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Introduccion



La obesidad y el sobrepeso se consideran en la actualidad un importante problema de
Salud Publica, tanto en paises desarrollados incluido Espafia, como en vias de

desarrollo, por diversas causas:

1. Aumento considerable de su prevalencia en los ultimos afos debido a un
cambio fundamental en la estructura social: continua oferta desde la industria
alimentaria de alimentos ricos en calorias y un aumento de sedentarismo tanto
durante la actividad laboral como en las tareas de la vida cotidiana (coche,
mando a distancia etc.), todo ello fruto de la industrializacién (Expert Panel,
1998).

2. Efectos perjudiciales sobre la salud al asociarse a distintas enfermedades, con
potencial morbilidad y mortalidad y ser considerada por si misma como un

factor de riesgo independiente para la enfermedad cardiovascular.

3. Ser considerada en la sociedad actual como un estigma social, causa de gran
afectacion psicologica en quienes la padecen.

4. Gran porcentaje de fracasos terapéuticos, sobre todo a largo plazo y la vision
simplista de muchos profesionales de la medicina, la poblacién general e
incluso de los responsables de salud publica, que consideran al obeso como
una persona descuidada y con falta de fuerza de voluntad (Alvarez Hermnandez
et al., 2000).

Por otro lado parece ser que la pérdida de peso en sobrepeso y obesidad reduce los
factores de riesgo para la diabetes mellitus tipo II (DM tipo I} y la enfermedad
cardiovascular, actuando sobre la tensién arterial (TA), niveles lipidicos y glucemias
principalmente (Expert Panel, 1998), y por tanto no sélo ayuda al control del
empeoramiento que la obesidad produce sobre estas enfermedades, sino que también

decrece la probabilidad de desarrollo de las mismas.

Las previsiones sobre lo que pueda suceder en el futuro son tan graves que la OMS
ha advertido de la necesidad de poner en marcha de forma inmediata medidas
eficaces para prevenir este proceso. Si no es asi en el futuro las complicaciones
medicas de la obesidad, podrian suponer una carga insostenible para los ya fragiles
sistemas sanitarios de muchos paises.
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1) OBESIDAD: CONCEPTO, CLASIFICACION Y METODOS DE
VALORACION.-

La definicion de obesidad mas cominmente aceptada es la que la concepta como un
aumento de la cantidad de grasa corporal. Este aumento se traduce en un incremento
del peso y aunque no todo incremento de peso corporal es debido a un aumento del
tejido adiposo, en la practica médica el concepto de obesidad esta relacionado con el
peso corporal (SEEDO, 1996; Nacional Task Force, 2000).

En la actualidad el grado de obesidad se establece a través del calculo del indice de
masa corporal (IMC) por ser el que mejor correlacion tiene con el porcentaje de grasa
corporal. Este indice fue rescatado por Keys en 1972 de la ecuacion del astrénomo
belga Quetelet (1869), y pone en relacion el peso expresado en kilos con la altura
expresada en metros al cuadrado (peso kg/altura m?).

Aunando criterios de la SEEDO (Sociedad Espafiola para el Estudio de la
Obesidad) en 2000, de Ila Organizacién Mundial de la Salud (OMS) (WHO, 1998), y
de los diversos comités de expertos americanos que elaboraron las “Guias Clinicas
para la Identificacion, Evaluacién y Tratamiento del Sobrepeso y la Obesidad en
Adultos” (Expert Panel, 1998), podemos definir y clasificar la obesidad y el sobrepeso
segun el IMC de la siguiente manera: Sobrepeso como IMC comprendido entre 25 y
29,9 Kg/m? (en este grupo la SEEDO en su altimo documento de consenso del afio
2000 distingue entre Sobrepeso grado | como IMC=25-26,9 y Sobrepeso grado If
como IMC=27-29,9), y Obesidad como IMC >30 Kg/m?. La Obesidad grado I: IMC=
30-34,9, Obesidad grado II: IMC=35-39,9, Obesidad grado lii: IMC>6= 40 y Obesidad
grado IV: >6= 50, estd Gltima de reciente definicidn por su relacién con la indicacion
del procedimiento de cirugia bariatrica.

El IMC se ha recomendado también para uso pediatrico como medida de obesidad
(WHO, 1995; Prentice, 1999). Existen diversos estudios publicados sobre el uso del
IMC en relacién a valores de corte relacionados con datos de referencia segtin edad
y sexo, para definir la obesidad infantil. Para definir obesidad infantil expertos
norteamericanos recomiendan BMI>95" centile (Barlow y Dietz, 1998) y expertos
ingleses encuentran mayor utilidad en BMI>92" centile (Reillye et al., 2000). Por otro
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lado la “Internacional Obesity Task Force” (IOTF), utiliza basandose en el BMI,
“equivalentes infantiles” del BMI de los adultos que corresponderian a un BMI entre 25
y 30 (National Task Force, 2000).

En los ultimos afios ha cobrado cada vez mas importancia en la evaluacion de la
obesidad el uso de las medida de cintura (MC) y el indice cintura cadera (ICC)
como indicadores del riesgo cardiovascular (SEEDO, 1996) aunque algunos autores
como Rexrode y cols., en base a sus resultados, encuentran que el IMC esta mas
fuertemente asociado al riesgo cardiovascular que las medidas abdominales (Rexrode,

2001).

Respecto al ICC, la SEEDO clasifica la obesidad en androide 6 abdominal (ICC>1 en
hombres y 0,9 en mujeres) y en ginoide ¢ gliteo femoral (ICC<1 en hombres y <0,9
en mujeres). La obesidad androide se relaciona con trastornos severos metabdlicos y
enfermedad cardiovascular, y la obesidad ginoide relaciona en su comorbilidad
alteraciones mecanicas osteoarticulares y trastomos vasculares venosos en miembros
inferiores (Pavon, 2000). Otros autores (Lemieux, 1996), en base a sus estudios
estiman que un ICC de 0,94 en hombres y 0,88 en mujeres corresponden a una

acumulacion critica de tejido adiposo visceral (130 m?).

Respecto a la MC merece destacar que estudios muy recientes le dan cada vez mas
importancia a su evaluacién como indicador de medida del exceso de grasa abdominal
al margen de la proporcion de grasa total corporal como factor independiente de
prediccion de factores de riesgo y morbilidad. La guia elaborada por el comité de
expertos de la “North American Association for the Study of Obesity” y de la “Nathional
Heart, Lung, and Blood Institute” recomiendan para un IMC de 25 a 34,9 Kg/m? una
MC >102 c¢m en hombres y >88 cm en mujeres, junto con el IMC para identificar el
incremento del riesgo de enfermedad asociada (Expert Panel, 1998). Otros estudios
han defendido, en base a sus resultados, que una MC de aproximadamente 94 cm. en
hombres y 88 cm. en mujeres podria ser indicativo de necesidad de tratamiento y de
identificacién de aquellos con riesgo de enfermedad cardiovascular, y ademas han
encontrado una mayor predictibilidad de riesgo asociado en obesos utilizando MC 6
MC e ICC, que con el IMC, recomendando que el uso de la MC deberia hacerse de
forma rutinaria en la exploracion de un paciente adulto (Dobbelsteyn, 2001). Los datos

referidos a la circunferencia de la cintura de la poblacion espafiola permite estimar
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parametros de riesgo a partir de 95 cm. en hombres y 82 cm. en mujeres, y riesgo muy
elevado a partir de 102 cm. en varones y 90 cm. en mujeres (SEEDO, 2000).

Junto con el IMC, el ICC y la MC, los pliegues cutaneos aunque no son de uso habitual
en la exploracion del obeso, adquieren gran importancia para el diagnostico y
necesidad 6 no de tratamiento en algunos colectivos como deportistas con gran
desarrollo de masa muscular donde el resto de las medidas nos darian resultados
equivocos.

Existen otras técnicas mas sofisticadas de evaluacién de la composicion corporal
(Densitometria, Técnicas dilucionales, Impedanciometria, Resonancia magnética, TC
etc.) que nos permiten descubrir importantes datos para la investigacion basica,

aunque por su complejidad y alto costo no resultan dtiles en la evaluacién rutinaria del
obeso (SEEDO, 1996).

2) EPIDEMIOLOGIA DE LA OBESIDAD.-

2.1. Factores que influyen sobre la prevalencia.-

Existen diversos estudios que demuestran la diferencia de distribucién de la obesidad
en diferentes regiones del mundo, y dentro de la misma region diferencias entre los

individuos. Se han estudiado distintos factores que podrian explicar estas variaciones:

Factores demograficos

1) Edad y sexo- Las mujeres tienen una prevalencia mayor de obesidad mientras
que los varones tienen una mayor prevalencia de sobrepeso (Mokdad et al.,
1999). Los indices ponderales y la prevalencia aumentan con la edad en
ambos sexos, obteniéndose un valor maximo en tomo a los 60 afios (Bray,
1997). Este hecho expresa cambios en la composicién corporal que acontecen
con la edad, con un descenso progresivo de la masa magra y un aumento de la
masa grasa. El envejecimiento también influye en la distribucion del tejido
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adiposo, aumentando generaimente el ICC incluso después de los 60 afios
(Troiano, 1998).

2) Raza- se han observado grupos étnicos como los Indios Pima de Arizona y los
aborigenes de Australia con mayor susceptibilidad a la obesidad y el estudio
NHANES Il (Second Nacional Health and Examination Survey)
norteamericano observo una mayor prevalencia de obesidad en personas de
raza negra e hispana principaimente en mujeres y principalmente cuando el
nivel sociocultural es bajo. Probablemente influyan tanto factores genéticos
como ambientales en el desarrollo de la obesidad. También se ha visto que
determinadas razas como las orientales con menores indices de obesidad, al
introducirse en las costumbres occidentales repercute en un significativo
aumento del IMC (WHO, 1998), aunque algunos estudios indican que en estas
poblaciones los valores de IMC utilizados para definir el sobrepeso y la
obesidad deberian ser mas bajos: 23 Kg/m® (sobrepeso) y 26 Kg/m? (obesidad)
(Steering Comité ISAO, 2000).

Factores socioculturaies

1) Nivel educativo y de ingresos- en los paises industrializados la prevalencia del
sobrepeso y la obesidad es mayor en los niveles educativos y de ingresos mas
bajos (Aranceta et al., 2001).

2) Situacion marital- En lineas generales el sobrepeso y la obesidad son mas

frecuentes en individuos casados.

Factores biolégicos

1) Paridad- Existen numerosos estudios que demuestran que el embarazo puede
ser la causa de ganancias de peso permanentes y que la alta paridad puede ir
asociada al aumento del perimetro abdominal que a su vez ha sido relacionado
con un aumento del riesgo cardiovascular (Wolfe et al., 1997, Gunderson et
al., 2001).
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2) Menopausia- Aunque resulta dificil separarlo de las ganancias ponderales
asociadas al envejecimiento, algunas mujeres experimentan en esta época de
la vida ganancias ponderales y redistribucion de la grasa corporal, con un

mayor acumulacion en la zona abdominal (Lindquist y Bengtsson, 1980:
Kannel et al., 1976).

Factores conductuales

En las causas del aumento de obesidad pueden estudiarse dos perspectivas distintas:

comportamientos individuales y comportamientos en la poblacion total:

1) Comportamientos individuales:

- Cambios en la actividad fisica (Martinez Gonzalez et al, 1999).
- Cambios en la energia ingerida.

- Inicio 6 cese de tabaquismo.

Estos cambios pueden alterar el balance energeético y producir sobrepeso u
obesidad.

2) Cambios en poblacién general- Segun Rose en 1985 para encontrar los
determinantes de la incidencia y de la prevalencia, necesitamos estudiar las
caracteristicas de las poblaciones, no de los individuos. En las poblaciones
aunque no esta claro, podrian incluir los siguientes cambios
(Flegal y Troiano, 2000):

- Mayor accesibilidad de alimentos.

- Cambios en la composicion de alimentos.

- Cambios en los patrones de las comidas.

- Menores oportunidades de actividad fisica.

- Incremento del uso de electrodomésticos.

- Cambios en el habito tabaquico.

- Quizas también cambio en las actitudes sociales y culturales que

podrian directa 6 indirectamente afectar al peso.
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Otros

1) Consumo de alcohol- No esta claro su efecto, aunque se piensa que el

consumo moderado de alcohol puede asociarse con un IMC mas elevado.

