitante.




Asma y grado de limitacion, en %
4% 0%

asma leve
11,90%

B no asma

[l asma leve

M asma moderada
M asma limitante

Grdfico-Resultados 18. Asma y grado de limitacion, en porcentaje.

Diabetes gestacional

9,8% (43) pacientes tenian entre sus antecedentes haber desarrollado diabetes

gestacional.

Fibromialgia

5,7% (25) pacientes tenian entre sus antecedentes la fibromialgia.

Incontinencia urinaria

7,1% (31) pacientes presentaban incontinencia urinaria.

Fibrilacion auricular

5,7% (25) pacientes estaban diagnosticados de fibrilacién auricular.

Trastornos de la conducta alimentaria

6,2% ((27) pacientes de la muestra estaban diagnosticados de trastorno de la conducta

alimentario. La mayoria de los casos, 18 (4,1%) se correspondia con trastorno por




atracén mientras que los 9 casos restantes (2,1%) estaban diagnosticados de bulimia

nerviosa.

Trastornos de la conducta alimentaria, en %

29
atracones %

4,109

Eno
[ atracones

M bulimia nerviosa

Grdfico-Resultados 19. Trastornos de la conducta alimentaria, en porcentaje.

Hipogonadismo

1,6% (7) pacientes estaban diagnosticados de hipogonadismo.

Sindrome de ovario poliquistico

28 mujeres de la muestra estaban diagnosticadas de SOPQ en el momento de la

inclusion en el estudio, lo que supone un 6,4%.

Enfermedad cerebrovascular

3,6% (11) pacientes de la muestra habian presentado algun evento cerebrovascular: 7
casos de ictus isquémico transitorio (1,6%), 2 casos de ictus isquémico (0,5%) y 2 casos

de ictus hemorragico (0,5%).




Enfermedad cerebrovascular, en %
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Grdfico-Resultados 20. Antecedente de enfermedad cerebrovascular en porcentaje. AIT = accidente isquémico
transitorio.

Hipotiroidismo primario

107 pacientes (24,5%) estaban diagnosticados de hipotiroidismo primario.

Insuficiencia venosa

16,5% (72) pacientes presentaban insuficiencia venosa.

vi. Parametros analiticos

Parametro n Media DS Mediana Minimo Maximo
Glucosa, mg/dL 435 107 30 99 66 286
HbA1lc, % 174 6,5 1,34 6 4,6 11,5
Colesterol total, mg/dL 435 193 36 191 116 316
HDL-c, mg/dL 382 52 13 50 7 102
LDL-c, mg/dL 379 113 31 113 14 217
Triglicéridos, mg/dL 428 137 67 119 31 512
GOT, U/L 424 23 14 21 10 225
GPT, U/L 430 29 18 24 6 175
GGT, U/L 421 29 28 21 3 286
Plaquetas, 103/uL 432 263 65 259 62 507
Albumina, g/dL 424 4,3 0,2 4,3 3,3 5,1

Tabla-Resultados 6. Paradmetros analiticos en la muestra inicial.




vii.  Indices hepdticos

Parametro N Media + DS Mediana  Rango
indice GOT/GOT 424  0,88%0,44 0,86 0,31-8,33
APRI index 422  0,21%0,16 0,18 0,05-1,8
FIB-4 score 421  0,96%0,53 0,84 0,22-4,44
NAFLD score 415  -0,88+1,51 -0,97 -4,98- 6,81

Tabla-Resultados 7. Indices hepdticos en la muestra inicial

54,7% (239) de los pacientes tenian hecha ecografia abdominal. De ellos, 127 (53,1%)
presentaban algun grado de esteatosis en la misma. E incluso 9 pacientes (3,7%) ya

presentaban datos de cirrosis.

Ecografia abdominal

Grdfico-Resultados 21. Porcentaje de pacientes con ecografia abdominal realizada.




Hallazgos en la ecografia abdominal

Grdfico-Resultados 22. Hallazgos en la ecografia abdominal

viii.  Limitacion para la vida diaria y actividad fisica

- Actividad fisica: IPAQ

Actividad fisica: IPAQ, en %

3:13%

B no disponible
i
2
L3

Grdfico-Resultados 23. Cuestionario internacional de actividad fisica: IPAQ, resultados en porcentaje.

- Limitacién para la vida diaria

Practicamente un tercio de los pacientes, 32,7% (143) presentaban algin grado de

limitacidn para la vida diaria en relacidn a su problema de obesidad. De éstos, 0,9% (4)

208

—
| —



presentaban limitacidn a minimos esfuerzos, 9,6% (42) a esfuerzos moderadores y

22,2% (97) a grandes esfuerzos.

Limitacion para la vida diaria

67,3%
300

250
200

150
22,2%
100

9,6%
50

0'9% -
0

no limitacién minimos esfuerzos moderados esfuerzos grandes esfuerzos

® Limitacién via diaria

Grdfico-Resultados 24. Pacientes de la muestra con limitacion para la vida diaria en relacion a la obesidad (en
numeros absolutos y porcentajes).

Limitacion para la vida diaria

Grdfico-Resultados 25. Porcentaje de pacientes de la muestra con limitacion para la vida diaria en relacién a su
obesidad.
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ix.  Habitos toxicos

- Tabaquismo

En el momento de la aleatorizacidon, 29,5% (129) pacientes fumaban mientras que no lo

hacian el 70,5% (308). De éstos, un 12,6% (55) eran exfumadores.

Tabaquismo , en %

¥ no
sl

m exfumador

Grdfico-Resultados 26. Tabaquismo en porcentaje.

- Consumo de alcohol

En cuanto al consumo de alcohol, el 77,1% (337) declaré no beber alcohol. De los que si
dijeron que consumian alcohol, su consumo era ocasional en el 17,8% (78) de los casos,

leve en el 4,1% (18) y abusivo en 4 casos (0,9%).




Consumo de alcohol, en %

ocasional 4,10% 0,90%
17,80%

B no

I ocasional
H leve

M abusivo

Grdfico-Resultados 27. Consumo de alcohol, en porcentaje.

X. Consumo de farmacos detallado

- Consumo de antidiabéticos

105 pacientes consumian estos farmacos (24%), minimo consumo 1 farmaco y maximo

3. La media era de 1,7 fdrmacos por paciente.

Consumo de antidiabéticos, en numeros

absolutos

100
90
80
70
60
50
40
30

20
0 0 é 1 - ﬂ

Grdfico-Resultados 28. Consumo de antidiabéticos en numeros absolutos.iDPP4= inhibidores de la dipeptidil
dipeptidasa-4; iSGLT2 = inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2; GLP1= agonistas del receptor de GLP1.




Numero de antidiabéticos, en %

m1
n2
u3

2
33,30%

Grdfico-Resultados 29. Consumo de antidiabéticos en numero y porcentaje de pacientes que toman los mismos.
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Grdfico-Resultados 30. Histograma de consumo de unidades de insulina, segtin nimero de pacientes (nimeros
absolutos).

- Consumo de hipocolesterolemiantes

Inicialmente, 133 pacientes recibian tratamiento hipocolesterolemiante (30,4%) de la

muestra. De ellos, el 97% (129) recibian un fdrmaco y el 3% restante recibian 2 farmacos

(4).
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Consumo de hipocolesterolemiantes, en %

2farmacos
0,9% '

1 farmaco
29,50% H no consumo
= 1farmaco

m 2 farmacos

Grdfico-Resultados 31. Consumo de fdarmacos hipocolesterolemiantes, en porcentaje.

- Consumo de hipotrigliceridemiantes

16 pacientes (3,7%) recibian tratamiento hipotrigliceridemiante. En todos los casos,

estos pacientes solo tomaban un farmaco.

- Consumo de antihipertensivos

45,8% (200) de los pacientes de la muestra llevaban tratamiento con antihipertensivos,
mientras que el 54,2% (237) no. De los pacientes que llevaban tratamiento, 24,5% (107)
tenian un farmaco, 15,3% (67) dos farmacos, 5,3% (23) tres farmacos y 0,7% (3) cuatro

farmacos.




Consumo de antihipertensivos, en %

5,3% 0,7%
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0,9%
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24,50%

Grdfico-Resultados 32. Consumo de fdarmacos antihipertensivos, en porcentaje.

- Consumo de psicofarmacos

40,7% (178) de los pacientes de la muestra recibian tratamiento con psicofarmacos,
mientras que el 59,3% (250) no. De los pacientes que llevaban tratamiento, 16% (70)
tenian un farmaco, 13,7% (60) dos farmacos, 7,1% (31) tres farmacos, 3,4% (15) cuatro

farmacos y 0,5% (5) cinco farmacos.

Consumo de psicofarmacos, en %

% 0,59
3 farmacos 7,1% 3,4% 0,5%

B no consumo
, m 1farmaco

2fa

i 2 farmacos

I 3 farmacos
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1farm
16,00%

m 5 farmacos

Grdfico-Resultados 33. Consumo de psicofdrmacos, en porcentaje.




Xi.  Scores de obesidad

- Edmonton Obesity Staging System (EOSS)

Se clasificaron por este sistema todos los pacientes en el momento de la aleatorizacion.
Presentaban un grado 0 el 9,8% (43), grado 1 15,6% (68), grado 2 48,7% (213), grado 3
25,2% (110) y grado 4 0,7% (3).

T N (€
Estadio Estadio || Estadio
0 2 3
oY ' Y
9,8% 48,7% ||| 25,2%
0/ 00/ N/
oY ' Y
43 213 110
0/ N 00000/ N/
- @ \. J J

Grdfico-Resultados 34. Distribucion de pacientes segtin EOSS en porcentaje y numeros absolutos.
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- American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)

e oY D

Estadio O | | Estadio 1

11,7% | || 62,2%

. / A /
4 N 4 N

51 272

A J 4

Grdfico-Resultados 35. Distribucion de pacientes segtn AACE en porcentaje y numeros absolutos.

xii.  Sindrome metabdlico

Prevalencia global de sindrome metabdlico inicial

Criterios de sindrome metabdlico_ basal

No Recuento 127

% 29,1%
Si Recuento 267

% 61,1%
Casos perdidos Recuento 43

% 9,8%

Tabla-Resultados 8. Pacientes que cumplen criterios de sindrome metabdlico de forma basal, en la muestra
aleatorizada.

Prevalencia de sindrome metabdlico en funcion del sexo

Criterios de sindrome metabdlico _basal _segtin sexo

Hombre Mujer

No Recuento 11 116
% 14,1% 36,7%

Si Recuento 67 200
% 85,9% 63,3%

Tabla-Resultados 9. Pacientes que cumplen criterios de sindrome metabdlico de forma basal, en la muestra
aleatorizada, en funcion del sexo.
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Existe una diferencia ES entre la presencia de sindrome metabdlico de forma basal, en

funcién del sexo, siendo mas frecuente en varones (p<0,0001).

b. Estadistica descriptiva del grupo control y del grupo intervencion.

Se detallan a continuacién las caracteristicas basales de cada grupo.
n grupo control =213
n grupo intervencion: 224

i. Sexoyedad

Grupo control: la edad media de los pacientes es de 47,3 afios (DS 13,4 aifios), con una
mediana de 48 afios (rango 18-77 afios). El 17,4% de los pacientes eran hombres (37) y

el 82,6% mujeres (176).

Grupo intervencién: la edad media de los pacientes es de 50,20 afios (DS 12,1 afios), con

una mediana de 51 afios (rango 18-74 afios). El 19,6% de los pacientes eran hombres

(44) y el 80,4% mujeres (180).

Basalmente, no existen diferencias estadisticamente significativas (ES) entre la
distribucién del sexo entre ambos grupos (p = 0,541) pero si que existen en cuanto a la
edad. Los pacientes del grupo intervencién tienen una edad discretamente superior a

los pacientes del grupo control (p=0,021)

Grupo control Grupo Intervencidn
“ 77 7
47,3 afios 50,2 afios
DS 13,4 afigs DS 12,1 afios
Mediana: 48 afios : Mediana: 51 afios
—1 18 —E— 18

Grdfico-Resultados 36. Edad (media, DS, mediana y rango) de cada uno de los grupos.
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SEXO GRUPO CONTROL SEXO GRUPO INTERVENCION

hombres hombres
_ 17,4 V 19,6
mujeres mujeres
82,6 80,4

. > . -
- ~—— _—

Grdfico-Resultados 37. Distribucion por sexos en ambos grupos, en porcentaje.

ii. Antropometria

Se han analizado peso, talla, IMC, CC e ITC, en cada grupo.

Grupo control

n (%) Media * DS Mediana Rango
Edad 212 (48,5) 47,3+13,4 48 18-77
Sexo
Hombre 37(17,4)
Mujer 176 ( 82,6)
Talla 213 (48,7) 1,62 £ 0,08 1,61 1,46-1,91
Peso 213 (48,7) 107,5+ 21,01 104,9 68,9-178,8
IMC 213 (48,7) 40,5 +6,3 40,2 25,3-65,6
cc 185 (42,3) 114,9£15,9 113 80-158
ICT 185 (42,3) 0,69 £ 0,08 0,7 0,48-0,96

Tabla-Resultados 10. Caracteristicas antropométricas basales del grupo control.

Grupo intervencion

n (%) Media + DS Mediana Rango
Edad 224 (51,2) 50,2+12,1 51 18-74
Sexo
Hombre 44 ( 19,6)
Mujer 180 (80,4)
Talla 224 (51,2) 1,62 £0,08 1,62 1,42-1,87
Peso 224 (51,2) 107,6 £ 22,6 104,3 61,1-211,6
IMC 224 (51,2) 40,5+7,3 38,7 28,9-72,36
CcC 215 (49,1) 115,4+ 15,6 115 82-166
ICT 215 (49,1) 0,71+0,09 0,70 0,50-1,05

Tabla-Resultados 11. Caracteristicas antropométricas basales del grupo intervencion.
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iii. Bioimpendancia

Se han analizado grasa corporal total (GCT), grasa visceral, masa libre de grasa (FFM,
free fatty mass), masa muscular (MM), agua intracelular (AIC) y agua extracelular (AEC),

en cada grupo.

Grupo control

n (%) Media + DS Mediana Rango

GCT, kg 199(45,5) 51,6+12,8 51,3 22,6-100,4
Grasa visceral, 192(43,9) 210,4 49,5 89,8-340,1
cc

FFM, kg 162 (37) 54,7+10,8 52,3 32,3-101,9
MM, kg 162 (37) 30,516,5 28,8 15,6-57,5
AIC, L 162(37) 25,115,7 23,6 13,5-58,8
AEC, L 162 (37) 15,2+3,0 14,5 10,7-30,2

Tabla-Resultados 12. Caracteristicas de la bioimpedancia del grupo control.

Grupo control

n (%) Media + DS Mediana Rango

GCT, kg 199(45,5) 51,6%+12,8 51,3 22,6-100,4
Grasa visceral, 192(43,9) 210,4 49,5 89,8-340,1
cc

FFM, kg 162 (37) 54,7+10,8 52,3 32,3-101,9
MM, kg 162 (37) 30,56,5 28,8 15,6-57,5
AIC, L 162(37) 25,145,7 23,6 13,5-58,8
AEC, L 162 (37) 15,243,0 14,5 10,7-30,2

Tabla-Resultados 13. Caracteristicas de la bioimpedancia del grupo intervencion.

iv. Factores de riesqo cardiovascular

Hipertension arterial

Grupo control

n (%) Media + DS Mediana Rango
PAS 211 (48,2) 137 +17 137 100-204
PAD 211 (48,2) 82+11 82 45-120
Frecuencia 209 (47,8) 80 +12 80 47-115

cardiaca
PAS: presidn arterial sistélica; PAD: presion arterial diastélica

Tabla-Resultados 14. Cifras de presion arterial sistdlica y diastdlica ademds de frecuencia cardiaca en grupo control.
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Grupo intervencion

n (%) Media + DS Mediana Rango
PAS 223 (51) 138+ 17 140 100-189
PAD 223 (51) 82+10 82 59-133
Frecuencia 213 (48,7) 80+14 78 44-132

cardiaca
PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastdlica

Tabla-Resultados 15. Cifras de presion arterial sistdlica y diastdlica ademds de frecuencia cardiaca en grupo
intervencion.

Grupo control: 46,4% (98) de los pacientes presentaban cifras de presion arterial sistdlica
> 140 mm Hg y/o presion arterial diastélica 2 90 mm Hg. Mientras que el 53,6% (113) de

los pacientes presentaban cifras normales de presién arterial.

Grupo intervencion: 56,5% (126) de los pacientes presentaban cifras de presién arterial
sistdlica =2 140 mm Hg y/o presion arterial diastdlica > 90 mm Hg. Mientras que el 43,5%

(97) de los pacientes presentaban cifras normales de presion arterial.

HTA: grupo control HTA: grupo intervencion

no
53,6

Grdfico-Resultados 38. . Pacientes con cifras de presion arterial sistélica > 140 mm Hg y/o presion arterial diastdlica >
90 mm Hg, en grupo intervencion y grupo control.

Grupo control: 41,3% (88) de los pacientes recibian tratamiento para la HTA mientras
que el 58,7% (125) restante, no. Por tanto, 5,1% de los pacientes tenian HTA pero no

recibian tratamiento.
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Grupo intervencion: 48,7% (109) de los pacientes recibian tratamiento para la HTA
mientras que el 51,3% (115) restante, no. Por tanto, 7,8% de los pacientes tenian HTA

pero no recibian tratamiento.

Tratamiento para la HTA en Tratamiento para la HTA en
grupo control grupo intervencion

no no

587 =

Grdfico-Resultados 39. Porcentaje de pacientes que reciben tratamiento para la HTA en grupo intervencion y grupo
control.

Diabetes mellitus tipo 2

Grupo control: 46,5% (99) pacientes presentaban alguna alteracién del metabolismo de
la glucosa, bien prediabetes o bien diabetes, mientras que el 53,5% (114) restante tenian
un metabolismo de los hidratos de carbono normal. Estaban diagnosticados como DMT2

el 23% (49) y prediabetes un 23,5% (50).

Grupo intervencidn: 52,2% (117) pacientes presentaban alguna alteracién del
metabolismo de la glucosa, bien prediabetes o bien diabetes, mientras que el 47,8%
(107) restante tenian un metabolismo de los hidratos de carbono normal. Estaban

diagnosticados como DMT2 el 23,7% (53) y prediabetes un 28,6% (64).
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Alteracion metabolismo Alteracion metabolismo
de la glucosa: grupo de la glucosa: grupo
control intervencion

no
535

Grdfico-Resultados 40. Porcentaje de pacientes con alteracion del metabolismo de la glucosa en grupo control e
intervencion.

Alteracion metabolismo de la Alteracion metabolismo de la
glucosa en grupo control, % glucosa en grupo intervencion, %

Prediabetes
23,5

Prediabetes
28,6

Grdfico-Resultados 41. Alteracion metabolismo de la glucosa: DMT2, prediabetes o normal, en grupo intervencion y
control.

Hipercolesterolemia

Grupo control: 8%(17) de los pacientes presentaban una cifra de colesterol > 250 mg/dL
mientras que el 92% (195) tenian cifras inferiores. Recibian tratamiento para las cifras
de colesterol elevado el 28,6% (61), mientras que no recibian tratamiento el 71,4%

(152).

Grupo intervencién: 4,9%(11) de los pacientes presentaban una cifra de colesterol > 250

mg/dL mientras que el 95,1% (212) tenian cifras inferiores. Recibian tratamiento para
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las cifras de colesterol elevado el 33,9% (76), mientras que no recibian tratamiento el

66,1% (148).

Colesterol > 250 mg/dL, Colesterol 2 250 mg/dL, en

en %, grupo control %, grupo intervencion
si
4,9

R I
——

no no
92 : 951
- . > ""*-‘1____//

Grdfico-Resultados 42. Pacientes con cifras de colesterol > a 250 mg/dL, tanto con tratamiento como sin tratamiento,
en porcentaje, en grupo intervencion y control.

Tratamiento Tratamiento
hipocolesterolemiante, %, hipocolesterolemiante, %,
grupo control grupo intervencion
si si

% 33,9
no no ‘

71,4 66,1

‘-“\\_//,/ ‘\\'\‘-1__/ -

Grdfico-Resultados 43. Porcentaje de pacientes con tratamiento hipocolesterolemiante, en grupo intervencion y
control.

Hipertrigliceridemia

Grupo control: un total de 32,7% (68) pacientes presentaban triglicéridos > 150 mg/dL,
el 67,3% (140) tenian cifras normales. Recibian tratamiento para disminuir estas cifras

el 5,2% ( 11) pero no el 94,8% (202) restante.

Grupo intervencién: un total de 30% (66) pacientes presentaban triglicéridos > 150
mg/dL, el 70% (154) tenian cifras normales. Recibian tratamiento para disminuir estas

cifras el 4,5% (10) pero no el 95,5% (214) restante.
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Triglicéridos 2 150 mg/dL, en %, Triglicéridos 2 150 mg/dL, en %,
grupo control grupo intervencion

no no
67,3 /

Grdfico-Resultados 44. Porcentaje de pacientes con triglicéridos > 150 mg/L, en grupo control y grupo intervencion.

Tratamiento Tratamiento
hipotrigliceridemiante, en %, hipotrigliceridemiante, en %,
grupo control grupo intervencion
si si
’ 5,2 ’ 4,5
no no

Grdfico-Resultados 45. Porcentaje de pacientes que reciben tratamiento hipotrigliceridemiante, en porcentaje, en
grupo control e intervencion.

V. Otras complicaciones asociadas a la obesidad

Sindrome de apnea obstructiva del sueio

Grupo control: 11,7% (25) pacientes han sido diagnosticados de SAOS mientras que el
88,3% (188) no presenta esta alteracion.

Grupo intervencion: 14,3% (32) pacientes han sido diagnosticados de SAOS mientras
que el 85,7% (192) no presenta esta alteracion.

Reflujo gastroesofdgico

Grupo control: 10,3% (22) referian sintomas compatibles con RGE a diferencia del 89,7%

(191) restante que no los presentaba.
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Grupo intervencion: 12,9% (29) referian sintomas compatibles con RGE a diferencia del

87,1% (195) restante que no los presentaba.

Cardiopatia isquémica

Grupo control: al inicio del estudio, 2,8% (6) pacientes estaban diagnosticados de
cardiopatia isquémica, en sus diferentes formas de presentacion. 97,2% (207) de los

pacientes no habian presentado ningln episodio compatible con este diagndstico.

Grupo intervencion: al inicio del estudio, 7,6% (17) pacientes estaban diagnosticados de
cardiopatia isquémica, en sus diferentes formas de presentacion. 92,4% (207) de los

pacientes no habian presentado ningln episodio compatible con este diagndstico.

Insuficiencia cardiaca

Grupo control: al inicio del estudio, 0,9% (2) pacientes estaban diagnosticados de
insuficiencia cardiaca, en sus diferentes formas de presentacion. 99,1% (211) de los

pacientes no habian presentado ningun episodio compatible con este diagnéstico.

Grupo intervencion: al inicio del estudio, 2,2% (5) pacientes estaban diagnosticados de
insuficiencia cardiaca, en sus diferentes formas de presentacion. 97,8% (219) de los

pacientes no habian presentado ningun episodio compatible con este diagnéstico.

Psicopatologia o trastornos del estado de dnimo asociados a la obesidad

Grupo control: 42,2% (90) presentaban algin grado de psicopatologia. De éstos, 16,4%

resentaban psicopatologia leve A moderada A imitante.
(35) p ban psicopatologia leve, 21,6% (46) moderada y 4,2% (9) limi

Grupo intervencion: 37,9% (85) presentaban algun grado de psicopatologia. De éstos,

15,2% (34) presentaban psicopatologia leve, 20,5% (46) moderaday 2,2% (5) limitante.
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Presencia de psicopatologia, Presencia de psicopatologia,

grupo control grupo intervencion
140 57,7% 160 62,1%
120 140
120
100 100
& 21,6% 80 20,5%
60 16,4% 60 15,2%
v 4,2% 40 22%
; O = m B :
0 — 0 —
no limitacion leve moderada limitante no limitacion leve moderada limitante
M Limitacién de la psicopatologia B Limitacidn de la psicopatologia

Grdfico-Resultados 46. Presencia de psicopatologia en ambos grupos y grado de limitacion caso de existir, en
numeros absolutos y porcentajes.

Presencia de psicopatologia, Presencia de psicopatologia,
en %, grupo control en %, grupo intervencion

- no
57,7

Grdfico-Resultados 47. Porcentaje de pacientes de ambos grupos con y sin psicopatologia.

Cdncer

Cdncer previo a aleatorizacion:

Grupo control: se han descrito 18 casos de cancer (8,5%)

Grupo intervencion: se han descrito 14 casos de cancer (6,3%).
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Grdfico-Resultados 48. Casos de cdncer desglosados segun estirpe y grupo, en nimeros absolutos

- Cdncer durante el desarrollo del programa IGOBE:

No se diagnosticé ningun caso.

- Cdncer tras el periodo del programa IGOBE hasta la actual:

Se han diagnosticado 4 casos, carcinoide de colon (1), adenocarcinoma de mama (1),
angiomiolipoma renal (1) y linfoma de Hodgkin (1). Hasta la fecha, sélo se ha producido
un éxitus por cancer, en relacién a la paciente con sarcoma endometrial. Los 4 casos se

diagnosticaron en el grupo intervencion.

Artrosis

Grupo control: 79,8% (170) de los pacientes no tenian artrosis en ningun grado. Si que
tenian el 20,2% (43) restante. 12,2% (26) presentaban artrosis leve, 6,6% (14) moderada
y 1,4% (3) limitante.

Grupo intervencion: 77,2% (173) de los pacientes no tenian artrosis en ningun grado. Si
gue tenian el 22,8% (51) restante. 12,1% (27) presentaban artrosis leve, 10,3% (23)

moderada y 0,4% (1) limitante.
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Artrosis y grado de limitacion , en
%, grupo control
6,60% 1,40%

M no artrosis
artrosis

leve
12,2

[ artrosis leve

M artrosis
moderada

M artrosis
limitante

Artrosis y grado de limitacién, en
%, grupo intervencion
10,30% 0,40%
M no artrosis

artrosis
leve
12,10

[ artrosis leve

M artrosis
moderada

M artrosis
limitante

Grdfico-Resultados 49. Artrosis y grado de limitacidn, en porcentaje, en cada grupo.

Asma

Grupo control: 10,3% (22) de los pacientes estaban afectados de asma. En el 6,1% (13)

de los casos el asma era leve mientras que en el 4,2% (9) restante, era moderada. No

habia ningln caso de asma limitante.

Grupo intervencion: 20,5% (46) de los pacientes estaban afectados de asma. En el 17,4%

(39) de los casos el asma era leve mientras que en el 3,1% (7) restante, era moderada.

No habia ningln caso de asma limitante.

Asma y grado de limitacion
, €n %, grupo control

0%
asma 4.20%
leve B no asma
6,
[ asma leve
M asma
moderada
W asma
limitante

Asma y grado de limitacion
, €n %, grupo intervencion

3,10%
\ 0%
asma » B no asma
leve
17,40% [ asma leve
m asma
moderada
W asma
limitante

Grdfico-Resultados 50. Asma y grado de limitacion, en porcentaje, segun cada grupo.




Diabetes gestacional

Grupo control: 6,6% (14) pacientes tenian entre sus antecedentes haber desarrollado

diabetes gestacional.

Grupo intervencion: 12,9% (29) pacientes tenian entre sus antecedentes haber

desarrollado diabetes gestacional.

Fibromialgia
Grupo control: 8% (17) pacientes tenian entre sus antecedentes la fibromialgia.

Grupo intervencion: 6,3% (16) pacientes tenian entre sus antecedentes la fibromialgia.

Incontinencia urinaria

Grupo control: 7,1% (31) pacientes presentaban incontinencia urinaria.

Grupo intervencion: 6,3% (14) pacientes presentaban incontinencia urinaria.

Fibrilacion auricular

Grupo control: 3,3% (7) pacientes estaban diagnosticados de fibrilacién auricular.

Grupo intervencion: 8% (18) pacientes estaban diagnosticados de fibrilacién auricular.

Trastornos de la conducta alimentaria

Grupo control: 2,8% (6) pacientes de la muestra estaban diagnosticados de trastorno de
la conducta alimentario. La mayoria de los casos, 5 (2,3%) se correspondia con trastorno
por bulimia nerviosa mientras que el caso restante (0,5%) estaba diagnosticado de

trastorno por atracon.

Grupo intervencion: 9,4% (21) pacientes de la muestra estaban diagnosticados de

trastorno de la conducta alimentario. La mayoria de los casos, 17 (7,6%) se correspondia
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con trastorno por atracén mientras que los 4 casos restantes (1,8%) estaban

diagnosticados de bulimia nerviosa.

Trastornos de la conducta Trastornos de la conducta
alimentaria, en %, grupo control alimentaria , en %, grupo
intervencion

atracg Eno atracon

Eno

0, 7,60% 1,80%
atracon B
atracon
M bulimia L
. M bulimia
nerviosa )
nerviosa

Grdfico-Resultados 51. Trastorno de la conducta alimentaria, en porcentaje, en grupo control e intervencion.

Hipogonadismo

Grupo control: 0,9% (2) pacientes estaban diagnosticados de hipogonadismo.

Grupo intervencion: 2,2% (5) pacientes estaban diagnosticados de hipogonadismo.

Sindrome de ovario poliquistico

Grupo control: 17 mujeres de este grupo estaban diagnosticadas de SOPQ en el

momento de la inclusién en el estudio, lo que supone un 8%.

Grupo intervencion: 11 mujeres de este grupo estaban diagnosticadas de SOPQ en el

momento de la inclusidn en el estudio, lo que supone un 4,9%.

Enfermedad cerebrovascular

Grupo control: 3,3% (7) pacientes de la muestra habian presentado algun evento
cerebrovascular: 4 casos de ictus isquémico transitorio (1,9%), 2 casos de ictus

isquémico (0,9%) y 1 caso de ictus hemorragico (0,5%).
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Grupo intervencion: 1,7% (4) pacientes de la muestra habian presentado algun evento
cerebrovascular: 4 casos de ictus isquémico transitorio (1,63%) y 1 caso de ictus

hemorragico (0,4%). No habia ningln caso de ictus isquémico.

Enfermedad cerebrovascular, en %, Enfermedad cerebrovascular, en %,
0,5% grupo control 0,5% grupo intervencion
AT AIT
1,90% mno 1,302 oo

AT HAIT

M ictus isquémico M ictus isquémico

M ictus
hemorragico

M ictus
hemorragico

Grdfico-Resultados 52. Antecedente de enfermedad cerebrovascular en porcentaje, en grupo intervencion y control..
AIT = accidente isquémico transitorio.

Hipotiroidismo primario

Grupo control: 45 pacientes (21,1%) estaban diagnosticados de hipotiroidismo primario.