2) Farmacos- Algunos pueden inducir ganancia ponderal, especialmente los
corticoides, antidepresivos triciclicos, sulfonilureas, bloqueadores beta,
anticonceptivos, ciproheptadina, neurolépticos, etc. (WHO, 1998). Respecto a
la terapia hormonal sustitutiva (THS) de la menopausia, los estudios han

demostrado que no influyen en la ganancia ponderal (Davies ef al., 2001).
3) Aspectos psicolégicos- Especialmente los estados depresivos y sobre todos los
de ansiedad tienen una gran importancia en los trastornos del comportamiento

alimentario (Stunkard y Wadden, 1993).

2.2. Prevalencia.-

Estados Unidos

Segun los datos obtenidos del NHANES il (Tercer Examen Nacional de Salud y
Nutricién), realizado en dos fases desde 1988 a 1994, el 63% de los hombres y el
55% de las mujeres americanas mayores de 25 afos tenian un IMC mayor 6 igual a 25
kg/m? (Must A ef al., 1999).

El porcentaje de poblacion obesa (IMC>30) es mayor del 30% (Bjorntorp, 1997),
(Seidell, 1995). Se han observado durante la década de los ochenta y principios de los
noventa incrementos anuales absolutos del 0,5-1% en la prevalencia de obesidad,
incrementandose mas de un 50% en los ultimos 10-15 afos (Flegal y Troiano, 2000).
El incremento se ha producido en todos los grupos de edad, en hombres y mujeres, y
para blancos no-hispanos, negros no-hispanos y América-mejicanos (Seidell y Flegal,
1997).
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Europa

Un 10-20% de la poblacion adulta europea es obesa, siendo la prevalencia menor en
los paises nardicos (10%) y mas elevada en los paises del Este (hasta un 40-50% en
mujeres) (Bjorntorp, 1997; Martinez Gonzalez et al., 1999).

incrementos similares a los de Estados Unidos se han producido en Inglaterra,
Holanda, ltalia, Suecia 6 Alemania (Hulens et al,, 2001). En términos generales la
obesidad aumento en la mayoria de estos paises del 10-40% durante la década de

los ochenta, llegando por ejemplo a duplicarse en Inglaterra (Seidell, 1995).

Estudios muy recientes sobre obesidad infantil y en adolescentes en Europa estan
comprobando el incremento de obesidad en estas poblaciones, alarmando del
sustancial riesgo que tienen de convertirse en adultos obesos si no se toman medidas
urgentes (Whitaker et al., 1997).

Espana

En Espaiia diversos estudios realizados tanto en el ambito estatal como en varias
Comunidades Auténomas, ponen de manifiesto que la magnitud del problema es
similar a las observadas en otros paises desarroliados, habiendo aumentado la

prevalencia de forma parecida.

A partir de datos autodeclarados en las Encuestas Nacionales de Salud hemos pasado
de una prevalencia de obesidad del 7,8 % en 1987 (Gutierrez Fisac et al,, 1994) a un
9,9% en 1993 y un 11,3% en1995 (Gutierrez Fisac, 1998). El estudio promovido por la
Sociedad Espariola para el Estudio de la Obesidad , efectuado en las Comunidades
Auténomas (CCAA) del Pais Vasco, Madrid, Valencia y Catalufia con datos de peso y
talla medidos, destacan los siguientes resultados obtenidos: la prevalencia de
obesidad (IMC>30) es del 13,4%, distribuyéndose en un 11,5% en varones y un 15,2%
en mujeres. El sobrepeso afecta al 19,3% de la poblacidn, distribuyéndose en un
23,3% en varones y en un 15,3% en mujeres. El 41,9% de la poblacién presenta un
peso normal (Aranceta et al., 1998).
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Canarias

En la Encuesta Nutricional Canaria (ENCA) (Serra et al, 1998), se relevd que la
prevalencia de obesidad en la Comunidad Canaria entre 18 y 25 afios era de un
18,6%, cinco puntos por encima de la media nacional, 22,3% en mujeres y 14,3% en
varones. E| sobrepeso tenia una incidencia del 38,4 %. Al igual que en otras
comunidades auténomas existe un incremento de prevalencia de obesidad con la
edad.

Otros paises

- Latinoamérica y otros paises en vias de desarrolio- En Latinoamérica un estudio
reciente de la OMS revela una tendencia al aumento de la obesidad en paises que
emergen de la pobreza, especialmente en areas urbanas (Vaug et al., 2001).
Disponemos de datos de Chile donde el 10% de los varones adultos y el 24% de las
mujeres son obesos (Albala et al, 1998) y de Paraguay donde estos valores
ascienden al 22,8% de varones y 35,7% de las mujeres (Jiménez ef al., 1998).

- Algo parecido ocurre en paises Africanos donde existen muy pocos estudios al
respecto pero en los cuales se ha visto un incremento de obesidad, principalmente en
mujeres en areas urbanas y con bajos niveles de educacién Disponemos de datos de
Marruecos con una cifra total de obesidad del 12,2% (18% en mujeres y 5,7% en
hombres) y de Tunez con un 14,4% de obesidad total (22,7% en mujeres y 6,7% en
hombres (Mokhtar et al, 2001).

~ En paises de Asia ocurre algo parecido a Latinoamérica. Conviven la malnutriciéon y
la obesidad sobre todo esta ultima asociado al cambio de dieta y actividad fisica que
los factores econdmicos y la emigracion de zonas rurales a urbanas produce en sus
habitantes, es la denominada “transicion nutricional” (PopKin, 2001). Asi basandonos
en los nuevos criterios de obesidad recomendados para las poblaciones Pacifico-
Asiaticas (Steering Comité ISAO, 2000), la mitad de estas poblaciones presentaria
sobrepeso y aproximadamente un tercio obesidad (hombres 30,8%, mujeres 38,4%).
En Japdn la prevalencia seria menor (hombres 23%, mujeres 27%) (YoshiiKe et al.,
1998).
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3) FISIOPATOLOGIA DE LA OBESIDAD.-

3.1. Balance energético.-

Los mecanismos etiopatogénicos de la obesidad no se conocen con exactitud pero el
efecto neto de tales mecanismos es una alteracion del balance entre la ingesta y el

gasto de energia (Garcia Peris et al., 2000).

La clasica ecuacion del balance energético= ingesta energética — gasto energético
(GE), ha generado tanto nuevas perspectivas como confusion en el estudio de la
obesidad humana. Alpert en 1990, demostré que las variaciones de la reserva
energética dependen del tiempo y son limitadas. Mediante su nueva ecuacion
dinamica (tasa de variacion de las reservas energéticas= tasa de ingesta energética —
tasa de GE), este autor demostrd que las variaciones de la reserva energética
dependen del tiempo y son limitadas, es decir un pequefio balance energético
positivo inicial no puede producir grandes aumentos de peso corporal, dado que tras
un ligero aumento de las reservas energéticas (especialmente en la masa magra), el
correspondiente aumento del consumo energético hace retornar el organismo al
equilibrio energético, por todo ello el origen de la obesidad es improbable que se deba
a pequefias diferencias en la ingesta ¢ el consumo energético, sino mas bien a un

desequilibrio dindmico y crénico entre ambos.

La energia quimica potencial se almacena en el organismo fundamentaimente en
forma de grasa. El organismo dispone de mecanismos homeostaticos que controlan el
equilibrio energético mediante una serie de efectos coordinados sobre el ingreso y el
gasto a través de sefiales endocrinas y neuronales procedentes del tejido adiposo y de
los sistemas endocrino, neurolégico y gastrointestinal que son integradas en el
sistema nervioso central (SNC). Es decir el SNC, recibe sefiales aferentes de gran
cantidad de factores originados en todo el organismo, y se encarga de regular el GE

modulando las interacciones con vias eferentes para regular:

a) GE: a través del sistema nervioso simpatico (SNS) y parasimpatico y de las

hormonas tiroideas.
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b) Ingreso energético: a través del comportamiento alimentario.

La gran cantidad de interacciones existentes en este sistema hace poco probable que
la manipulacion farmacolégica 6 quirlirgica de un unico componente del mismo pueda
resolver de forma permanente la obesidad. Por otra parte la gran cantidad de recidivas
en individuos obesos que pierden peso, probablemente se explique por la existencia
de mecanismos fisiologicos que actiian para mantener el peso corporal habitual,
incluso cuando este es elevado (Peterson et al., 1998).

Mediadores quimicos de la homeostasis energética
Insulina: las concentraciones plasmaticas de la insulina son proporcionales al volumen
del adipocito. La insulina actia reduciendo la ingesta de alimentos a través de un

efecto mediado por la leptina.

Colecistoquinina: péptido secretado en el duodeno en presencia de alimentos que

reduce la ingesta (efecto anorexigeno).

Otros péptidos: numerosas hormonas actlan modulando el almacenamiento

energético en forma de grasa mediante efectos sobre el ingreso (glucocorticoides y
glucagon) y GE (andrégenos, hormona tiroidea y hormona del crecimiento)
(Rosenbaum et al., 1997).

Ultimos avances: leptina y UCP (uncopling protein)

Leptina

Es una proteina plasmatica de 16 Kd y 146 Aa descubierta en 1994 y cuyo nombre
procede del griego “leptos” que significa delgado (Sesmilo, 1996). Se produce en el
tejido adiposo y su concentracion plasmatica esta relacionada directamente con el
porcentaje de grasa corporal (Considine et al., 1996). Para un mismo IMC los niveles
son superiores en mujeres que en hombres. ¢Como actua la leptina para regular el
peso corporal?. Parece ser que ejerce sus efectos metabdlicos interactuando con
receptores especificos localizados en el SNC y en tejidos periféricos:
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- En el SNC se consideraba que la leptina era una molécula sefial del adipocito que le
infformaba del nivel de grasa corporal. Para contrarrestar la inhanicion—pérdida de
peso—disminucion del tejido adiposo—disminucion de leptina—Hipotalamo—

Neuropéptido Y:

- Mayor ingesta
- Disminucion del GE
- Menor funcién reproductiva

- Menor temperatura

Para contrarrestar la ganancia de peso—aumento del tejido adiposo—aumento de
leptina—hipotalamo (a través Melanocortinas):

- Disminucién de la ingesta
- Aumento de GE

- Sobre el metabolismo lipidico la leptina disminuye las concentraciones intracelulares
de lipidos al reducir la sintexis de acidos grasos y de trigliceridos y aumentar la
oxidacion lipidica (Duran et al., 1998).

Sin embargo, si como hemos visto la leptina disminuye la ingesta y aumenta el GE,
¢{como podemos explicamos que los obesos presenten un aumento de las
concentraciones plasmaticas de leptina que se correlacionan con su grado de
obesidad?. Para algunos autores se habla de una “resistencia a la leptina” en la
obesidad (Bray, 1996). Caro y cols., en 1996, propusieron que esta resistencia es
consecuencia de una reduccidn en el transporte de leptina hacia el liquido
cefalorraquideo.

También se ha postulado la existencia de un eje adipoinsular formado por insulina y
leptina: la insulina es adipogénica, aumenta el volumen de grasa corporal y estimula la
produccion y secrecion de leptina, la hormona de la saciedad, que actuaria a nivel
central disminuyendo la ingesta de alimentos y aumentando el GE. A su vez la leptina
suprime la secrecion de insulina tanto a nivel central como en la propia célula B. “In
vitro”, se ha comprobado que la leptina disminuye la sensibilidad a la insulina en las
células humanas, lo que podria contribuir a la resistencia insulinica que se observa en

la obesidad. Se ha propuesto que este eje adipoinsular esta disefiado para mantener
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el equilibrio de nutrientes y que la alteracién en su regulacion podria tener algun papel
en el desarrollo de obesidad aunque las interrelaciones en este posible eje (obesidad,
aumento de la concentraciéon de leptina, resistencia insulinica, hiperinsulinemia y
resistencia a la leptina) son complicadas y no estan totalmente aclaradas (Kieffer y
Habener, 2000).

Proteinas desacopladoras 6 UCP (uncopling proteiri)

En roedores el tejido adiposo pardo juega un destacado papel en la trasformacién de
nutrientes en calor (termogénesis) a través de la activacion de la UCP1. La UCP1 se
expresa solo en tejido adiposo pardo que es escaso en adultos humanos ( Shihara et
al., 2001).

Recientemente se han descubierto dos UCP en humanos UCP2 y UCP3 con gran
similitud con la UCP1. La UCP2 a diferencia de la UCP1 se ha localizado, ademas de
en el tejido adiposo marrén, en el tejido adiposo blanco, musculo esquelético, rifidn,
corazbn y otros o6rganos. En humanos la UCP3 soélo se expresa en el musculo
esquelético Los estudios apuntan a que aparte de su funcién en el metabolismo
energético, también las UCP estan involucradas en el metabolismo de acidos grasos.
(Schrauwen et al., 2001).

Las nuevas UCP, con sus funciones termogénicas y su amplia distribucion tisular y
regulaciéon diferencial en dichos tejidos abren nuevos campos de investigacion
encaminados a demostrar que estas proteinas son las responsables de “quemar” las
calorias que nos sobran, y a aumentar los escasos conocimientos de que disponemos
sobre sus modos de activacion 6 desactivacién. En este campo de la medicina sélo

estamos dando los primeros pasos que podrian corregir la obesidad (Obregdén, 2000).

3.2. Etiologia de la obesidad.-

En 1926, Don Gregorio Marafién publicaba en uno de sus libros titulado “Gordos y
flacos” la siguiente reflexion: “La palabra “gordo” resume multitud de conceptos de
herencia, de costumbres, de caracter, de modalidades de la sensibilidad y de Ia
inteligencia”. Siguiendo en esta linea de pensamiento que reconoce la multiplicidad de
factores responsables de la obesidad, ain hoy en dia, en algunos casos, no podemos

dar respuesta a por qué algunas personas se convierten en obesos.
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Béasicamente tres factores intervienen en el origen de la obesidad: factores
hereditarios, habitos de alimentacioén y sedentarismo, aunque también en un pequefio
porcentaje de casos el origen obedezca a procesos endocrinos e hipotalamicos o a la
toma de medicamentos.

Factores genéticos

Independientemente de los sindromes de caracter genético que cursan con obesidad
como el de Prader-Willi y el de Laurence-Moon-Bield, en los tltimos afios ha habido
numerosos avances que han puesto de manifiesto la importancia de factores
moleculares genéticos en determinar la susceptibilidad a la obesidad (leptina, UCP...).
Aceptando que la obesidad en ultima instancia se debe a un desajuste de control entre
la energia ingerida y la consumida en los procesos metabdlicos (SEEDO, 2000), que
los hijos de padres obesos tienen un mayor riesgo de obesidad que los de padres
delgados, al margen de los habitos alimentarios y entorno compartidos (Bouchard y
Perussel, 1988) y que reconocemos que hay individuos sometidos a la misma
actividad fisica e ingesta calbrica y que ganan 6 pierden peso de forma muy distinta,
aceptamos que factores genéticos deben ser los determinantes de esta variacion
interpersonal (Orera, 2000).

En esta linea, los factores genéticos afectarian a la respuesta a los factores externos
desencadenantes de la obesidad (inactividad fisica, sobreingesta...) de cada individuo,
bien afectando al apetito 6 al GE 6 a ambos (Grundy, 1998).

La cantidad de grasa corporal y la obesidad parece ser una condicion poligénica, con
gran heterogeneicidad genética entre individuos con proporciones de grasa similares.
Existen estudios que defienden que genes y ambiente interactlan entre si
modificandose unos a otros. Bouchard ha determinado que la variabilidad en la grasa
corporal se debe en un 25% a factores genéticos, en un 30% a la trasmision cultural y
en un 45% a factores ambientales no transmisibles (Bouchard, 1989), y por otro lado
existen estudios sobre familias donde conviven hijos biolégicos e hijos adoptados que
defienden que los factores genéticos y ambientales ejercen sus efectos
independientes unos de otros (Sorensen et al., 1998). Los estudios de Hainer y cols.,

en 2001 como resultado de la medida de indice metabdlico basal y composicidon
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corporal en gemelos monocigotos sometidos a pérdida de peso, sugieren una fuerte
contribucidn genética en la eficiencia metabdlica.

No obstante la historia reciente nos pone de manifiesto que la susceptibilidad genética
de forma aislada no es suficiente si no se afiaden otros factores, como pudimos

comprobar tristemente en los campos de concentracion nazis (SEEDO, 1996).
Habitos alimentarios

En ios ditimos afios se ha producido un incremento en el aporte calérico de 1a dieta: en
Espafia concretamente es actualmente superior en un 50% al de hace 30 afos
(Gutierrez Fisac, 1998). En el estudio NAHNES 1l (1988-94) realizado en EEUU se ha
observado un aumento de la ingesta energética media entre 100 y 300 Kcal en los
diferentes grupos de edad y sexo con relacidén a los datos observados en el estudio
precedente NHANES 11 (1976-80) (Heini y Weinsier, 1997).

En los obesos resulta muy dificil calcular las calorias ingeridas porque tienden a
infraestimarla por lo que no podemos asegurar que la obesidad se asocie con un
exceso de ingesta caldrica siempre (Lichtman ef al., 1992).

Algunos autores le dan una gran importancia al contenido graso de ia dieta, de mayor
valor energético y menor efecto saciante respecto a las proteinas y los carbohidratos

- en el desarrollo de la obesidad (Sclafani, 1992), aunque otros estudios no muestran
ninguna diferencia sobre el peso cuando comparan dietas con alto contenido graso
respecto a dietas con alto contenido en carbohidratos, si el contenido caldrico es el
mismo (Liebel ef al., 1992).

Respecto a los habitos de alimentacién actuales, merece la pena subrayar que la
mayoria de los paises desarrollados han creado un ambiente que conduce con gran
fuerza hacia un balance energético positivo ya que existe una facil accesibilidad a
alimentos apetitosos, de alto valor energético y en contenido graso y bajo precio,
E:lisponible casi en cualquier lugar y que apenas necesitan preparacion. En Inglaterra
por ejemplo un estudio mostré que durante la programacion televisiva infantil, el 70%
de los anuncios eran de alimentos, y de estos el 90-100% eran de alto contenido
graso, azucarado Yy/o salado; también se comprobé que los locales de comida-rapida
habian duplicado el nimero en diez afos (1984-93), mientras que habian disminuido
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los de comida tradicional; asi mismo se comprobd que en 1992 el dinero invertido en
publicidad de chocolate era dieciséis veces mayor que el invertido en la promocion de
frutas y vegetales. No es de extrafiar que los esfuerzos en la promocion de comida

sana sean tan dificultosos (Gill, 1997).

Existen otros factores a tener en cuenta: el matrimonio conlleva en muchas ocasiones
a comer mas con familiares y amigos. Muchas personas al iniciar su actividad laboral
se obligan a comer fuera de casa. Se dispone de mas tiempo libre que antiguamente
para relacionarse, siendo las comidas una parte importante de la actividad social y

laboral.

Otro importante motivo de sobreingesta es el estrés: la capacidad individual para
controlar los niveles de estrés pueden jugar un papel en la etiologia de la obesidad. De
hecho incluso se ha propuesto una base metabdlica para explicar esto mediante los
efectos del estrés sobre el eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal y la sobreproduccion
de cortisol. La sociedad moderna, competitiva y desafiante, impone grandes cuotas de
estrés tanto en el ambito laboral como social y familiar. Un patrén bastante frecuente
de respuesta consiste en las vias de escape placenteras, siendo una de ellas la
comida. Es bastante frecuente que muchos individuos utilicen la comida como forma
de liberar la tensién nerviosa y el estrés producido por la sociedad modema vy
urbanizada, lo que favoreceria el desarrollo de la obesidad (Jebb, 1997; Hill y Peters,
1998).

Ejercicio fisico

El GE total es la suma de: el GE basal, el efecto térmico de los alimentos y el consumo
debido a la actividad fisica. El ejercicio fisico puede actuar a diferentes niveles del
balance energético:

1) Efectos sobre la ingesta- Tradicionalmente se ha tenido la idea de que el ejercicio
fisico “da ganas de comer”. Los estudios de Pi-Sunyer y Segal en 1992, arrojaron
diferentes resultados seglin se tratara de mujeres obesas 6 normopeso: las
normopeso aumentaban compensatoriamente la ingesta con el ejercicio fisico mientras
que las obesas no compensaban con una mayor ingesta la pérdida energética, tanto a
corto plazo como en un programa de entrenamiento fisico prolongado. Parece por

tanto que el ejercicio fisico si que tendria la capacidad de disminuir la ingesta
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energeética proporcional, pero esta modulacién de penderia de la intensidad y duracién
del ejercicio y del fenotipo de la obesidad (Zachwieja, 1996).

2) Efectos sobre el GE basal- Teniendo en cuenta que el GE basal representa el 60-
70% del total del GE total de un individuo de vida sedentaria, el aumento de sélo un 1-
2% en este consumo supondria a largo plazo una importante pérdida energética. En
situacion de restriccion calédrica, puesto que el GE basal depende fundamentaimente
de la masa magra, el ejercicio fisico, a través de una preservacion de la masa magra,
podria revertir la disminucién de dicho GE que aparece al realizar una dieta
hipocalérica (Gargallo et al., 2000).

3) Efectos sobre el efecto térmico de los alimentos- La realizaciéon de ejercicio fisico
puede aumentar el efecto térmico de los alimentos ingeridos antes, durante 6 después
de dicho ejercicio. Si bien este efecto estd mas atenuado en obesos que en
normoponderales. Lo que no esta establecido es el posible papel de un programa de
ejercicio en la modificacién de esta respuesta (Pi- Sunyer y Segal, 1992).

4) GE generado por la propia actividad fisica- El coste energético de la actividad fisica
(actividad fisica espontanea + actividad fisica no restrictiva/voluntaria), representa
aprox. el 20-40% del consumo energético diario. Evidentemente el aumento de
obesidad va paralelo al aumento de los estilos de vida sedentaria. Ferraro y cols.,
demostraron una relacién negativa entre el GE por la actividad realizada en la unidad
metabdlica y el grado de obesidad (Ferraro et al., 1991), lo que concuerda con los
datos preliminares obtenidos en estudios combinando la cémara respiratoria con el
método del agua con doble marcaje de mas de 50 Indios Pima sugiriendo que la
actividad fisica guarda una relacién inversa tanto con la edad como con la adiposidad
(Ravussin ef al.,, 1991). El GE diario en condiciones sedentarias parece afectarse en
cierta medida (10-15%), por multiples factores, incluyendo el entrenamiento fisico, la
composicion de la comida ingerida, el consumo de cigarrilios, la ansiedad y la
temperatura. Sin embargo es improbable que ninguno de estos factores sea suficiente
para justificar grandes aumentos de peso. En la patogénesis de la obesidad sélo
podrian tener importancia las diferencias en el grado de actividad fisica. El gjercicio
fisico voluntario aumenta el GE durante su realizacion e incluso mantiene elevado es
el gasto metabdlico basal postejercicio desde unos minutos hasta 24 horas. En

diversos estudios poblacionales el nivel de actividad fisica es mejor predictor de la
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ganancia ponderal que las determinaciones de la ingesta energética, ¢ de la ingesta
grasa (Grundy et al., 1999).

Existe un riesgo mayor de obesidad cuando los niveles de actividad fisica son bajos y
la tendencia actual es a disminuir. Los avances en la tecnologia , el transporte, la
television, los juegos electrénicos, los ordenadores... han aumentado el tiempo de
sedentarismo en la poblacién general, de hecho muchos autores consideran una de
las medidas claves en [a prevencion y/o tratamiento de la obesidad el fomento del

gjercicio fisico en nifios y adolescentes (Gill, 1997).

Numerosos expertos atribuyen la alta prevalencia actual de la obesidad a la inactividad
Los resultados de estudios epidemiolégicos e intervencionales muestran que cuando
la actividad fisica es alta, disminuyen los depdsitos grasos del organismo (DiPietro,
1999).

Willianson y cols. Hicieron un seguimiento durante los diez afos trascurridos entre el
estudio NHANES | (First Nacional Health and Examination Survey) y NHANES i
comprobando que el IMC era significativamente menor en el grupo de alta actividad
fisica respecto al grupo de baja actividad fisica en el tiempo libre (Williamson et al.,
1993). Wagner y cols., estudiaron la evolucién de 8865 hombres adultos durante 5
afos, demostrando que el ir caminando o en bicicleta al trabajo, actividad fisica de
moderada intensidad, pero practicada regularmente, esta inversamente asociada con
el IMC, y previene la ganancia ponderal (Wagner et al., 2001).