Grupo intervencion: 62 pacientes (27,7%) estaban diagnosticados de hipotiroidismo

primario.

Insuficiencia venosa

Grupo control: 16% (34) pacientes presentaban insuficiencia venosa.

Grupo intervencion: 17% (38) pacientes presentaban insuficiencia venosa.




vi. Pardametros analiticos

Grupo control: caracteristicas basales

n (%) Media + DS Mediana Rango
Glucosa, mg/dL 212 (100) 105 +29 97 72-286
HbAlc, % 75 (35) 6,5+1,3 6 4,6-11,2
Colesterol total, 212 (100) 195+38 195 116-316
mg/dL
HDL-c, mg/dL 175 (82,5) 52 t14 50 7-102
LDL-c, mg/dL 172 (81,1) 117+32 117 14-217
Triglicéridos, 208 (98,1) 14076 121 31-512
mg/dL
GOT, U/L 210 (99) 23+18 20 10-225
GPT, U/L 211 (99,5) 28%19 24 10-175
GGT, U/L 212 (100) 27124 20 3-191
Plaquetas, 212 (100) 266+70 262 62-507
103/pL
Albumina, g/dL 212 (100) 4,3+0,2 4,4 3,3-5,1

Tabla-Resultados 16. Parametros analiticos en grupo control

Grupo intervencion: caracteristicas basales

n (%) Media + DS Mediana Rango
Glucosa, mg/dL 223(99,5) 107 +28 99 66-238
HbAlc, % 99 (44,1) 6,5%1,3 6,1 5,1-11,5
Colesterol total, 223 (99,5) 190433 188 116-288
mg/dL
HDL-c, mg/dL 207 (92,4) 52 +13 50 29-101
LDL-c, mg/dL 207 (92,4) 111430 110 16-215
Triglicéridos, 220 (98,2) 133158 118 45-348
mg/dL
GOT, U/L 214 (95,5) 2318 21 11-64
GPT, U/L 219 (97,7) 29116 26 6-111
GGT, U/L 209 (93,3) 31431 23 4-286
Plaquetas, 220 (98,2) 260161 253 108-447
10%/plL
Albuimina, g/dL 212 (94,6) 4,310,2 4,2 3,7-5

Tabla-Resultados 17. Pardmetros analiticos en grupo intervencion.

Podemos analizar también los valores de glucemia en ayunas y HbAlc en cada uno de
los grupos en funcidn de si el paciente presentaba o no alteracién del metabolismo de

los hidratos de carbono de forma basal:
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Grupo intervencion p
Alteracion metabolismo de No alteracién previa del

los hidratos de carbono metabolismo de los
hidratos de carbono.
n( %) Media + DS n( %) Media + DS
Glucosa, mg/dL 117 (52,2) 121 32 106 (47,3) 91 16 p=0,0001
HbAlc, % 80 (35,7) 6,7 11,3 19 (8,0) 5,510,4 p=0,0001

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 18. Valores de HbAlc y glucemia en pacientes del grupo intervencion de forma basal, en funcion de
si estdn catalogados o no por la presencia de alteracion del metabolismo de los hidratos de carbono.

Y en el caso del grupo control:

Grupo control p
Alteraciéon metabolismo de No alteracidn previa del
los hidratos de carbono metabolismo de los
hidratos de carbono.
n( %) Media £ DS n( %) Media DS
Glucosa, mg/dL 99 (46,4) 125 +38 113(53,0) 92 49 <0,0001
HbAlc, % 65 (30,5) 6,7 1,3 10 (4,6) 5,2+0,3 p=0,001

*. estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 19. Valores de HbAlc y glucemia en pacientes del grupo control de forma basal, en funcion de si
estdn catalogados o no por la presencia de alteracion del metabolismo de los hidratos de carbono

vii.  lndices hepdticos

Grupo control : indices de higado graso no alcohdlico

n (%) Media + DS Mediana Rango
indice GOT/GOT 210 (99,0) 0,90 10,56 0,88 0,37-8,33
APRI index 210 (99,0) 0,21 0,19 0,17 0,05-1,8
FIB-4 score 191 (90) 0,91+0,57 0,79 0,22-4,44
NAFLD score 209 (98,5) -1,02 1,61 -1,2 -4,88 - 6,81

Tabla-Resultados 20. Indices prondstico de higado graso no alcohdlico en grupo control

Grupo intervencion: indices de higado graso no alcohdlico

n (%) Media + DS Mediana Rango
indice GOT/GOT 214 (95,5) 0,86 +0,29 0,85 0,31-3,33
APRI index 212 (94,6) 0,21 £0,11 0,18 0,07-0,96
FIB-4 score 191 (83,0) 1,0+0,43 0,90 0,30-3,11
NAFLD score 206 (91,9) -0,73 £1,39 -0,75 -4,98 - 2,45

Tabla-Resultados 21. Indices prondstico de higado graso no alcohdlico en grupo intervencion.

Grupo control: 55,4% (118) de los pacientes tenian hecha ecografia abdominal. De ellos,
65 (30,5%) presentaban algun grado de esteatosis en la misma. E incluso 6 pacientes

(2,8%) ya presentaban datos de cirrosis.
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Grupo intervencion: 54,0% (121) de los pacientes tenian hecha ecografia abdominal. De
ellos, 62 (27,2%) presentaban algun grado de esteatosis en la misma. E incluso 3

pacientes (1,3%) ya presentaban datos de cirrosis.

Ecografia abdominal, en %, en Ecografia abdominal, en %, en
grupo control grupo intervencion

Grdfico-Resultados 53. Porcentaje de pacientes con ecografia abdominal realizad, en grupo intervencion y grupo
control.

Hallazgos en la ecografia Hallazgos ecografia abdominal, en
abdominal, en %, grupo control %, grupo intervencion

Grdfico-Resultados 54. Hallazgos en la ecografia abdominal, en grupo control y grupo intervencion, en porcentajes.




viii. Limitacion para la vida diaria y actividad fisica

- Actividad fisica: IPAQ

Actividad fisica: IPAQ, en %, grupo Actividad fisica: IPAQ, en %, grupo
control intervencion

3:13,6% 3:12,5%

A

M no disponible
ml
w2

3

M no disponible

m2
' 3
2: 29,3% 1

25,80%
18,80%

Grdfico-Resultados 55. Cuestionario internacional de actividad fisica: IPAQ, resultados en porcentaje, segun grupo
control y grupo intervencion.

- Limitacién para la vida diaria

Grupo control: practicamente un tercio de los pacientes, 32,4% (69) presentaban algun
grado de limitacién para la vida diaria en relacion a su problema de obesidad. De éstos,
0,5% (1) presentaban limitacion a minimos esfuerzos, 8,9% (19) a esfuerzos moderados

y 23% (49) a grandes esfuerzos.

Grupo intervencion: también practicamente un tercio de los pacientes, 33% (74)
presentaban algun grado de limitacion para la vida diaria en relacién a su problema de
obesidad. De éstos, 1,3% (3) presentaban limitacién a minimos esfuerzos, 10,3% (23) a

esfuerzos moderados y 21,4% (48) a grandes esfuerzos.
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Limitacién para la vida Limitacién para la vida

. - . . . . s
diaria, grupo control diaria, grupo intervencién
160 160 67,0%
67,6%
140 140
120 120
100 100
80 80
60 23% 60 21,4%
40
40 809 10,3%
! 1,3%
20 0,5% 20 .
. [] . —
no limitacion minimos maderados grandes no limitacién minimos moderados grandes
esfuerzos esfuerzos esfuerzos esfuerzos esfuerzos esfuerzos
m Limitacion via diaria W Limitacion via diaria

Grdfico-Resultados56. Pacientes de la muestra con limitacion para la vida diaria en relacién a la obesidad (en
numeros absolutos y porcentajes), seguin grupo control y grupo intervencion.

ix. Hdbitos toxicos

- Tabaquismo

Grupo control: el momento de la aleatorizacion, 42,7% (91) pacientes fumaban mientras

que no lo hacian el 46,5% (99). 10,8% (23) de los pacientes eran exfumadores.

Grupo intervencion: el momento de la aleatorizacién, 17% (38) pacientes fumaban

mientras que no lo hacian el 68,8% (154). 14,3% (32) de los pacientes eran exfumadores.

Tabaquismo, en %, en grupo Tabaquismo , en %, en grupo
control intervencion

10,80%

H no si
o si 17,00%

M no
si

m exfumador m exfumador

Grdfico-Resultados 53. Tabaquismo en porcentaje, segun grupo control y grupo intervencion.




- Consumo de alcohol

Grupo control: en cuanto al consumo de alcohol, el 61,5% (131) declaré no beber
alcohol. De los que si dijeron que consumian alcohol, su consumo era ocasional en el

33,3% (71) de los casos, leve en el 4,2% (9) y abusivo en 2 casos (0,9%).

Grupo intervencion: en cuanto al consumo de alcohol, el 92% (206) declaré no beber
alcohol. De los que si dijeron que consumian alcohol, su consumo era ocasional en el

3,1% (7) de los casos, leve en el 4% (9) y abusivo en 2 casos (0,9%).

Consumo de alcohol, en %, Consumo de alcohol , en %,
grupo control grupo intervencion
4,20% 0,90% 4,00% 0,90%

ocasional Eno Eno
33,30% = ocasional I ocasional
‘ H leve u leve
M abusivo M abusivo

Grdfico-Resultados 5854. Consumo de alcohol, en porcentaje, en grupo control y grupo intervencion.




X.

Consumo de farmacos detallado

- Consumo de antidiabéticos

Grupo control: 51 pacientes consumian estos farmacos (24,05%), minimo consumo 1

farmaco y maximo 3. La media era de 1,5 farmacos por paciente.

Grupo intervencion: 54pacientes consumian estos farmacos (24,1%), minimo consumo

1 farmaco y mdximo 3. La media era de 1,8 farmacos por paciente.

Consumo de antidiabéticos,
en numeros absolutos, grupo

control
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Grdfico-Resultados 59. Consumo de antidiabéticos en nimeros absolutos, en grupo control y grupo intervencion.
.IDPP4= inhibidores de la dipeptidil dipeptidasa-4,; iSGLT2 = inhibidor del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2;

GLP1= agonistas del receptor de GLP1.

Numero de antidiabéticos,
en %, en grupo control

3
13,7%
=1
2
| m3
2
29,40%

Numero de antidiabéticos,
en %, en grupo intervencion

m1

m3

37,0%

Grdfico-Resultados 550. Consumo de antidiabéticos en porcentaje de pacientes que toman los mismos, en grupo

control e intervencion.

16 (7,5%) pacientes del grupo control recibian tratamiento con insulina: 57 Ul + 43 Ul

(media £ DS). 18 (8%) pacientes del grupo intervencién recibian tratamiento con

insulina: 51 Ul + 25 Ul (media % DS).
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- Consumo de hipocolesterolemiantes

Grupo control: 71 pacientes recibian tratamiento hipocolesterolemiante (31,6%) de la
muestra. De ellos, el 97,2% (69) recibian un farmaco y el 2,8% restante recibian 2

farmacos (2).

Grupo intervencion: 62 pacientes recibian tratamiento hipocolesterolemiante (27,6%)
de la muestra. De ellos, el 96,8% (60) recibian un farmaco y el 3,2% restante recibian 2

farmacos (2).

Consumo de Consumo de
. . . . o
hipocolesterolemiantes, en %, en hipocolesterolemiantes, en %, en
grupo control grupo intervencion
2 2

farmacos farmacos
1% 0,9%
A ¥ No consumo 1 B no consumo
o farmagg 1 farmaco

1 farmaco

28,3 30,8

m 2 farmacos m 2 farmacos

Grdfico-Resultados 6156. Consumo de fdrmacos hipocolesterolemiantes, en porcentaje, en grupo intervencion y
grupo control.

- Consumo de hipotrigliceridemiantes

Grupo control: 10 pacientes (4,7%) recibian tratamiento hipotrigliceridemiante. En todos

los casos, estos pacientes solo tomaban un farmaco.

Grupo intervencion: 6 pacientes (2,6%) recibian tratamiento hipotrigliceridemiante. En

todos los casos, estos pacientes solo tomaban un farmaco.

- Consumo de antihipertensivos

Grupo control: 40,5% (86) de los pacientes de la muestra llevaban tratamiento con

antihipertensivos, mientras que el 59,5% (126) no. De los pacientes que llevaban
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tratamiento, 52,3% (45) tenian un farmaco, 32,6% (28) dos farmacos, 12,8% (11) tres

farmacos y 2,3% (2) cuatro farmacos.

Grupo intervencion: 50,8% (114) de los pacientes de la muestra llevaban tratamiento
con antihipertensivos, mientras que el 49,1% (110) no. De los pacientes que llevaban
tratamiento, 54,4% (62) tenian un farmaco, 34,2% (39) dos farmacos, 10,5% (12) tres

farmacos y 0,9% (1) cuatro farmacos.

Consumo de antihipertensivos, en Consumo de antihipertensivos, en
%, grupo control %, grupo intervencion
2 5,5%_ 1% 2 6% 0,5%
farmacos farmacos
14% B No consumo 19,5% H No consumo

1 farmaco 1 farmaco

m 2 farmacos m 2 farmacos
m 3 farmacos m 3 farmacos

m 4 farmacos m 4 farmacos

1 1
farmaco farmaco
22,5% 31%

Grdfico-Resultados 6257. Consumo de fdrmacos antihipertensivos, en porcentaje, en grupo control e intervencion.

- Consumo de psicofarmacos

Grupo control: 42,9% (91) de los pacientes de la muestra recibian tratamiento con
psicofarmacos, mientras que el 57% (121) no. De los pacientes que llevaban
tratamiento, 18,5% (33) tenian un farmaco, 13,4% (31) dos farmacos, 10,1% (18) tres

farmacos, 3,9% (7) cuatro farmacos y 1,1% (2) cinco farmacos.

Grupo intervencion: 38,8% (87) de los pacientes de la muestra recibian tratamiento con
psicofarmacos, mientras que el 61,1% (137) no. De los pacientes que llevaban
tratamiento, 20,8% (37) tenian un farmaco, 16,3% (29) dos farmacos, 7,3% (13) tres

farmacos, 4,5% (8) cuatro farmacos y 0,0% (0) cinco farmacos.
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Consumo de psicofarmacos, en %, Consumo de psicofarmacos, en %,
grupo control grupo control
3,9% 1,1% 10,1% 3,9% 1,1%

m 4 farmacos

1 farm 1farm
W 5 farmacos 20,8%

10,1%

E no consumo B no consumo

u 1 farmaco
1 .
m 2 farmacos

3 farmacos

m 1 farmaco
[ 2 farmacos

3 farmacos
m 4 farmacos

m 5 farmacos

Grdfico-Resultados 63. Consumo de fdrmacos, en porcentaje, en grupo control e intervencion.

Xi. Scores de obesidad

- Edmonton Obesity Staging System (EOSS)

Se clasificaron por este sistema todos los pacientes en el momento de la aleatorizacién.

Grupo control: presentaban un grado 0 el 8,5% (18), grado 1 12,7% (27), grado 2 52,6%
(112), grado 3 25,4% (54) y grado 4 0,9% (2).

Grupo intervencion: presentaban un grado 0 el 11,2% (25), grado 1 18,3% (41), grado 2
45,1% (101), grado 3 25% (56) y grado 4 0,4% (1).

Grupo control Grupo intervencion

' Y AT N\

Estadio O Estadio 2 || Estadio 3 Estadio O Estadio 2 || Estadio 3

— — [ — — ——

8,5% 12,7% 52,6% 25,4% 0,9% 11,2% 18,3% ||| 45,1% 25,0% 0,4%
L) ) | | S ;
18 27 112 54 25 101
N/ | S | — A/ .~ \____/

Grdfico-Resultados 6458. Distribucion de pacientes segin EOSS en porcentaje y nimeros absolutos, en grupo control

y grupo intervencion.
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- American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)

Se clasificaron por este sistema todos los pacientes en el momento de la aleatorizacion.

Grupo control: presentaban un grado 0 el 8,5% (18), grado 1 66,2% (141) y grado 2 25,4%
(54).

Grupo intervencion: presentaban un grado 0 el 14,7% (51), grado 1 62,2% (272) y grado
226,1% (114).

Grupo control Grupo intervencion

Estadio O | Estadio 1 Estadio O | Estadio 1

8,5% || | 66,2% 14,7% | || 58,5%

18 141 33 131

Grdfico-Resultados 65. Distribucion de pacientes segun AACE en porcentaje y numeros absolutos, en grupo control y
grupo intervencion.

Xii. Sindrome metabdlico

Criterios de sindrome metabdlico _basal _segtin grupo

Control Intervencion
No Recuento 58 69
% 32,2% 32,2%
Si Recuento 122 145
% 67,8% 67,8%

Tabla-Resultados 22. Criterios de sindrome metabdlico, segun grupo, de forma basal.
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c. Estadistica inferencial: comparacion basal de ambos grupos.

i. Sexo y edad
Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media + DS n( %) Media + DS
Edad 212 (48,5) 47,3+13,4 224 (51,2) 50,2+12,1 0,021 *
Sexo 0,541
Hombre 37 (17,4%) 44 (19,6%)
Mujer 176 (82,6%) 180 (80,4%)

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 23. Edad y sexo, segun grupo.

El grupo intervencién tiene una edad discretamente superior al grupo control, sin

embargo, no es relevante desde el punto de vista clinico. En cuanto al sexo, si que son

homogéneos.
ii. Antropometria
Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media £ DS n( %) Media £ DS
Talla 213 (48,7) 1,62 £ 0,08 224 (51,2) 1,62 £ 0,08 0,780
Peso 213 (48,7) 107,5+ 224 (51,2) 107,6+22,6 0,963
21,01
IMC 213 (48,7 40,5+6,3 224 (51,2) 40,5+7,3 0,950
cc 185(42,3) 114,9+15,9 215(49,1) 115,4+15,6 0,753
ICT 185 (42,3) 0,69 £ 0,08 215 (49,1) 0,71 +0,09 0,702

Tabla-Resultados 24. Comparacion de las caracteristicas antropométricas de ambos grupos.

En cuanto a sus caracteristicas antropométricas basicas, tanto el grupo intervencidn

como el grupo control son homogéneos.

iii. Bioimpendancia
Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media + DS n( %) Media + DS

GCT, kg 199(45,5) 51,6+£12,8 198 (45,3) 51,4+14,2 0,881
Grasa visceral, 192(43,9) 210,4 195 (44,6) 211,9+50,7 0,764
cc

FFM, kg 162 (37) 54,7+10,8 179 (40,9) 55,3+11,7 0,619
MM, kg 162 (37) 30,516,5 178 (40,7) 30,817,0 0,733
AIC, L 162(37) 25,1+5,7 179 (40,9) 25,2 5,5 0,930
AEC, L 162 (37) 15,243,0 178 (40,7) 15,443,6 0,605

Tabla-Resultados 25. Comparacion entre ambos grupos de los pardmetros de bioimpedancia.
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Tanto el grupo control como el grupo intervencién son homogéneos en cuanto a los

datos de su composicidn corporal medida por BIA.

iv. Factores de riesgo cardiovascular

Hipertension arterial

Grupo control

n( %)
PAS 211 (48,2)
PAD 211 (48,2)
Frecuencia 209 (47,8)
cardiaca

Grupo intervencion p
Media £ DS n( %) Media £ DS
137 +£17 223 (51) 138 17 0,745
82+11 223 (51) 82+10 0,990
8012 213 (48,7) 80+14 0,745

PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastélica

Tabla-Resultados 26. Comparacion de cifras de PAS, PAD y frecuencia cardiaca en ambos grupos

No hay diferencias basales entre ambos grupos en cuanto a las cifras de presion arterial

sistdlica, diastdlica y frecuencia cardiaca.

Ambos grupos son homogéneos en cuanto al diagndstico de HTA, similar en ambos

grupos (p=0,821) asi como en el porcentaje de pacientes que recibian tratamiento (p =

0,123).

Diabetes mellitus tipo 2

Glucemia basal =2 100 mg/dL

No Recuento
%

Si Recuento
%

Grupo control

114
53,5%
99
46,5%

Grupo ¢]
intervencion
107
47,8%
117
52,2%
0,229

Tabla-Resultados 27. Comparacion de cifras basales de glucemia alteradas entre ambos grupos.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a la alteraciéon de la glucemia basal.
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Diagndstico de DMT2 y prediabetes.

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 114 107

% 53.5% 47,8%
Si Recuento 49 53

% 23% 23,7%
Prediabetes Recuento 50 64

% 23,5% 28,6%

0,402

Tabla-Resultados 28. Comparacion de diagndstico de metabolismo normal de los hidratos de carbono, DMT2 y
prediabetes, en ambos grupos.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de DMT2 y prediabetes

Hipercolesterolemia

En cuanto al diagndstico de hipercolesterolemia:

Cifras de colesterol total 2 200 mg/dL

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 114 141
% 53,8% 63,2%
Si Recuento 98 82
% 46,2% 36,8%
0,028

Tabla-Resultados 29. Comparacion de cifras elevadas de colesterol total entre ambos grupos.
En cuanto a la proporcidn de pacientes que presentan cifras de colesterol total mayores
o iguales a 200, si que existen diferencias basalmente, el grupo control presenta mayor

proporcién de pacientes con estas cifras, p=0,028.

Cifras de colesterol total = 250 mg/dL

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 195 212
% 92% 95,1%
Si Recuento 17 11
% 8% 4,9%
0,19

Tabla-Resultados 30. Comparacion de cifras elevadas de colesterol total entre ambos grupos.
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No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de hipercolesterolemia.

Tratamiento para la hipercolesterolemia

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 152 148
% 71,4% 66,1%
Si Recuento 61 76
% 28,6% 33,9%
0,233

Tabla-Resultados 31. Comparacion del tratamiento para la hipercolesterolemia entre ambos grupos.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al tratamiento de Ia

hipercolesterolemia.

Hipertrigliceridemia

Cifras de triglicéridos totales = 150 mg/dL

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 140 154
% 67,3% 70%
Si Recuento 68 66
% 32,7% 30%
0,548

*: estadisticamente significativo

Tabla-Resultados 32. Cifras de triglicéridos mayores o iguales a 150 mg/dL, en grupo control y grupo intervencion,
de forma basal.

No hay diferencias ES entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de

hipertrigliceridemia, pero es mas frecuente en el grupo control (32,7% versus 30%).

Tratamiento para la hipertrigliceridemia.

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 202 214
% 94,8% 95,5%
Si Recuento 11 10
% 5,2% 4,5%
0,732

Tabla-Resultados 33. Tratamiento basal para la la hipertrigliceridemia, en grupo basal y grupo intervencion.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al tratamiento de la

hipertrigliceridemia.
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V. Otras complicaciones asociadas a la obesidad

Sindrome de apnea obstructiva del sueio

Diagnéstico de SAOS
Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 188 192

% 88,3% 85,7%
Si Recuento 25 32

% 11,7% 14,3%

0,429

Tabla-Resultados 34. Diagnéstico de SAOS en grupo intervencion y grupo control.
No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de SAOS en ambos

grupos.

Reflujo gastroesofdgico

Diagndstico de RGE
Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 191 195

% 89,7% 87,1%
Si Recuento 22 29

% 10,3% 12,9%

0,394

Tabla-Resultados 35. Diagndstico de RGE en grupo intervencion y grupo control.
No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de RGE en ambos

grupos.

Cardiopatia isquémica

Diagndstico de cardiopatia isquémica

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 207 207
% 97,2% 92,4%
Si Recuento 6 17
% 2,8% 7,6%
0,026

Tabla-Resultados 36. Diagndstico de cardiopatia isquémica en grupo control y grupo intervencion.
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Si que hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de cardiopatia

isquémica, siendo mas frecuente en el grupo intervencién (7,6% versus 2,8%), p = 0,026.

Insuficiencia cardiaca

Diagndstico de insuficiencia cardiaca

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 211 219
% 99,1% 97,8%
Si Recuento 2 5
% 0,9% 2,2%
0,282

Tabla-Resultados 37. Diagndstico de insuficiencia cardiaca en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de insuficiencia

cardiaca.

Psicopatologia o trastornos del estado de dnimo asociados a la obesidad

Diagndstico de psicopatologia

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 123 139

% 57,7% 62,1%
Leve Recuento 35 34

% 16,4% 15,2%
Moderada Recuento 46 46

% 21,6% 20,5%
Limitante Recuento 9 5

% 4,2% 2,2%

0,602

Tabla-Resultados 38. Diagndstico de psicopatologia en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de psicopatologia.
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Cdncer

Diagnéstico de cancer

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 195 210
% 91,5% 93,8%
Si Recuento 18 14
% 8,5% 6,3%
0,377

Tabla-Resultados 39. Diagndstico de cdncer en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes personales de
cancer.

Artrosis

Diagnostico de artrosis

Grupo control Grupo P
intervencion

No Recuento 170 173

% 79,8% 77,2%
Leve Recuento 26 27

% 12,2% 12,1%
Moderada Recuento 14 23

% 6,6% 10,3%
Limitante Recuento 3 1

% 1,4% 0,4%

0,398

Tabla-Resultados 40.Diagndstico de artrosis en grupo intervencion y grupo control.
No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a la presencia de artrosis ni a su grado

de limitacion.
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Asma

Diagnéstico de asma

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 191 178

% 89,7% 79,5%
Leve Recuento 13 39

% 6,1% 17,4%
Moderada Recuento 9 7

% 4,2% 3,1%
Limitante Recuento 0 0

% 0% 0%

0,001

Tabla-Resultados 41. Diagndstico de asma en grupo control y grupo intervencion.

Si que existen diferencias entre ambos grupos en cuanto a la presencia de asma de

forma basal, ya que existen mas casos en el grupo intervencién.

Diabetes gestacional

Antecedente de diabetes gestacional

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 199 195
% 93,4% 87,1%
Si Recuento 14 29
% 6,6% 12,9%
0,025

Tabla-Resultados 42. Diagndstico de diabetes gestacional en grupo intervencion y grupo intervencion.
Las pacientes en el grupo intervenciéon tenian entre sus antecedentes personales con
mas frecuencia diabetes mellitus gestacional que en el grupo control (6,6% versus

12,9%, p=0,025).
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Fibromialgia

Antecedente de fibromialgia

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 204 208
% 95,8% 92,9%
Si Recuento 9 16
% 4,2% 7,1%
0,189

Tabla-Resultados 43. Antecedente de fibromialgia en grupo intervencion y grupo control.
No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes personales de

fibromialgia.

Incontinencia urinaria

Antecedente de incontinencia urinaria

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 195 210
% 92% 93,8%
Si Recuento 17 14
% 8% 6,3%
0,473

Tabla-Resultados 44. Antecedente de incontinencia urinaria en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes personales de

incontinencia urinaria.

Fibrilacion auricular

Antecedente de fibrilacion auricular

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 206 206
% 96,7% 92%
Si Recuento 7 18
% 3,3% 8%
0,473

Tabla-Resultados 45. Antecedente de fibrilacion auricular en grupo intervencion y grupo control.
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No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes personales de

fibrilacién auricular.

Trastornos de la conducta alimentaria

Diagnéstico de trastorno de la conducta alimentaria

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 207 203

% 97,2% 90,6%
Trastorno por Recuento 1 17
atracones

% 0,5% 7,6%
Bulimia Recuento 5 4
nerviosa

% 2,3% 1,8%

0,001

Tabla-Resultados 46. Antecedente de trastorno de la conducta alimentaria en grupo intervencion y grupo control.

Existen diferencias ES en cuanto a la prevalencia de trastorno de la conducta alimentaria
en grupo intervencion (9,4%) versus el grupo control (2,8%), p = 0,001. Ademas, en el
grupo control, el trastorno mas frecuente diagnosticado es la bulimia nerviosa mientras

gue en el grupo intervencidén, el mas frecuente es el trastorno por atracén.

Hipogonadismo

Antecedente de hipogonadismo

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 211 219
% 99,1% 97,8%
Si Recuento 2 5
% 0,9% 2,2%
0,282

Tabla-Resultados 47. Antecedente de hipogonadismo en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes personales de

hipogonadismo.
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Sindrome de ovario poliquistico

Antecedente de sindrome de ovario poliquistico

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 196 213
% 92% 95,1%
Si Recuento 17 11
% 8% 4,9%
0,190

Tabla-Resultados 48. Prevalencia de SOPQ en grupo intervencion y grupo control, de forma basal.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes personales de

SOPQ.

Enfermedad cerebrovascular

Antecedente de enfermedad cerebrovascular

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 206 220

% 96,7% 98,2%
AIT Recuento 4 3

% 1,9% 1,3%
Ictus isquémico Recuento 2 0

% 0,9% 0%
Ictus Recuento 1 1
hemorragico

% 0,5% 0,4%

0,507

Tabla-Resultados 49. Antecedente de enfermedad cerebrovascular en grupo intervencion y grupo control

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes personales de

enfermedad cerebrovascular.

Hipotiroidismo primario

Antecedente de hipotiroidismo

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 168 162
% 78,9% 72,3%
Si Recuento 45 62
% 21,1% 27,7%
0,111

Tabla-Resultados 50. Antecedente de hipotiroidismo en grupo intervencion y grupo control.
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No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes personales de
hipotiroidismo.

Insuficiencia venosa

Antecedente de insuficiencia venosa cronica

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 179 186
% 84% 83%
Si Recuento 34 38
% 16% 17%
0,778

Tabla-Resultados 51. Antecedente de insuficiencia venosa cronica en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los antecedentes personales de
insuficiencia venosa crdnica.

Vi. Parametros analiticos
Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Mediat DS n( %) Media £ DS

Glucosa, mg/dL 212 (100) 105 £29 223(99,5) 107 £28 0,851
HbA1c, % 75 (35) 6,5+1,3 99 (44,1) 6,5+1,3 0,869
Colesterol total, 212 (100) 195438 223 (99,5) 190+33 0,129
mg/dL

HDL-c, mg/dL 175 (82,5) 195 +38 207 (92,4) 52 +13 0,955
LDL-c, mg/dL 172 (81,1) 117432 207 (92,4) 111430 0,067
Triglicéridos, 208 (98,1) 140+76 220 (98,2) 133458 0,304
mg/dL

GOT, U/L 210 (99) 23+18 214 (95,5) 2348 0,793
GPT, U/L 211 (99,5) 28+19 219 (97,7) 29+16 0,452
GGT, U/L 212 (100) 27424 209 (93,3) 31+31 0,168
Plaquetas, 212 (100) 266170 220 (98,2) 260+61 0,320
103/uL

Albimina, g/dL 212 (100) 4,3+0,2 212 (94,6) 4,30,2 0,126

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 52. Comparacion de pardmetros analiticos en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a las cifras de glucosa, HbAlc,
colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, GOT, GPT, plaguetas y albumina.
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vii. indices hepdticos

Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media + DS n( %) Media + DS
indice GOT/GOT 210 (99,0) 0,90 +0,56 214 (95,5) 0,86 0,29 0,364
APRI index 210 (99,0) 0,21 0,19 212 (94,6) 0,21 0,11 0,794
FIB-4 score 191 (90) 0,91+0,57 191 (83,0) 1,0£0,43 0,331
NAFLD score 209 (98,5) -1,02 £1,61 206 (91,9) -0,73 1,39 0,053

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 53. Indices predictores de NAFLD en grupo control y grupo intervencion.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los indices de higado graso no

alcohdlico: indice GOT/GPT, indice APRI, FIB-4 y NAFLD score.