Otros factores que han disminuido la actividad fisica es el riesgo que el trafico 6 la
inseguridad supone para los viandantes 6 ciclistas, que apenas encuentran carriles
apropiados y que deberian ser uno de los puntos a tener en cuenta por las autoridades
sanitarias en las medidas de prevencion para la obesidad (Gill, 1997).

Existen estudios que confirman la importancia de la disminucién de actividad fisica
global, tanto en tiempo libre como en Ya profesién habitual, en el desarrollo de la
obesidad, siendo un hecho el que la tecndiegia ha ido disminuyendo cada vez mas el
esfuerzo fisico requerido en las actividades laborales no sedentarias (King et al.,
2001).
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Procesos endocrinos ¢ hipotalamicos

Algunos procesos endocrinos y lesiones hipotaldmicas pueden producir obesidad por
diferentes mecanismos, aunque sélo representan una proporcion muy pequefia del
total de los casos. Entre ellos los mas frecuentes son el hipotiroidismo (disminucién del
GE), los trastornos del metabolismo de los corticosteroides (aumento del ingreso
energético), y algunos tumores y lesiones del hipotalamo (trastornos del control del
apetito junto con disminucion de las reservas energéticas)

(Jebb, 1997). o

Cese de tabaquismo

Una de las consecuencias de dejar de fumar es la ganancia ponderal. Aunque los
mecanismos exactos de este fendmeno aun se desconocen, estudios recientes
(Ferrara et al., 2001) parecen indicar que podrian estar implicados cambios en el
metabolismo celular del tejido adiposo, en particular un incremento en la actividad de
la lipoprotein lipasa cuando se deja de fumar, que podria contribuir al incremento de
peso. Aparte de la disminucion en el GE (cada cigarro utiliza 8 kcal al estimular el
sistema simpatico), también suele producirse una mayor ingesta que conduce a un

aumento de peso (Williamson et al., 1991).

4) MORBIMORTALIDAD ASOCIADA A LA OBESIDAD.-

4.1. Obesidad y riesgo cardiovascular.-

La obesidad constituye un problema de Salud Puablica pues ocasiona una disminucion
de la esperanza de vida, siendo la segunda causa de mortalidad previsible,

sobrepasada sélo por el consumo de tabaco.

Numerosos estudios han demostrado que la obesidad aumenta la morbimortalidad
cardiovascular al ir asociada a otros factores de riesgo cardiovascular como son la
hipertensién arterial (HT), intolerancia a hidratos de carbono o DM tipo i,
hiperuricemia, dislipemia y arterioesclerosis. Hay diversidad de opiniones sobre si la
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obesidad es un factor de riesgo independiente 6 no para padecer enfermedad
cardiovascular, lo que esta claro es que la distribucion abdominal 6 visceral de la grasa
si esta claramente relacionada de manera independiente con la morbimortalidad

cardiovascular.

Dada la asociacion entre obesidad y otros factores de riesgo cardiovascular, se ha
intentado buscar una base fisiopatolégica comun, habiendo irrumpido con fuerza en
los Gltimos afos el concepto de resistencia insulinica e hiperinsulinismo como factor

integrador y posible mecanismo causal comun de estas afecciones.

Resistencia insulinica y patologia cardiovascular: La captacion de glucosa
estimulada por insulina, es la clave de la efectividad de la insulina para controlar la
glucemia. En condiciones fisiolégicas existe un balance que tiende a ser constante
entre la secrecion pancredtica de insulina y la sensibilidad a la misma. En presencia de
resistencia insulinica la célula § en un intento de compensacién del balance aumenta
la secrecion de insulina produciendo un hiperinsulinismo, que clinicamente se
acompafara de un especiro que ira desde la normoglucemia, pasando por la
intolerancia a los hidratos de carbono hasta la DM tipo I, cuando las células B de los

islotes no respondan con un incremento suficiente de la secrecién de insulina.

El efecto de la hiperinsulinemia compensadora implica resistencia a la accion
hipoglucemiante de ia insulina, pero puede actuar como un exceso de accion para el

resto de los efectos de la insulina, esto es un hiperinsulinismo.

A este hiperinsulinismo se le ha dado como posible factor patogénico central del

2

denominado “Sindrome metabdlico aterogénico” 6” Sindrome X7, formado por las

siguientes alteraciones.

- Hiperinsulinemia.

- Intolerancia a la glucosa.

- DM tipo |i.

- HT.

- Obesidad abdominal.

- Dislipemia: - Aumento de TG (TG)
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- Descenso de HDL2

- Presencia de particulas LDL pequefias y densas.

- Aumento de la concentracion y de la actividad plasmatica del factor
inhibidor del activador del plasminégeno.

No estén totalmente dilucidados los mecanismos patogénicos que subyacen en este
sindrome pero la mayoria de los autores coincide en el papel central de un fenémeno
de resistencia a las acciones celulares de la insulina. La insulino resistencia es un
proceso muy frecuente en la obesidad y en su génesis parecen tener un papel muy
importante las alteraciones en la regulacion de la liberacion del almacenamiento
energético por parte de las células grasas 6 lipolisis (Grundy, 1999; Sheehan y
Jensen, 2000). En condiciones normales el desequilibrio energético conduce a un
exceso de grasa que es almacenada y mantenida en el interior del tejido adiposo,
proceso regulado entre otros factores por la insulina. La capacidad para mantener esta
regulacion fisiolégica de la sobrecarga energética varia de persona a persona, y asi,
se ha visto que algunas personas con sobrepeso son capaces de mantener el exceso
energético en el interior del tejido adiposo produciéndose una gran liberacion de
acidos grasos no esterificados que conduce a una sobrecarga lipidica de muchos

tejidos.

En los individuos con obesidad abdominal hay un aumento de la grasa visceral con un
aumento de la actividad lipolitica, lo que significa un mayor nivel de acidos grasos
liberados que a través de la vena porta llegan directamente al higado. En la grasa
subcutanea no existe un gran aumento de la tasa de lipolisis, pero representa el 80%
de toda la grasa y los acidos grasos producidos alli van a la circulacion general

periférica con sus importantes acciones sobre la funcién del pancreas y del musculo:

- En el higado cuando llegan gran cantidad de &acidos grasos aumenta la
neoglucogénesis hepéatica y mas resistente se hace el higado a la accion de la
insulina, esto hace que el higado no sea capaz de extraer la insulina del organismo, ya
que el higado es uno de los principales érganos para eliminar insulina de la
circulacion. También se sabe que a mayor nivel de acidos grasos mayor produccion de
TG. Por tanto el exceso de acidos grasos produce un exceso de insulina, de VLDL, TG

y de glucosa.
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- En el musculo: la resistencia insulinica de la obesidad parece obedecer a un doble
mecanismo, el primero en relacién con la disminucién del nimero de receptores de
insulina y el segundo con defectos especificos a nivel del postreceptor. Posiblemente
el inicio de la resistencia sea a nivel postreceptor, los niveles se eleven en respuesta
compensadora, y este incremento conlleve una disminucion del nuamero de receptores

y la resistencia insulinica.

Los obesos tienen una resistencia insulinica leve en el tejido adiposo y el higado,
mientras que en el musculo esquelético la resistencia es severa. En el musculo la
resistencia insulinica produce un defecto en la utilizacion de la glucosa con
disminucién tanto en el metabolismo oxidativo como no oxidativo . Por tanto los sujetos
delgados tienen una captacion de glucosa fundamentalmente por el tejido muscular ,
mientras que los obesos derivan sustratos a los adipocitos. Esta marcada resistencia
insulinica en el tejido muscular podria ser un importante mecanismo que contribuyera
a la perpetuacion de la obesidad, pues la transferencia de nutrientes al tejido adiposo

podria causar hipertrofia e hiperplasia de este tejido.

- En el péncreas el deterioro de captacién de glucosa por el musculo esquelético
probablemente estimula la secrecién de insulina por el pancreas. Ademas las elevadas
concentraciones de acidos grasos no eterificados pueden actuar directamente sobre
las células B favoreciendo la secrecién de insulina en respuesta a cualguier
concentracion sérica de insulina. La prolongada hiperestimulacion de la secrecion de
insulina puede conducir finalmente a un deterioro del funcionamiento de la célula g con

disminucién de la secrecion de insulina y DM tipo Ii.

- En el tejido adiposo en condiciones normales la secrecion de acidos grasos libres
no esterificados es regulada fisiologicamente por la insulina. Sin embargo, en la
obesidad, esta liberacién de acidos grasos escapa de la regulacion normal de la

insulina lo que contribuye a la elevacién en plasma de estos compuestos.

Resumiendo: una correlacion directa de la resistencia insulinica es la hiperinsulinemia
que en el obeso puede obedecer a los mecanismos ya comentados:

- Incremento compensador de la secrecion de insulina por el pancreas.
- Defecto en la captacion hepatica de insulina.

- Defecto de la utilizacién de glucosa en tejidos periféricos, fundamentalmente
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el musculo esquelético.
- Accion directa de los acidos grasos libres sobre la célula beta pancreatica.
(SEEDO, 1996; Kopelman y Albon, 1997; Grundy, 1999; Gonzalez-Albarran
y Garcia, 2000).

Obesidad y dislipemia

Las alteraciones lipidicas asociadas mas caracteristicas son: elevaciéon de los
trigliceridos y disminucién de colesterol HDL (c-HDL). El incremento de colesterol
LDL (c-LDL) es mas infrecuente en las situaciones de resistencia insulinica. Se ha
descrito también la aparicién de otras dos anormalidades lipidicas, que son la
aparicidbn de particulas densas, pequefias y muy aterogénicas de c-LDL y la

acentuacion de lipoproteinas ricas en TG postpandriales.

Ademas en estudios poblacionales se ha puesto de manifiesto que las dislipemias
asociadas a la obesidad aparecen desde la infancia y se incrementan con la edad. Asi
como su estrecha relacién con la aparicién de accidentes cerebrovasculares e infarto
agudo de miocardio en pacientes con obesidad, especiaimente androide, y niveles de
TG y c-LDL elevados (Gonzalez-Albarran y Garcia, 2000).

Respecto a la relacion entre dislipemia y obesidad abdominal, medidas del volumen de
grasa visceral mediante tomografia axial computarizada, confirman la estrecha
relacion entre dicho volumen, la elevacién de los TG plasmaticos y la disminucion del
c-HDL y c-HDL2 tanto en hombres como en mujeres. Ademas, estos niveles son
comparables en hombre y mujeres con grados de obesidad similares (Kopelman y
Albon, 1997).

Mecanismos de produccion de la hipertrigliceridemia (SEEDO, 1996):

a) Aumento en la sintesis y secrecion de TG y VLDL por parte del higado debido a la
mayor captacion de acidos grasos no esterificados a partir del plasma. Ademas, la
sobreproduccion hepatica de VLDL, es acentuada por la hiperinsulinemia, ya que
la insulina estimula la sintesis de malonil coenzima A, un inhibidor de la oxidacién
de los &cidos grasos, lo que aumentaria la disponibilidad de éstos para la sintesis
de VLDL.
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b) Incremento en la liberacion de acidos grasos fibres procedentes de los adipocitos
viscerales por el aumento de Ia lipolisis basal que acompafia a la obesidad y por la
resistencia insulinica (en condiciones normales la insulina ejerce un efecto

antilipolitico).

c) Descenso de la actividad lipoinlipasa del plasma debida a insulinresistencia, lo que
contribuye a la hiperlipemia posprandial y al descenso de la concentracion

plasmatica de c-HDL.

d) Elevacion de la sintesis de apolipoproteina C-ll, esta apolipoproteina es

transportada en las VLDL y produce retencién de TG en la circulacion.

Otro fendmeno muy frecuente en relacion con el metabolismo lipidico en la obesidad
es el aumento de la actividad de la lipasa hepatica. Esta enzima actia sobre
lipoproteinas ricas en TG pero de pequefio tamafio molecular, muy abundantes en la
obesidad visceral y en la insulinoresistencia. La obesidad visceral con
hipertrigliceridemia se asocia con el enriquecimiento en TG de las fracciones LDL y
HDL, mientras que las particulas de VLDL se enriquecen en ésteres de colesterol,
como consecuencia de un aumento en el intercambio del contenido lipidico entre estas
lipoproteinas, mediado por la presencia en el plasma de proteinas transferidoras de
lipidos. Las particulas de LDL y HDL enriquecidas en TG se convierten en buenos
sustratos para la lipasa hepética, lo que conduce a un aumento en la concentracion de
particulas de LDL, pequefias y densas, depleccionadas en ésteres de colesterol muy
susceptibles a la oxidacién y a una disminucién de c-HDL por transferencia de éste
hacia las colesterol VLDL a cambio de TG. Estas son las otras dos caracteristicas de
la dislipemia de la obesidad, la presencia de particulas de c-LDL pequefias y densas y

la disminucion del c-HDL, lo que contribuye al poder aterogénico de la dislipemia.

El estado de insulinresistencia en la obesidad visceral 6 abdominal puede
acompafarse de un incremento del control que habitualmente realizan los
glucocorticoides sobre el metabolismo lipidico, detectandose concentraciones
elevadas de cortisol en muchos pacientes obesos. Desde el punto de vista metabolico,
los efectos de los glucocorticoides sobre los lipidos son, en gran parte, coincidentes

con la dislipemia referida.
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Obesidad e hipertensién arterial

HT y obesidad son patologias frecuentes que estan asociadas de forma independiente
con el riesgo cardiovascular. Numerosos estudios epidemiolégicos han demostrado la
asociacion existente entre IMC y TA, y hay evidencia de que la obesidad es un factor
causal en el desarrollo de HT en sujetos obesos (Scholze y Sharma, 2001), pudiendo
reflejar mecanismos de adaptaciones metabdlicas y cardiovasculares en los sujetos
obesos que los predisponga a la HT (Tuck, 1990). El mecanismo que podria
desencadenar la HT en obesos incluiria:

Aumento de la actividad del SNS.
Resistencia insulinica e hiperinsulinemia.

Retencion de sodio.

Aumento de la reactividad vascular.

Estas alteraciones se interrelacionan entre si, resultando dificil determinar cual de ellos
es el proceso primario que actia (Hsueh y Buchanan, 1994), en la actualidad sigue

existiendo controversia sobre los mecanismos por ios cuales se produce HT en la
obesidad.

Resistencia insulinica e HT

Muchos investigadores han sugerido que la resistencia insulinica y la hiperinsulinemia
secundaria son las alteraciones metabdlicas fundamentales que ligan la obesidad yla
HT. El nexo de unibén seria una resistencia insulinica selectiva, ineficaz para la
captacion de glucosa por el musculo pero en la que los rifiones y el SNS todavia
serian sensibles a la insulina, lo que originaria una retencién renal del sodio, aumento
de la actividad simpatica y finalmente HT.

La hiperinsulinemia también podria actuar:

1- Estimulando la proliferacion del musculo liso vascular con la consiguiente
hipertrofia del mismo que contribuiria al desarroilo de la HT.

2- El aumento de la reactividad vascular también podria ser secundario a la
incapacidad de la insulina para estimular la salida celular del calcio lo cual
produciria vasoconstriccién en el misculo liso vascular y aumento de la presion
arterial.
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3. Activacion del SNS por la insulina: produce un aumento en la frecuencia
cardiaca, en la presion arterial y en las concentraciones de norepinefrina
plasmatica. La estimulacion del SNS produce un aumento de la actividad renina
plasmatica y presumiblemente de la formacion de angiotensina Il y aldosterona
que tienen efectos potentes para aumentar la reabsorcion tubular de sodio. Por
otra parte se sabe que el exceso de carbohidratos y grasas en la dieta se
asocia con estimulacion del SNS.

4- Retencién renal de sodio: la insulina tiene un efecto directo antinatriurético
en el tubulo proximal principalmente y otro indirecto por estimulo del SNS con
aumento de secrecion de aldosterona mediada por la angiotensina Il (Slater,

1991).

Landsberg en 2001, basandose en la observacién del estudio Framingham en el que
no sélo la obesidad predecia el desarrolio de HT, sino que también la HT era factor
predictor de Ia obesidad, emiti6 la teoria de que al ponerse en marcha los mecanismos
normales de mantenimiento de balance energético cuando se aumentaba el ingreso,
mediante un aumento de la actividad simpatica (instrumento de la insulina y la leptina)
puede desarrollarse antes la HT, mientras los mecanismos compensadores tengan la

balanza equilibrada.
Observaciones recientes (Hall, 2001), sugieren que la leptina y sus muitiples
interacciones con otros neurotrasmisores en el hipotalamo, podria ser un nexo de

unidon entre la ganancia de peso y el incremento de la actividad simpatica.

Cambios hemodinamicos en la HT del obeso (Reisin y Tuck, 1999)

Hemodinamicaménte la asociacion de HT y obesidad se caracteriza por un aumento
del volumen circulatorio absoluto que induce por un lado a un aumento de la precarga
del ventriculo izquierdo y a un incremento en el gasto cardiaco en reposo,
compensado mediante un aumento en la fraccion de eyeccion (volumen de salida de
sangre en cada latido), y por otro lado a un aumento de la resistencia periférica total.

Estos cambios constituyen la base hemodinamica del aumento de presion en la
obesidad que también se caracteriza por una respuesta renal anormal, incluyendo
aumento del flujo sanguineo renal e incremento en las presiones glomerular e
intersticial. Los cambios hemodinamicos en el rifdn generan mayor volumen

glomerular e incremento del infiltrado intersticial, que podria causar compresion de los
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tabuios y vasos sanguineos de la médula renai. En ei corazén estos cambios
hemodinamicos generan un incremento de la pared ventricular desproporcionado para
el radio de la camara ventricular, lo cual, con el tiempo, dara lugar a una hipertrofia
concéntrica.

Obesidad y diabetes

La obesidad es muy frecuente en la DM tipo |l, de hecho un gran porcentaje de los
diabéticos tipo Il son obesos, sobre el 75% en la mayoria de los estudios (Jung, 1997).
Datos obtenidos del NHANES I, indican que en diabéticos tipo Il el 67% tenian un
IMC al menos de 27, y un 46% tenian un IMC al menos de 30 y que el dramético
incremento de la obesidad durante la pasada década en dicho pais, fue seguido de un
incremento de la prevalencia de DM tipo Il de un 25% (Harris et al., 1998).

Estudios recientes realizados en distintas poblaciones demuestran que la probabilidad
de desarrollar diabetes se incrementa de una manera escalonada con el aumento de
la grasa corporal, y muchos estudios observan riesgo incrementado con relativamente
bajos niveles de IMC, e incluso con ligeros aumentos de peso después de los 18 afios
(Colditz et al., 1995; Sower, 1995).

Para un determinado IMC, ia distribucion de predominio abdominal de la obesidad

incrementa el riesgo de hiperinsulinemia e intolerancia a la glucosa (Despres, 1998).

Por todo ello se deduce que sobrepeso y obesidad, especialmente aquella de
distribucion predominantemente abdominal, tienen una relacién clara y demostrable en
el desarrollo de la DM tipo il (National Task Force, 2000). '

Como explicamos anteriormente al describir el sindrome metabélico y la resistencia
insulinica, la hiperglucemia, que seria el punto clave metabdlico, en el que se esta de
acuerdo para definir la DM tipo 1l, es consecuencia de una disminucién de la secrecion
de insulina, de una resistencia de insulina a la antilipdlisis, de la resistencia a la
insulina del musculo y del higado. También describimos el posible papel que juega Ia
leptina en la resistencia insulinica (Kieffer y Habener, 2000).

Recientemente, se ha identificado una nueva hormona la resistina, caracteristica del

tejido adiposo que podria ser la principal responsable de la resistencia insulinica que

© Universidad de Las Palmas de Gran Canaria. Biblioteca Digital, 2004



28

se asocia a muchos casos de obesidad, y cuya neutralizaciéon en animales obesos ,
mejora la glucemia y la accion de la insulina, lo cual abre nuevas expectativas

terapéuticas de notable interés (Steppan et al., 2001).

Obesidad e hiperuricemia

Se ha observado que las personas con hiperuricemia tienden a presentar intolerancia
a los hidratos de carbono, dislipemia, obesidad e HT. Todos estos datos sugieren que
la hiperuricemia podria estar relacionada con la hiperinsulinemia y con la resistencia
insulinica, y por tanto, podria constituir otra faceta del sindrome X de Reaven

(Gonzalez-Albarran y Garcia, 2000).

Diversos estudios epidemiolégicos como el “Normative Aging Study” indican que los
niveles elevados de acido Grico se correlacionan con el grado de obesidad, con el ICC,
asi como con los niveles de insulinemia de ayuno (Lee et al., 1895). Estos datos
sugieren que la hiperuricemia esta involucrada en el sindrome de resistencia
insulinica-obesidad, y de esta forma se concluye que los altos niveles de acido urico
constituyen un factor de riesgo para padecer cardiopatia isquémica.Tomita y cois., en
un reciente estudio durante un periodo de 10 afios en hombres japoneses, también
considera que la hiperuricemia es un factor de riesgo cardiovascular independiente

que disminuye las expectativas de vida (Tomita et al., 2000).

No obstante Wannamethee, en una reciente revision no encuentra fundamentos para
demostrar a la hiperuricemia como un factor de riesgo independiente en el desarrollo
de enfermedad coronaria (Wannamethee, 2001); Moriarity y cols., en 2000 tras un
seguimiento en el Atherosclerosis Risk in Communities Study (ARIC Study),
observo que aunque el acido Urico se correlacionaba positivamente con varios factores
de riesgo, después del ajuste multivariante, no se demostré que el acido urico fuese
un factor de riesgo independiente para la cardiopatia isquémica. Culleton y cols,,
(Culleton et al., 1999) basandose en las observaciones del “Framingham Heart
Study” concluyen que el acido urico no es factor causal en el desarroito de cardiopatia
isquémica, muerte por enfermedad cardiovascular, ni muerte por otras causas,
achacando cualquier relacion aparente con estos procesos, a la asociacion del acido

arico con otros factores de riesgo.

© Universidad de Las Palmas de Gran Canaria. Biblioteca Digital, 2004



29

Por tanto no existe un acuerdo respecto al papel del acido Urico en la enfermedad

coronaria por lo que se necesitan estudios que aclaren esta controversia.

Obesidad y estado procoagulante

Es muy frecuente que la obesidad se asocie con un estado de hipercoagulabilidad
debido a varios factores:

1- Activacion de las células endoteliales que promueve la generacion de trombina
y fibrina.

2- Aumento de la oxidacién de las LDL con activacién de los macréfagos.

3- Aumento de la agregacion plaquetaria que predispone a la formacidén de
microtrombos.

4- Activacion del factor VII, un potente procoagulante.

5- Aumento de los factores X, IX y protrombina.

6- Aumento de las concentraciones del inhibidor de la activacion del
plasminogeno que produce una disminucion de la actividad fibrinolitica.

7- Aumento de la actividad de factores mitdgenos que promueven la proliferacion
de células musculares lisas.

Todos estos factores estan en relacién con la dislipemia del obeso y con la resistencia
a la insulina e hiperinsulinemia y todos ellos pueden jugar un papel importante en la
formacion de placas de arterioesclerosis asi como en el aumento del tamafio de los
trombos formados cuando se rompen las placas de ateroma (SEEDO, 1996; Grundy,
1999).

Por otra parte, se ha descrito que la obesidad no complicada produce, por si misma
una alteracion de la funciéon endotelial (Al Suwaidi et al., 2001), cuyo factor predictivo
mas importante es la distribucién corporal de la grasa y que es independiente del peso
corporal asi como de ofros trastornos metabélicos y hemodinamicos pero que si
presenta correlacion con la sensibilidad a la insulina. La alteracién de la funcién
endotelial se debe a una alteraciéon en el metabolismo del 6xido nitrico en la pared del
vaso que origina una alteracién en el tono vasomotor. En esta relacién entre
distribuciébn abdominal de la grasa y disfuncién endotelial podria intervenir una
respuesta hipersecretora de insulina o bien otros factores metabdlicos como los
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acidos grasos libres relacionados con la distribucién del tejido adiposo a nivel
abdominal (Arcaro et al., 1999).