Realizacion de ecografia abdominal

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 95 103
% 44,6% 46%
Si Recuento 118 121
% 55,4% 54%
0,772

Tabla-Resultados 54. Realizacion de ecografia abdominal en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias entre ambos grupos entre tener realizada ecografia abdominal o
no.

Presencia de esteatosis en la ecografia abdominal

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 148 162
% 69,5% 72,3%
Si Recuento 65 62
% 30,5% 27,7%
0,514

Tabla-Resultados 55. Presencia de esteatosis en ecografia abdominal en grupo control y grupo intervencion.
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No hay diferencias entre ambos grupos entre la descripcion de datos de esteatosis en la

ecografia abdominal.

Presencia de cirrosis en la ecografia abdominal

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 207 221
% 97,2% 98,7%
Si Recuento 6 3
% 2,8% 1,3%
0,277

Tabla-Resultados 56. Presencia de datos de cirrosis en la ecografia abdominal, en grupo intervencion y grupo
control.

No hay diferencias entre ambos grupos entre la descripcidon de datos de cirrosis en la

ecografia abdominal.

viii. Limitacion para la vida diaria y actividad fisica

- Actividad fisica: IPAQ

Cuestionario internacional de actividad fisica

Grupo control Grupo ¢]
intervencion

No disponible Recuento 96 57
% 45,2% 25,4%
1 Recuento 40 58
% 18,8% 25,8%
2 Recuento 47 81
% 22,1% 36,1%
3 Recuento 29 28
% 13,6% 12,5%

0,195

Tabla-Resultados 57. Cuestionario internacional de actividad fisica, en grupo control e intervencion.

No hay diferencias ES entre grupo control y grupo intervencién en cuanto a actividad
fisica inicial.
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- Limitacidn para la vida diaria

Limitacién para la vida diaria

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 114 150

% 67,6% 67%
Grandes Recuento 49 48
esfuerzos

% 23% 21,4%
Esfuerzos Recuento 19 23
moderados

% 8,9% 10,3%
Minimos Recuento 1 3
esfuerzos

% 0,5% 1,3%

0,744

Tabla-Resultados 58. Limitacion para las actividades de la vida diaria, segun grupo control y grupo intervencion.

No hay diferencias ES entre grupo control y grupo intervencidn en cuanto a la limitacién
para la vida diaria.

ix. Hdbitos toxicos
- Tabaquismo
Tabaquismo
Grupo control Grupo P
intervencion
Si Recuento 91 38
% 42,7% 17%
No Recuento 99 154
% 46,5% 68,8%
Exfumador Recuento 23 32
% 10,8% 14,3%
0,000*

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 59. Tabaquismo en grupo control y grupo intervencion.

En el grupo control existen mdas fumadores activos que en el grupo intervencion
(p=0,0001)
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- Consumo de alcohol

Consumo de alcohol

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 131 206

% 61,5% 92%
Ocasional Recuento 71 7

% 33,3% 3,1%
Leve Recuento 9 9

% 4,2% 4%
Abusivo Recuento 2 2

% 0,9% 0,9

0,000*

*. estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 60. Comparacion del consumo de alcohol en grupo control y grupo intervencion

En el grupo intervencién se describe mayor consumo de alcohol que en el grupo de
control, ya que hay mayor porcentaje de forma ES (p=0,0001) que consume alcohol de
forma ocasional. Sin embargo, los porcentajes de consumo leve y abusivo de alcohol son

similares.

X. Consumo de farmacos detallado

- Consumo de antidiabéticos

Consumo de antidiabéticos. p
Grupo control Grupo intervencion

Metformina 43 46 0,365
Acarbosa 0 0 No calculable
iDPP4 7 18 0,008*
iSGLT2 2 1 0,591
GLP1 9 13 0,294
Pioglitazona 1 0 0,328
Sulfonilureas 3 4 0,641
Glinidas 2 2 0,955
Insulina 13 18 0,214

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 61. Consumo de antidiabéticos en grupo control y grupo intervencion.

El consumo de antidiabéticos orales es similar en ambos grupos, salvo en el caso de los

iDPP4, que es mayor en el grupo intervenciéon en comparacion con el grupo control.
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- Consumo de hipocolesterolemiantes

Consumo de hipocolesterolemiantes

Grupo control Grupo
intervencion
1 farmaco Recuento 60 69
% 28,3% 30,8%
2 farmacos Recuento 2 2
% 1% 0,9%
No tratamiento Recuento 150 153
% 70,7% 68,3%

*: estadisticamente significativo

Tabla-Resultados 62. Consumo de hipocolesterolemiantes en grupo intervencion y grupo control.

0,890

El consumo de farmacos hipocolesterolemiantes es similar en ambos grupos.

- Consumo de hipotrigliceridemiantes

Consumo de hipotrigliceridemiantes

Grupo control Grupo
intervencion
1 farmaco Recuento 10 6
% 4,7% 2,6%
No tratamiento Recuento 202 218
% 95,3% 97,4%

*. estadisticamente significativo

Tabla-Resultados 63. Consumo de hipotrigliceridemiantes En grupo intervencion y grupo control.

No calculable
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- Consumo de antihipertensivos

- Consumo de antihipertensivos:

Grupo control Grupo 0]
intervencion

No Recuento 126 110

% 59,5% 49,1%
1 Recuento 45 62

% 22,5% 31%
2 Recuento 28 39

% 14% 19,5%
3 Recuento 11 12

% 5,5% 6%
4 Recuento 2 1

% 1% 0,5%

0,501

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 64. Consumo de antihipertensivos en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias en cuanto el consumo de antihipertensivos entre grupo control y

grupo intervencion.

- Consumo de psicofarmacos

Consumo de psicofarmacos

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 121 137

% 57% 61,1%
1 Recuento 33 37

% 18,5% 20,8%
2 Recuento 31 29

% 17,4% 16,3%
3 Recuento 18 13

% 10,1% 7,3%
4 Recuento 7 8

% 3,9% 4,5%
5 Recuento 2 0

% 1,1% 0%

0,331

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 65. Consumo de psicofdrmacos en grupo control y grupo intervencion.
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No hay diferencias en cuanto el consumo de psicofdrmacos entre grupo control y grupo

intervencion.

Xi. Scores de obesidad

- Edmonton Obesity Staging System (EOSS)

Estadiaje de obesidad: EOSS.

Grupo control Grupo 0]
intervencion

0 Recuento 18 25

% 8,5% 11,2%
1 Recuento 27 41

% 12,7% 18,3%
2 Recuento 112 101

% 52,6% 45,1%
3 Recuento 54 56

% 25,4% 25%
4 Recuento 2 1

% 0,9% 0,4%

0,321

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 66. Estadiaje de obesidad EOSS en grupo control y grupo intervencion.

No hay diferencias en cuanto al estadiaje EOSS de obesidad, entre grupo control y grupo

intervencion.

- American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)

Estadiaje de obesidad: AACE

Grupo control Grupo p
intervencién

0 Recuento 18 33

% 8,5% 14,7%
1 Recuento 141 131

% 66,2% 58,5%
2 Recuento 54 60

% 25,4% 26,8%

0,090

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 67. Estadiaje obesidad AACE en grupo control y grupo intervencion.
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No hay diferencias en cuanto al estadiaje AACE de obesidad, entre grupo control y grupo

intervencion.

a. Sindrome metabdlico

Criterios de sindrome metabdlico_ basal

Grupo Grupo control p
intervencion
No Recuento 69 58
% 32,2% 32,2%
Si Recuento 145 122
% 67,8% 67,8%
0,542

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 68. Sindrome metabdlico en grupo intervencion y grupo control, basal.

De forma basal, la prevalencia de sindrome metabdlico en ambos grupos es similar.
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d. Estadistica inferencial: comparacién a los 6 meses.

i. Antropometria

Los resultados a los 6 meses en el grupo intervencidn y grupo intervencion pueden verse
en las siguientes tablas. En comparacién con el grupo control, el grupo intervencién

pierde 6,4 kg mas, 2,3 kg/m2 mas de IMC, 5,2 cm de cintura mas y 0,03 cm de ICT, todo

ello, de forma ES.

Grupo control_6 meses

n (%) Media * DS Mediana
Peso 164 (77,3) 106,4+ 20,5 104,5
IMC 164 (77,3) 40,1+6,1 39,4
cC 60 (28,3) 112,8+ 15,7 111,5
ICT 60 (28,3) 0,69 £ 0,08 0,68

Tabla-Resultados 69. Pardmetros antropométricos en grupo control a los 6 meses.

Grupo intervencion _6 meses

n (%) Media * DS Mediana
Peso 200 ( 89,2) 100,0+20,4 97,7
IMC 200 ( 89,2) 37,8+ 6,6 36,4
cc 159 (70,9) 107,6% 15,6 107
ICT 159 (70,9) 0,66 + 0,09 0,66

Tabla-Resultados 70. Pardmetros antropométricos en grupo intervencion a los 6 meses.

Grupo control

n( %) Media + DS
Peso 164 (77,3) 106,4+ 20,5
IMC 164 (77,3) 40,1+6,1
cc 60 (28,3) 112,8+ 15,7
ICT 60 (28,3) 0,69 £ 0,08

*estadisticamente significativo

Grupo intervencion

n( %) Media + DS
200(89,2) 100,0+20,4
200 ( 89,2) 37,8+ 6,6
159 (70,9) 107,6% 15,6
159 (70,9) 0,66 + 0,09

Rango
69-191
28,4-56,2
83-166
0,55-0,95

Rango
60-174
24,8-59,4
79-166
0,48-1,04

0,003*
0,001*
0,031*
0,026*

Tabla-Resultados 71. Pardmetros antropométricos, grupo control versus grupo intervencion, a 6 meses.
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Pérdida de peso a los 6 meses, en kg

110
108
A
104 - 6,4 kg, p= 0,003
102

v

100 100

98

96
basal 6 meses

=——control =—intervencion
Grdfico-Resultados 59. Pérdida de peso a los 6 meses: grupo control versus grupo intervencion.

Descenso de IMC a los 6 meses, en kg/m?

Iy

- 2,3 kg/m?, p= 0,001

37,8

-2,7 kg/m?

basal 6 meses

w=control ====intervencion

Grdfico-Resultados 60. Descenso de IMC a los 6 meses: grupo control versus grupo intervencion.
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Descenso de perimetro de cintura a los 6 meses, en cm
116

15,4
114
1128 -2,1cm
112 4
110
-5,2cm, p=0,031
108 v
107,6
106
-7,8cm
104
102
basal 6 meses

=——=control =—intervencién
Grdfico-Resultados 61. Descenso de perimetro de cintura, a los 6 meses: grupo intervencion versus grupo control.

Evolucion del indice cintura/ talla (ICT) a los 6 meses, en
cm
0,72
0,71 0,71
0,7
0,69 06 1901 em
0,68
-0,03 cm, p=0,026
0,67
0,66 0,66
-0,05cm
0,65
0,64

0,63
basal 6 meses

=—control =—intervencion

Grdfico-Resultados 62. Evolucion del ICT, a los 6 meses, en grupo control versus grupo intervencion.

A los 6 meses, el porcentaje de pérdida de peso en el grupo control es del 0,5+6,1%

frente al 6,315,2% en el grupo intervencion (p=0,0001).

Alos 6 meses, el porcentaje de pérdida de IMC en el grupo control es del 0,5+6,1% frente

al 6,315,2% en el grupo intervencion (p=0,0001).
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A los 6 meses, el porcentaje de pérdida de perimetro de cintura en el grupo control es

de una ganancia de 2,8+7,07% frente al 6,8+4,8% en el grupo intervencién (p=0,0001).

A 6 meses, con nuestra intervencion, el 50% de los pacientes en el grupo consiguen
perder al menos un 5% del peso corporal (112 pacientes ) frente al 11,7% en el grupo
control (25 pacientes ), lo cual es significativo, p<0,0001. Incluso, hay un 17,4% que
pierden mas de un 10% de peso corporal a 6 meses (39 pacientes) en grupo intervencién

frente al 4,2% ( 9 pacientes) en el grupo control (p<0,0001).

ii. Bioimpendancia

Los resultados a los 6 meses en el grupo intervencién y grupo intervencién pueden verse
en las siguientes tablas. En comparacién con el grupo control, el grupo intervencién
pierde 4,6 kg mas grasa corporal total y 18 cc mas de grasa visceral, siendo ES. De hecho,
en el grupo control hay una ganancia de 2 cc de grasa visceral. No hay diferencias ES

entre la masa muscular, FFM, AIC y AEC.

Grupo control_6 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango
GCT, kg 56 (26,4) 50,2+12,9 50,15 27,2-87,5
Grasa visceral, 54 (25,4) 212,5+47,1 213,8 116,1-350,1
cc
FFM, kg 46 (21,6) 54,6+11,4 52,1 40-92,3
MM, kg 46 (21,6) 30,516,8 28,8 21,8-52,8
AIC, L 46 (21,6) 24,915,2 23,6 18,2-42,1
AEC, L 46 (21,6) 15,1+3,2 14,2 11,1-25,6

Tabla-Resultados 72. Cambio en los pardmetros de composicion corporal a los 6 meses en grupo control.

Grupo intervencion_6 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango

GCT, kg 134(59,8) 45,6+13 44,9 19,2-87,5
Grasa visceral, 133(59,3) 194,4+48,6 189,3 77,1-350,1
cc

FFM, kg 114 (50,8) 52,8+10,7 50,5 33,7-88,1
MM, kg 114 (50,8) 29,546,5 28,3 18,9-50,3
AIC, L 114 (50,8) 24,115,0 23,2 16-40,1
AEC, L 113 (50,4) 14,8+3,4 13,9 8,3-29,6

Tabla-Resultados 73. Cambio en los pardmetros de composicion corporal a los 6 meses en grupo intervencion.
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Grupo control Grupo intervencion p

n( %) Media + DS n( %) Media + DS

GCT, kg 56 (26,4) 50,2+12,9 134(59,8) 45,6113 0,027*
Grasa visceral, 54 (25,4) 212,5+47,1 133(59,3) 194,4+48,6 0,021*
cc

FFM, kg 46 (21,6) 54,6+11,4 114 (50,8) 52,8+10,7 0,361
MM, kg 46 (21,6) 30,546,8 114 (50,8) 29,516,5 0,398
AIC, L 46 (21,6) 24,945,2 114 (50,8) 24,145,0 0,363
AEC, L 46 (21,6) 15,1+3,2 113 (50,4) 14,813,4 0,539

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 74. Cambio en los pardmetros de composicion corporal a los 6 meses, grupo control versus grupo
intervencion.

Pérdida de grasa corporal total a los 6 meses, en kg
53

52

51

50 502 _1,4kg
A

49

48 - 4,6 kg, p=0,027

47

46 v
45,6

45 -5,8 kg

44

43

42

basal 6 meses
=—=control =——intervencion

Grdfico-Resultados 63. Pérdida de grasa corporal total a los 6 meses, en kg, grupo intervencion versus grupo control.
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Pérdida de grasa visceral a los 6 meses, en cc

210 o A

205

- 18,1 cc p= 0,021
200

195 194,4

-17,5cc

190

185
basal 6 meses

== control intervencion

Grdfico-Resultados 64. Pérdida de grasa visceral a los 6 meses, en cc. en grupo control versus grupo intervencion.

A los 6 meses, el porcentaje de pérdida de grasa corporal total en el grupo control es de
una ganancia del 5,1+12,9% frente a la pérdida del 10,6+10,3% en el grupo intervencién

(p=0,0001).

A los 6 meses, el porcentaje de pérdida de grasa visceral en el grupo control es de una
ganancia del 7,1+13,1% frente a la pérdida del 7,8+12,3% en el grupo intervencion

(p=0,0001).

b. Factores de riesgo cardiovascular

Hipertension arterial

Grupo control_6 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango
PAS, mmHg 202(95,2) 136217 133 75-192
PAD, mm Hg 202 (95,2) 81+12 80 50-124
Frecuencia 195 (91,9) 79+10 79 58-120

cardiaca, Ipm
PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastdlica
Tabla-Resultados 75. Cifras de PAS, PAD y frecuencia cardiaca, en grupo control, a los 6 meses.
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Grupo intervencion_6 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango
PAS, mmHg 211(94,1) 134+17 133 93-189
PAD, mm Hg 211(94,1) 80+11 80 46-129
Frecuencia 210(93,7) 78+12 78 44-120

cardiaca, Ipm
PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastodlica
Tabla-Resultados 76. Cifras de PAS, PAD y frecuencia cardiaca, en grupo intervencion, a los 6 meses

Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media £ DS n( %) Media £ DS
PAS 202(95,2) 13617 211(94,1) 13417 0,302
PAD 202 (95,2) 81112 211(94,1) 80+11 0,426
Frecuencia 195 (91,9) 79+10 210 (93,7) 78+12 0,311

cardiaca
PAS: presion arterial sistdlica; PAD: presion arterial diastdlica

Tabla-Resultados 77. Cifras de PAS, PAD y frecuencia cardiaca los 6 meses, en grupo control versus grupo
intervencion.

Cifras de presion arterial, a los 6 meses, en mm Hg.
160

140 138

134
120

J-4 mm Hg PAS en intervencion versus

100 {1 mm Hg PAS en control (no ES).

——PAS_control
80 82 81 PAD_control
g0 PAS_intervencion

PAD_intervencion

60

40 {,2 mm Hg PAD en intervencion versus

{1 mm Hg PAD en control (no ES).
20

Basal 6 meses

Grdfico-Resultados 65. Evolucion de las cifras de PAS y PAD en ambos grupos, a 6 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en la mejora de las cifras de presién arterial.

Tampoco se objetivan diferencias en la frecuencia cardiaca.
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Diagnéstico de HTA_6 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 121 115
% 58,5% 53,5%
Si Recuento 86 100
% 41,5% 46,5%
0,304

Tabla-Resultados 78 Diagndstico de HTA en grupo intervencion y grupo control, a los 6 meses.

No hay diferencias a los 6 meses entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de HTA,

tampoco en el porcentaje de pacientes que reciben tratamiento para la misma.

Pacientes que reciben tratamiento para la HTA_6 meses

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 88 109
% 41,3% 48,7%
Si Recuento 125 115
% 58,7% 51,3%
0,821

Tabla-Resultados 79. Pacientes que reciben tratamiento para la HTA a los 6 meses, en grupo control e intervencion. .

Diabetes mellitus tipo 2

Glucemia basal 2 100 mg/dL_6 meses

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 113 128
% 53,1% 57,1%
Si Recuento 100 96
% 46,9% 42,9%
0,390

Tabla-Resultados 80. Comparacion de cifras basales de glucemia alteradas entre ambos grupos, a los 6 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a la alteracion de la glucemia basal. Si
bien si que se objetiva un descenso, no estadisticamente significativo, en el nimero de
personas del grupo intervencion que tienen alterada las cifras de glucemia (inicialmente
habia 117 personas con glucemia = 100 mg/dLy a los 6 meses 96, mientras que el grupo

control, inicialmente habia 99 personas con glucemia = 100 mg/dL Yy a los 6 meses, 100).
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Las personas con alteracion del metabolismo hidrocarbonado en nuestra muestra,
presentan mayor peso que aquellas sin dicha alteracién, 110,5 £ 22,5 kg versus 104,6 +
20,7 kg, p=0,005. A 6 meses, las personas con alteracion del metabolismo de los HC
pierden mas peso que los que no la presentan, -5,1+2,1 kg (105,3 kg versus 100,2 kg

respectivamente, p=018).

Diagndstico de DMT2 y prediabetes_6 meses

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 113 128

% 53,1% 57,1%
Si Recuento 50 52

% 23,5% 23,2%
Prediabetes Recuento 50 44

% 23,5% 19,6%

0,587

Tabla-Resultados 81. Comparacion de diagndstico de metabolismo normal de los hidratos de carbono, DMT2 y
prediabetes, en ambos grupos, a los 6 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de DMT2 y prediabetes.

En el grupo control, una persona sin diabetes, pasa a tener DMT2. En el grupo
intervenciéon, 1 persona deja de tener DMT2 para pasar a prediabetes. Normalizan su
glucemia 8 personas que previamente tenian prediabetes. Pese a ello, no hay diferencias

ES.

Hipercolesterolemia

En cuanto a los niveles de colesterol total:
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Cifras de colesterol total =200 mg/dL _6 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 104 139
% 52,5% 68,5%
Si Recuento 94 64
% 47,5% 31,5%
0,001

Tabla-Resultados 82. Cifras de colesterol total mayor/igual a 200 mg/dL en grupo control y grupo intervencion, a 6
meses.

A 6 meses, existe una mayor proporcién de pacientes que presentan cifras de colesterol
total igual o superiores a 200 mg/dL en el grupo control frente al grupo intervencion, de

forma ES (p=0,001).

Cifras de colesterol total = 250 mg/dL _6 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 182 194
% 91,9% 95,6%
Si Recuento 16 9
% 8,1% 4,4%
0,131

Tabla-Resultados 83. Comparacion de cifras elevadas de colesterol total entre ambos grupos, a los 6 meses.
No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de hipercolesterolemia

a los 6 meses.

Tratamiento para la hipercolesterolemia _6 meses

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 152 148
% 71,4% 66,1%
Si Recuento 61 76
% 28,6% 33,9%
0,233

Tabla-Resultados 84. Comparacion del tratamiento para la hipercolesterolemia entre ambos grupos, a los 6 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al tratamiento de la

hipercolesterolemia, a los 6 meses.
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Hipertrigliceridemia

Cifras de triglicéridos totales = 150 mg/dL _6 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 131 137
% 68,2% 68,2%
Si Recuento 61 64
% 31,8% 31,8%
0,988

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 85. Cifras de triglicéridos 2150 mg/dL en grupo control y grupo intervencion a los 6 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de hipertrigliceridemia

alos 6 meses.

Tratamiento para la hipertrigliceridemia.

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 203 213
% 95,3% 95,1%
Si Recuento 10 11
% 4,7% 4,9%
0,916

Tabla-Resultados 86. Tratamiento para hipertrigliceridemia, en grupo basal y grupo intervencion., a los 6 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al tratamiento de Ia

hipertrigliceridemia, a los 6 meses.

c. Otras complicaciones asociadas a la obesidad

Sindrome de apnea obstructiva del sueio

Diagndstico de SAOS_6 meses

Grupo control Grupo ¢]
intervencion
No Recuento 188 194
% 88,3% 87%
Si Recuento 25 29
% 11,7% 13%
0,688

Tabla-Resultados 87. Diagndstico de SAOS en grupo intervencion y grupo control, a los 6 meses.

No hay diferencias en cuanto al diagnéstico de SAOS en ambos grupos, a los 6 meses.

Sin embargo y aunque no es ES (estadisticamente significativo), en el grupo
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intervencioén, 3 pacientes dejaron de precisar CPAP (presion positiva continua en las vias

respiratorias) nocturna para el tratamiento del SAOS.

Reflujo gastroesofdgico

Diagndstico de RGE_6 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 193 204
% 89,7% 87,1%
Si Recuento 20 20
% 9,4% 8,9%
0,867

Tabla-Resultados 88. Diagndstico de RGE en grupo intervencion y grupo control, a los 6 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de RGE en ambos
grupos a los 6 meses. Aunque no es ES, 9 pacientes en grupo intervencion disminuyen y
controlan sus sintomas, sin necesidad de usar medicacién mientras que en el grupo

control esa mejora sdélo se observo en 2 pacientes.

Cardiopatia isquémica

No se produjo ningun evento de cardiopatia isquémica en ninguno de los grupos a los 6

meses de seguimiento.

Insuficiencia cardiaca

No se diagnosticé ningun episodio de insuficiencia cardiaca en ninguno de los grupos a

los 6 meses de seguimiento.

274

——
| —



Psicopatologia o trastornos del estado de animo asociados a la obesidad

Diagndstico de psicopatologia_6 meses
Grupo control

No Recuento 122
% 57,3%
Leve Recuento 34
% 16%
Moderada Recuento 50
% 23,5%
Limitante Recuento 7
% 3,3%

Grupo p
intervencion
151
67,4%
48
21,4%
22
9,8%
3
1,3%
0,001

Tabla-Resultados 89. Diagndstico de psicopatologia en grupo intervencion y grupo control, a los 6 meses.

Existe una mejora ES de la presencia psicopatologia en el grupo intervencién frente al

grupo control. No sélo mas pacientes dejan de precisar medicacidn y soporte psicolégico

a los 6 meses sino que ademadas en este grupo, el grado de limitacidon asociado a la

psicopatologia asi como el consumo de farmacos disminuyen de forma ES. 12 personas

dejan de precisar soporte psicolégico y medicacidn en el grupo intervencion frente a 1

en el grupo control. 2 personas dejan de presentar psicopatologia limitante y 24 dejan

de presentar psicopatologia moderada.

GRUPO CONTROL

PSICOPATOLOGIA BasAL
4%
22% -
16%
- 58%
Hno leve M moderada M limitante Hno

PSICOPATOLOGIA 6 MESES

—3%

leve M moderada M limitante

Grdfico-Resultados 66. Evolucion de la psicopatologia en grupo control, a los 6 meses.
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GRUPO INTERVENCION

PSICOPATOLOGIA sasaL PSICOPATOLOGIA 6 meses
3%
10%
21%
12%
Eno leve m moderada W limitante mno leve ® moderada W limitante

Grdfico-Resultados 67. Evolucion de la psicopatologia en grupo intervencion, a 6 meses.

Cdncer

No se han detectado casos de nuevo cancer a 6 meses.

Artrosis

Diagndstico de artrosis

Grupo control Grupo ¢]
intervencion

No Recuento 170 172

% 79,8% 77,1%
Leve Recuento 29 43

% 13,6% 19,3%
Moderada Recuento 11 7

% 5,2% 3,1%
Limitante Recuento 3 1

% 1,4% 0,4%

0,222

Tabla-Resultados 90.Diagndstico de artrosis en grupo intervencion y grupo control.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a la presencia de artrosis ni a su grado
de limitacién., en ambos grupos a los 6 meses. No obstante, en el grupo intervencién 16
personas dejan de tener una artrosis moderada para pasar a leve, necesitando menos

medicacién analgésica y antiinflamatoria.
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GRUPO CONTROL

ARTROSIS ABVD BAsAL ARTROSIS ABVD 6 MESEs
7% 1%
5°

Bno Mleve MW moderada H [imitante HEno Mleve M moderada M limitante

Grdfico-Resultados 68. Evolucion de la artrosis en grupo control, a los 6 meses.

GRUPO INTERVENCION

ARTROSIS ABVD BasaL ARTROSIS 6 MESES

1% 1%
19%
12%

No S|gn|f' cativo

Bno Mleve Mmoderada Mlimitante ®Mno MWleve M moderada M limitante

Grdfico-Resultados 69. Evolucion de la artrosis en grupo intervencion, a los 6 meses.
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Asma

Diagnéstico de asma_ 6 meses

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 191 182

% 89,7% 81,3%
Leve Recuento 14 38

% 6,6% 17%
Moderada Recuento 8 4

% 3,8% 1,8%
Limitante Recuento 0 0

% 0% 0%

0,002

Tabla-Resultados 91. Diagndstico de asma en grupo control y grupo intervencion, a los 6 meses.
Existe una mejoria ES (p = 0,002) en cuanto al asma en el grupo intervencion, pese a que
basalmente habia mas casos. 4 pacientes en grupo intervenciéon dejan de precisar

medicacién, y mejoran también los casos de asma moderado y leve, frente al grupo

control.
GRUPO CONTROL
ASMA BASAL ASMA 6 MESES
4% 6% 4%
6%
Hno M leve M moderada Eno M leve M moderada

Grdfico-Resultados 70. Evolucion asma y sintomas en grupo control, a 6 meses.




GRUPO INTERVENCION

ASMA BASAL ASMA 6 MESES

2%

3%

17% 17%

Hno W leve M moderada ®no W leve M moderada

Grdfico-Resultados 71. Evolucion asmay sus sintomas, en grupo intervencion, a 6 meses.

Enfermedad cerebrovascular

No produjo ningun evento cerebrovascular durante los 6 meses de seguimiento en

ambos grupos.

d. Parametros analiticos

Tabla-Resultados 92. Pardmetros analiticos en grupo control a los 6 meses.

Grupo control: 6 meses

n (%) Media £ DS Mediana Rango
Glucosa, mg/dL 199 (93,8) 105 +29 97 70-266
HbAlc, % 77 (36,3) 6,3 1,0 6 4,8-9,6
Colesterol total, 198 (93,3) 194438 195 104-284
mg/dL
HDL-c, mg/dL 165 (77,8) 51+11 51 25-83
LDL-c, mg/dL 165 (77,8) 115432 120 41-195
Triglicéridos, 192 (90,5) 144478 121 35-535
mg/dL
GOT, U/L 199 (93,8) 2148 21 7-67
GPT, U/L 199 (93,8) 28+19 23 8-192
GGT, U/L 199 (93,8) 28421 22 6-163
Plaquetas, 198 (93,3) 26671 267 67-552
103/uL
Albuimina, g/dL 199 (93,8) 4,310,2 4,4 3,4-4,9
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Tabla-Resultados 93. Pardmetros analiticos en grupo intervencion a los 6 meses.

Grupo intervencion: 6 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango
Glucosa, mg/dL 206 (91,9) 106 +32 96 72-307
HbAlc, % 104 (46,4) 6,3+1,3 6 4,7-14,9
Colesterol total, 203(90,6) 189433 188 100-285
mg/dL
HDL-c, mg/dL 183 (81,6) 52 +12 51 28-95
LDL-c, mg/dL 183 (81,6) 108128 109 39-168
Triglicéridos, 201(89,7) 137164 119 37-378
mg/dL
GOT, U/L 197 (87,9) 23122 21 10-325
GPT, U/L 202 (90,1) 28116 24 9-135
GGT, U/L 195 (87) 26120 20 3-114
Plaquetas, 203(90,6) 251164 247 117-510
103/uL
Albuimina, g/dL 197 (87,9) 4,2+0,2 4,2 3,6-4,8

Pardmetros analiticos: grupo control versus grupo intervencion a 6 meses.

Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media + DS n( %) Media + DS

Glucosa, mg/dL 199 (93,8) 105 +29 206 (91,9) 106 +32 0,962
HbAlc, % 77 (36,3) 6,3+1,0 104 (46,4) 6,3+1,3 0,879
Colesterol total, 198 (93,3) 194138 203(90,6) 189433 0,166
mg/dL

HDL-c, mg/dL 165 (77,8) 51+11 183 (81,6) 52 +12 0,505
LDL-c, mg/dL 165 (77,8) 11532 183 (81,6) 108128 0,037*
Triglicéridos, 192 (90,5) 144178 201(89,7) 137164 0,331
mg/dL

GOT, U/L 199 (93,8) 2148 197 (87,9) 23122 0,28
GPT, U/L 199 (93,8) 28+19 202 (90,1) 28+16 0,905
GGT, U/L 199 (93,8) 28421 195 (87) 26120 0,472
Plaquetas, 198 (93,3) 26671 203(90,6) 251164 0,022*
10%/plL

Albuimina, g/dL 199 (93,8) 4,310,2 197 (87,9) 4,240,2 0,000

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 94. Comparacion de pardmetros analiticos en grupo intervencion y grupo control, a los 6 meses.

Existe un descenso de los niveles de LDL en grupo intervencion frente a grupo control
ES (p=0,037) a los 6 meses. No existen mejoras en cifras de colesterol total, HDL
colesterol ni triglicéridos. Existen diferencias en la cifra de plaguetas y albumina sin

embargo estas diferencias no clinicamente relevantes.
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Pero si analizamos los datos en funcidn de si los pacientes presentaban o no alteracidn

del metabolismo de la glucosa de forma basal los datos son los siguientes:

Grupo intervencion p
Alteracion metabolismo de No alteracion previa del
los hidratos de carbono metabolismo de los
hidratos de carbono.
n( %) Media t DS n( %) Media t DS
Glucosa, mg/dL 110 (49,1) 118 +38 206 (91,9) 93 +14 0,962
HbAlc, % 86 (38,3) 6,51,4 18 (8,0) 5,410,4 0,879

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 95. Valores de HbAlc y glucemia en ayunas a los 6 meses, caso de existir o no alteracion previa del
metabolismo de los hidratos de carbono, en grupo intervencion.

Grupo control p
Alteracion metabolismo de No alteracién previa del
los hidratos de carbono metabolismo de los
hidratos de carbono.
n( %) Media * DS n( %) Media * DS
Glucosa, mg/dL 95 (44,6) 120 +34 104(48,8) 92 +10 <0,0001
HbAlc, % 63 (29,5) 6,5+1,1 14 (6,5) 5,510,4 0,001

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 96. Valores de HbAlc y glucemia a los 6 meses en grupo control en funcion de si el paciente
presentaba de forma inicial alteracion del metabolismo hidrocarbonado.

En cuanto a las cifras de HbAlc, si bien, tomando a los pacientes de forma global como
grupo control o grupo intervencion, no se demuestran estas diferencias, si que
analizando en funcidn de si el paciente estaba catalogado o no de tener diabetes o tener
o no alteracién del metabolismo de los hidratos de carbono si que existen diferencias. A
los 6 meses tanto en grupo intervencidon como en grupo control existe un descenso de
0,2% de HbAlc en el grupo de pacientes con metabolismo alterada a la glucosa, sin

diferencias ES

e. Indices hepdticos

Grupo control: indices de higado graso no alcohélico a los 6 meses.

n (%) Media + DS Mediana Rango
indice GOT/GOT 199(93,8) 0,86 0,22 0,86 0,09-1,7
APRI index 198 (93,3) 0,20 +0,12 0,16 0,06-1,39
FIB-4 score 198 (93,3) 0,87+0,52 0,74 0,22-4,49
NAFLD score 156 (73,5) -1,04 1,56 -0,92 -5,17-3,31

Tabla-Resultados 97. Indices de higado graso no alcohdlico en grupo control, a los 6 meses.
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Grupo intervencion: indices de higado graso no alcohdlico a los 6 meses.

n (%) Media + DS Mediana Rango
indice GOT/GOT 195 (87,0) 0,89 10,29 0,88 0,38-2,41
APRI index 194 (86,6) 0,22 +0,23 0,18 0,07-3,11
FIB-4 score 193 (86,1) 0,99+0,47 0,89 0,20-3,38
NAFLD score 169 (75,4) -0,88 +1,37 -0,83 -4,70 -2,12

Tabla-Resultados 98. indices de higado graso no alcohdlico en grupo intervencion, a los 6 meses.

Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media + DS n( %) Media + DS
indice GOT/GOT  199(93,8) 0,86 +0,22 195 (87,0) 0,89 +0,29 0,338
APRI index 198 (93,3) 0,20 +0,12 194 (86,6) 0,22 £0,23 0,168
FIB-4 score 198 (93,3) 0,87+0,52 193 (86,1) 0,99+0,47 0,019*
NAFLD score 156 (73,5) -1,04 £1,56 169 (75,4) -0,88+1,37 0,336

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 99. Indices predictores de NAFLD en grupo control y grupo intervencidn, a los 6 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los indices de higado graso no alcohdlico:

indice GOT/GPT, indice APRI y NAFLD score pero si en FIB-4 score (p= 0,019).

f. Limitacion para la vida diaria y actividad fisica

- Actividad fisica: IPAQ

Cuestionario internacional de actividad fisica_ 6 meses

Grupo control Grupo ¢]
intervencion

No disponible Recuento 178 146

% 83,5% 65,1%
1 Recuento 12 18

% 5,6% 8,0%
2 Recuento 19 33

% 8,9% 14,7%
3 Recuento 4 27

% 1,8% 12%

0,036

Tabla-Resultados 100. Cuestionario internacional de actividad fisica, en grupo control e intervencion, a los 6 meses.

En el grupo intervencidn, existe una mejora ES (p=0,036) de la actividad fisica, a 6 meses.
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- Limitacion para la vida diaria

Limitacién para la vida diaria

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 144 157

% 67,6% 70,7%
Grandes Recuento 54 53
esfuerzos

% 25,4% 23,9%
Esfuerzos Recuento 15 10
moderados

% 7% 4,5%
Minimos Recuento 0 2
esfuerzos

% 0% 0,9%

0,336

Tabla-Resultados 101. Limitacion para las actividades de la vida diaria, segun grupo control y grupo intervencion.

Tras 6 meses, 32,4% de pacientes del grupo control presentaban algin grado de
limitacidén para la vida diaria frente al 29,3% del grupo intervencién. No hay diferencias

ES entre grupo control y grupo intervencién en cuanto a la limitacién para la vida diaria.

Si agrupamos en tres categorias (no limitacidn, limitacién para esfuerzos minimos-

moderados y limitacién para esfuerzos maximos), los resultados son los siguientes:

Limitacién para la vida diaria, a 6 meses

Grupo control Grupo P
intervencion

No Recuento 144 157

% 67,6% 70,7%
Esfuerzos Recuento 15 12
minimos-
moderados

% 7% 5,4%
Esfuerzos Recuento 54 53
maximos

% 25,4% 23,9%

0,698

Tabla-Resultados 102. Limitacidn para la vida diaria a los 6 meses, agrupada.

No hay diferencias ES en la limitacién para la vida diaria en ambos grupos al agrupar las

categorias segln la limitacion, a 6 meses.
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g. Habitos toxicos

- Tabaquismo

Se ha evaluado basalmente y a los 12 meses.

- Consumo de alcohol

No se ha evaluado su consumo ni a los 6 ni a los 12 meses, sélo de forma basal.

h. Consumo de farmacos detallado

Se ha evaluado de forma basal y a los 12 meses.

i. Scores de obesidad

- Edmonton Obesity Staging System (EOSS)

Estadiaje de obesidad: EOSS, a 6 meses.

Grupo control Grupo 4]
intervencion

0 Recuento 20 38

% 9,4% 17%
1 Recuento 25 46

% 11,7% 20,5%
2 Recuento 121 111

% 56,8% 49,6%
3 Recuento 45 28

% 21,1% 12,5%
4 Recuento 2 1

% 0,9% 0,4%

0,003

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 103. Estadiaje de obesidad EOSS en grupo control y grupo intervencion, a 6 meses. .

A los 6 meses, el grupo intervencion mejora de forma estadisticamente significativa su

estadiaje EOSS (p=0,003), en comparacion con el grupo control.
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GRUPO CONTROL [ 0003 | GRUPO INTERVENCION

Estadio Estadio || Estadio Estadio

I
Estadio || Estadio

9,4% 11,7%

56,8% 21,1% 0,9%

Grdfico-Resultados 72. Estadiaje de obesidad EQOSS, en grupo control y grupo intervencion, a 6 meses.

17% 49,6% 12,5% 0,4%
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- American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)

Estadiaje de obesidad: AACE

Grupo control Grupo p
intervencion

0 Recuento 22 50

% 10,3% 22,3%
1 Recuento 143 144

% 67,1% 64,3%
2 Recuento 48 60

% 22,5% 13,4%

0,001

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 104. Estadiaje obesidad AACE en grupo control y grupo intervencion., a 6 meses.

A los 6 meses, el grupo intervencién mejora de forma estadisticamente significativa su

estadiaje AACE (p=0,001), en comparacién con el grupo control.

GRUPO CONTROL |:| GRUPO INTERVENCION

Estadio O Estadio 1 Estadio O Estadio 1
0 103% | || 671% | I 22,5% | 223% | || 64,3% |

o2 || 143 || 48 \50]\144]

Grdfico-Resultados 73. Estadiaje AACE obesidad, en grupo control y grupo intervencion, a los 6 meses.
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j. Sindrome metabdlico

Criterios de sindrome metabdlico_ 6 meses

Grupo Grupo control o]
intervencion
No Recuento 58 16
% 37,9% 22,9%
Si Recuento 95 54
% 62,1% 77,1%
0,018

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 105. Sindrome metabdlico en grupo intervencion y grupo control, a los 6 meses

A los 6 meses, hay un descenso ES en el porcentaje de pacientes que presentan criterios
de sindrome metabdlico en grupo intervencion frente a grupo control (p= 0,018). De
forma basal, tanto grupo control como grupo intervencién estaban equilibrados en
cuanto a la prevalencia de sindrome metabdlico, definido por la clasificacién
armonizada, aunque si se confirma que es mas frecuente en hombres que en mujeres

(p<0,0001). Esta tendencia se mantiene también a los 6 meses (p=0,011).

GRUPO CONTROL |:| GRUPO INTERVENCION

Criterios de sindrome metabélico Criterios de sindrome metabdlico

Grdfico-Resultados 74. Criterios de sindrome metabdlico, segun la clasificacion armonizada, en el grupo intervencion
y grupo control, a los 6 meses.
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j. Estadistica inferencial: comparacién a los 12 meses.

a. Antropometria

En el grupo control a 12 meses los resultados fueron los siguientes:

Grupo control_12 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango
Peso 203 (95,3) 106,2+ 20,6 104,6 71,7-176,9
IMC 203 (95,3) 40,05+6,24 39,7 25,3-57,4
cc 110 (51,6) 116,6 £ 14,9 116 86-168
ICT 110 (51,6) 0,72 £0,08 0,72 0,55-0,95

Tabla-Resultados 106. Parametros antropométricos en grupo control a los 12 meses.

En el grupo intervencion a 12 meses los resultados fueron los siguientes:

Grupo intervencion_12 meses

n (%) Media £ DS Mediana Rango
Peso 217 (96,8) 99,1+ 21,7 97,3 61,7-193,9
IMC 217 (96,8) 37,6 £6,7 36,4 24,8-66,31
cC 129 (57,5) 107,4+ 15,4 106 80-168
ICT 129 (57,5) 0,66 £ 0,09 0,65 0,48-1,02

Tabla-Resultados 107. Pardmetros antropométricos en grupo intervencion a los 12 meses.

En comparacion con el grupo control, a 12 meses, el grupo intervencién pierde 7,1 kg

mas, 2,45 kg/m2 mas de IMC, 9,3 cm de cintura mas y 0,06 cm de ICT, todo ello, de forma

ES.
Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media £ DS n( %) Media £ DS
Peso 203 (95,3) 106,2+20,6 217 (96,8) 99,1+ 21,7 0,001*
IMC 203 (95,3) 40,05+6,24 217 (96,8) 37,6 £6,7 0,0001*
cc 110(51,6) 116,6+14,9 129(57,5) 107,4+154 0,0001*
ICT 110 (51,6) 0,72 +0,08 129 (57,5) 0,66 + 0,09 0,0001*

Tabla-Resultados 108. Comparacion de las caracteristicas antropométricas de ambos grupos, a los 12 meses.

A 12 meses, con nuestra intervencion, el 58,5% de los pacientes en el grupo consiguen
perder al menos un 5% del peso corporal (131 pacientes ) frente al 22,1% en el grupo
control (47 pacientes ), lo cual es significativo, p<0,0001. Incluso, hay un 26,8% que
pierden mds de un 10% de peso corporal a 12 meses (60 pacientes) en grupo

intervencion frente al 6,1% (13 pacientes) en el grupo control (p<0,0001).
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Grdfico-Resultados 75. Evolucion de peso a los 6 y 12 meses, en kg, en grupo intervencion y grupo control.
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Grdfico-Resultados 76. Evolucion del IMC a los 6 y 12 meses, en kg, en grupo intervencion y grupo control.




Descenso perimetro de cintura a los 6 y 12 meses, en cm
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Grdfico-Resultados 77. Evolucion del perimetro de cintura a los 6 y 12 meses, en cm, en grupo intervencion y grupo
control.

Evolucién del indice cintura/ talla (ICT) a los 6 meses y 12
meses, en cm

0,73

‘ +0,02 cm
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Grdfico-Resultados 78. Evolucién del indice cintura/talla a los 6 y 12 meses, en cm, en grupo intervencion y grupo
control.

A los 12 meses, el porcentaje de pérdida de peso en el grupo control es del 0,8+6,18%

frente al 7,618,9% en el grupo intervencion (p=0,0001).
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A los 12 meses, el porcentaje de pérdida de IMC en el grupo control es del 0,58+6,18%

frente al 7,618,9% en el grupo intervencion (p=0,0001).

A los 12 meses, el porcentaje de pérdida de perimetro de cintura en el grupo control es

de una ganancia de 4,8+6,7% frente al 7,2+7,1% en el grupo intervencion (p=0,0001).

b. Bioimpendancia

Evolucién de la composicidn corporal en grupo control a los 12 meses:

Grupo control_12 meses

n (%) Media £ DS Mediana Rango
GCT, kg 104(48,8) 50,5+11,9 52,1 26,9-82,6
Grasa visceral, 100(46,9) 214,4+47,9 213,8 119,6-355
cc
FFM, kg 75 (35,2) 52,617,1 52,2 34,2-70,6
MM, kg 76 (35,6) 29,3+4,3 29,2 17,2-38,5
AIC, L 75 (35,2) 23,943,3 23,9 14,7-31,1
AEC, L 76 (35,6) 14,6+2,8 14,6 11-22,8

Tabla-Resultados 109. Cambio en los pardmetros de composicion corporal a los 12 meses en grupo control

A 12 meses, los resultados en el grupo intervencidn son los siguientes:

Grupo intervencion_12 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango

GCT, kg 114(50,9) 44,3+11,7 43,9 19,2-87,3
Grasa visceral, 111(49,5) 193,4+47,4 188,4 77,1-355
cc

FFM, kg 91 (40,6) 54,1+15,5 51,4 35,1-121,9
MM, kg 92 (41,0) 30,3%7,7 28,6 18,8-75,9
AIC, L 92 (41,0) 24,8+5,9 23,4 16-59,7
AEC,L 93 (41,5) 14,7+3,5 14,3 20-27,3

Tabla-Resultados 110. Cambio en los pardmetros de composicion corporal a los 12 meses en grupo intervencion

En comparacién con el grupo control, el grupo intervencién pierda de forma significativa

mas grasa corporal total y grasa visceral. No hay diferencias entre FFM, MM, AIC y AEC.

Grupo control Grupo intervencion p
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n( %) Media + DS n( %) Media + DS

GCT, kg 104(48,8) 50,5%11,9 114(50,9) 44,3+11,7 0,000*
Grasa visceral, 100(46,9) 214,4+47,9 111(49,5) 193,4+47,4 0,002*
cc

FFM, kg 75 (35,2) 52,617,1 91 (40,6) 54,1+15,5 0,332
MM, kg 76 (35,6) 29,3+4,3 92 (41,0) 30,317,7 0,277
AIC, L 75 (35,2) 23,943,3 92 (41,0) 24,8+5,9 0,266
AEC, L 76 (35,6) 14,6%2,8 93 (41,5) 14,7%3,5 0,812

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 111. Composicion corporal, a los 12 meses, en grupo intervencion frente a grupo control.

A los 12 meses, en comparacién con el grupo control, el grupo intervencién pierde 6,2
kg mds grasa corporal total y 21 cc mas de grasa visceral, siendo ES (p<0,0001 y p= 0,002
respectivamente). De hecho, en el grupo control hay una ganancia de 4 cc de grasa

visceral a los 12 meses. No hay diferencias ES entre la masa muscular, FFM, AIC y AEC.

En la siguiente grafica podemos ver la evolucién de la grasa corporal total a los 6y 12

meses en ambos grupos.

Pérdida de grasa corporal total a los 12 meses, en kg
54

52 51,6

-1,4kg -1,1kg
51,4 50,5
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46 45,6 ‘
— v
- 6:2 kg: p= 0100012 meses
44,3
44 -5,8 kg
11,3 kg
-7,1kg
42
40
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Grdfico-Resultados 79. Pérdida de grasa corporal total a los 12 meses, en kg.
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En la siguiente grafica podemos ver la evolucion de la visceral a los 6 y 12 meses en

ambos grupos.

Pérdida de grasa visceral a los 12 meses, en cc
220
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194,4
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Grdfico-Resultados 80. Pérdida de grasa visceral, a 12 meses, en cc.

A los 12 meses, el porcentaje de pérdida de grasa corporal total en el grupo control es
de una ganancia del 4,3+16,0% frente a la pérdida del 12,0+14,8% en el grupo
intervencion (p=0,0001).

A los 12 meses, el porcentaje de pérdida de grasa visceral en el grupo control es de una
ganancia del 7,10+18% frente a la pérdida del 7,8+15,3% en el grupo intervencion

(p=0,0001).
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c. Factores de riesgo cardiovascular

Hipertension arterial

A los 12 meses, los datos de PAS y PAD en grupo control son:

Grupo control_12 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango
PAS, mmHg 210(98,5) 135118 134 87-189
PAD, mm Hg 210(98,5) 79413 80 45-120
Frecuencia 207 (97,1) 81+11 80 58-121

cardiaca, Ipm
PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastélica
Tabla-Resultados 112. Cifras de PAS, PAD y frecuencia cardiaca, en grupo control, a los 12 meses.

A los 12 meses, los datos de PAS y PAD en grupo intervencion son:

Grupo intervencion_12 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango
PAS, mmHg 221(98,6) 134+17 133 103-192
PAD, mm Hg 221(98,6) 80+11 79 45-110
Frecuencia 216 (96,4) 78+12 77 44-112

cardiaca, Ipm
PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastélica

Tabla-Resultados 113. Cifras de PAS, PAD y frecuencia cardiaca, en grupo intervencion, a los 12 meses

Si comparamos ambos grupos a los 12 meses:

Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media + DS n( %) Media + DS
PAS 210(98,5) 135+18 221(98,6) 134117 0,597
PAD 210(98,5) 79413 221(98,6) 80+11 0,345
Frecuencia 207 (97,1) 81+11 216 (96,4) 78+12 0,311

cardiaca
PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion arterial diastélica

Tabla-Resultados 114. Cifras de PAS, PAD y frecuencia cardiaca los 12 meses, en grupo control versus grupo
intervencion.

No hay diferencias entre ambos grupos en la mejora de las cifras de presién arterial.

Tampoco se objetivan diferencias en la frecuencia cardiaca.
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Diagndstico de HTA_12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 118 126
% 56,2% 57,3%
Si Recuento 92 94
% 43,8% 42,7%

0,821

Tabla-Resultados 115. Diagndstico de HTA en grupo intervencion y grupo control, a los 12 meses

No hay diferencias a los 12 meses entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de HTA,

tampoco en el porcentaje de pacientes que reciben tratamiento para la misma.

Pacientes que reciben tratamiento para la HTA_12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 89 109
% 41,8% 48,7%
Si Recuento 124 115
% 58,2% 51,3%
0,149

Tabla-Resultados 116. Pacientes que reciben tratamiento para la HTA a los 12 meses, en grupo control e

intervencion.

Diabetes mellitus tipo 2

Glucemia basal =2 100 mg/dL_12 meses

Grupo control Grupo P
intervencion
No Recuento 116 141
% 54,5% 69,2%
Si Recuento 97 83
% 45,5% 37,1%
0,072

Tabla-Resultados 117. Comparacion de cifras basales de glucemia alteradas entre ambos grupos, a los 12 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los niveles de glucemia basal mayor
o igual a 100 mg/dL, si bien se observa una tendencia a presentar menor alteracién de
la glucemia basal en el grupo intervencion (p=0,072). Inicialmente, en el grupo
intervencion, habia 117 personas con glucemia = 100 mg/dL a los 6 meses 96 y a los 12
meses 83, mientras que el grupo control, inicialmente habia 99 personas con glucemia

> 100 mg/dL, a los 6 meses, 100y a los 12 meses 97.
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Diagndstico de DMT2 y prediabetes_12 meses

No Recuento
%

Si Recuento
%

Prediabetes Recuento

%

Grupo control

116
54,5%
52
24,4%
45
21,1%

Grupo
intervencion
141
62,9%

53
23,7%

30
13,4%

0,075

Tabla-Resultados 118. Comparacion de diagndstico de metabolismo normal de los hidratos de carbono, DMT2 y

prediabetes, en ambos grupos, a los 12 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagnéstico de DMT2 y prediabetes

a los 12 meses. En el grupo control, 3 personas pasan a tener DMT2 durante el periodo

de estudio y pasan a tener prediabetes 2. Dos personas dejan de tener diagndstico de

prediabetes/DMT2. En el grupo intervencidon, se mantiene el nimero de personas con

DMT2 alos 12 mesesy 34 personas pasan de tener prediabetes a glucemia normal. Pese

a ello, no hay diferencias ES.

Hipercolesterolemia

En cuando al diagndstico de hipercolesterolemia:

Cifras de colesterol total 2 200 mg/dL_12 meses

No Recuento

%

Si Recuento

%

Grupo control

114
57,6%
84
42,4%

Grupo

intervencion

141
64,4%
78
35,6%

0,093

Tabla-Resultados 119. Comparacion de cifras elevadas de colesterol total entre ambos grupos, a los 12 meses

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de hipercolesterolemia

con cifras de colesterol total mayor o igual a 200 mg/dL a los 12 meses.
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Cifras de colesterol total 2 250 mg/dL_12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 187 203
% 94,4% 92,7%
Si Recuento 11 16
% 5,6% 7,3%
0,468

Tabla-Resultados 120. Comparacion de cifras elevadas de colesterol total entre ambos grupos, a los 12 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de hipercolesterolemia

con cifras de colesterol total mayor o igual a 250 mg/dL a los 12 meses.

Tratamiento para la hipercolesterolemia

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 147 145
% 69% 64,7%
Si Recuento 66 79
% 31% 35,3%
0,342

Tabla-Resultados 121. Comparacion del tratamiento para la hipercolesterolemia entre ambos grupos, a los 12
meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al tratamiento de Ia
hipercolesterolemia, a los 12 meses, 5 personas comienzan a tomar tratamiento en

grupo control frente a 3 personas en el grupo intervencion.

Hipertrigliceridemia

Cifras de triglicéridos totales = 150 mg/dL

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 119 153
% 60,7% 70,8%
Si Recuento 77 63
% 39,3% 29,3%
0,03*

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 122. Cifras de triglicéridos 2150 mg/dL en grupo control y grupo intervencion a los 12 meses.

Si que hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los niveles de triglicéridos, de
forma que los pacientes en el grupo control presentan cifras mas elevadas de

triglicéridos a los 12 meses que en el grupo intervencion (p=0,03).

——

296

'



Tratamiento para la hipertrigliceridemia_12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 201 213
% 94,2% 95,1%
Si Recuento 12 11
% 5,6% 4,5%
0,555

Tabla-Resultados 123. Tratamiento basal para la hipertrigliceridemia, en grupo basal y grupo intervencion, a los 12
meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al tratamiento de la hipertrigliceridemia a los

12 meses pese a que si hay mejoras en los niveles de triglicéridos en el grupo intervencién.

d. Otras complicaciones asociadas a la obesidad

Sindrome de apnea obstructiva del sueio

Diagndstico de SAOS _12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 185 193
% 86,9% 86,2%
Si Recuento 28 31
% 13,1% 13,8%
0,394

Tabla-Resultados 124. Diagndstico de SAOS en grupo intervencion y grupo control, a los 12 meses.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de SAOS a los 12 meses.
Sin embargo y aunque no es ES, en el grupo intervencion, al final del periodo de estudio
un paciente en grupo intervencion dejé de utilizar CPAP (a los 6 meses fueron 3
pacientes) mientras que en el grupo control 3 pacientes mas precisaron usar CPAP. Los
pacientes con SAQOS ya de forma basal presentan mas peso que los pacientes sin SAOS
(132+27,7 kg versus 103,4 + 18,7 kg, p<0,0001). Con nuestra intervencion, a 6 meses
pierden mas peso que los pacientes sin SAOS (121,4+23,6 kg versus 96,5 + 17,6 kg, p
<0,006) y mas grasa (p<0,0001). A 12 meses, el porcentaje de pacientes con SAOS con
nuestra intervencidon que pierden mas de un 10% de peso corporal es significativo

(p=0,002), consiguiendo el objetivo aconsejado para manejo en esta patologia.
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Reflujo gastroesofdgico

Diagnéstico de RGE_12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion
No Recuento 194 212
% 91,1% 95,9%
Si Recuento 19 9
% 8,9% 4,1%
0,04

Tabla-Resultados 125. Diagndstico de RGE en grupo intervencion y grupo control, a 12 meses.

Si que hay diferencias ES entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de RGE a los 12
meses, p=0,04. Al final del periodo de estudio, 20 pacientes en grupo intervencion
disminuyen y controlan sus sintomas, sin necesidad de usar medicacion mientras que en

el grupo control esa mejora sélo se observé en3 pacientes.

Cardiopatia isquémica

Diagndstico de cardiopatia isquémica_12 meses

Grupo control Grupo P
intervencion
No Recuento 206 202
% 96,7% 90,2%
Si Recuento 7 22
% 3,3% 9,8%
0,006

Tabla-Resultados 126. Diagndstico de cardiopatia isquémica en grupo control y grupo intervencion, a los 12 meses.
Si que hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al diagndstico de cardiopatia
isqguémica. A los 12 meses, en el grupo control se produjeron 2 eventos mientras que en

el grupo intervencion fueron 5 eventos (p=0,006).

Insuficiencia cardiaca

No se diagnosticé ningln episodio de insuficiencia cardiaca en ninguno de los grupos a

los 12 meses de seguimiento.
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Sindrome de ovario poliquistico

Con nuestra intervencion, no hay diferencias en el grupo de mujeres con SOPQ que
pierden mas de un 5% a 6 meses del peso corporal (p=0,05) con respecto a aquellas que
no lo tienen, ni tampoco a 12 meses (p=0,49). Tampoco hay diferencias en las mujeres
que pierden mds de un 10% del peso corporal con SOPQ versus aquellas que no lo tienen
a 6 meses (p=0,29) y 12 meses (p=0,33). Las pacientes con SOPQ presentan inicialmente
mas peso, IMC y grasa corporal total que las mujeres sin SOPQ, sin ser estos datos ES. La
media de peso inicial de las pacientes con SOPQ fue de 113,6 kg frente a 107,2 kg de las

mujeres sin SOPQ.

Psicopatologia o trastornos del estado de dnimo asociados a la obesidad

Diagndstico de psicopatologia_12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 127 155

% 59,6% 69,2%
Leve Recuento 25 51

% 11,7% 22,8%
Moderada Recuento 54 17

% 25,4% 7,6%
Limitante Recuento 7 1

% 3,3% 0,4%

0,000

Tabla-Resultados 127. Diagndstico de psicopatologia en grupo intervencion y grupo control, 12 meses.

Existe una mejora ES, p<0,0001, de la presencia psicopatologia en el grupo intervencion
frente al grupo control. No sélo mds pacientes dejan de precisar medicacién y soporte
psicolégico a los 12 meses sino que ademds en este grupo, el grado de limitacion
asociado a la psicopatologia asi como el consumo de farmacos disminuyen de forma ES.
Al final del estudio, 16 personas dejan de precisar soporte psicolégico y medicacion en
el grupo intervencion frente a 4 en el grupo control. 4 personas dejan de presentar
psicopatologia limitante en grupo intervencién frente a 2 en el grupo control y 29 dejan
de presentar psicopatologia moderada en grupo intervencién mientras que en el grupo

control este grupo pasa a incrementarse en 8 personas.
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GRUPO CONTROL

PSICOPATOLOGIA BasaL PSICOPATOLOGIA 12 MESES

2%

Hno M leve B moderada M limitante Hno M leve B moderada M limitante

Grdfico-Resultados 81. Diagndstico de psicopatologia en grupo control, 12 meses

GRUPO INTERVENCION

PSICOPATOLOGIA BasaL PSICOPATOLOGIA 12 MESES

3%

p=0,0001

12%

Hno W leve W moderada M limitante

Grdfico-Resultados 82. Diagndstico de psicopatologia en grupo intervencion, 12 meses.

Cdncer

Durante el periodo de estudio no se reportd ningun caso de cancer.

Hno W leve B moderada M limitante
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Artrosis

Diagnéstico de artrosis_ 12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion

No Recuento 170 180

% 79,8% 80,4%
Leve Recuento 30 39

% 14,1% 17,4%
Moderada Recuento 9 5

% 4,2% 2,2%
Limitante Recuento 4 0

% 1,0% 0%

0,097

Tabla-Resultados 128.Diagndstico de artrosis en grupo intervencion y grupo control, 12 meses.

No hay diferencias ES entre ambos grupos en cuanto a la presencia de artrosis ni a su
grado de limitacién a los 12 meses. No obstante, en el grupo intervencion, alos 12 meses
no hay ningun paciente con artrosis limitante, 18 pacientes dejan de padecer artrosis
moderada y se incrementa el porcentaje de pacientes con artrosis leve y personas que

dejan de precisar medicacién analgésica y antiinflamatoria para la artrosis.