Obesidad y corazén

La obesidad se asocia con cardiopatia isquémica, presumiblemente a través de su
impacto sobre los factores de riesgo mencionados anteriormente y agrupados bajo el
sindrome plurimetabdlico (dislipemia, HT, estado procoagulante, DM tipo i), pero
ademas algunos autores han descrito que en obesos normoinsulinémicos el perfil de
riesgo aterogénico es mas desfavorable que en individuos no obesos con
concentraciones similares de insulina en plasma, lo que podria estar en relacion con
otros factores menos estudiados como las concentraciones de acidos grasos libres,
glucocorticoides, hormonas sexuales, agentes presores y otras moléculas (Bonora et
al., 1997). La independencia como factor de riesgo de enfermedad coronaria atribuida
a la obesidad en un andlisis multivariado, puede reflejar otros importantes mediadores
como son la grasa corporal central, una alterada homeostasis, hiperinsulinemia o

apnea del suefio.

Existen evidencias en estudios observacionales de larga duracion que el sobrepeso es
un predictor de arterioesclerosis cardiovascular independiente de sus efectos sobre
los factores de riesgo tradicionales: en el “Nurse Cohort Study” el riesgo de padecer
enfermedad coronaria incremento dos veces para la mujeres con un IMC entre 25y
28,9, y un aumento de 3,6 veces para aquellas con un IMC mayor de 29, comparadas
con aquellas poseedoras de un IMC menor de 21 (Manson, 1990). En el “Framingham
Heart Study”, la incidencia de enfermedad coronaria durante 26 afos en mujeres y
hombres se relacion6 proporcionalmente al exceso de peso, ya que se observé que la
incidencia de enfermedad coronaria incrementaba en un 2,4 en mujeres obesas y en
un 2,0 en hombres obesos menores de 50 afios (Hubert, 1983).

Por todo ello la “American Heart Association” recientemente ha incorporado la
obesidad a la lista de factores de riesgo mayores para la enfermedad cardiovascular

(Eckel y Krauss, 1998).

Fundamentos hemodindmicos: El volumen total de sangre aumenta en proporcién al

peso corporal, incremento que va a contribuir a un aumento en la precarga del

ventriculo izquierdo y a un incremento en el gasto cardiaco en reposo. Esta
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incrementada demanda en el gasto cardiaco se compensa mediante un aumento en el
volumen de salida de sangre en cada latido (fraccion de eyeccion) sin que exista un
cambio en la frecuencia cardiaca.

El incremento en la fraccion de eyeccion relacionado con la obesidad resulta de un
incremento en el llenado diastélico del ventriculo izquierdo. La expansién del volumen
junto con el incremento del gasto cardiaco, producirdn cambios estructurales en el
corazon, como es una dilatacién del ventriculo izquierdo que a su vez producira un
stress en la pared ventricular. Como la dilatacién ventricular estd acompafada por
hipertrofia miocardica, la relacién entre el radio de la cavidad ventricular y el espesor
de la pared se mantiene, resultando en una hipertrofia excéntrica. Diversos estudios
han demostrado que la masa del ventriculo izquierdo incrementa en proporcién directa
al aumento del IMC o grado de sobrepeso, asi como una disminucién de peso conlleva
una disminucion en la masa ventricular.

La presion sanguinea es una funcion del gasto cardiaco y de la resistencia vascular
sistémica (la resistencia vascular contra la cual la sangre es bombeada), de manera
que un elevado gasto cardiaco es comuin con una moderada obesidad, aunque no
todos los paciente obesos son hipertensos. No obstante, en aquellos pacientes donde
la resistencia sistemica esté elevada, la combinacion de HT y obesidad resultan en un
incremento de la pared ventricular desproporcionado para el radio de la camara
ventricular, lo cual, con el tiempo, dara lugar a una hipertrofia concéntrica.

La adaptacion cardiovascular al incrementado volumen intravascular de la obesidad
puede no restaurar completamente la funcién hemodinamica normal del corazén.
Cuando el ventriculo no puede adaptarse mas al volumen de la sobrecarga se produce
una marcada disfuncion sistdlica, ya que la dilatacion con aumento del radio del
ventriculo izquierdo hace que la contractilidad ventricular disminuya. Es importante
tener en cuenta que a pesar de la elevacidbn compensatoria producida en el gasto
cardiaco, se ha demostrado que los individuos obesos muestran una disminucién en la
contractilidad miocardica proporcional al exceso de peso, por lo tanto con una
hipertrofia en el ventriculo izquierdo, una reducida compliance ventricular altera la
habilidad de la camara ventricular para acomodar un incrementado volumen durante la
diastole lo que resultard en una disfuncién diastélica, y una combinacién de disfuncion
diastdlica y sistdlica progresa a un a fallo cardiaco clinicamente significante. Como se
observé en el Framingham Heart Study, el peso corporal, independientemente de los
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clasicos factores de riesgo cardiovascular, esta directamente relacionado con el

desarrollo de falio cardiaco congestivo.

La presencia de hipertrofia ventricular izquierda, ademas de su relacion con el fallo
cardiaco congestivo, estd asociada con un mayor riesgo de morbilidad y mortalidad
debido a enfermedades coronarias y a muerte subita, asi como a la aparicién de

anormales ritmos cardiacos (arritmias).
También puede ocurrir disfuncion del corazéon derecho, secundario a apneas

nocturnas 6 al sindrome de hipoventilacion del obeso con hipertensién pulmonar

secundaria 6 a consecuencia de fallo cardiaco izquierdo (National Task, 2000).

4.2. Obesidad y morbilidad asociada.-

El exceso de peso se asocia a multiples complicaciones como puede observarse en la
tabla 1 (Jung, 1997). Los factores de riesgo cardiovascular han merecido tema aparte

por su gran trascendencia, pero la obesidad influye sobre otros érganos ocasionando

multiples complicaciones:
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Mama

Cancer de mama

Ginecomastia

Cancer de prostata

Incontinencia de stress

Respiratoria

Dificultad respiratoria

Apnea del suefio

Sindrome de
hipoventilacion

Osteo-

articulares

Osteoartrosis

Gota

Metabdlicas

Hiperlipidemia

Resistencia insulinica

Irregul. menstruales

DM tipo I

Sind.ovarios Embarazo |Complicaciones

poliquisticos obstetricas

Hiperandrogenismo Cesarea
Macrosomia

Renales

Proteinuria

Defecto tubo neural

(Jung, 1997)
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Alteraciones respiratorias

La obesidad puede afectar a la funcién respiratoria por distintos caminos. En la
obesidad severa la disfuncién pulmonar es importante, especialmente en posicidn
supina, debido a la acumulacion de grasa subcutanea, la mecanica de la pared
toracica esta alterada, con una reducida complianza, una alterada funcién de la
musculatura respiratoria y un incrementado trabajo para respirar. Es por ello que los
individuos obesos respiran de forma rapida y superficial, la capacidad residual
funcional y el volumen de reserva expiratorio estan bajos, y el flujo expiratorio maximo
esta disminuido en los hombres obesos (no en mujeres) incluso si nunca han sido

fumadores.

Aparte de estas alteraciones funcionales, algunos obesos presentan el llamado
sindrome de hipoventilacién-obesidad, caracterizado por hipoventilacién, hipercapnia y
somnolencia. Se conoce también como sindrome de Pickwick en honor a Joe, un
personaje obeso de Charles Dickens. La causa de esta hipoventilacién esta en una
disminuida respuesta ventilatoria tanto a la hipoxia como a la hipercapnia, aunque
factores mecanicos y la debilidad de la musculatura respiratoria juegan, sin duda, un
importante papel. No se sabe por qué unos obesos estan gravemente afectados y
otros no, aunque se piensa que podrian influir factores hormonales porque es mas

frecuente en hombres y mujeres posmenopausicas.

En los pacientes obesos con hipoventilacion alveolar es frecuente que se presente el
Sindrome de apnea del suefio que se define como la aparicién pausas respiratorias
de al menos 10 segundos de duracién durante el suefio. Hay episodios mas leves de
“hipopnea del suefio” ,que coincide con frecuencia con la apnea en el mismo paciente,
y una alteracién aln més leve que es el “sindrome de resistencia de la vias aéreas
superiores”que cursa con suefio interrumpido y somnoiencia diurna . La apnea puede
ser central (no se producen movimientos respiratorios), obstructiva (se producen
movimientos respiratorios forzados para abrir las vias aéreas colapsadas en el camino
que lleva de la boca a los pulmones), o mixta (ausencia inicial de actividad de la
musculatura respiratoria seguida por una inefectiva actividad). De las tres formas, la
obstructiva sea probablemente la mas comun en la obesidad. La apnea obstructiva del
suefio es un sindrome caracterizado por la produccién durante el suefio de ronquidos

altamente sonoros, episodios de obstruccién tanto parciales como completos de las
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vias aéreas superiores, y la consecuente fragmentacion del suefio que dara lugar a la
somnolencia diurna.

La apnea del suefio puede causar hipoxemia arterial severa, incremento en el tono
simpdtico, hipertension pulmonar y sistémica y arritmias cardiacas e incluso infarto de
miocardio y muerte ademas de mayor riesgo de infarto cerebral (Jung, 1997; L6épez de
la Torre et al., 2000; National Task Force, 2000).

Ictus

El sobrepeso incrementa el riesgo para accidente cerebro vascular isquémico pero no
hemorragico. En el “Nurses Health Study” el riesgo de isquemia cerebral fue un 75%
mayor en mujeres con IMC > 27 y 137% mayor en aquellas de IMC> 32, comparado
con aquellas mujeres con IMC <21 (Rexrode et al., 1997).

Litiasis biliar

Es la patologia digestiva mas frecuente en individuos obesos. Hay un incremento
linear progresivo de riesgo de colelitiasis segan aumenta el IMC (a partir de IMC>20),
siendo el doble en mujeres que en hombres incrementandose con ia edad y el nimero
de embarazos Must. y cols., partiendo de datos del NHANES IlI, sobre una muestra de
16884 adultos mayores de 25 anos encontraron' un ratio de prevalencia creciente
segun aumentaba el grado de sobrepeso y obesidad tanto en hombres como en
mujeres para la colelitiasis, tomando como referencia el normopeso, liegando a ser
para individuos con IMC>40 y edad >55 afios el ratic de prevalencia de 21,1 en
hombres y de 5,2 en mujeres (Must et al., 1999).

Estudios recientes indican que los bajos niveles de actividad fisica se asocian a la
formacién de calculos biliares, quizas debido a que la actividad fisica disminuye los
niveles de colesterol biliar (Chuang et al., 2001).

En obesos la pérdida de peso aumenta el riesgo de colelitiasis al parecer por el
aumento del pool corporal de CLT circulante por la movilizacion de los depésitos
grasos del organismo y el incremento de la excrecion biliar de colesterol en los
obesos. Asi una bilis sobresaturada de colesterol al precipitarse forma los calculos.

Algunos autores consideran que no se debe de perder méas de kilo y medio semanal
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de peso en una dieta de adelgazamiento para no aumentar el riesgo de colelitiasis
(Weinsier et al., 1995).

Higado graso

Es la acumulacién de lipidos dentro de los hepatocitos. Es frecuente, atribuible en la
mayoria de los casos al abuso de alcohol, aunque con frecuencia también se asocia
con la obesidad, la DM tipo Il 6 ambas y con la hiperlipidemia. Suele ser asintomatica
6 producir solo vagas molestias abdominales, y coincidir con un aumento de

transaminasas sin una serologia virica que lo justifique.

Rara vez evoluciona mas alla aunque en procesos prolongados puede desencadenar
cirrosis. Aunque este proceso queda sugerido en la ecografia abdominal por la
presencia de aspecto hiperecogénico 6 brillante, el diagnostico cierto requiere una
biopsia que no se suele llevar a cabo. Aungue la patogénesis es desconocida, se
piensa que pueden intervenir en su génesis el aumento de la adiposidad abdominai,

los acidos grasos libres y la hiperinsulinemia que ocurren en la obesidad.

El tratamiento es la pérdida de peso (Teli et al., 1995: National Taske Force, 2000).

Enfermedad musculoesquelética

La artrosis de columna, rodilla y cadera es una complicacién frecuente de la
obesidad, que obedece a factores biomecanicos. La edad, el género femenino y el
IMC son factores predictivos independientes del desarrollo de artrosis de rodilla, cuyo

desarrollo y progresion tiene una clara relacion con el IMC (Manninen et al., 1996).

Una vez desarrollada la artrosis, una pérdida sustancial de peso mejora la
sintomatologia de la artrosis de rodilla cadera y otras articulaciones, siendo

clinicamente la mas beneficiada la artrosis de rodilla y en segundo lugar la de cadera.

Un beneficio anadido a considerar cuando se recomienda perder peso es abrir la
posibilidad de una cirugia protésica de rodilla 6 cadera, cuyos resultados son mucho

mejores en pacientes con menor peso, al soportar las protesis una menor presion.
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Algunas articulaciones como las de la mano se afectan mas frecuentemente de
artrosis aunque no soportan carga mecanica, y otras como los tobillos que si la
soportan, no se afectan de artrosis en los obesos: factores humorales 6 endocrinos
independientes de la sobrecarga podrian estar implicados (Lépez de la Torre ef al,
2000)

Parece ser que el incremento de peso, es un factor de proteccion en el desarrollo de
osteoporosis al ir asociada a mayor masa 6sea debido al mayor nivel de estrégenos
durante la menopausia (Albala et al., 1996). La pérdida de peso va seguida de un
descenso en la masa 6sea, recuperable al recuperar el peso excepto en mujeres
posmenopausicas, donde recientes estudios parecen apuntar a que las restricciones
energéticas incrementan la reabsorcion 6sea en parte debido a alteraciones en la

paratohormona Yy la estrona (Ricci et al., 2001).

Anormalidades endocrinas (Jung, 1997)

La produccion de esteroides sexuales esta alterada en los obesos:

En mujeres obesas, especialmente en las de predominio visceral, los niveles de
testosterona libre estan aumentados y existe un hiperandrogenismo con resistencia
insulinica marcada, la Gltima implicada en el desarrollo del sindrome de ovarios

poliquisticos.

En hombres obesos, la grasa abdominal se asocia a niveles de testosterona

reducidos.

La hormona de crecimiento también esta reducida en la obesidad, tanto la basal como
la integrada, siendo esta disminucion reversible con la pérdida de peso. Esta anomalia
no tiene repercusion sobre el crecimiento porque cursa con una secrecion normal del
efector hepatico de dicha hormona, el factor de crecimiento analogo a insulina-1.
Aunque los valores de este factor son normales, los niveles de globulina 1 fijadora de
dicho factor de crecimiento estan disminuidos debido a la hiperinsulinemia. La
alteracion de la secrecién de GH se debe a un defecto hipotalamico debido a que la
célula somatrotopa retiene una gran capacidad secretora en respuesta a ciertos

estimulos como GHRP-6.
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Aquellos que padecen obesidad abdominal presentan una secrecién hiperdindmica de
ACTH en respuesta a la CRH, asi como un incremento en la secrecién de cortisol por
las glandulas adrenales, mientras que en la obesidad ginoide la respuesta es menor,
igual que en individuos delgados. Los niveles de cortisol urinario libre estan también

asociados positivamente con la adiposidad visceral.

Debido a que tanto el cortisol como la insulina incrementan el deposito graso, mientras
que la hormona de crecimiento y la testosterona aumentan el metabolismo lipidico, las
anormalidades descritas en el obeso podrian promocionar el depoésito graso,
especialmente de grasa visceral.

Funcion reproductiva (National Task Force, 2000).

En mujeres el exceso de peso se asocia ¢con:
- lrregularidades menstruales, presuntamente a través de efectos mediados
por la insulina sobre el estroma ovarico.
- Infertilidad, la cual ocurre en los dos extremos del espectro ponderal. El
sobrepeso es un factor de riesgo para el desarrolio de la infertilidad ovulatoria
primaria.
- Embarazo: la obesidad materna es un factor de riesgo significativo para el
desarrollo de diabetes gestacional e HT, y aumenta el riesgo de infecciones
urinarias, preeclampsia, partos dificiles, cesareas, morbilidad postoperatoria y
macrosomia. Ademas incrementa el riesgo de defectos de tubo neural (Werler
et al., 19986).

Relacion con neoplasias

Bergstrom y cols. en 2001 realizaron un amplio estudio que implicaba a varios paises

europeos incluido Espafia llegando a las siguientes conclusiones:

1- El exceso de peso incrementa el riesgo de padecer cancer en varios lugares,
incluyendo rifidn, endometrio, colon, préstata, vesicula biliar y mama en mujeres
posmenopausicas.
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2- La proporcién de cancer atribuido al exceso de peso_constituye un 5% de todos los
canceres de la Union Europea, 3% en hombres y 6% en mujeres, lo cual
corresponde a 27.000 casos anuales de canceres en hombres y 45.000 en
mujeres. La proporcion atribuible varia, en hombres, entre el 2,1% de Grecia y el
4,9% de Alemania, y en mujeres entre el 3,9% de Dinamarca y el 8,8% de Espafia.

3- Las mayores proporciones atribuibles se obtuvieron para canceres de endometrio
(39%), rifién (25% en ambos sexos) y vesicula (25% en hombres y 24% en
mujeres). Los mayores numeros de casos atribuibies fueron para el cancer de
colon (21.500 casos anuales), seguido de endometrio (14.000 casos) y mama
(12.800 casos). Sobre 36.000 casos podrian haberse evitado disminuyendo a la

mitad la prevalencia de sobrepeso y obesidad en Europa.
Alteraciones renales

La proteinuria asociada con la HT rara vez alcanza un rango nefrético. La historia
natural y evolucién asi como la asociaciéon de este problema con la HT, no se conoce
bien, péro la pérdida de peso y el tratamiento con inhibidores de la enzima conversora
de la angiotensina, puede mejorarlo sustancialmente. Un control adecuado de peso

puede mejorar la patologia renal a través de una mejoria de la presioén arterial.

Alteraciones dermatolégicas

El “intertrigo”, erupcion en las zonas de roce de los pliegues cutaneos es

evidentemente mas frecuente en obesos.

La inflamacién de miembros inferiores conocida como “dermaltitis por éxtasis” se ha
relacionado se ha relacionado con la insuficiencia venosa y con la obesidad, tiende a
evolucionar desde el eritema y edema a la coloracion pardusca.

La “acantosis nigricans” aparece con mas frecuencia en obesos en zonas de roce y se
relaciona con diversos sindromes de resistencia insulinica en personas predispuestas
(LOopez de la Torre et al., 2000).
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4.3. Obesidad y mortalidad.-

La mayoria de los estudios observacionales muestran una curva en forma de J en la
relaciéon entre BMI y mortalidad, con una menor mortalidad en la poblacién con un
IMC entre 20 y 25, aumentando esta a partir de IMC 25 (Jung, 1997). Este incremento
en el riesgo del IMC, disminuye con la edad y esta influenciado por la actividad fisica, y

también puede variar con la raza (National Task Force, 2000).

Manson y cols. a partir de un estudio de cohorte sobre 115.195 mujeres del “Nurses
Health Study” seguidas durante 16 afios observé que en no fumadoras, el riesgo
aumenta incluso con modestas elevaciones de peso, y que cuando se ajustaba por
tabaquismo y enfermedades subclinicas no existia ese aparente aumento de
mortalidad con IMC<20 (Manson JE et al.,1995).

Allison y cols., han publicado un reciente estudio sobre mortalidad a partir de datos
obtenidos del NHANES | y NHANES I, donde la clasica curva en J que atribuye mayor
mortalidad en IMC bajos, al distinguir entre masa magra y masa grasa, se convierte en
una linea practicamente ascendente con la masa grasa, y mantiene su ascendencia
inicial con masa magra, lo cual parece indicar que la mortalidad se incrementa
inicialmente, no en individuos muy delgados, sino con poca masa muscular (Allison et
al., 2002).

La mayoria de los estudios coinciden en que la mortalidad esta incrementada con IMC
al menos de 30. Estos individuos tienen aumentado el riesgo de muerte debido a todas
las causas entre un 50 y un 100%, comparado con los individuos de IMC entre 20 y
25, debido principalmente a patologia cardiovascular. En la tabla 1, se muestra el
riesgo de mortalidad y las causas mas frecuentemente asociadas, en la obesidad en
comparacién con el normopeso.
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Tabla 2. Riesgo de mortalidad en obesidad

-(-éam;')araéién del riesQo éntre aque‘llc.a.sﬁt.né'pvesan un 140% o més de su peéb ideai, y
aquellos que pesan entre un 90 y un 109% de su peso ideal).
(Modificada de Lew y Garfinkel, 1979)

5) DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA OBESIDAD.-

5.1. Diagnéstico.-

El tratamiento de los pacientes con obesidad y sobrepeso debe constar de dos etapas:
diagnéstico y tratamiento. El diagnéstico requiere la determinacion del grado de
obesidad y sobrepeso, una valoracién de riesgo asociado y una evaluaciéon de la

motivacion del paciente.

1) Calcular el grado y tipo de obesidad: Mediante el IMC y las medidas de
distribucién abdominal. Para la distribucion abdominal de la obesidad se usan en la
practica clinica por su facil realizacién fa MC y el ICC. Respecto a la MC los datos al
respecto de la poblacion espafiola permiten estimar parametros de riesgo a partir de
95 cm en varones y 82 cm en mujeres, y riesgo muy elevado a partir de 102 cm en
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varones y 90 cm en mujeres (SEEDO, 2000). Las Guias Clinicas Americanas para la
Identificacion, Evaluacion y Tratamiento para el Sobrepeso y la Obesidad y en Adultos
consideran estas dos ultimas medidas como puntos de corte para incremento en
riesgo relativo para el desarrollo de factores de riesgo asociados a la obesidad con
IMC entre 25 y 34,9 (Expert Panel, 1998). En cuanto al ICC, estudios epidemiolégicos
transversales de diferentes comunidades auténomas espafiolas sitian este valor de
riesgo para el ICC en > 1 para los varones y > 0,90 para las mujeres (valores referidos
al percentil 90), si bien este indice no permite diferenciar si se trata de una
acumulacioén perivisceral o subcutanea.

2) Estado de riesgo: Para diagnosticar el status de riesgo absoluto se requiere
examinar la presencia de:

2.1- Factores de riesgo cardiovascular-
- Tabaco.
- HT (sistdlica >140 mm Hg 6 diastdlica >90 mm Hg, 6 pacientes que
toman antihipertensivos).
- c-LDL >=160 mg/dl.
- c¢-HDL <=35 mg/dI.
- Hiperglucemia (Glucemia en ayunas entre 110 y 125 mg/dl).
- Historia familiar de enfermedad cardiovascular prematura (definida
como infarto de miocardio 6 muerte subita con 55 afios 6 menos de
padre u otro hombre familiar de primer grado y/o antes de los 65 afios
en madre u otra mujer familiar de primer grado).

- Edad (hombre >= 45 afios y mujeres >= 55 afios 6 postmenopadusica).

(Se considera que un paciente esta en alto riesgo absoluto cuando presenta tres de
los factores mencionados)

2.2- Otros factores de riesgo-
- Sedentarismo
- TG>= 200mg/dl.
2.3- Otras enfermedades asociadas a obesidad- Trastornos ginecoldgicos,

osteoartritis, colelitiasis y sus consecuencias, e incontinencia por stress.

Estos factores incrementa el riesgo absoluto estimado por los factores precedentes.
Su presencia aumenta la necesidad de perder peso en obesos.
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3) Motivacion del paciente: Se evalGan los siguientes factores:

Razones y motivaciones para perder peso

Historia de dietas previas exitosas o fracasadas.

Apoyo de la familia, los amigos y el trabajo.

Grado de comprension de la causa de la obesidad y como esta contribuye a
varias enfermedades.

Actitud ante la actividad fisica.

Capacidad de poder realizar actividad fisica.

Tiempo disponible para acometer el tratamiento de pérdida de peso.

Capacidad econémica

(Expert Panel, 1998)

5.2. Criterios de intervencién terapéutica.-

Las “Guias Clinicas Americanas para la Identificacion, Evaluacion y Tratamiento para
la Obesidad y el Sobrepeso en Adultos”, respecto a los criterios de intervencion
terapéutica concluyeron: “La decision clinica de iniciar el tratamiento de la obesidad en
adultos deberia guiarse por la evaluacion de los beneficios potenciales de la pérdida
de peso para el funcionamiento del dia a dia y la reduccién del riesgo de futuros
eventos cardiovasculares, asi como de la motivacién del paciente para la pérdida de
peso. Debe de tenerse cuidado para que cualquier programa de pérdida de peso
minimiza los efectos adversos sobre la masa osea o cualquier otro aspecto del status
nutricional”.