GRUPO CONTROL

ARTROSIS ABVD BAsAL ARTROSIS ABVD 12 MESES
2%

7% 1%

4%

HEno Mleve M moderada H [imitante Bno Mleve MW moderada Mlimitante

Grdfico-Resultados 83. Evolucion de la artrosis en grupo control, a los 12 meses.
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ARTROSIS ABVD BasaL

10%

1%
12%

GRUPO INTERVENCION

ARTROSIS 12 mEsEs

2% 0%

18%

BMno Mleve Mmoderada M limitante

Wleve MW moderada Hlimitante

Grdfico-Resultados 84. Evolucion de la artrosis en grupo intervencion, a los 12 meses.

Asma

Diagnostico de asma_ 12 meses

Grupo control

No Recuento 190
% 89,2%
Leve Recuento 15
% 7%
Moderada Recuento 8
% 4,2%
Limitante Recuento 0
% 0%

Grupo p

intervencion

182
81,3%
39
17,4%
3
3,1%
0
0%
0,002

Tabla-Resultados 129. Diagndstico de asma en grupo control y grupo intervencion.

Existe una mejoria ES (p = 0,002) en cuanto al asma en el grupo intervencion. 5 pacientes

en grupo intervencion dejan de precisar medicacién, y mejoran también los casos de

asma moderado y leve, frente al grupo control, a los 12 meses.




GRUPO CONTROL

ASMA BASAL ASMA 12 MESES

7% 4%

4%

6%

Hno M leve B moderada Hno M leve M moderada

Grdfico-Resultados 85. Evolucion asma y sintomas en grupo control, a 12 meses.

GRUPO INTERVENCION

ASMA BASAL ASMA 12 MESES

3% 1%

18%
17%

p=0,002

M no M leve B moderada Hmno M leve B moderada

Grdfico-Resultados 86. Evolucion asma y sintomas, en grupo intervencion, a 12 meses.

Enfermedad cerebrovascular

No produjo ningun evento cerebrovascular durante los 12 meses de seguimiento en

ambos grupos.
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e. Parametros analiticos

Tabla-Resultados 130. Pardmetros analiticos en grupo control a los 12 meses.
Grupo control: 12 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango
Glucosa, mg/dL 201 (94,3) 106 31 96 66-262
HbAlc, % 102 (47,8) 6,3+1,1 6 4,3-11
Colesterol total, 198 (93,3) 192+36 193 79-278
mg/dL
HDL-c, mg/dL 176 (82,6) 50 +£10 50 24-85
LDL-c, mg/dL 172 (80,7) 114432 116 29-181
Triglicéridos, 196 (92) 144175 125 20-464
mg/dL
GOT, U/L 198 (93,3) 22112 21 5-147
GPT, U/L 198 (93,3) 26116 23 9-161
GGT, U/L 199 (93,8) 30129 23 5-266
Plaquetas, 199 (93,8) 256+70,8 245 34-456
103/pL
Albimina, g/dL 200 (93,9) 4,340,2 4,4 3,1-4,8

Tabla-Resultados 131. Pardmetros analiticos en grupo intervencion a los 12 meses.

Grupo intervencion: 12 meses

n (%) Media + DS Mediana Rango
Glucosa, mg/dL 217 (96,8) 104 +30 96 57-328
HbAlc, % 117 (52,2) 6,1 0,9 5,9 4-10,1
Colesterol total, 219(97,7) 191+37 189 90-307
mg/dL
HDL-c, mg/dL 193 (86,1) 52 +13 49 28-91
LDL-c, mg/dL 195 (87,0) 112431 113 42-205
Triglicéridos, 216(96,4) 135462 116 41-359
mg/dL
GOT, U/L 207 (92,4) 23+10 21 6-114
GPT, U/L 218 (97,3) 29424 23 7-274
GGT, U/L 210 (93,7) 30429 22 2-204
Plaquetas, 214 (95,5) 256169 252 93-551
103/uL
Albumina, g/dL 210 (93,7) 4,2+0,2 4,2 3,3-5
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Grupo control Grupo intervencion

n( %) Media + DS n( %) Media + DS

Glucosa, mg/dL 201 (94,3) 106 31 217 (96,8) 104 +30
HbAlc, % 102 (47,8) 6,3+1,1 117 (52,2) 6,1+0,9
Colesterol total, 198 (93,3) 192136 219(97,7) 191437
mg/dL

HDL-c, mg/dL 176 (82,6) 5010 193 (86,1) 52 +13
LDL-c, mg/dL 172 (80,7) 114432 195 (87,0) 112431
Triglicéridos, 196 (92) 144175 216(96,4) 135162
mg/dL

GOT, U/L 198 (93,3) 22412 207 (92,4) 23110
GPT, U/L 198 (93,3) 26116 218 (97,3) 29424
GGT, U/L 199 (93,8) 30429 210 (93,7) 30429
Plaquetas, 199 (93,8) 256+70,8 214 (95,5) 256169
103/uL

Albuimina, g/dL 200 (93,9) 4,310,2 210 (93,7) 4,2+0,2

*: estadisticamente significativo

Tabla-Resultados 132. Comparacion de pardmetros analiticos en grupo intervencion y grupo control.

p

0,494
0,227
0,754

0,087
0,599
0,177

0,503
0,153
0,999
0,995

0,000*

Existe un descenso de los niveles de LDL en grupo intervencién frente a grupo control

pero no es ES a los 12 meses, asi como las cifras de HbAlc. No existen mejoras ES en

cifras de colesterol total, HDL colesterol ni triglicéridos. No hay cambios en las cifras de

GOT, GPT, GGT y plaquetas. Existe diferencias en la cifra albumina sin embargo esta

diferencias no es clinicamente relevantes.

Analizando los datos de glucemia y HbA1lc en funcién del grupo y alteracidn previa del

metabolismo de los hidratos de carbono tenemos que a los 12 meses, el grupo

intervencién, desciende otro 0,2%, en total, 0,4% mientras que el grupo control se

mantiene en el descenso inicial. Existe también una mejora significativa en los pacientes

con metabolismo alterado a la glucosa en cuanto al descenso de las cifras de glucemia

en ayunas a los 6 y 12 meses.

Grupo intervencion
Alteracion metabolismo de No alteracién previa del

los hidratos de carbono metabolismo de los
hidratos de carbono.
n( %) Media £ DS n( %) Media £ DS
Glucosa, mg/dL 113 (50,4) 117 +37 104 (46,4) 90 +10
HbAlc, % 90 (40,1) 6,3 10,9 27 (12,0) 5,410,4

*: estadisticamente significativo

<0,0001
<0,0001

Tabla-Resultados 133. Valores de HbA1c y glucosa a los 12 meses en grupo intervencion en funcion de si el paciente

presentaba previamente o no alteracion en el metabolismo de los hidratos de carbono.
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Grupo control p
Alteracion metabolismo de No alteracién previa del

los hidratos de carbono metabolismo de los
hidratos de carbono.
n( %) Media + DS n( %) Media + DS
Glucosa, mg/dL 97 (45,4) 121 +38 104 (48,8) 92 +13 <0,0001
HbAlc, % 73 (34,2) 6,5+1,2 27 (12,6) 5,6 £0,6 <0,0001

*: estadisticamente significativo

Tabla-Resultados 134. Valores de Hb1Ac y glucemia a los 12 meses en grupo control, en funcion de si los pacientes
presentaban o no inicialmente alteracion en el metabolismo de los hidratos de carbono.

f. Indices hepdticos

Grupo control: indices de higado graso no alcohdlico a los 12 meses.

n (%) Media £ DS Mediana Rango
indice GOT/GOT 197(92,4) 0,89 +0,19 0,90 0,38-1,56
APRI index 197(92,4) 0,22 +0,31 0,17 0,05-3,92
FIB-4 score 196 (92,0) 0,93+0,59 0,84 0,18-4,28
NAFLD score 185 (86,8) -0,92 1,56 -0,80 -4,93 -3,34

Tabla-Resultados 135. indices de higado graso no alcohdlico en grupo control, a los 12 meses.

Grupo intervencion: indices de higado graso no alcohélico a los 12 meses.

n (%) Media + DS Mediana Rango
indice GOT/GOT 207 (92,4) 0,88 +0,22 0,92 0,09-1,46
APRI index 203(90,6) 0,21 +0,13 0,19 0,05-1,42
FIB-4 score 203(90,6) 0,97+0,42 0,89 0,22-2,57
NAFLD score 196 (87,5) -1,04 +1,34 -1,00 -4,57 - 2,51

Tabla-Resultados 136. Indices de higado graso no alcohdlico en grupo intervencion, a los 12 meses.

Grupo control Grupo intervencion p
n( %) Media £ DS n( %) Media £ DS
indice GOT/GOT 197(92,4) 0,89 +0,19 207 (92,4) 0,88 0,22 0,673
APRI index 197(92,4) 0,22 +0,31 203(90,6) 0,21 0,13 0,618
FIB-4 score 196 (92,0) 0,93+0,59 203(90,6) 0,97+0,42 0,465
NAFLD score 185 (86,8) -0,92 +1,56 196 (87,5) -1,04 £1,34 0,426

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 137. Indices predictores de NAFLD en grupo control y grupo intervencion.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los indices de higado graso no

alcohdlico a 12 meses: indice GOT/GPT, indice APRI, FIB-4 y NAFLD score.
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g. Limitacion para la vida diaria y actividad fisica

- Actividad fisica: IPAQ

Cuestionario internacional de actividad fisica_12 meses

No disponible Recuento
%

1 Recuento
%

2 Recuento
%

3 Recuento

%

Grupo control

147
69%
24
11,2%
26
12,2%
16
7,5%

Grupo p
intervencion
143
63,8%
13
5,8%
41
18,3%
27
12%
0,018

Tabla-Resultados 138. Cuestionario internacional de actividad fisica, en grupo control e intervencion.

A los 12 meses, existe un incremento en la actividad fisica ES en grupo intervencion

frente a grupo control (p=0,018).

- Limitacion para la vida diaria

Limitacidn para la vida diaria_12 meses

No Recuento

%
Grandes Recuento
esfuerzos

%
Esfuerzos Recuento
moderados

%
Minimos Recuento
esfuerzos

%

Grupo control

146
68,5%
52

24,4%
15

7,0%
0

0%

Grupo o]
intervencion
176
78,6%
43

19,2%
14

1,8%
1

0,4%
0,013

Tabla-Resultados 139. Limitacidn para las actividades de la vida diaria, segtn grupo control y grupo intervencion.

Tras 12 meses, 31,4% de pacientes del grupo control presentaban algun grado de

limitacidon para la vida diaria frente al 21,4% del grupo intervencién. Hay diferencias ES

entre grupo control y grupo intervencién en cuanto a la limitacion para la vida diaria, a

12 meses, p=0,013.
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Si agrupamos en tres categorias (no limitacidn, limitacién para esfuerzos minimos-

moderados y limitacién para esfuerzos maximos), los resultados son los siguientes:

Limitacidn para la vida diaria , a 12 meses

No Recuento
%
Esfuerzos Recuento
minimos-
moderados
%
Esfuerzos Recuento
maximos

%

Grupo control
146

68,5%
15

7%
54

24,4%

Grupo 4]
intervencion
176
78,6%
5

2,2%

43

19,2%
0,015

Tabla-Resultados 140. Limitacion para la vida diaria a los 12 meses, agrupada.

También se observa una mejora ES de la limitacién para las actividad bdsicas de la vida

diaria en grupo intervencién frente a grupo control (p=0,015).

h. Habitos toxicos
- Tabaquismo

Tabaquismo

Si Recuento
%

No Recuento
%

*: estadisticamente significativo

Grupo control

77
36,2%
136
63,8%

Grupo o]
intervencion
31
13,8%
193
86,1%
0,000*

Tabla-Resultados 141. Tabaquismo en grupo control y grupo intervencion, a 12 meses.

A los 12 meses, son menos las personas en el grupo intervencion fumadoras que en el

grupo control (p=0,0001).
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i. Consumo de farmacos detallado

- Consumo de antidiabéticos

Consumo de antidiabéticos_ 12 meses

Grupo control

Metformina 49
Acarbosa 0
iDPP4 13
iSGLT2 8
GLP1 15
Pioglitazona 1
Sulfonilureas 3
Glinidas 2
Insulina 14

*: estadisticamente significativo

Tabla-Resultados 142. Consumo de antidiabéticos en grupo control y grupo intervencion.

Grupo intervencion

0,099
No calculable
0,481
0,14
0,542
0,319
0,082
0,999
0,271

El consumo de antidiabéticos orales, es similar en ambos grupos, a 12 meses (p=0,475).

También es similar en el tipo de molécula empleado. Si analizamos los pacientes en

tratamiento con insulina, a los 12 meses, la dosis media en el grupo control fue de 48 +

33 Ul frente a 34 £ 20 Ul en el grupo intervencién, p= 0,045.

Consumo de antidiabéticos_12 meses

1 farmaco Recuento
%

2 farmacos Recuento
%

3 farmacos Recuento
%

4 farmacos Recuento

%

*: estadisticamente significativo

22
39,3%
23
41,1%
7
12,5%
4
7,1%

Grupo control

Grupo
intervencion

21
38,9%
14
25,9%
17
31,5%
2
3,7%

0,475

Tabla-Resultados 143. Consumo de antidiabéticos, a los 12 meses, en grupo intervencion y grupo control.
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- Consumo de hipocolesterolemiantes

Consumo de hipocolesterolemiantes_12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion

1 farmaco Recuento 63 75

% 29,5% 33,4%
2 farmacos Recuento 4 3

% 1,8% 1,3%
No tratamiento  Recuento 146 146

% 68,5% 65,1%

0,555

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 144. Consumo de hipocolesterolemiantes en grupo intervencion y grupo control, a los 12 meses.

El consumo de farmacos hipocolesterolemiantes es similar en ambos grupos, a 12

meses.

- Consumo de hipotrigliceridemiantes

No hay diferencias a los 12 meses entre ambos grupos en el consumo de

hipotrigliceridemiantes.

Consumo de hipotrigliceridemiantes_ 12 meses

Grupo control Grupo P
intervencion
1 farmaco Recuento 13 9
% 6,1% 4,0%
No tratamiento  Recuento 200 215
% 93,8% 95,8%

No calculable

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 145. Consumo de hipotrigliceridemiantes, en grupo intervencion y grupo control, a los 12 meses.
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- Consumo de antihipertensivos

Consumo de antihipertensivos_12 meses

Grupo control Grupo 0]
intervencion

No Recuento 125 108

% 58,6% 48,2%
1 Recuento 44 59

% 20,6% 26,3%
2 Recuento 27 43

% 12,6% 19,1%
3 Recuento 14 14

% 6,5% 6,2%
4 Recuento 2 0

% 0,9% 0%
5 Recuento 1 0

% 0,4% 0%

0,256

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 146. Consumo de antihipertensivos en grupo intervencion y grupo control, a los 12 meses. .

No hay diferencias en cuanto el consumo de antihipertensivos entre grupo control y

grupo intervencion, a los 12 meses.
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- Consumo de psicofarmacos

Consumo de psicofarmacos

Grupo control Grupo 0]
intervencion
No Recuento 124 153
% 58,2% 68,3%
1 Recuento 32 39
% 15,0% 17,4%
2 Recuento 28 23
% 13,1% 10,2%
3 Recuento 17 6
% 7,9% 2,6%
4 Recuento 8 3
% 3,7% 1,3%
5 Recuento 1 0
% 0,4% 0%
6 Recuento 2 0
% 0,9% 0%
7 Recuento 1 0
% 0,4% 0%
0,001

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 147. Consumo de psicofdrmacos en grupo control y grupo intervencion.

Existe un descenso ES en el consumo de psicofarmacos a los 12 meses en grupo

intervencion frente a grupo control, p= 0,001.
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j. Scores de obesidad

- Edmonton Obesity Staging System (EOSS)

Estadiaje de obesidad: EOSS_12 meses

Grupo control Grupo p
intervencién

0 Recuento 22 47

% 10,3% 21,0%
1 Recuento 22 39

% 10,3% 17,4%
2 Recuento 120 110

% 56,3% 49,1%
3 Recuento 47 27

% 22,1% 12,1%
4 Recuento 2 1

% 0,9% 0,4%

0,001

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 148. Estadiaje de obesidad EOSS en grupo control y grupo intervencion, a los 12 meses.

A los 12 meses, el grupo intervencién mejora de forma estadisticamente significativa su

estadiaje EOSS (p=0,001), en comparacién con el grupo control.

GRUPO CONTROL |:| GRUPO INTERVENCION
AT

|
|
|

Estadio Estadio || Estadio Estadio Estadio || Estadio

10,3% 56,3% 22,1% 21% 49,1% 12,1% 0,4%

.N

110 27

[ ]:8
S
BH

L=]#)s

on

Grdfico-Resultados 87. Estadiaje de obesidad EOSS en grupo control y grupo intervencion, a los 12 meses.
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- American Association of Clinical Endocrinologists (AACE)

Estadiaje de obesidad: AACE_12 meses

Grupo control Grupo p
intervencion

0 Recuento 22 54

% 10,3% 24,1%
1 Recuento 143 139

% 67,1% 62,1%
2 Recuento 48 31

% 22,5% 13,8%

0,0001

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 149. Estadiaje obesidad AACE en grupo control y grupo intervencion, a los 12 meses.

A los 12 meses, el grupo intervencion mejora de forma estadisticamente significativa su

estadiaje AACE (p=0,0001), en comparacién con el grupo control.

GRUPO CONTROL |:| GRUPO INTERVENCION

Estadio O Estadio 1 Estadio O Estadio 1
103% | || 67,1% |l 225% | || 241% | || 62,1% | ||| 13,8%
22 ||| 143 J 48 | 54 } | 139 | 31

Grdfico-Resultados 88. Estadiaje de obesidad AACE, en el grupo control y grupo intervencion, a los 12 meses.

k. Sindrome metabdlico

Criterios de sindrome metabdlico_12 meses

Grupo Grupo control p
intervencion
No Recuento 45 18
% 32,4% 16,8%
Si Recuento 94 89
% 67,6% 83,2%
0,004

*: estadisticamente significativo
Tabla-Resultados 150. Sindrome metabdlico en grupo intervencion y grupo control, a los 12 meses.

Alos 12 meses, el grupo de intervencidon reduce de forma ES la prevalencia de sindrome

metabdlico, frente a grupo control (p=0,004).

314

——
| —


https://www.aace.com/

GRUPO CONTROL GRUPO INTERVENCION

Criterios de sindrome metabdlico Criterios de sindrome metabélico

Grdfico-Resultados 89. Prevalencia de sindrome metabdlico, definido por los criterios de la clasificacion armonizada,
en grupo intervencion y grupo control, a los 12 meses.
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Discusion




1. Describir los cambios antropométricos y en la composicion

corporal tras una intervencion grupal en obesidad.

La obesidad es una enfermedad crénica y multifactorial, con una gran trascendencia
sociosanitaria y econdmica. Segun los datos del estudio ENPE (1) la prevalencia de

obesidad en poblacion gallega, ajustada por edad es del 24,9%.

En nuestro estudio se reclutaron 442 pacientes, de los que 5 fueron pérdidas
prealeatorizacién. El rango de edad de los pacientes que participaron en nuestro
programa oscild entre los 18 y los 77 afios, con una mediana de 49 anos. Es bien
conocido que tanto el sobrepeso como la obesidad aumentan con la edad(1,14). Por
tanto, estos datos son concordantes con los datos poblacionales a nivel global y a nivel

regional.

El sobrepeso y la obesidad aumentan con la edad en ambos sexos. Sin embargo, en
nuestra muestra, cerca del 82% eran mujeres. Por otro lado, en el estudio ENPE(1) se
describié mayor porcentaje de varones con obesidad mientras que en DORICA(215) este
porcentaje fue mayor en mujeres. Segun los datos de la Encuesta de Salud en Espaiia en
2017, la obesidad también es mads frecuente en varones al igual que el sobrepeso(15).
Segun los datos regionales, para la comunidad de Galicia, el porcentaje de obesidad es
superior en mujeres que en hombres a partir de los 60 afios mientras que en edades
inferiores estd equilibrado entre ambos sexos(321). Estos datos regionales, apoyan que
en nuestra muestra haya mds mujeres. Pero también hay que tener en cuenta que las
mujeres demandan mas atencién en el caso de presentar obesidad y que por otro lado
los varones valoran de forma mdas positiva su estado de salud y suelen consultar
menos(16). Ello sumado al estigma que la obesidad supone para las mujeres a nivel

estético mientras que en hombres el exceso de peso no estd tan penalizado.

De acuerdo los datos del estudio ENPE, en nuestro estudio se observaron cifras de peso
e IMC mas elevadas en hombres que en mujeres. De hecho los varones de nuestro
estudio presentaron 26 kg de peso inicial y 2 unidades mas de IMC al inicio que las

mujeres. Estas diferencias fueron estadisticamente significativas.

Sin embargo, no se describieron diferencias significativas teniendo en cuenta a las

distintas categorias de obesidad definidas por SEEDO(99) en cuanto al sexo y en ambos
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casos la mayoria de pacientes presentaban un IMC en obesidad grado Il (40-49,9

kg/m2).

En relacidn al perimetro de cintura inicial, se observaron niveles mas altos en hombres
que en mujeres. Dato concordante con mayores cifras de peso e IMC en hombres que
en mujeres, como hemos comentado. También es similar al descrito en nuestro medio,

con respecto a pacientes atendidos en consultas de Endocrinologia y Nutricidon(322).

El 100% de los varones y el 95,7% de las mujeres de nuestra poblacion presentaban
obesidad abdominal. Los datos son superiores a los descritos en poblacién adulta gallega
no seleccionada(1,321). Ello puede explicarse debido por un lado a que es una poblacién
con mayor prevalencia de complicaciones asociadas a la obesidad que la poblacion
general y por otro lado a que es una poblacién que previamente ha consultado en su
Centro de Salud o bien con otros especialistas hospitalarios y que tras ser valorada ha

sido derivada a un segundo nivel de atencién.

El IMC puede ser empleado como una herramienta de cribado para estimar el
porcentaje de grasa, pero falla como predictor de salud y no debe ser el Unico dato a la
hora de tomar decisiones clinicas(241). Por ello, la evaluacién del paciente con obesidad
estd incompleta si no se introducen otras variables de composicién corporal, como la
cantidad de grasa corporal total y de grasa visceral. La media de grasa corporal total fue
de 51,5 kg (DS 13,5 kg), siendo la grasa visceral estimada de 211 cc (DS 50,1 cc). Tal y
como se ha descrito en los estudios anteriormente mencionados, el porcentaje de grasa
corporal total fue 6% superior en mujeres que en hombres. Sin embargo, los varones

presentaron netamente 25 cc de grasa visceral superiores que en mujeres.

Una vez aleatorizada la muestra, se han descrito dos grupos, grupo control y grupo
intervenciéon, ambos homogéneos. En el grupo de intervencion se observé una edad

discretamente superior al grupo control, dato clinicamente no relevante.

Con nuestra intervencion, los pacientes pierden mas peso, disminuyen mas su IMCy PC,
de forma significativa frente al grupo control. A nivel de investigacidn, se considera
como exitoso un tratamiento en obesidad que consiga descender al menos un 5% del

peso corporal(3,241,284,323,324).
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A 6 meses, con nuestra intervencién, el 50% de los pacientes en el grupo consiguen
perder al menos un 5% del peso corporal frente al 11,7% en el grupo control. Incluso,
hay un 17,4% que pierden mdas de un 10% de peso corporal a 6 meses en grupo
intervencion frente al 4,2% en el grupo control. Ademas la pérdida de masa grasa total

y visceral estimada es mayor en el grupo intervencion.

Por lo tanto, nuestra intervencién es mas eficaz que la practica habitual de seguimiento
en consulta para perder peso, bajar IMC, disminuir el perimetro de cintura asi como el

porcentaje de grasa corporal total y la cantidad de grasa visceral estimada.

Segun la AACCE, se debe ofrecer a todos los pacientes con obesidad un programa
estructurado en estilo de vida consistente en un plan dietético, actividad fisica y ayuda
para cambio de habitos, con un grado de evidencia A(241). Por tanto, nuestra
intervencién reune estas caracteristicas, ya que hace un abordaje multimodal,
ofreciente por un lado recomendaciones dietéticas y, por otro lado, potenciando la

actividad fisica ademas de promover el cambio de habitos.

Hasta donde sabemos, este estudio es el primero de estas caracteristicas que demuestra
una elevada eficacia en cuanto a la remision de pardmetros antropométricos y de
composicidn corporal y por tanto, la induccidén de cantidades saludables de adiposidad.
Existen actualmente publicados 10 ensayos clinicos sobre programas de intervencion
en estilo de vida en obesidad, con al menos datos a 12 meses. De ellos, sélo 8 estudiaban
mas de 100 pacientes. Con el fin de comparar los resultados de los estudios previos con
el presente trabajo, se han excluido a aquellos estudios que se apoyaban en su
metodologia con el uso de recursos tecnoldgicos y wearables para los pacientes asi
como en los que se ofrecia incentivos a los pacientes. También se ha excluido un estudio
por trabajar con pacientes que previamente habian sido sometidos a una intervencién
multimodal en obesidad, aleatorizandolos el siguiente afio a recibir apoyo motivacional
o no con el objetivo de analizar su impacto en el mantenimiento de peso a 1 afio.
Finalmente se ha excluido otra publicacién, el programa Vida Sana, por estar
actualmente en fase de desarrollo y no haberse publicado datos. Ver tabla 19 de la
Introduccion. En estas condiciones, Unicamente se identificaron 2 experiencias similares

a la nuestra.
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En el estudio DPP(266,268,269), se aleatorizaron 3.234 personas con prediabetes en tres
grupos: placebo, 850 mg de metformina dos veces al dia o bien a seguir un programa de
cambios en estilo de vida. Se trataba de una muestra con una media de edad de 51 afios,
similar a la nuestra de 48,8 afos, mayoritariamente mujeres, 68%, frente al 81% de
nuestra intervencion y el IMC medio de 34 kg/m2, notablemente inferior a nuestra

media de IMC de 40,5 kg/m2.

Tras una mediana de 2,8 aiflos de seguimiento, la rama que siguié el programa de
cambios en estilo de vida, disminuyd de forma mas notable y ES la incidencia de
diabetes, objetivo principal del estudio. Por cada kg de pérdida ponderal, hubo una
reduccion del 16% en el riesgo de desarrollar DMT2. A 24 semanas el 50% de pacientes
que siguieron el programa consiguié una disminucion de peso de al menos un 7%. Al
final del periodo de estudio, la pérdida media de peso fue de 5,6 kg, inferior a nuestra
intervencién. No se reportaron datos sobre composicidn corporal. Recientemente se
han publicado datos sobre la pérdida ponderal a largo plazo en este estudio(325).
Después de un afio de tratamiento, 28,5% en el grupo de metformina y 62,5% de los
pacientes perdieron al menos un 5% del peso corporal. Este dato es similar a nuestro
estudio, donde el porcentaje de pacientes que al afio pierden al menos un 5% fue del
58,5% frente al grupo control (22,1%). La pérdida ponderal en el grupo intervencion

frente al grupo de metformina se mantuvieron a los 6 y 15 afios.

Otro de los grandes estudios sobre la terapia es el estudio Look AHEAD(272). Sin lugar a
dudas, este es uno de los grandes estudios en cambios de estilo de vida en paciente con
DMT2, de los que ya hay publicados datos a 8 afios de seguimiento(273). Centrandonos
en el andlisis de los datos a 1 afio, 5.145 pacientes con DMT2 con IMC mayor o igual a
25 kg/m?2 fueron aleatorizados a una intervencion intensiva en estilo de vida frente a la
educacion diabetoldgica tradicional. El grupo que recibid la intervencién, consiguid
reducir de media un 8,6% de su peso corporal frente el 0,7% del grupo con educacion
habitual ademds de mejorar su estado de fitness. Se describieron también mejoras ES
en su control glucémico, disminucién del consumo de farmacos y cifras de presion
arterial y lipidos. No hay datos de composiciéon corporal para poder comparar. Con
nuestra intervencidon, conseguir un porcentaje de descenso de peso inferior, del 7,6%

pero hay que tener en cuenta que se trata de pacientes obesos mientras que en el Look
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Ahead se trataba de pacientes con IMC > 25 kg/m2 (o bien 27 kg/m2 caso de estar en
tratamiento con insulina). En cuanto al perimetro de cintura, en el estudio Look Ahead
partiendo de un perimetro de cintura de media de 110 cm en mujeres y 118 cm en
mujeres se consiguid un descenso de 6,2 + 10 cm en grupo intervencion frente a 0,5+
8,5 cm en grupo control, siendo ES. Este dato también es similar al descrito en nuestra
intervencién, en el grupo intervencién, nuestros pacientes consiguen perder a los 12
meses 9,3 cm de media mds de perimetro de cintura en comparaciéon con el grupo
control. Con respecto a sus valores de perimetro inicial, los pacientes que siguieron
nuestro programa IGOBE perdieron 8,1 cm mientras que los pacientes del grupo control

ganaron 1,7 cm.

Todos estos estudios y reafirmado por nuestra intervencidén, apoyan que las
intervenciones en estilo de vida en obesidad son mas eficaces que cualquier medida por
separado y que la pérdida ponderal es mayor cuanto mads intensiva sean las

intervenciones.
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2. Describir los cambios la evolucion en las comorbilidades

asociadas tras una intervencion grupal en obesidad.

Para la mayoria de las comorbilidades asociadas a la obesidad existe una relacion
curvilinea entre el incremento de riesgo en funcion del peso(136). El Proyecto The Global
Burden of Disease demostrd esta relacidén entre IMC y mortalidad por cualquier causa,
revisando los datos de 239 estudios que englobaron a mds de 10 millones de personas,

con una mediana de seguimiento de 13,7 afios.

El IMC puede ser empleado como una herramienta de cribado para estimar el
porcentaje de grasa, pero falla como predictor de salud y no debe ser el Unico dato a
tener en cuenta en la toma de decisiones clinicas(241). Pero realmente el término de
obesidad hace mds referencia a un exceso de adiposidad y no sélo al aumento de peso.
Los ultimos conocimientos en la fisiopatologia de esta entidad han cambiado el
concepto de obesidad como IMC mayor o igual a 30 kg/m? a enfermedad crénica basada

en la adiposidad.

De hecho, la cantidad de grasa corporal puede correlacionarse con determinadas
complicaciones que son reflejadas inadecuadamente por los valores de IMC.
(323,326,327). También, la distribucién de la grasa es importante desde el punto de vista
fisiopatoldgico, ya que por ejemplo el exceso de grasa abdominal predispone al

desarrollo de insulinorresistencia e inflamacion.

Diabetes mellitus tipo 2

Existe una estrecha asociacion entre la obesidad y la DMT2 y en el momento actual
estamos asistiendo a un incremento de ambas a nivel mundial. La prevalencia en Espaiia
de diabetes el del 13,8% de la poblacidén pero hasta una 30% presenta alteraciones en el
metabolismo hidrocarbonado(328). Y la prevalencia de obesidad en Espafia segun datos

del estudio ENPE alcanza al 21,6% de la poblacién adulta(1).
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Segun las recomendaciones, los pacientes con obesidad y diabetes deben ser tratados
para conseguir un descenso de peso de al menos un 5-15%, insistiendo en la pérdida

ponderal independientemente de la evolucién y severidad de la DM.

La prevalencia global en nuestra muestra de alteracién del metabolismo de la glucosa
fue del 49,4%, siendo un 23,3% pacientes con DMT2 y un 26,1% pacientes con
prediabetes. Se confirma la relaciéon entre la presencia de obesidad y la mayor
frecuencia de alteraciones del metabolismo hidrocarbonado. Ambos grupos,
intervencion y control y eran homogéneos en cuanto a la prevalencia de DMT2 y

prediabetes.

No hay diferencias entre ambos grupos en cuanto a los niveles de glucemia basal mayor
o igual a 100 mg/dL tras la intervencidn, si bien se observa una tendencia a presentar
menor alteracion de la glucemia basal en el grupo intervencion. No hay diferencias entre
ambos grupos en cuanto al diagndstico de DMT2 vy prediabetes a los 12 meses. En el
grupo control, 3 personas pasan a tener DMT2 durante el periodo de estudio y pasan a
tener prediabetes 2. Dos personas dejan de tener diagndstico de prediabetes/DMT2. En
el grupo intervencion, se mantiene el numero de personas con DMT2 a los 12 meses y
34 personas pasan de tener prediabetes a glucemia normal. Pese a ello, las diferencias

no fueron ES.

Las personas con alteracion del metabolismo hidrocarbonado en nuestra muestra,
presentan mayor peso que aquellas sin dicha alteracidn. Tras 6 meses de intervencion,
las personas con alteracién del metabolismo de los HC pierden mas peso que los que no
la presentan. A los 12 meses, mantienen el peso perdido. Por tanto nuestra intervencién
para bajar peso es especialmente eficaz en las personas con alteracion del metabolismo
de los hidratos de carbono y el descenso de peso asociado se produce
fundamentalmente en los primeros 6 meses, manteniéndose a 12 meses el peso
perdido. Sin embargo, aunque pierden mas peso, no hay diferencias ES entre el
porcentaje de peso perdido entre ambos grupos en sujetos con vy sin alteracién del

metabolismo de los hidratos de carbono.

Si comparamos con los resultados del estudio DPP, el efecto de nuestra intervencion

sigue siendo superior y mas aun teniendo en cuenta que nuestro programa esta
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enfocado al tratamiento de la obesidad, no a resolucion de la DMT2. En cuando al
estudio Look Ahead(272), el cual estaba también enfocado al tratamiento de la DMT2,
el efecto de nuestra intervencidn fue ligeramente inferior aunque presentaba la misma
tendencia en la mejora de la pérdida de peso en los pacientes con diabetes. Por tanto,
los resultados de nuestra intervencién son positivos y ponen de manifiesto una alta

eficacia sobre la induccién de pérdida de peso especialmente en personas con DMT2.

En cuanto al control de la HbAlc y la glucemia en ayunas, reportada en la analitica de
los 6 y 12 meses si que existen diferencias. Si bien, tomando a los pacientes de forma
global como grupo control o grupo intervencién, no se detectan estas diferencias,
analizando en funcion de la categorizacidon del paciente en tener o no diabetes o
alteracion del metabolismo de los HC, si que existen diferencias. A los 6 meses tanto en
el grupo intervencién como en el grupo control existe un descenso de 0,2% de HbAlc
en el grupo de pacientes con metabolismo alterado de la glucosa, sin diferencias ES. Sin
embargo, a los 12 meses, el grupo intervencién, desciende otro 0,2%, en total, 0,4%
mientras que el grupo control se mantiene en el descenso inicial. Existe también una
mejora significativa en los pacientes con metabolismo alterado a la glucosa en cuanto al

descenso de las cifras de glucemia en ayunas a los 6 y 12 meses.

En comparacién con el estudio DPP(268), nuestra intervencidn es mas potente en
términos de descenso de HbAlc. La HbAlc inicial media de estos pacientes era de 5,9%.
En el DPP, a 1 afio, los pacientes en la rama de placebo aumentaron a 6% de HbAlc, la
rama de metformina se mantuvo igual y la rama de estilo de vida, bajé a 5,8%. Nuestra
intervencién, mejoré un 0,4% a un afio, pese a no estar orientada especificamente a la
DMT2, debido en su mayor parte a la pérdida ponderal. Destacamos ademas que
algunas de las terapias empleadas como hipoglucemiantes como insulina, pioglitazona,
sulfonilureas y glinidas pueden asociarse con aumento de peso, estaban prescritas en

nuestros pacientes, por tanto, refuerza el valor positivo de nuestra intervencién.

En el estudio Look AHEAD(272), la bajada de HbAlc fue mas potente, de 0,7%. Si bien

en este estudio todos los pacientes tenian diabetes.
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En cuanto a la glucemia en ayunas, consideramos que no es una buena medida para
comparar los datos ya que puede afectarse por muchos factores y es un dato aislado.

Por lo que aunque hubo mejora, no son datos de especial relevancia clinica.

Hipercolesterolemia.

La presencia de dislipemia caracterizada por niveles elevados de triglicéridos, colesterol
HDL disminuido y aumento de particulas LDL pequefias y densas es relativamente
frecuente en los pacientes con obesidad, particularmente si esta se acompafia de

insulinorresistencia, sindrome metabdlico o prediabetes(241).

A los 6 meses, no se describieron diferencias ES entre el porcentaje de pacientes con
cifras por encima de 250 mg/dL de colesterol total en grupo intervenciéon y grupo control
y tampoco el porcentaje de pacientes que recibian tratamiento hipocolesterolemiante.
Sin embargo, si que habia mas pacientes con cifras por encima de 200 mg/dL en el grupo
control comparado con el grupo de intervencion. No hubo diferencias a 6 meses en
cuanto a la proporcién de pacientes con triglicéridos por encima de 150 mg/dL y que
recibian tratamiento hipotrigliceridemiante. No se describieron cambios en los valores
de colesterol HDL ni triglicéridos. Pero si que los pacientes en el grupo intervencion,

descendieron mas su LDL.

A los 12 meses, no se describieron diferencias ES entre el porcentaje de pacientes con
cifras por encima de 250 mg/dL ni 200 mg/dL de colesterol total en el grupo de
intervencion y el grupo control y tampoco el porcentaje de pacientes que recibian
tratamiento hipocolesterolemiante. Pero al final de la intervencién, 5 pacientes
precisaron iniciar estatina frente a 3 en el grupo control. Si que hubo diferencias a 12
meses en cuanto a la proporcién de pacientes con triglicéridos por encima de 150 mg/dL
pero no en la proporcién de pacientes que recibian tratamiento hipotrigliceridemiante.
A los 12 meses no se detectaron cambios en los niveles medios de colesterol total, LDL,

HDL y triglicéridos.
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Nuestra intervencién a 12 meses, mejora el porcentaje de paciente con triglicéridos en
valores objetivos. Es bien conocido el papel de la dieta y la pérdida ponderal en el
tratamiento de la hipertrigliceridemia y nuestros datos refrendan estas
recomendaciones para nuestros pacientes. En el estudio DPP(268), al igual que en
nuestros pacientes, se detectd una mayor proporcién de pacientes con valores de
triglicéridos por debajo de 150 mg/dL. También se observd una mejoria del HDL sin
afectarse los valores de LDL, que en nuestro estudio no se ha podido demostrar. En el
estudio Look AHEAD(272), al igual que en nuestro estudio descendieron las cifras de
triglicéridos pero también se objetivd una mejora del HDL que no se produjo en nuestro
estudio. Al igual que en nuestro programa, DPP y look AHEAD, no se describieron
cambios en los valores de LDL. Si bien en nuestro estudio si que hubo una mejora de los

niveles de LDL a 6 meses.

En el estudio original DPP, no se reportaron datos sobre niveles lipidicos tras la
intervencion(268). Sin embargo, si que en la Ultima actualizacién de datos, se incluyen
datos sobre niveles de colesterol y triglicéridos a 1 afo, 5 anos y ultima
actualizacion(266). A 1 afio, las cifras de HDL fueron mayores en el grupo de intervencion
en estilo de vida, sin embargo no hubo cambios ni en las cifras de LDL ni las cifras de
triglicéridos. En las tres ramas aumenté el porcentaje de pacientes que precisaron iniciar
tratamiento hipocolesterolemiante, sin embargo aumenté menos en el grupo

intervencion en estilo de vida.

Hipertension arterial

El descenso de peso y los cambios en las caracteristicas de la dieta pueden contribuir a
la mejora de la presion arterial(241). A pesar de las evidencias previas, nia los 6 meses
o a los 12 meses de nuestra intervencion no hubo modificaciones en las cifras de PAS,
PAD, porcentaje de pacientes diagnosticados de HTA ni tampoco los pacientes que
recibian tratamiento. Aunque la presion arterial se determiné de forma correcta, tal y
como se describe en el apartado de material y métodos, creemos que se hubieran

detectado mejoras al utilizar monitorizacion ambulatoria de presion arterial, mediante
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esta metodologia se podrian disminuir las cifras elevadas en contexto de nerviosismo
por entrar en contacto con el sistema sanitario (hipertension de bata blanda). También
consideramos que aunque se hayan empleado manguitos especificos para poblacién
obesa, en los casos de superobesidad (IMC > 50), pueden no ser suficientes y dar errores

en la medicién de presion arterial.

En el Look AHEAD se describié un descenso de presion arterial sistdlica relacionado de
forma lineal con el descenso de peso(272) y para ver estos beneficios al menos tenia que
producirse una pérdida de peso del 5%. En el estudio DPP(266), a 1 afio también se
objetivaron en la rama de tratamiento intensivo en estilo de vida menores cifras de PAS
y PAD, sin embargo no hubo diferencias ES en el porcentaje de pacientes que recibian
medicacién hipotensora aunque se observd un descenso del numero de

antihipertensivos.

Cardiopatia isquémica e insuficiencia cardiaca

En cuanto a la cardiopatia isquémica, nuestra poblacién presentaba mas casos de la
misma en el grupo de intervencién frente al grupo control, 7,6% versus 2,8%. Pese a que
ambos grupos son homogéneos en el resto de caracteristicas, debido a la aleatorizacién
el grupo intervencién presenta mayor prevalencia. Este hecho puede ser debido a que
es un grupo con mayor conciencia de enfermedad, que contacta mas con el sistema
sanitarito y que ademas es mas probable que sea derivado a las consultas de
Endocrinologia por su comorbilidad asociada. A 12 meses de seguimiento se produjeron
2 nuevos eventos de sindrome coronario agudo en pacientes del grupo intervencién
mientras que en el grupo control no se produjo ninguno. Creemos que este hecho es
debido a la mayor prevalencia de cardiopatia isquémica en grupo intervenciéon. Aparte
de concentrar factores de riesgo, el paciente que ha tenido un evento cardiovascular
previo, tiene mayor riesgo de desarrollar otro evento, especialmente en el primer afio
tras el mismo(329). Y ademads, una intervencién limitada a un afo, no puede reflejar

realmente la magnitud del efecto de la pérdida ponderal sobre la reduccion de eventos
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cardiovasculares y es necesario ver la evolucidn a un plazo de tiempo mds largo. No hubo

ningun caso de insuficiencia cardiaca en el desarrollo del programa.

En el DPP no se han reportado datos de eventos cardiovasculares a 1 afio y en el estudio
Look AHEAD se ha descrito un menor riesgo de eventos cardiovasculares, a largo plazo,

en funcién de la proporcién de peso perdido(139).

Sindrome de ovario poliquistico

La pérdida ponderal de al menos un 5%en las mujeres obesas o con sobrepeso con SOPQ
mejora el hiperandrogenismo, oligomenorrea, anovulacion, resistencia a la insulina y

dislipemia(241).

Con nuestra intervencién, no hay diferencias en el grupo de mujeres con SOPQ que
pierden mas de un 5% a 6 meses del peso, ni tampoco a 12 meses con respecto al grupo
control. Tampoco hay diferencias en las mujeres que pierden mas de un 10% del peso
corporal con SOPQ versus aquellas que no lo tienen a 6 y 12 meses. Las pacientes con
SOPQ presentan inicialmente mas peso, IMC y grasa corporal total que las mujeres sin
SOPQ, sin ser estos datos ES. Consideramos que aunque sin alcanzar la significacién, la
media de peso inicial de las pacientes con SOPQ fue de 113,6 kg frente a 107,2 kg de las
mujeres sin SOPQ, es clinicamente relevante. Esta diferencia ya inicial puede influir en
los resultados asi como la baja prevalencia de SOPQ reportada en la muestra, patologia
por otro lado tipica de mujeres jévenes que en muchos casos en mujeres pasada la edad
fértil no se recoge en su historia clinica. Recordar que la edad media de nuestra muestra

fue de 47,31 13,4 aiios en grupo control y 50,2 + 12,1 aiios en grupo intervencion.

Se han publicado numerosos ensayos clinicos con resultados positivos en intervenciones
en estilo de vida y mejora de las caracteristicas clinicas del SOPQ asociadas a la pérdida
ponderal(330). Sin embargo, consideramos que no son comparables con nuestro
estudio ya que las intervenciones son diferentes y estan dirigidos Unica y exclusivamente

a mujeres en edad fértil con SOPQ.
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Hipogonadismo / infertilidad

La pérdida ponderal es eficaz para tratar la infertilidad en mujeres con sobrepeso y
obesidad y deberia ser considerada como parte del tratamiento inicial para mejorar la
fertilidad. Se considera que pérdidas > 10% deben ser el objetivo para aumentar la
probabilidad de concepcidn y desarrollo de embarazo a término(241). El hipogonadismo
en varones puede aumentar el peso, la masa grasa y el perimetro de cintura. Se han
descrito mejoras de los niveles de testosterona en varones con obesidad con

disminuciones de peso de al menos un 5% del peso corporal(241).

Se han reportado beneficios en la mejora de la fertilidad con la pérdida ponderal tanto
en hombres como mujeres, con dieta hipocaldrica, con programas de ejercicio fisico, con
medicacién, cirugia baridtrica y programas de estilo de vida(331). Estos ultimos, van
dirigidos especificamente a poblacidn obesa con infertilidad si bien en su mayoria el
tamafio muestral reportado es pequeiio. Entre ellos destacamos a dos estudios. Karlsen
et al(332), aleatorizaron a 187 mujeres obesas antes de ser sometidas a un tratamiento
de fertilidad, a recibir consejo de dieta y ejercicio fisico ademas de entrevista
motivacional comparado con sélo consejo de dieta y ejercicio fisico. La intervencién
durd 7 meses. Tras este periodo, las mujeres en el grupo intervencion perdieron 9,3 kg
frente a 7,3 que perdieron las mujeres en el grupo control. Koning (334) y su equipo han
presentado datos de una intervencion en estilo de vida en 202 mujeres obesas con
infertilidad en Holanda. Tras 3,5 afnos después del tratamiento, las mujeres aleatorizadas
al grupo intervencién perdieron 4,3 kg frente a las mujeres que en el grupo control al

final del estudio ganaron 0,5 kg.

En nuestra muestra, los pacientes con hipogonadismo pierden el mismo peso que los
pacientes sin hipogonadismo, tras 6 y 12 meses. Al igual que el SOPQ, se trata de una
complicacién con una baja prevalencia en nuestra muestra, que afectaba al 0,9% de
pacientes del grupo control y al 2,2% del grupo intervencidon. También, puede influir el
hecho de que el manejo de la infertilidad en nuestro area se realiza por parte de
Ginecologia y los casos que precisan de reproduccién asistida son derivados al Area

Sanitaria de Coruia. Ademdas creemos que en la historia clinica no se reflejan algunos
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casos de infertilidad por tratarse de pacientes de mayor edad o bien éstos tampoco lo

comentan en la entrevista.

Sindrome de apnea obstructiva del suefio

En los pacientes con sobrepeso u obesidad con SAOS deben recibir tratamiento para

bajar de peso, con un objetivo de al menos una disminucion del 7%(241).

A los 6 meses, no se observaron diferencias en cuanto al diagndstico de SAOS entre
ambos grupos. Los pacientes con SAOS ya desde el inicio presentan mas peso que los
pacientes sin SAOS. Con nuestra intervencién, a 6 meses pierden mas peso que los
pacientes sin SAOS y mas masa grasa. Un resultado relevante fue que tras 12 meses de
intervencién, el porcentaje de pacientes con SAOS con nuestra intervencion que
pierden mds de un 10% de peso corporal es significativo, consiguiendo el objetivo

aconsejado para manejo en esta patologia.

Si consideramos el efecto de nuestra intervencién sobre el diagndstico de SAQS, no se
observaron cambios ni tras los 6 meses, ni tras 12 meses de la intervencidon. Sin
embargo, un parametro a tener en cuenta en relacion al tratamiento del SAQOS es la
necesidad de CPAP nocturna. Asi, fue interesante observar que 3 pacientes del grupo de
intervencion dejaron de precisar CPAP nocturna tras 6 meses de la intervencion y 1 mas
tras 12 meses. Mientras, en el grupo control, se observd que 3 pacientes precisaron
iniciar CPAP. Este resultado no fue ES pero es relevante desde el punto de vista
econdmico. Segln datos del Consello de Contas, en 2012, 820 pacientes de nuestra area
recibian tratamiento con CPAP (29). Lo que conllevd un gasto de 261.680 euros, es decir,
319,22 euros por paciente. A ello hay que sumar el coste de la visita médica especialista
que segun el Decreto 56/2014 del 30 de abril(333), es de 58,37 euros en caso de revisidn
y de 175,09 euros en caso de primera visita. Sin olvidar también el coste de la consulta
de enfermeria especializada, posibles asistencias por incidencias en el equipo y costes

indirectos de desplazamientos de pacientes y pérdidas de horas laborales.
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Por tanto, nuestra intervencién generd un ahorro de 957,36€ en los 6 primeros meses
mas 319,22€ tras los 12 meses de intervencién. Ahorrando también consulta médica y
de enfermeria, posibles asistencias técnicas y costes indirectos. Pero es que ademas, en
el grupo control, 3 pacientes precisaron iniciar CPAP, lo que conllevé un gasto de 957,36
euros, faltando ademas sumar, costes en visitas al hospital, asistencias técnicas en
domicilio y costes indirectos. Por tanto, nuestra intervencién en obesidad mejora la

salud de los pacientes y ahorra costes socioeconédmicos.

A raiz del estudio Look AHEAD se disefid un estudio paralelo para analizar los efectos de
la intervencion del estudio en pacientes con DMT2 y SAOS, el estudio Sleep AHEAD(334).
En este estudio, 264 pacientes fueron aleatorizados a recibir una intervencién intensiva
en estilo de vida frente a la educacion en DMT2 habitual. Los pacientes en el grupo
intervencion perdieron mas peso que el grupo de tratamiento habitual, tuvieron el triple
de probabilidad de revertir el SAQS, disminuyeron el indice de apnea/hipopnea del
suefo y la prevalencia de SAOS se redujo a la mitad. Este estudio apoya la eficacia de la
pérdida ponderal en SAQOS, obteniendo unos resultados en cuanto a descenso de peso
similar a los nuestros. Obviamente nuestro estudio tiene la limitacién de que la
prevalencia del SAOS es mas baja inicialmente y ademads no se hizo un estudio mas
detallado de funcién respiratoria como si se hizo en este estudio, ya que este no era

nuestro objetivo.

Asma

Se aconseja que los pacientes con asma y sobrepeso u obesidad disminuyan al menos

un 7% de su peso corporal como parte de su tratamiento(241).

La prevalencia de asma al inicio en nuestra muestra es discretamente superior en el
grupo intervencién frente al grupo control, 8,4% en grupo control y 20,5 en grupo
intervencion. Tras nuestra intervencion, a 6 meses, existe una mejoria ES en cuanto al
asma en el grupo intervencion, pese a que basalmente habia mas casos. 4 pacientes en
el grupo intervencién dejan de precisar medicacion, y mejoran también los casos de

asma moderado y leve frente al grupo control. Ello conlleva menor nimero de consultas
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médicas, menos consultas a urgencias y menor necesidad de medicacién. A los 12
meses, esta mejoria se mantiene en el grupo intervencién, otro paciente mas deja de
precisar medicacién (en total al final de la intervencién 5 pacientes) y los casos

moderados y leves mejoran.

Existen datos de beneficio en cuanto a funcidn respiratoria y sintomas relacionados con
el asma en nifios que se someten a una intervencién en estilo de vida(335). Sin embargo
no se han reportado experiencias similares a la nuestra en adultos. Por tanto, hasta
donde nosotros sabemos, este trabajo es el primero en demostrar que una intervencién
grupal de estilo de vida es eficaz para disminuir los sintomas del asma en los pacientes

con obesidad.

Artrosis

Los pacientes con sobrepeso y obesidad con artrosis que afecte especialmente a las
articulaciones que soportan el peso, sobre todo la rodilla, deben perder al menos un

10% de su peso corporal como parte esencial del tratamiento(241).

En nuestro estudio, la prevalencia de artrosis en ambos grupos fue similar, 20,2% en
grupo control y 22,8% en grupo intervencién. No hay diferencias entre ambos grupos en
cuanto a la presencia de artrosis ni a su grado de limitacién en ambos grupos a los 6
meses. No obstante, en el grupo intervencion, 16 personas dejan de tener una artrosis
moderada para pasar a ser leve. Asimismo, algunas personas que inicialmente iban a
precisar un recambio articular, salieron de la lista de espera quirldrgica por mejoria
clinica. A los 12 meses, tampoco hubo diferencias entre ambos grupos en la presencia
de artrosis ni a su grado de limitacion. En este periodo, en el grupo intervencién, ningln
paciente presentaba artrosis limitante, 18 pacientes dejan de padecer artrosis
moderada y se incrementa el porcentaje de pacientes con artrosis leve. Los pacientes
con artrosis con nuestra intervencion pierden mas peso que los pacientes con artrosis
en el grupo control. Todo ello se traduce en menor uso de medicacién analgésica y
antiinflamatoria, mejoria de la funcionalidad y menor necesidad de reemplazo articular.

Por tanto, nuestra intervencion es eficaz en artrosis.
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No existen muchos datos acerca de programas de estilo de vida en artrosis y los datos
estan practicamente limitados a estudios con distintos tipos de dieta y terapias con
ejercicio fisico. El estudio ADAPT(336), aleatorizé a 316 pacientes con artrosis a recibir
una intervencion en estilo de vida, dieta, ejercicio fisico o dieta con ejercicio fisico. Este
ultimo grupo, mejoré de forma mas llamativa su peso, ademds de mejorar
funcionalidad, con aumento de la distancia caminada, mejoria para subir escaleras y
disminucion del dolor. Aunque nuestra intervencién no demostré mejoras ES, disminuyo
de forma clinicamente relevante los sintomas, el consumo de
analgésicos/antiinflamatorios y la necesidad de reemplazo articular. Si bien no era una
intervencién disefada especifica para mejorar artrosis y tampoco se midieron datos
especificos de artrosis mas alld de capacidad funcional, dolor y consumo de medicacién.
Por tanto, consideramos que nuestra intervencion es eficaz para las personas obesas

con artrosis.

Reflujo gastroesofagico

La pérdida de peso en los pacientes con obesidad o sobrepeso que presenten RGE debe

ser prioritaria(241). El objetivo debe ser al menos una pérdida de peso del 10%.

De forma basal, no habia diferencias en cuanto al diagndstico de RGE entre ambos
grupos. A 6 meses, no hubo diferencias en cuanto el diagnéstico de RGE entre ambos
grupos. Aunque no fue ES, 9 pacientes en el grupo intervencién disminuyeron y
controlaron sus sintomas, sin necesidad de usar medicacion antirreflujo ni interrumpir
sus actividades, mientras que en el grupo control esa mejora sélo se observd en 2
pacientes, lo cual es clinicamente relevante. A los 12 meses, si que se detectaron
diferencias ES en cuanto al diagndstico de RGE. Al final del periodo de estudio, 20
pacientes en el grupo intervencidon disminuyeron y controlaron sus sintomas, sin
necesidad de usar medicacion ni interrumpir su actividad diaria, mientras que en el
grupo control esa mejora sdlo se observd en 3 pacientes. La mejoria de pardmetros

antropomeétricos es similar en los pacientes con RGE a aquellos sin RGE.
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Singh et at(337), han reportado su experiencia con 332 pacientes con obesidad o
sobrepeso que fueron sometidos a un programa estructurado para la pérdida ponderal.
Esta consistia en una intervencién multidimensional incluyendo modificaciones
dietéticas, incremento de actividad fisica y consejo para cambios en el estilo de vida. El
97% de los pacientes perdié una media de 13 £ 7,7 kg y hubo un descenso significativo
en el grupo control de la prevalencia de RGE, con una reduccion del 81% en los scores
de sintomas de RGE y una correlacion significativa entre la pérdida ponderal y la
reduccion de los sintomas por RGE. Nuestra intervencién estructurada también

proporciona beneficios en los sintomas de RGE como esta intervencion.

Psicopatologia o trastornos del estado de animo asociados a obesidad.

Segun las recomendaciones de la AACE, a todos los pacientes con sobrepeso y obesidad
gue presenten trastorno del estado de dnimo, especialmente depresion, se les debe

ofrecer un programa estructurado en estilo de vida(241).

Se evaluaron consultas en Unidad de Salud Mental, consumo de psicofarmacos y
limitacion para la vida diaria en relacion a sintomas relacionados con el estado de animo.
En nuestro estudio, basalmente no hay diferencias entre ambos grupos en cuanto al
diagndstico de psicopatologia. A los 6 meses, existe una mejora ES de la presencia de
psicopatologia en el grupo intervencién frente al grupo control. No sélo mas pacientes
dejan de precisar medicacidn y soporte psicolégico a los 6 meses sino que ademas en
este grupo, el grado de limitacion asociado a la psicopatologia asi como el consumo de
farmacos disminuyen de forma ES. Doce personas dejan de precisar soporte psicoldgico
y medicacién en el grupo intervencion frente a 1 en el grupo control. Dos personas dejan

de presentar psicopatologia limitante y 24 dejan de presentar psicopatologia moderada.

A los 12 meses, con nuestra intervencion, existe una mejora ES, de la presencia de
psicopatologia en el grupo intervencion frente al grupo control. No sélo mas pacientes
dejan de precisar medicacidn y soporte psicoldgicos a los 12 meses sino que ademas, en
este grupo, el grado de limitacion asociado a la psicopatologia asi como el consumo de

farmacos disminuyeron de forma ES. Al final del estudio, 16 personas dejan de precisar
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soporte psicolégico y medicacién en el grupo intervencion frente a 4 en el grupo control.
4 personas dejan de presentan psicopatologia limitante en grupo intervencién frente a
2 en el grupo control y 29 dejan de presentar psicopatologia moderada en grupo

intervencion mientras que en el grupo control pasa a incrementarse en 8 personas.

La mejora de los parametros antropométricos en nuestro estudio es similar para los
pacientes que presentan trastorno del estado de dnimo frente a aquellos que no la

presentan.

En los afios 50, los primeros estudios con obesidad sugirieron que la pérdida ponderal
pondria asociarse con sintomas depresivos(338). Sin embargo, estos datos no solo no se
confirmaron mas adelante sino que también se demostré una mejora de los mismos
asociada a la pérdida ponderal(241), al igual que en nuestro estudio. Siendo los estudios
centrados en estilo de vida los de mayor éxito frente a las alternativas de dieta y ejercicio

fisico de forma aislada.

Klem et al(339), en el estudio Women's Healthy Lifestyle Program, aleatorizaron a 535
mujeres con IMC entre 20 y 34 kg/m2, entre 44 y 50 afios, a seguir o no un programa
intensivo de 20 semanas, con sesiones semanales con formacion en estilo de vida
saludable incluyendo dieta, ejercicio fisico y cambio de habitos. Tras el periodo de
estudio, las pacientes que participaron en el grupo intervencién perdieron mas peso y
mejoraron sintomas de depresidn con respecto a los sintomas basales medidos con la
escala BDI, de forma ES. Nuestros datos van acorde a este estudio por lo que respecta a
mejoria de peso y mejoria de sintomas de la esfera del estado de dnimo sin embargo,
este estudio estaba sélo integrado por mujeres, de edades entre 44 y 50 afios e IMC

entre 20y 34 kg/m?2.

En un analisis post hoc de Look AHEAD(340) también se evalud esta esfera. Los pacientes
gue completaron la intervencién no sélo perdieron mds peso como previamente se ha
descrito sino que disminuyeron los sintomas asociados a depresion y disminuyd el score
de depresion medido por la escala BDI (los sintomas son significativos si BDI > 10). De
estos datos se concluyé que una pérdida de peso del 8% puede ser beneficiosa a la hora
de disminuir los sintomas de depresion. En el caso del DPP, no se demostrd una mejoria

ES de los sintomas de depresidon evaluados con la escala de Beck(341).
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Por tanto, nuestra intervencion, mejora la calidad de vida de nuestros pacientes,
disminuye el nimero de consultas médicas/enfermeria de Psiquiatria, visitas con
Psicologia y el consumo de psicofarmacos. Asimismo, disminuyen los costes indirectos

por desplazamientos y pérdidas de dias laborables.

Cancer

Actualmente nadie duda de la estrecha relacién entre cdncer y obesidad(342). En
nuestro estudio se ha recogido este antecedente, registrandose 32 casos de cancer
(7,3% de la muestra total). Durante el periodo de estudio no se diagnosticé ningln caso.
Se han revisado los datos de la historia clinica de estos pacientes en cuanto a si habian
sido diagnosticados o no de cancer, hallando 4 nuevos casos. El cancer que con mas
frecuencia se ha reportado ha sido el cancer de mama, cancer de sobra conocida la
relacién entre obesidad e incremento de su incidencia(343). Ni en el estudio Look
AHEAD(273) nien el DPP(268) se han reportado datos de la incidencia de cadncer. Aunque
en el estudio DPP existe actualmente una linea de trabajo en este sentido(344).
Consideramos que estos datos son relevantes y pueden abrir nuevas lineas de trabajo

en investigacion en obesidad en nuestro centro.

Enfermedad cerebrovascular

Inicialmente, ambos grupos estaban balanceados en cuanto a la prevalencia de
enfermedad cerebrovascular. No se produjo ningln evento durante el periodo de
estudio. En el estudio Look AHEAD, los datos a 10 afos, no han demostrado una mejoria
significativa del endpoint combinado muerte cardiovascular, ictus no fatal, infarto no
fatal e ingreso por angor inestable, con respecto al grupo control(271). Seria interesante
analizar en esta poblacién a largo plazo cual es la incidencia de eventos a nivel

cerebrovasculares para ver si la intervencidn es protectora o no.
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Tabaquismo.

Si bien no es una comorbilidad, consideramos que es relevante por sus implicaciones a
nivel sanitario incluirlo en este epigrafe. De forma basal, en el grupo control existian mas
fumadores activos que en el grupo intervencidn. A los 12 meses, son menos las personas
en el grupo intervencidon fumadoras que en el grupo control. No obstante, el dato
positivo que se extrae de este estudio es que en ambos grupos disminuyé el porcentaje
de fumadores. Por tanto, como sanitarios, tenemos un papel fundamental en ser

catalizador de la decisién de dejar de fumar.

337

——
| —



3. Describir los cambios en el consumo de farmacos tras una

intervencion grupal en obesidad.

El consumo de farmacos se ha analizado de forma basal y a los 12 meses tras la
intervencién. En los estudios sobre intervencion en estilo de vida en obesidad
tradicionalmente se han analizado pardmetros de ingesta, cambios antropométricos
incluidos cambios en la composicién corporal, datos de actividad fisica y evolucién de
comorbilidades. Sin embargo, no hay datos sobre la evolucion del consumo de fdrmacos
tras una intervencién grupal y estructurada en obesidad como la nuestra. Se han

analizado los siguientes farmacos:

Antidiabéticos.

El consumo de los antidiabéticos es similar en ambos grupos de forma basal, salvo en el
caso de los iDPP4, que es mayor en el grupo intervencion. Estos antidiabéticos, tienen
un efecto neutro sobre el peso(345). No hubo cambios respecto al porcentaje de
pacientes que recibian tratamiento para la DMT2 a los 12 meses. Los cambios se
observaron en cuanto a que 2 pacientes dejaron de precisar insulina para el tratamiento
de su DM, lo cual es clinicamente relevante. Por otro lado, los pacientes que precisaban
insulina en el grupo intervencién disminuyeron de forma ES sus necesidades de insulina.
La dosis de insulina en las personas con DMT2 estd muy mediada por el peso de forma
gue tras una intervencién que disminuye el peso, es esperable que se reduzcan las
necesidades de insulina. Ello es debido a que la obesidad se asocia con
insulinorresistencia y la pérdida ponderal mejora la sensibilidad a la insulina(346). La
insulinorresistencia es el fendmeno fundamental del sindrome metabdlico y su
presencia se asocia con incremento del riesgo cardiovascular(347). Nuestra intervencién
demuestra por tanto ser eficaz para mejorar la sensibilidad a la insulina aunque son

necesarios datos a mas largo plazo para ver si traduce en mejoras a nivel cardiovascular.
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Hipocolesterolemiantes e hipotrigliceridemiantes.

El consumo inicial de farmacos hipocolesterolemiantes es similar en ambos grupos
inicialmente y tampoco se han detectado diferencias a 12 meses. Pero al final de la
intervencién, 5 pacientes precisan iniciar una estatina en el grupo de control frente a 3
en el grupo de intervencién. A 6 meses, existia mayor porcentaje de pacientes con
niveles de colesterol total por encima de 200 mg/dL en grupo control frente a grupo

intervencion. Los valores de LDL no se modificaron con la intervencion.

No hay diferencias entre ambos grupos ni de forma basal ni a los 12 meses en el
porcentaje de pacientes que reciben tratamiento hipotrigliceridemiante. Nuestra
intervencion a 12 meses, mejora el porcentaje de paciente con triglicéridos en valores

objetivos.

En el estudio DPP(348), a 1 afio tampoco hubo cambios en la proporcién de pacientes
gue recibian tratamiento hipolipemiante, hay que esperar hasta 5 afios del programa
para encontrar resultados positivos. Por tanto, habria que analizar mas allad de 1 aifo qué
ocurre con nuestra intervencion. Se engloban aqui tanto farmacos para disminuir
colesterol como triglicéridos. En el LOOK AHEAD se describié un aumento del consumo
de hipolipemiantes en ambos grupos a 1 afo, pero discretamente superior en el grupo

control (272).

En cualquier caso consderamos que también la inercia terapéutica influye notablemente
en la prescripcién de farmacos hipocolesterolemiantes. En la practica clinica una vez que
un paciente inicia una estatina o un fibrato, salvo efectos secundarios, es un farmaco
gue se mantiene de por vida. Es relativamente facil la prescripcién sin embargo, no la
deprescripcién. También creemos que el hecho de el dogma “el LDL cuanto mas bajo
mejor” (349) para prevenir eventos cardiovasculares estd muy presente en nuestra
practica clinica y aunque alcancemos valores objetivos de LDL no se revisan los

tratamientos.
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Antihipertensivos

Basalmente, ambos grupos son similares en cuanto a la proporcién de pacientes en
tratamiento con hipotensores asi como el nimero de ellos. A los 12 meses tampoco se

objetivan diferencias.

En el estudio DPP4(348), en el primer afio tampoco hubo cambios en el porcentaje de
pacientes que recibian tratamiento hipotensor; tampoco a los 5 afios ni a los 10 afios.
En el estudio Look AHEAD(275) la proporcidon de pacientes que recibié tratamiento
hipotensor se mantuvo igual que la basal en el grupo intervencion mientras que se
incrementd un 2,2% en el grupo control. Tampoco se describieron cambios en las cifras
de PAS y PAD, que como previamente hemos explicado creemos que pueden verse
influidas por no emplear monitorizacién ambulatoria de la presién arterial para la
valoracidn, la presencia en nuestra muestra de pacientes con IMC por encima de 50

kg/m2 y la HTA de bata blanca.

Psicofarmacos

Basalmente, no hay diferencias entre el grupo control y el grupo intervencién en cuanto
al porcentaje de pacientes que reciben tratamiento con psicofarmacos. Sin embargo, si
que los 12 meses, la proporcidn de paciente que reciben tratamiento con psicofarmacos
es inferior en el grupo intervencién frente al grupo control. También, con nuestra
intervencion, conseguimos que ningun paciente tome 5 6 mas psicofdrmacos, quedando

reducido el grupo que toma 4 psicofarmacos a 1,3%.

En el DPP se han publicado también datos sobre el consumo de psicofarmacos(341). A3
afos, el porcentaje de pacientes en grupo intervencidn que precisé usar psicofarmacos
se incrementd de 5,7% de forma basal a 8,7%. Ser mas activo y perder mas peso fueron

factores predictores para no necesitar usar psicofarmacos.
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Previamente hemos comentado los efectos positivos de nuestra intervencion a nivel
psicopatoldgico. La pérdida ponderal se traduce en menores consultas
médicas/enfermeria en Unidad de Salud Mental, consulta de psicologia, psicofarmacos,
limitacion por los sintomas y costes indirectos como desplazamientos o bajas laborales.
Creemos al igual que la AACE(323) que a los pacientes con trastorno del estado de dnimo
y sobrepeso/obesidad se les debe ofrecer una terapia estructurada en estilo de vida

como parte de su terapia.
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4. Describir los cambios en los criterios de sindrome

metabolico tras una intervencion grupal en obesidad.

La obesidad se asocia con sindrome metabdlico, siendo la caracteristica fundamental de
este sindrome la insulinorresistencia. A largo plazo, aumentd la morbimortalidad

cardiovascular como previamente hemos comentado en la introduccidn.

De forma basal, tanto grupo control como grupo intervencién estaban equilibrados en
cuanto a la prevalencia de sindrome metabdlico, definido por la clasificacién
armonizada, aunque si se confirma que es mads frecuente en hombres que en mujeres.

Esta tendencia se mantiene también a los 6 meses pero no a los 12 meses.

Con nuestra intervencion, la prevalencia de sindrome metabdlico disminuye de forma
ES a los 6 a los 12 meses. A 6 meses, la prevalencia en grupo intervencién es de 62,1%
frente al 77,1% del grupo control. Alos 12 meses, la prevalencia en el grupo intervencion
sesitlaen el 67,6% frente al 83,2% del grupo control. Estos resultados son concordantes
con la disminucién de perimetro de cintura, cambios a nivel lipidico (fundamentalmente

cifras de triglicéridos), mejoria de las glucemias y control de cifras de presidn arterial.

En el estudio Look AHEAD a 1 afio, se describe también un descenso en la prevalencia
de sindrome metabdlico en el grupo intervencién(272), al igual que en nuestro estudio.
En este estudio se empled la definicién del NCEP ATP I11(350). Si bien, el porcentaje inicial
de pacientes con sindrome metabdlico en este estudio fue notablemente superior al de

nuestra muestra (94%).
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5. Describir los cambios a nivel funcional tras una intervencion

grupal en obesidad.

En el momento actual, la obesidad se evalia de forma rutinaria en base a IMC,
porcentaje de grasa corporal y comorbilidades. Sin embargo, un aspecto importante a
destacar es la funcionalidad. No es lo mismo ser incapaz de salir de casa por no poder
subir y bajar escaleras con un IMC de 36 kg/m? que ser capaz de caminar a diario 5 km
con un IMC de 45 kg/m?. Por tanto, en este sentido, el IMC es insuficiente para valorar
esta patologia. Y aunque efectivamente es importante, realmente el objetivo final es
mejorar la calidad de vida de nuestros pacientes y mejorar su prondstico a medio y largo

plazo.

Actividad fisica

Hemos realizado el cuestionario internacional de actividad fisica (IPAQ) de forma basal
y a los 12 meses. De forma basal, no habia diferencias entre ambos grupos. Con nuestra
intervencion, existe un incremento de la actividad fisica ES en grupo intervencién frente

a grupo control.

Segun AACE, (241) el ejercicio fisico debe ser una parte mas del tratamiento en estilo de
vida y la prescripcidn inicial debe adaptarse al paciente para intentar conseguir al menos
150 minutos semanales de ejercicio moderado repartidos en 3-5 sesiones semanales.
Asimismo, se debe insistir en la realizacidn de ejercicios de resistencia para promover la

pérdida de grasa y mantener la masa muscular.

En el estudio DPP, tener una mayor actividad fisica, se correlacioné con una mayor
probabilidad de mantener el peso a largo plazo(351), datos similares a los reportador
por Look AHEAD(275). En nuestra muestra, los pacientes que mantuvieron mayores
niveles de actividad fisica, bajaron mas peso, mas IMC y mas grasa de formaESa 6y 12
meses. También fue significativamente mayor la proporcidon de pacientes que

alcanzaron pérdidas ponderales de un 5% y 10% del peso corporal.
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Limitacion para la vida diaria

De forma basal, no hay diferencias entre grupo control y grupo intervencion en cuanto
alalimitacidn para la vida diaria. Tras 12 meses, 31,4% de los pacientes del grupo control
presentaban algun grado de limitacion para la vida diaria frente al 21,4% del grupo
intervencion. Hay diferencias ES entre grupo control y grupo intervencién en cuanto a
la limitacién para la vida diaria, a 12 meses. Si agrupamos en tres categorias, no
limitacion, limitacion para esfuerzos minimos-moderados y limitaciéon para esfuerzos
maximos, también se observa una mejora ES en el grupo intervencidn frente al grupo

control.

Por tanto, nuestra intervencion, no sélo mejora parametros antropométricos si no que
eso se refleja en cambios funcionales y mejor calidad de vida para los pacientes. En
nuestra muestra, los pacientes que mantuvieron mayores niveles de funcionalidad,

bajaron mas peso, mds IMC y mas grasa de forma ES a 6 y 12 meses.

Ni en el DPP(348) ni el Look AHEAD(139) se han reportado datos sobre niveles de

funcionalidad de los pacientes.

Es bien conocida la relacién entre obesidad, sindrome metabdlico y enfermedad
cardiovascular(352). El estado de forma fisica puede ser considerado como de los
mejores predictores de enfermedad cardiovascular y mortalidad segun diferentes
estudios(353,354). De hecho, autores como Lavie apuntan a que el estado de fitness es
mas importante que el exceso de grasa(355) y que las personas con obesidad con niveles
aceptables de forma fisica presentan mejor prondstico cardiovascular y menor
mortalidad. De hecho en dos revisiones recientes sobre estudios en pacientes con
obesidad pero sin criterios de sindrome metabdlico, aquellos pacientes que reportaron
mayores niveles de actividad fisica, medida a través de diversos test, no incrementaron

su riesgo de mortalidad cardiovascular ni enfermedad cardiovascular no fatal(354,356).
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6. Describir los cambios los scores prondsticos tras una

intervencion grupal en obesidad.

Las clasificaciones actuales de la obesidad se basan basicamente en el IMC vy la
circunferencia de cintura. Estas, son Utiles para estudios poblacionales; sin embargo son
limitadas cuando se aplican en la practica clinica diaria. Estas mediciones no informan
acerca de la presencia de complicaciones o limitaciones funcionales, ni su grado, que
puedan servir de guia para tomar decisiones terapéuticas. De ahi la aparicidon de dos
clasificaciones que vienen a recoger estos aspectos, Edmonton Obesity Staging

System(238) y la clasificacion de la AACE(241).

Basalmente, no hay diferencias en cuanto al estadiaje EOSS de obesidad, entre el grupo
control y el grupo intervencién. A los 6 meses, el grupo intervencion mejora de forma
ES su estadiaje EOSS, en comparacidn con el grupo control. La mayoria de los pacientes
a 6 meses tras nuestra intervencidn en el grupo control se sitian en estadios 1y 2, frente
al grupo control que mayoritariamente presentan scores 2 y 3. A los 6 meses, el grupo
intervenciéon mejora de forma ES su estadiaje AACE, en comparacién con el grupo

control.

A los 12 meses tras nuestra intervencidn, los pacientes en el grupo intervencién
mejoraron de forma ES su estadiaje EOSS en comparacién con el grupo control.
También, mejoraron de forma significativa su estadiaje AACE, en comparaciéon con el

grupo control.

La mejoria de ambos indices con nuestra intervencion es el reflejo de los resultados
anteriormente expuestos. Los pacientes que siguen nuestro programa no sélo pierden
mas peso, sino que mejoran sus comorbilidades, mejora su nivel funcional y a nivel
psicolégico. Por tanto, son pacientes que han ganado en salud, al haber mejorado su
prondstico y ademas eso se traduce a nivel del sistema en mejoria de la satisfaccién y

disminucion de costes asociados a la obesidad.
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Se han publicado trabajos sobre el andlisis del score EOSS en pacientes que acuden a
consultas de Medicina Interna(357), de trabajadores con obesidad(358) y pacientes

atendidos en centros de referencia en el tratamiento de la obesidad(359)

Canning et al han reportado que los pacientes que acudian a su centro para tratamiento
de la obesidad perdian peso de forma directamente proporcional a la duracién del
tratamiento pero de forma inversa el estadiaje EOSS, es decir, a menor estadiaje, mayor
pérdida ponderal(359). Sin embargo, en nuestra muestra no existen diferencias ES entre
una mayor pérdida de peso, IMC, perimetro de cintura, grasa corporal total y grasa

visceral estimada y un menor indice EOSS.

Nickel et al(360) han publicado datos acerca de la evolucién de EOSS tras cirugia
baridtrica. En este estudio, 100 pacientes con obesidad que fueron sometidos a sleeve
gastrico o bypass gastrico, se analizaron los indices indirectos de higado graso no
alcohdlico y sus cambios tras cirugia como objetivo principal. Los pacientes obviamente
perdieron peso de forma ES con respecto al basal y ademas se demostré una mejora de
los indices indirectos higado graso no alcohdlico. También se analizé el score EOSS
basalmente, al mes y a los 12 meses. Aunque al mes no se detectaron diferencias ES, al
analizar los datos a 12 meses si que hubo una mejora ES en el indice EOSS en los

pacientes.

Si bien, hasta la fecha actual no se ha publicado ningln estudio en el que se reporte la

evolucidn de EOSS tras una intervencidn grupal en estilos de vida.

En cuanto al score AACE para la obesidad, los datos publicados que emplean este indice
en esta vida real se limitan en el momento actual a un estudio venezolano. En éste,
Nieto-Martinez et al(361), analizaron a personas con sobrepeso y obesidad de 3 regiones
de Venezuela y concluyeron que el empleo de este indice por un lado ayuda a detectar
comorbilidades asociadas a la obesidad y por otro lado permite identificar a personas
con mas riesgo. Sin embargo, no se ha reportado ningun estudio sobre el cambio en el

score AACE de obesidad tras una intervencion grupal en estilos de vida.
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7. Fortalezas del estudio

Una de las principales fortalezas de nuestro estudio es su disefio. El hecho de tratarse
de un ensayo clinico aleatorizado da consistencia a nuestros resultados. Este disefio de
estudio junto con los metaandlisis que incluyan este tipo de ensayos son los de mayor
robustez cientifica. Por tanto, una de las principales fortalezas de nuestro estudio es la

validez de los resultados.

Nuestra intervencion ha demostrado resultados beneficiosos en cuanto a disminucidn
de peso, IMC, perimetro de cintura, grasa corporal total y grasa visceral estimada. Pero
también, ha demostrado mejorar la HbAlc de los pacientes con prediabetes y diabetes
asi como disminuir los requerimientos de insulina, disminuir los niveles de triglicéridos
y el consumo de psicofdrmacos de forma ES. También de forma significativa ha
demostrado mejorar los sintomas relacionados con el asma, los sintomas en relaciéon
con psicopatologia y mas pacientes han dejado de fumar tras nuestra intervencion. Los
pacientes en el grupo intervencidn precisaron menor uso de CPAP, mejoraron de sus
sintomas de artrosis asi como de los sintomas en relacién al RGE. Asi mismo, los
pacientes en el grupo control incrementaron su nivel de actividad fisica, disminuyeron
la prevalencia de sindrome metabdlico, mejoraron su capacidad para realizar las
actividades basicas de la vida diaria y mejoraron sus scores pronostico de obesidad EOSS
y AACE, todo ello de forma ES. Todos estos resultados no sélo son estadisticamente

significativos, sino que son resultados en salud demostrados por este ensayo clinico.

También una de las fortalezas de nuestro estudio es que se trata de una intervencién en
vida real. En los grandes ensayos clinicos, las condiciones son las ideales, con
seguimiento intensivo de los pacientes, no sdlo presencial sino también telefdnico y
otros medios digitales. Asimismo, en los grandes ensayos clinicos como Look Ahead o
DPP existe un gran despliegue de medios y profesionales destinados es professo para
cumplir su funcién. En nuestro caso, este ensayo clinico se ha integrado en nuestra
practica clinica diaria y no se ha destinado recursos aparte de los disponibles en nuestro
centro. Destaca también el porcentaje de retencion de los pacientes y que dadas las
caracteristicas de nuestra historia clinica electrénica integrada disponemos de datos

clinicos de todos los pacientes. Ademas, disminuye el nimero de consultas médicas.
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Dado el éxito de la intervencién como se ha descrito previamente en resultados, este
ensayo clinico ha servido para poner en marcha este protocolo como forma de
tratamiento estandar para la obesidad en nuestro Servicio. A todos los pacientes que
consultan por obesidad se les aconseja la participacidn en el programa para mejorar sus

resultados en salud.

Es importante poner en valor que hemos conseguido realizar este ensayo clinico con
nuestro capital humano y recursos materiales de la consulta. Por tanto, nuestra
intervencion no incrementa los costes y ademds obtiene beneficios. Todo ello ademas
sin emplear tratamiento médico para la obesidad ni tratamiento quirurgico. Con lo cual,

se favorece la adherencia.

Asimismo, no sélo han mejorado los resultados en salud en tiempo presente. Sino
también a largo plazo. EOSS y AACE no sélo son scores que analizan la repercusidn fisica,
funcional y psicoldgica de la obesidad y orientan en el tratamiento sino que son
marcadores prondsticos de morbimortalidad. Por tanto, nuestra intervencién mejora el

prondstico vital de nuestros pacientes.
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8. Limitaciones del estudio

Si bien nuestro estudio presenta las fortalezas anteriormente descritas, consideramos

gue también presenta algunas limitaciones.

El estudio se disefidé para analizar la eficacia de una intervencién grupal en obesidad
frente al seguimiento tradicional en consulta de Endocrinologia y Nutricién, alos 6y 12
meses. La obesidad es una enfermedad crdénica y su tratamiento debe abordarse de
forma multidisciplinar y de forma duradera en el tiempo para reforzar el cambio de
habitos. No disponemos de datos en el momento actual sobre la evolucion de estos
pacientes a largo plazo como se dispone en los estudios anteriormente resefiados DPP
y Look Ahead. Si bien, dada la presencia de historia clinica electrénica compartida con
Atencidn Especializada y Atencién Primaria en Galicia, IANUS, podriamos obtener datos
de los pacientes participantes en el estudio. En el momento actual, como comentamos
previamente, la terapia grupal en obesidad es el estandar de tratamiento de la obesidad
y cumplir el periodo de entrenamiento es condicidn sine qua non para ser sometido a
cirugia bariatrica en caso de estar indicada. Se ha modificado la metodologia de trabajo
en tanto en cuanto que se ha sistematizado la recogida de datos asi como incluir datos

de seguimiento a largo plazo.

No podemos obviar el hecho de que aunque se ha disefiado un ensayo clinico
aleatorizado, pueden existir sesgos de seleccién. Mayoritariamente la muestra se
compone de mujeres. Asimismo, los pacientes presentan un elevado porcentaje de
comorbilidades. Como se comentd anteriormente, las mujeres tienden a consultar mas
por obesidad por un lado por una mayor conciencia de enfermedad y por otro lado por
la presion social sobre esta patologia en el sexo femenino. También, los pacientes que
presentan mas comorbilidades consultan mds y entran mds en contacto con la Atencién

Especializada.

Se ha recopilado el dato sobre la presencia de higado graso no alcohdlico como
diagndstico, realizacidn o no de ecografia abdominal e indices indirectos de

fibrosis/cirrosis hepatica. Las conclusiones que podemos obtener de estos datos son
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limitadas ya que ni el estudio estaba disefiado para analizar estos items, ni los pacientes
tenian realizado fibroscan ni biopsia hepatica, como prueba confirmatoria. Son por
tanto, datos exploratorios que nos sirven para dar continuidad con nuevas lineas a

nuestro trabajo.

Si bien en la discusion hemos comentado datos econdmicos, nuestro estudio no se
disefid especificamente para analizar reduccidn de costes. Creemos que la mejoria es
clara en tanto en cuanto que la pérdida ponderal se traduce en mejora de
comorbilidades y scores prondsticos sin embargo, mientras el disefio no sea
especificamente de un estudio econdmico, los datos obtenidos son generadores de

hipdtesis y deben ser confirmados.

En el momento actual, sabemos que una persona, con una carga genética predisponente
a obesidad puede desarrollarla o no en funcién de la impresién de factores ambientales.
El perfil epigenético por tanto, es de vital importancia a la hora de abordar obesidad. No
disponemos de datos genéticos de nuestros pacientes sin embargo, estamos trabajando
en un proyecto para analizar si nuestro programa induce o no cambios en la expresién

de diferentes genes.

Por dltimo, recordar que los recursos son limitados y finitos. La Atencidn Sanitaria
Publica se basa en el principio de equidad y los sanitarios debemos hacer un uso
eficiente de recursos. La atencidn a la obesidad debe ser multidisciplinar y ser
compartida por todos los niveles asistenciales. Si bien esto a priori puede verse como
una limitacidn, creemos que refuerza este estudio, porque con nuestro capital humano,
sin incrementar gastos, hemos mejorado resultados en salud, calidad de vida,

funcionalidad y ahorrado costes.
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9. Propuesta de mejora.

La obesidad es una enfermedad crdnica(8) en relacién a un exceso de grasa. lLa
consideracion de la obesidad como enfermedad, trasciende el mero nivel academicista.
El tener consideracién de enfermedad puede hacer que se dirijan mas recursos a su
prevencion, tratamiento, investigacion y formacién de profesionales. Asimismo, esta
consideracién puede ayudar a eliminar el estigma social y la discriminacidn negativa que

sufren las personas con obesidad.

Pero al categorizar la obesidad como enfermedad, necesitamos definirla de forma
adecuada. La OMS define a la obesidad y al sobrepeso “como una acumulacién anormal
o excesiva de grasa que puede ser perjudicial para la salud”(362). Como previamente
hemos comentado, determinar el IMC es la forma de aproximacién mas sencilla a la
obesidad y al sobrepeso. Una persona con IMC > 30 kg/m? presenta obesidad y una
persona con IMC > 25 kg/m? presenta sobrepeso. Pero una persona con sobrepeso
puede presentar complicaciones propias de la obesidad mientras que una persona
obesa puede tener un riesgo similar al de una persona con IMC normal. Hacer por tanto
una aproximacion a esta enfermedad es inexacta si sélo se emplea el IMC ya que éste
puede estar artefactuado por la edad, sexo, masa muscular, retencidn hidrica o la raza,
entre otros factores. Por tanto, tal y como hemos determinado en nuestro estudio,
consideramos que la valoracién del sobrepeso y obesidad no deben limitarse sélo al IMC
sino que debe incluirse de forma rutinaria la medicién de composicién corporal.
Determinar composicién corporal es una buena praxis para la atencion a la obesidad y
gue los sistemas sanitarios tienen que proporcionar este recurso a pacientes vy

profesionales.

Por otra parte, la definicion de obesidad, va mas alld de un exceso de grasa e incluye el
riesgo de desarrollar complicaciones asociadas a la misma. En el estudio basico de
obesidad debe incluirse una historia clinica completa, una exploracidén fisica detallada,
pruebas de laboratorio y técnicas de imagen incluyendo composicidon corporal. Este
abordaje integral queda muy bien plasmado en la propuesta de score EOSS(238) y AACE

(323) para obesidad y sobrepeso. En ambos scores, se hace una valoracién
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multidimensional incluyendo una evolucién fisica, mental y funcional. En funcién de los
hallazgos, se determina una categoria de riesgo del paciente obeso y se hace una
propuesta de tratamiento. Ambas clasificaciones enlazan con el concepto de obesidad
como enfermedad y permiten un uso racional de recursos al hacer una propuesta de
tratamiento en funcién de la categoria de riesgo. Su uso mejora la atencion a nuestros
pacientes y son clasificaciones faciles de emplear en la practica clinica diaria una vez que
se interiorizan y se dispone de una historia clinica sistematizada. En algunos casos, la
puntuacion de un determinado valor puede hacernos dudar; sin embargo eso debe
verse como un estimulo para seguir indagando en la historia de nuestros pacientes al
igual que lo hariamos con otras entidades como una sospecha de tumor neuroendocrino
o un tratamiento de una diabetes tipo 2 evolucionada. Y al igual que hacemos con otras
patologias como un hipertiroidismo primario en el que se duda con una tiroiditis u origen
autoinmune, precisaremos reevaluar a nuestros pacientes, para aclarar algunos
aspectos y para ver la evolucién de nuestra propuesta de tratamiento. Por tanto,
creemos que hay que estadiar al paciente con obesidad y ademas reestadiar a lo largo
del tiempo para ver si nuestras propuestas de tratamiento son eficaces, no sélo en la
pérdida ponderal sino como hemos analizado en nuestro estudio, si existe una mejora
de comorbilidades, consumo de farmacos y funcionalidad. A diferencia de los grandes
estudios de intervencion como DPP(348) o Look Ahead(271), nuestro estudio estadia a

los pacientes, mientras que éstos no.

Ambos indices EOSS y AACE han marcado un hito para los profesionales que atendemos
a pacientes con obesidad. Sin embargo, creemos que presentan algunas limitaciones y
proponemos un nuevo score mejorado para la atencién a la obesidad que incluya

ademas de los items valorados por ambos scores los siguientes aspectos:

a. En ambos scores se analiza la presencia de comorbilidades y su severidad sin
embargo no se analiza el consumo de farmacos. No es lo mismo, tener una DMT2
en tratamiento con 2 farmacos orales o bien con insulinoterapia en pauta basal-
bolus, por un lado para el paciente pero por otra parte tampoco para los
profesionales ni para el sistema sanitario que va a tener que emplear mas
recursos en el segundo caso. Ademds, la obesidad puede afectar a Ia

farmacocinética y a la farmacodinamia de los farmacos(363). Nuestra
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intervencién ha demostrado disminuir las necesidades de insulina en pacientes
con DMT2 asi como el consumo de psicofarmacos de forma ES. También, menos
pacientes en el grupo intervencidn precisaron iniciar terapia hipolipemiante.
Asimismo, indirectamente, al disminuir los sintomas de artrosis, se ha reducido
el consumo de analgésicos y antiinflamatorios. Menor consumo de farmacos
supone mas ventajas para los pacientes, disminuye la sensacion de enfermedad,
disminuye la dependencia farmacoldgica y disminuye el gasto en farmacia y
contacto con el sistema sanitario por posibles problemas. Asimismo, disminuye
el gasto sanitario para el sistema. Por tanto, creemos que no podemos obviar

este item en nuestra propuesta de score de atencion a la obesidad.

Una nueva propuesta de score debe incluir la valoracidn de la presencia de
cancer. La obesidad no sélo incrementa el riesgo de determinados tipos de
cancer sino que también se ha implicado en la recurrencia de los mismos(364).
Ademads, esta descrito que la obesidad puede aumentar el riesgo y/o empeorar
la toxicidad de los tratamientos oncoldgicos. Debe informarse al paciente con
obesidad de que puede presentar riesgo de desarrollar cancer en un futuro.
Asimismo, deberia considerarse a un paciente con obesidad y cancer un paciente
de alto riesgo, independiente de la presencia o no de otras complicaciones en
relacion a la obesidad y focalizar los esfuerzos en la pérdida ponderal, de una
forma controlada y saludable. En nuestra muestra inicial, 32 pacientes (7,3%)
habian sido diagnosticados de cancer. Ningun paciente fue diagndstico durante
el periodo de estudio. Sin embargo, entre la finalizacidon de la intervencién y
enero de 2019, se han diagnosticado 4 casos de cancer.

Un aspecto importante para la persona es su sexualidad. Tanto EOSS como AACE
recogen datos sobre la presencia de repercusién psicoldgica de la obesidad en la
persona pero sobre sexualidad. La relacidon entre la obesidad y la sexualidad
resulta de la interaccion de numerosas variables que actian de forma directa por
la alteracién en la homeostasis inducida por el exceso de grasa pero también de
forma indirecta por las complicaciones en relacion a la obesidad que pueden
dificultar la presencia de relaciones sociales y el posible disconfort psicoldgico

gue la obesidad puede causar en la autoaceptacién de la persona y como es
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valorada por entorno(365). La prevalencia de disfuncién sexual puede afectar al
29-60% de mujeres obesidad y al 25-45% de hombres con obesidad. Se ha
descrito que la pérdida ponderal en obesos puede mejorar la funcidn
sexual(365). Por tanto, dada la prevalencia de disfuncion sexual y sus
repercusiones, creemos que debe incluirse este item en la valoracién integral del

paciente obeso.

Aparte de la funcionalidad, pardmetro analizado en nuestro estudio y que ha
mejorado con la intervencion creemos que hay también que analizar la actividad
fisica. Este dato concreto no se recoge en los indices EOSS ni AACE. El
cuestionario internacional de actividad fisica (IPAQ) es el score mas empleado a
nivel mundial para evaluar la actividad fisica a nivel poblacidon e individual(366).
Con nuestra intervencion, los pacientes mejoran su nivel de actividad fisica, tras

un afio, medida por el cuestionario IPAQ.

También consideramos que debe incluirse en la valoracién integral de la
obesidad el despistaje de SAOS y medicidn de la calidad del suefio. Por un lado,
debe hacerse despistaje de SAOS mediante el test de Epworth(367). Este
cuestionario es autoadministrado y es un método sencillo de despistaje de SAOS
y ayuda a orientar las derivaciones a Neumologia. De hecho aunque en nuestra
intervencién no se realizé de forma rutinaria, si que en el momento actual, tras
las mejoras introducir en el programa, se incluye de forma sistematica. Se analizé
el porcentaje de pacientes con CPAP y al finalizar la intervencién, mas pacientes
en el grupo intervencidon dejaron de utilizar CPAP que en el grupo control.
Asimismo, mantener una adecuada calidad del suefo es esencial para mantener
un estado de salud adecuado y una mala calidad del suefio puede influir de forma

negativa en la obesidad y sus complicaciones(368).

Como hemos destacado a lo largo de todo nuestra estudio, creemos que la
valoracion de la obesidad debe ser multifactorial y multidisciplinar. Dentro de
esta evaluacion es importante analizar la presencia de posibles trastornos de la

conducta alimentaria enmascarados por la obesidad en si. En ocasiones, el
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consumo de comida supone un consumo abusivo, al igual que otro téxico. Es
importante distinguir a estos pacientes porque una ayuda psicoldgica en este
aspecto, puede ser mas exitosa que cualquier otra intervencién. Seglin una
reciente revision(369) el cuestionario mdas adecuado para analizar el consumo
abusivo de comida en personas con obesidad es el Food craving questionnaire-
state (FCQ-S), validado también en poblacién espafiola(370). Este cuestionario
analiza la intensidad del deseo de consumir comida, el posible refuerzo o
negativo asociado a la ingesta compulsiva, la pérdida de control de la ingesta y
los posibles desencadenantes psicolégicos de la ingesta. Este test puede ser
autoadministrado y es muy informativo. Si bien no fue un objetivo de nuestro
estudio, en nuestra muestra se analizd la evolucion del indice EAT 26,
cuestionario de actitudes hacia la comida, si bien no se han analizado los datos

en el momento actual.

Por tanto, nuestra propuesta de score multidimensional, de forma grafica, seria la

siguiente:

_{ 1
J
ecomorbilidades
etratamiento farmacoldgico
ecribado de SAOS
_{ 1
J
epresencia/ausencia
eotros factores de riesgo
_{ )
J

eactividad fisica
ecapacidad para realizar las actividades de la vida diaria

) esfera psicoldgica

emalestar psicoldgico en relacién a obesidad
esuefio
esexualidad

Figura 51. Propuesta de score multidimensional para valorar la obesidad.
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Conclusiones




Tras pasar por el programa IGOBE, los pacientes en el grupo de intervencién
frente al grupo de control, a 12 meses, pierden 7,1 kg mas, bajan 2,45 kg/m?
de IMCy 9,3 cm de PC mas. Ademas, pierden 6,2 kg mas de grasa corporal

total y 21 cc de grasa visceral estimada.

Tras nuestra intervencién, los pacientes en el grupo de intervencién
presentan mayor descenso de cifras de triglicéridos y HbAlc en pacientes con
DMT2. También disminuyen sintomas en relacién a la presencia de reflujo

gastroesofagico, psicopatologia y asma.

Una vez superado el programa, los pacientes en el grupo de intervencién
gue precisaban insulina disminuyeron, en 14 Ul de media, sus necesidades

de insulina diarias y disminuyeron el nimero de psicofarmacos.

Alos 12 meses de la intervencidn, el grupo que participd en la terapia grupal,
disminuyd de forma significativa la prevalencia de sindrome metabdlico, con

respecto al grupo control en el que se incrementd su prevalencia.

A nivel funcional, los pacientes asignados al grupo intervencion,
disminuyeron su limitacién para las actividades basicas de la vida diaria.

Asimismo, aumentaron su nivel de actividad fisica.

Tras participar en el programa IGOBE, los pacientes que fueron asignados al
grupo intervencidn, mejoraron su clasificacion en los scores de obesidad

EOSS y AACE.
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Anhexos




Anexo 1.

Dictamen Favorable del Comité Autondmico de Etica de La
Investigacion de Galicia.

oz Comité Autonémice de Etica de la Investigacién
e XUNTA DE GALICIA g BI |CIB
» Edificio Administrativo de San Lazara
b ¢ CONSELLERIA DE sANIDADE s L o
Secretarfa Xeral TIf: 881 546425 Fax: 881 541804

ceic@sergas. es

DICTAMEN DEL COMITE AUTONOMICO DE ETICA DE LA INVESTIGACION DE GALICIA

Paula M. Lopez Vazquez, Secretaria del Comité Autonémico de Etica de la Investigacion de Galicia

CERTIFICA:
Que este Comité evalud en su reunion del dia 15/10/2013 el estudio:

Titulo: “Programa de Intervencion Grupal en pacientes con Obesidad: “Estilo de vida saludable”.
Estudio IGOBE)

Promotor: Diego Bellido Guerrero

Codigo de Registro CEIC de Galicia: 2013/368

Y, tomando en consideracion las siguientes cuestiones:

- La pertinencia del estudio, teniendo en cuenta el conocimiento disponible, asi como los requisitos
legales aplicables, y en particular la Ley 14/2007, de investigacion biomédica, el Real Decreto
1716/2011, de 18 de noviembre, por el que se establecen los requisitos basicos de autorizacion y
funcionamiento de los biobancos con fines de investigacion biomédica y del tratamiento de las muestras
biolégicas de origen humano, y se regula el funcionamiento y organizacién del Registro Nacional de
Biobancos para investigacion biomédica, y la ORDEN SAS/3470/2009, de 16 de diciembre, por la que se
publican las Directrices sobre estudios Posautorizacion de Tipo Observacional para medicamentos de uso
humano.

La idoneidad del protocolo en relacién con los objetivos del estudio, justificacion de los riesgos y
molestias previsibles para el sujeto, asi como los beneficios esperados.

Los principios éticos de la Declaracién de Helsinki vigente.

Los Procedimientos Normalizados de Trabajo del CEIC de Galicia

Emite un INFORME FAVORABLE para la realizacion del estudio en los centros y con los investigadores
siguientes

Centros Investigadores Principales |

C.H. Universiario de Ferrol Diego Bellido Guerrero ]

* Eliminar la mencién al seguro en la hoja de informacién dado que segun el tipo de intervencion no le seria de
aplicacion.

En Santiago de Compostela, a 21 de octubre de 2013
La Secretariay
4"/"7 P

4.

8

Paula M:‘Lopez Vazquez
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Anexo 2

Cuadernillo proporcionado al paciente, con los test que debe
cumplimentar

CHUF - HOSPITAL NAVAL

Programa IGOBE

Unidad Endocrinologia y Nutricion

Mombre del paciente:

Fecha de cumplimentacion:
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Estimado paciente, jbienvenido al programa IGOBE!

La obesidad es la principal enfermedad crénica no transmisible y es un problema de salud
publica de primer orden. Se estima, que alrededor de un tercio de la poblacién gallega padece
obesidad.

El programa IGOBE (Programa de Intervencion Grupal en Obesidad) es una iniciativa del Servicio
de Endocrinologia y Nutricion del Complejo Hospitalario de Ferrol desarrollada por y para los
pacientes con obesidad.

Se trata de un programa multidisciplinar en el que participan Endocrinos/
Enfermera/Nutricionista en el que a través de sesiones sucesivas le formaremos en nutricion y
estilos de vida saludables. Inicialmente hacemos una valoracion personalizada en Consulta y se
realiza una composicién corporal y determinamos el gasto energético basal. Una vez hecha la
valoraciodn inicial, se realiza la formacion, en forma grupal, con apoyo de métodos audiovisuales,
durante 6 semanas seguidas (un dia por semana). Paralelamente se le hara un seguimiento de
Su proceso.

La ventaja de una estrategia grupal es que todos los participantes pueden beneficiarse de las
ideas/aportaciones de otros participantes y asi conseguimos optimizar los recursos.

Para nosotros, es muy importante conocer su caso y ver en qué aspectos debe trabajar mas. Por
ello le pedimos que rellene el siguiente cuestionario. Al finalizar su formacidn lo volveremos a
repetir para evaluar sus progresos. Ademds, 6 meses y 12 meses después de completar el
programa lo avisaremos para ver su evolucion a largo plazo. Asimismo, estamos abiertos a sus
sugerencias que durante el programa pueda tener porque nos ayuda a mejorar como
profesionales y mejorar la calidad de atencion de otros pacientes.

Esperamos que su experiencia sea provechosa. Estamos a su disposicion

Teléfono de contacto: 981 45 45 12
Mail de contacto: registratudieta@gmail.com
Teléfono mévil (sélo WhastsApp): 608987662

Twitter: @dieta_personal

Marque aqui sus citas:

SESION FECHA

Semana l
Semana 2
Semana 3
Semana 4
Semana 5
Semana 6
6 2 Mes
Aho
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En el cuadernillo adjunto encontrard varios cuestionarios. Con ellos, queremos conocer
cual es su patrén de ingesta, cual es su grado de actividad fisica y su estado de salud
percibido.

Asi, podremos identificar cual/cudles aspectos son mas problematicos para usted para
ayudarle a mejorar y ver su evolucion en el tiempo.

Se trata de los siguientes cuestionarios:

Cuestionario internacional de actividad fisica

2. Cuestionario autoinformado de cribado de TDAH de la Entrevista diagndstica
internacional compuesta de la OMS

3. Cuestionario de patrén de alimentacion

4. Cuestionario de frecuencia de consumo alimentario

5. Cuestionario de actitud hacia la comida: EAT 26

6. Cuestionario de adherencia a la dieta mediterranea

7. Cuestionario de habitos

8. Cuestionario de salud: SF36

Témese su tiempo para responder a las preguntas. Si tiene cualquier duda consultenos.

Muchas gracias de antemano por rellenar los cuestionarios.
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CUESTIONARIO INTERNACIONAL DE ACTIVIDAD FiSICA

Estamos interesados en averiguar acerca de los tipos de actividad fisica que hace la gente en su

vida cotidiana. Las preguntas se referiran al tiempo que usted destiné a estar fisicamente activo
en los Ultimos 7 dias. Por favor responda a cada pregunta aunque no se considere una persona

activa. Por favor, piense en las actividades que realiza en su trabajo, como parte de sus tareas
del hogar o en el jardin, moviéndose de un lugar a otro, o en su tiempo libre, ejercicio o deporte.

Piense en todas las actividades intensas que usted realizé en los Ultimos 7 dias. Las actividades

fisicas intensas se refieren a aquellas que implican un esfuerzo fisico intenso y que lo hacen
respirar mucho mas intensamente de lo normal. Piense sdélo en aquellas actividades fisicas que
realizd por lo menos durante 10 minutos seguidos.

1. Durante los ultimos 7 dias, éen cuantos realizd actividades fisicas intensas tales como
levantar pesos pesados, cavar, hacer ejercicios aerébicos o montar en bicicleta de fora
vigorosa?

. dias por semana
= Ninguna actividad fisica intensa = vaya a la pregunta 3

2. Habitualmente, écuanto tiempo en total dedicé a una actividad fisica intensa en uno de

esos dias?
] horas por dia
= minutos por dia

= No sabe/ no estd seguro

Piense en todas las actividades moderadas que usted realizé en los ultimos 7 dias. Las

actividades moderadas son aquellas que requieren un esfuerzo fisico moderado que lo hace
respirar algo mds intensamente de lo normal. Piense sélo en aquellas actividades fisicas que
realizd por lo menos durante 10 minutos seguidos.

3. Durante los ultimos 7 dias, éien cuantos dias hizo actividad fisicas moderadas como
transportar pesos livianos, montar en bicicleta a velocidad media o jugar dobles de
tenis? No incluya caminar.

. dias por semana
= Ninguna actividad fisica moderada - vaya a la pregunta 5

4. Habitualmente, icuanto tiempo dedicd a una actividad fisica moderada en uno de esos
dias?

= horas por dia

= minutos por dia
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= No sabe/ no esta seguro

Piense en el tiempo que usted dedicd a caminar en los Ultimos 7 dias. Esto incluye caminar en

el trabajo o en la casa, para trasladarse de un lugar a otro, o cualquier otra caminata que usted
podria hacer solamente para el deporte, el ejercicio o el ocio.

5. Durante los ultimos 7 dias, éen cudantos camind por lo menos 10 minutos seguidos?

. dias por semana
= Ninguna caminata = vaya a la pregunta 7

6. Habitualmente, écuanto tiempo en total dedicé a caminar en uno de esos dias?

. horas por dia
. minutos por dia
= No sabe/ no esta seguro

La ultima pregunta es acerca del tiempo que pasé usted sentado durante los dias habiles en los
ultimos 7 dias. Esto incluye el tiempo dedicado al trabajo, en la casa, en una clase y durante el
tiempo libre. Puede incluir el tiempo que pasé usted sentado ante un escritorio, visitando
amigos, leyendo, viajando en transporte publico o sentado viendo la televisidon.

7. Durante los ultimos 7 dias, écuanto tiempo pasé sentado durante un dia habil?

. horas por dia
. minutos por dia
= No sabe/ no esta seguro
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CUESTIONARIO AUTOINFORMADO DE CRIBADO DEL TDAH DE LA

ENTREVISTA DIAGNOSTICA INTERNACIONAL COMPUESTA DE LA OMS

Margque la casilla que mejor describe la manera en que se ha sentido y comportado en

los Ultimos 6 meses.

Nunca

Rara
vez

veces

menudo

é¢Con qué frecuencia tiene usted dificultad
para acabar los detalles finales de un
proyecto una vez que ha terminado con las
partes dificiles?

¢Con qué frecuencia tiene usted dificultad
para ordenar las cosas cuando esta
realizando una tarea que requiere
organizacién?

¢Con qué frecuencia tiene usted problemas
para recordar citar u obligaciones?

Cuando tiene que realizar una tarea que
requiere pensar mucho, écon qué frecuencia
evita o retrasa empezarla?

éCon qué frecuencia mueve continuamente
o retuerce las manos o los pies cuando tiene
que permanecer sentado por mucho
tiempo?

¢ Con qué frecuencia se siente demasiado
activo e impulsado a hacer cosas, como si lo
empujase un motor?
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CUESTIONARIO DE PATRON DE ALIMENTACION

¢Cuantas comidas hace al dia y cuales?

éSuele repetir?

¢éSe salta las comidas principales frecuentemente?

¢Suele picar entre horas? {Con qué frecuencia? ¢Suele hacerlo a alguna hora en
concreto? ¢ Qué suele picotear?

¢Tiene atracones de comida? ¢Con qué frecuencia? ¢Se siente culpable después?
éTrata de compensar esos atracones?

¢éSe levanta por la noche a comer? ¢ Ayuna durante el dia?

éCome a escondidas? ¢ Se esconde para comer determinados alimentos?

¢Hace comilonas o come grandes cantidades de comida?
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CUESTIONARIO DE FRECUENCIA DE CONSUMO ALIMENTARIO

¢CUANTAS VECES COME?

A LA SEMANA

AL MES

Leche

Yogur

Chocolate: tableta, bombones, Kit Kat, Mars, ...

Cereales inflados de desayuno

Galletas tipo maria

Galletas con chocolate, crema, ...

Magdalenas, bizcocho, ...

Ensaimadas, donut, croissant, ...

¢CUANTAS VECES COME?

A LA SEMANA

AL MES

Ensalada: lechuga, tomate, escarola, ...

Judias verdes, acelgas o espinacas.

Verduras de guarnicién: berenjena, champifiones, ...

Patatas al horno, fritas o hervidas

Legumbres: lentejas, garbanzos, judias, ...

Arroz blanco, paella

Pasta: fideos, macarrones, espaguetis, ...

Sopas y cremas

¢CUANTAS VECES COME?

A LA SEMANA

AL MES

Huevos

Pollo o pavo

Ternera, cerdo, cordero

Carne picada, longaniza, hamburguesa

Pescado blanco: merluza, mero, ...

Pescado azul: sardinas, atun, salmoén, ...

Marisco: mejillones, gambas, langostinos, calamares, ...

Croquetas, empanadillas, pizza, ...

Pan (en bocadillo, con las comidas, ...)

¢CUANTAS VECES COME?

A LA SEMANA

AL MES

Jamon salado o dulce, embutidos

Queso blanco o fresco o bajo en calorias

Otros quesos: curados o semicurados, cremosos
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¢CUANTAS VECES COME?

A LA SEMANA AL MES

Frutas citricas: naranja, mandarina, ...

Otras frutas: manzana, pera, melocotdn, platano, ...

Fruta en conserva ( en almibar, ...)

Zumos de fruta natural

Zumos de fruta comerciales

Frutos secos: cacahuetes, avellanas, almendras, ...

Postres lacteos: natillas, flan, requesodn, yogures, ...

Pasteles de crema o chocolate

Bolsas de aperitivos (chips, cheetos, fritos, ...)

Golosinas: gominolas, caramelos, ...

Helados

¢CUANTAS VECES COME?

A LA SEMANA AL MES

Bebidas azucaradas (coca cola, Fanta, ...)

Bebidas bajas en calorias (coca cola light, ...)

Vino, sangria

Cerveza

Cerveza sin alcohol

Bebidas destiladas: whisky, ginebra, cofiac, ...
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CUESTINOARIO DE ACTITUDES HACIA LA COMIDA: EAT 26

Nunca

Casi
nunca

Algunas
veces

Bastantes
veces

Casi
siempre

Siempre

Me gusta comer con otras personas

Procuro no comer aunque tenga
hambre

Me preocupo mucho por la comida

A veces me he atracado de comida,
sintiendo que era incapaz de parar

Corto mis alimentos en trozos pequefios

Tengo en cuenta las calorias que tienen
los alimentos que como

Evito, especialmente, comer alientos
con muchos hidratos de carbono (pan,
arroz, patatas, ...)

Noto que los demas preferirian que yo
comiese mas

Vomito después de haber comido

Me siento muy culpable después de
comer

Me preocupa el deseo de estar mas
delgado

Pienso en quemar calorias cuando hago
ejercicio

Los demas piensan que estoy demasiado
delgado

Me preocupa laidea de tener grasa en el
cuerpo

Tardo en comer mas que las otras
personas

Procuro no comer alimentos con azucar

Como alimentos de régimen

Siento que los alimentos controlan mi
vida

Me controlo en las comidas

Noto que los demds me presionan para
gue coma

Paso demasiado tiempo pensando y
ocupandome de la comida

Me siento incobmodo después de comer
dulces

Me comprometo a hacer régimen

Me gusta sentir el estdbmago vacio

Disfruto probando comidas nuevas y
sabrosas

Tengo ganas de vomitar después de las
comidas.
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CUESTIONARIO ADHERENCIA A LA DIETA MEDITERRANEA

Pregunta

Respuesta

éUsa usted el aceite de oliva como principal
grasa para cocinar?

¢Cuanto aceite de oliva consumo en total al dia
(incluyendo el usado para freir, comidas fuera
de casa, ensaladas,...)? — cucharadas-

¢Cuantas raciones de verdura u hortalizas
consume al dia? 1 racion = 200 g; las
guarniciones o acompafiamientos = % racién.

¢Cudntas piezas de fruta (incluye el zumo
natural) consume al dia?

¢Cuantas raciones de carnes rojas,
hamburguesas, salchichas o embutidos
consume al dia? Unaracién =150 g

¢Cuantas raciones de mantequilla, margarina o
nata consume al dia? Porcién individual=12 g

¢Cuantas bebidas carbonatadas y/o azucaradas
(refrescos, colas, ténicas, bitter) consume al
dia?

éBebe usted vino? ¢Cuanto consume a la
semana?

¢Cudntas raciones de legumbres consume a la
semana? 1 plato o racion=150g

¢Cuantas raciones de pescados-mariscos
consume a la semana? 1 plato pieza o raciéon
100-150 g de pescado 6 4-5 piezas o 200 g de
marisco

¢Cudntas veces consume reposteria comercial
(no casera) como galletas, flanes, dulce o
pasteles a la semana?

é¢Cudantas veces consume frutos secos a la
semana? Unaracion=30g

éConsume usted preferentemente carne de
pollo, pavo o conejo en vez de ternera, cerdo,
hamburguesa o salchichas? Carne de pollo= 1
pieza o racién de 100-150 g

¢Cudntas veces a la semana consume los
vegetales cocinados, la pasta, arroz u otros
platos aderezados con salsa de tomate, ajo,
cebolla o puerro elaborado a fuego lento con
aceite de oliva (sofrito)?
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CUESTIONARIO DE HABITOS

Nunca

Pocas
veces

Alguna
frecuencia

Muchas
veces

Siempre

Cocino con poco aceite (o digo que
pongan lo minimo)

Como verduras

Como fruta

Como ensaladas

Como la carne y el pescado a la plancha
o al horno (no frito)

Como carnes grasas

Cambio mucho de comidas (carne,
pescado, verduras, ...)

Consumo alimentos ricos en fibra
(cereales, legumbres, ...)

Tomo alimentos frescos en vez de platos
precocinados.

Si me apetece tomar algo me controlo y
espero a la hora de comer

Me doy cuenta al cabo del dia si comi en
€XCceso 0 no

Al elegir en un restaurante tengo en
cuenta si engorda

Como lo que gusta y no estoy pendiente
de si engorda

Me sirvo la cantidad que quiero y no
miro si es mucho o poco

Reviso las etiquetas de los alimentos
para saber que contienen

Miro en las etiquetas de los alimentos
cuantas calorias tienen

Si pico, tomo alimentos bajos en calorias
(fruta, agua, ..)

Si tengo hambre tomo tentempiés de
pocas calorias

Las bebidas que tomo son bajas en
calorias

——
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Nunca Pocas Alguna Muchas | Siempre
veces | frecuencia | veces
Como pastas (macarrones, pizzas,
espaguetis, ...)
Como carne (pollo, ternera, cerdo, ...)
Como pescado ( blanco, azul )
Como féculas (arroz, patatas, ...)
Como legumbres (lentejas, garbanzos,
habas, ...)
Como postres dulces
Como alimentos ricos en azlcar
(pasteles, galletas, ...)
Como frutos secos (pipas, cacahuetes,
almendras, ...)
Tomo bebidas azucaradas (coca cola,
batidos, zumos, ...)
Picoteo si estoy bajo de dnimo
Picoteo si tengo ansiedad
Cuando estoy aburrido me da hambre
Realizo un programa de ejercicio fisico
Hago ejercicio regularmente
Saco tiempo para cada dia para
ejercicio
Tomo bebidas de baja graduacion
alcohdlica (cerveza, vino)
Tomo bebidas de alta graduacion
alcohdlica ( licores, ...)
Mala Regular Buena Muy Excelente
buena

Creo que mi dieta es...

——
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CUESTIONARIO DE SALUD SF-36

Por favor conteste las siguientes preguntas. Algunas preguntas pueden parecerse a otras pero
cada una es diferente.

Témese el tiempo necesario para leer cada pregunta y marque con una X la casilla que mejor
describa su respuesta.

1. Engeneral, usted diria que su salud es:

. excelente
. muy buena
. buena

. regular

. mala

2. (Cémo diria usted que es su salud actual, comparada con la de hace un afio?:

. mucho mejor ahora que hace un afio
. algo mejor ahora que hace un afio

. mas o menos igual que hace un afio

. algo peor ahora que hace un afio

. mucho peor ahora que hace un afio

3. Lassiguientes preguntas se refieren a actividades o cosas que usted podria hacer en un
dia normal. Su salud actual, éle limita para hacer esas actividades o cosas? Si es asi,
écuanto?

Si, me limita Si, me No, ho me
mucho limita un limita nada
poco

Esfuerzos intensos, tales como correr, levantar
objetos pesados o deportes agotadores

Esfuerzos moderados, mover una mesa, pasar la
aspiradora o caminar mds de 1 hora

Coger o llevar la bolsa de la compra

Subir varios pisos por la escalera

Subir un solo piso por la escalera

Agacharse o arrodillarse

Caminar un kildbmetro o mas

Caminar varios centenares de metros

Caminar unos 100 metros

Bafiarse o vestirse por si mismo
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4. Durante las ultimas 4 semanas, écon qué frecuencia he tenido alguno de los siguientes
problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de su salud fisica?

Siempre Casi Algunas Solo Nunca
siempre | veces alguna
vez

¢Tuvo que reducir el tiempo
dedicado al trabajo o a sus
actividades cotidianas?

éHizo menos de lo que hubiera
querido hacer?

éTuvo que dejar de hacer algunas
tareas en su trabajo o en sus
actividades cotidianas?

¢Tuvo dificultad para hacer su
trabajo o sus actividades cotidianas
(por ejemplo, le costé mas de lo
normal)?

5. Durante las ultimas 4 semanas, ¢con qué frecuencia ha tenido alguno de los siguientes
problemas en su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de algin problema
emocional (como estar triste, deprimido o nervioso)?

Siempre Casi Algunas Solo Nunca
siempre | veces alguna
vez

éTuvo que reducir el tiempo
dedicado al trabajo o a sus
actividades cotidianas por algun
problema emocional?

éHizo menos de lo que hubiera
querido hacer por algin problema
emocional?

¢ Hizo su trabajo o sus actividades
cotidianas menos cuidadosamente
que de costumbre, por alguin
problema emocional?

6. Durante las ultimas 4 semanas, ¢hasta qué punto su salud fisica o los problemas
emocionales han dificultado sus actividades sociales habituales con la familia, los
amigos, los vecinos u otras personas?

. nada

. un poco
. regular
. bastante
. mucho

7. ¢Tuvo dolor en alguna parte del cuerpo durante las ultimas 4 semanas?
. no, ninguno
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= si, muy poco

. si, un poco

. si, moderado
. si, mucho

. si, muchisimo

8. Durante las ultimas 4 semanas, ¢hasta qué punto el dolor le ha dificultado su trabajo
habitual (incluido el trabajo fuera de casa y las tareas domésticas)?

. nada

= un poco
. regular

= bastante
. mucho

9. Las preguntas que siguen se refieren a cémo se ha sentido y cdmo le han ido las cosas
durante las dltimas 4 semanas. En cada pregunta responda lo que se parezca mas a
como se ha sentido usted. Durante las ultimas 4 semanas, écon qué frecuencia ... ?

Siempre Casi Algunas Solo Nunca
siempre | veces alguna
vez

Se sintid lleno de vitalidad?

Estuvo muy nervioso?

Se sinti6 tan bajo de moral que nada
podia animarle?

Se sinti6 calmado y tranquilo?

Tuvo mucha energia?

Se sintio desanimado y deprimido?

Se sintio agotado?

Se sintio feliz?

Se sinti6 cansado?

10. Durante las ultimas 4 semanas, écon qué frecuencia la salud fisica o los problemas
emocionales le han dificultado sus actividades sociales (como visitar a los amigos o
familiares)?

. siempre
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. casi siempre

. algunas veces
. sélo alguna vez
Ll nunca

11. Por favor diga si le parece cierta o falsa cada una de las siguientes frases:

Totalmente | Bastante | No lo sé Bastante | Totalmente
cierta cierta falsa falsa

Creo que me pongo enfermo
mas facilmente que otras
personas

Estoy tan sano como cualquiera

Creo que mi salud va a
empeorar

Mi salud es excelente
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Anexo 3.

Tabla de ejercicios.

Descanso -
No utili terial Control p— Combinar con actividades Realizar 2-3 veces a la semana
utilizar material ontrolar respiracién el Ty
Aopis www.ezensr.com

P: Fase de preparacién
£: Blogues de entrenamiento de ko fase principal
R: Fase de recuperacidn
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Anexo 4

Recuerdo de ingesta de 24 horas

Recordatono de 24 horas

Desayuno
Hora:

Lugar: Consumo Consumo Consumo
diario moderado excepcional

Media Manana

Hora:

Lugar: Consumo Consumo Consumo
diario moderado excepcional

Comida

Hora:

Luzar: Consumo Consumo Consumeo
diario moderado excepcional

Merienda

Hora:

Lugar: Consumo Consumo Consumo
diario moderado excepcional

Cena

Hora:

Lugar: Consumo Consumo Consumo
diario moderado excepcional
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Anexo 5

Registro semanal de ingesta
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Anexo 6

Recomendaciones dietéticas para los pacientes.

Grupo de
alimentos

Peso por racion (en
crudo y neto)

Medidas caseras

Frecuencia
recomendada

Pan, cereales,
arroz, pasta,

40-60 g pan
60-80 g pasta,

3-4 rebanadas 0 un panecillc

| plato normal

4-6 raciones/dia

aves

de pollo, de conejo

patatas arroz (180-240 g en
cocido)
| patata grande o 2
150-200 g patatas bequeias
200-250 ml leche 1 vaso/taza de leche

Lec!'\e ¥ 125 ¢ de yogur 1 yogur

derivados 40-60 9 queso curado  [2-3 lonchas queso 2-4 raciones/dia
70 ¢ queso fresco 1 porcion individual
1 plato ensalada variada
Verdu:l'as y 150-200 ¢ 1 plato verdura cocida
hortalizas 1 tomate grande, 2 IMinimo 2 raciones/dia
zanahorias
1 pieza mediana
1 taza de cerezas,fresas ini 3 . Idi
Frutas 120-200 g b rodajas de melon, inimo 3 raciones/dia
sandia
Aceite de oliva 10 ml 1 cucharada sopera 3-4 raciones/dia
60-80 g (120-160 .

Legumbres en cocgid{oj s 1 plato normal 2-4 raciones/semana
Frutos secos 20-30 g 1 punado 3-7 raciones/semana
Pescados y . .
nariscos 125-150 ¢ 1 filete, 2 ruedas 3-4 raciones/semana

c 3-4 raciones de cada a

arnes magras, 100-125 g 1 filete pequefio 1 cuartolla semana. Alternar su

jconsumao

Huevos Mediano (53-63 g) 1-2 huevos 3-4 raciones/semana
Carnes grasas y Ocasional y moderado
embutidos

Dulces, snacks, Ocasional y moderado
refrescos

lMargaring} Ocasional
mantequilla, 4
bolleria moderado
Agua 200 ml 1 vaso o botella pequefia 4-8 raciones/dia

——
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