Las opiniones favorables a la intervencion terapéutica en la obesidad se basan,
especialmente, en la demostracibn de que con una pérdida moderada de peso
corporal (5-10%) (Bray y Tartaglia, 2000), se puede conseguir una notable mejoria en
la comorbilidad asociada a la obesidad y en la calidad de vida del paciente en obesos
de grados | y ll. Los criterios elaborados por la SEEDO en 2000 son los siguientes:
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Poblacién con un IMC entre 22 y 24,9 kg/m?

En esta poblacién con un IMC situado en la franja superior de la normalidad, la
intervencion terapéutica con el intento de disminuir el peso corporal en general no esta
justificada. La Gnica excepcion en que puede ser adecuada una intervencion es en el
caso de un peso inestable con un aumento progresivo e importante en un periodo de
tiempo relativamente corto (aumento de mas de 5 kg en un tiempo inferior a un afio).
En esta situacién, el consejo alimentario de una dieta ligeramente hipocalérica, con un
contenido limitado de grasas y del incremento de la actividad fisica, puede estar

justificado.

Sobrepeso grado | (IMC entre 25 y 26,9 kg/im?)

En esta franja del IMC, en la que esta incluida alrededor de un 20% de la poblacion
adulta espaiiola, la visita médica es obligada para valorar el grado de estabilidad del
peso corporal, la distribucion topogréfica de la grasa y la existencia o no de otros
factores de riesgo cardiovascular asociados (dislipemias, DM tipo Il, HT, tabaquismo).
Si el peso es estable, la distribucién topografica de la grasa es gluteofemoral y, si no
existen otros factores de riesgo asociados, la intervencion terapéutica desde el punto
de vista médico no esta justificada. Si cualquiera de las citadas condiciones no se
cumplen, la intervencién médica es adecuada y deberia limitarse a los oportunos
consejos relativos a la alimentacion, al ejercicio fisico y a la realizacién de controles

clinicos periédicos.
Sobrepeso grado Il (IMC entre 27 y 29,9 kg/m?)

En esta franja de IMC esta incluida aproximadamente el 20% de la poblacion esparola
y en ella empieza a observarse un ligero incremento de la comorbilidad y mortalidad
asociadas a la acumulacion adiposa, especialmente si ésta es de tipo central o
androide. En esta poblacion, la visita y valoracién médica es obligada. Si el peso es
estable, la distribucion topogréfica de la grasa es gluteofemoral y no existe ningtn
factor de riesgo asociado, la intervencién médica es opcional, aunque los consejos
alimentarios y sobre actividad fisica y el control peridédico son muy convenientes. Si
alguna de las citadas condiciones no se cumple, el paciente debe ser tratado con el
objetivo de perder un 5-10% de su peso corporal y mantener estable en el futuro este

nuevo peso. Para conseguir este objetivo deben ser utilizadas las medidas dietéticas,
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de aumento de actividad fisica y de modificacion conductual que sean adecuadas a
cada paciente. Si el objetivo propuesto no se ha conseguido en un plazo maximo de 6

meses puede estar justificada la utilizacion de farmacos.
Obesidad grado | (IMC 30-34,9 kg/m?)

Esta situacion clinica es tributaria de visita y tratamiento médico. Las comorbilidades
deben ser tratadas adecuadamente en todos los casos y debe hacerse un enérgico y
mantenido esfuerzo (de comun acuerdo entre médico, paciente y familiares) para
obtener en un plazo razonable (aproximadamente de 6 meses) una disminucion
estable del 10% del peso corporal. Para conseguir estos objetivos esta justificado y
con frecuencia es necesario utilizar conjuntamente los distintos medios disponibles

(dieta, actividad fisica, modificaciéon conductual, farmacos).
Obesidad grado Il (IMC 35-39,9 kg/m?)

En este grado de obesidad, el riesgo para la salud y la comorbilidad asociada pueden
ser importantes, y también puede serlo la disminucién de la calidad de vida. En esta
situacion clinica la estrategia terapéutica debe ser parecida a la del apartado anterior,
pero los objetivos propuestos deben intentar superar la pérdida del 10% del peso
corporal, aungue normalmente con la citada disminucién de peso se obtienen unas
mejorias apreciables. Si los citados objetivos no se cumplen en un periodo de tiempo
razonable (6 meses), y el paciente padece comorbilidad importante, debe ser remitido
a una unidad hospitalaria multidisciplinaria especializada con el objetivo de estudiar la
posibilidad y conveniencia de otras medidas terapéuticas (dieta de muy bajo contenido

calérico, cirugia bariatrica).

Obesidad grado Hl y IV (IMC igual o mayor que 40 kg/m? obesidades mérbida y

extrema)

La denominada obesidad mérbida, cuyo umbral arbitrario o fijamos en una cifra de
IMC igual o superior a 40 kg/m?, suele producir graves problemas para la salud y para
" la calidad de vida del paciente. En este grado de obesidad, una pérdida estable del
10% de peso corporal, siempre dificil de obtener, puede representar una mejoria
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Casos de un 20-30% del peso corporal y mayor todavia en los casos de obesidad
extrema (IMC igual 6 mayor que 50 kg/m?), sélo puede conseguirse, salvo en casos
muy excepcionales, mediante cirugia bariatrica. Estos enfermos deben ser siempre
remitidos a unidades especializadas hospitalarias donde se puedan emplear medidas
terapedticas excepcionales (dietas de muy bajo contenido calérico) y estudiar la
posible conveniencia e indicacion de uno de los distintos tipos de cirugia bariatrica,

siempre que el paciente cumpla las rigurosas codiciones de los protocolos que rigen
las indicaciones de este tipo de cirugia.

5.3. Tratamiento.-

Los fundamentos del tratamiento de la obesidad estan bien establecidos, se persigue
un balance energético negativo para que el organismo tenga que gastar su principal

deposito energético: la grasa (Cézar y Garcia, 2000). Esto se consigue de dos formas:

1- Aumentando el gasto:
- Ejercicio fisico.
- Farmacos que aumentan el GE.
2- Disminuyendo el ingreso:
- Dieta.
- Farmacos que disminuyen la absorcion intestinal de nutrientes 6 que
inhiben el apetito.

- Cirugia que actua disminuyendo la absorcién intestinal de alimentos.

Dieta en obesidad

Una vez realizada una adecuada evaluacion y diagnéstico (motivacién, status de
riesgo, IMC, MC e ICC), en la cual es fundamental una adecuada y minuciosa
anamnesis, asi como la realizacién de los examenes complementarios pertinentes, se
establecen los criterios de intervencién terapeutica anteriormente descritos y se
somete al paciente al tratamiento mas adecuado para conseguir los siguientes
objetivos:

1- Objetivos primarios:

- Disminuir grasa corporal manteniendo masa magra.

© Universidad de Las Palmas de Gran Canaria. Biblioteca Digital, 2004



47

- Mantener la pérdida de peso lograda a largo plazo.
- Prevenir ganancias de peso futuras.
2- Objetivos secundarios:
- Disminucién de factores de riesgo metabdlicos y
cardiovasculares.
- Modificacién de comportamientos alimentarios anémalos.
- Evitar errores anteriores (dietas fracasadas, fenémenos
“yoyo™).
- Mejorar capacidad funcional y calidad de vida.

(Vazquez et al.,1997)

Una cuestion importante es que hay que “individualizar” los objetivos, implicando al
paciente en la decisiéon, razonando y pactando con él las metas a lograr, y los
esfuerzos que debe realizar, fundamentalmente dietéticos, para conseguirlos. Como
regla general, que como decimos se adaptara a cada paciente, podemos establecer
una pérdida de mas o menos el 10% del peso ideal en una primera fase. Como
velocidad deseable de la pérdida, la situaremos entre 0,5 a 1 kg/semana, si bien
durante el primer mes de dieta es permisible doblar este ritmo dado que parte del peso
eliminado corresponde a glucégeno y agua. No son convenientes pérdidas mas
rapidas, pues inducen una excesiva pérdida de tejido magro, y tampoco mas lentas ya
que la progresion excesivamente lenta desmoraliza a los pacientes y aumenta el

riesgo de abandono (Cézar y Garcia, 2000).

Para alcanzar los objetivos propuestos, si 1 kg de tejido adiposo contiene
aproximadamente 800 g de grasa, esto supone 7.200 kcal almacenadas (9 kcal/g
grasa). Por tanto, para perder 1 kg/semana debemos movilizar esa reserva energética
realizando un balance negativo de 7.200 kcal/lsemana. Es decir disminuyendo el
aporte calérico diario en unas 1000 kcal, consiguiéndose un promedio razonable,
sobre todo al inicio, de una pérdida de 4 kg de peso al mes (Cummings et al., 1997).

Ya que el tratamiento dietético de la obesidad es un tratamiento cronico, no parece
sostenible una prescripcion que no pueda mantenerse a largo plazo. Para conseguir
esto, toda dieta adelgazante, ademas de cumplir las premisas de aportar menos
energia que la requerida para mantener el peso, y ser nutricionalmente adecuada,

deberia ser aceptable por el paciente (Cézar y Garcia, 2000).
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Siguiendo a Vézquez, la dietoterapia de la obesidad debe ser un plan alimentario
estructurado y equilibrado pero abierto, encaminado a reducir la ingesta energética
global del paciente, disminuir el rendimiento calérico de los alimentos y corregir las
alteraciones del patrdn alimentario si existen.

Fox en las “Guias dietéticas para el tratamiento de la obesidad”, publicadas por la
Sociedad Espaiiola de Nutricion Comunitaria (SENC) (Fox, 2001), recomienda:

- Aunque se disminuya la energia de la dieta debe mantenerse su equilibrio en
la proporcién de los nutrientes que la componen. Asi, el 55% de la energia la
deben aportar los glucidos, en su mayoria complejos, en tanto que las
proteinas deben aportar aproximadamente un 15% del total de energia. El 30%
restante lo deben aportar los lipidos siguiendo una proporcion en la que menos
del 10% sean saturados, mas del 10% moncinsaturados y el resto
poliinsaturados.

- La cantidad de agua ingerida deberia ser como minimo de 1,5 litros, cantidad

que varia en funcién del ejercicio, la temperatura ambiente y la ingesta de sal.

- En cuanto a vitaminas y minerales se deben respetar las necesidades

recomendadas diarias; si esto no es posible se deben administrar suplementos.

Ejercicio fisico en la terapia global de la obesidad

Aunque los estudios publicados no siempre demuestran una mayor pérdida de peso al
combinar dieta y ejercicio fisico (Miller et al., 1997), el Panel de Expertos para la
ldentificacién, Evaluacion y Tratamiento de Adultos con Sobrepeso (Expert Panel,
1998), tras una revision exhaustiva de los trabajos publicados al respecto concluye
que la actividad fisica se recomienda en combinacién con la dieta hipocalérica en una
terapia para bajar de peso porque:

1- Contribuye a incrementar la pérdida ponderal.
2
3
4

Disminuye la grasa abdominal.

Incrementa la capacidad cardiorrespiratoria.

Ayuda al mantenimiento del peso perdido.
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En una situacion de restriccién calérica, junto con la pérdida grasa de un 75%, se
pierde un 25% de masa magra y también se disminuye el GE basal. Puesto que el GE
basal depende fundamentalmente de la cantidad de masa magra, posiblemente los
efectos del ejercicio sobre el GE basal estén condicionados a los cambios en la
composiciéon corporal que pueda inducir la actividad fisica. El ejercicio, por tanto,
podria influir conservando la masa magra y favoreciendo una pérdida predominante de
masa grasa, y asi atenuaria la disminucion del GE basal que aparece al realizar una
dieta hipocaldrica. La pérdida en el compartimiento graso es mayor en hombres
(Westerterp y Goran, 1997).

Estudios muy recientes han demostrado que el ejercicio fisico combinado con dieta
disminuye los niveles de leptina por debajo de los niveles esperados como resultado

de la disminucién de la masa grasa (Reseland et al., 2001).

La inactividad fisica es, por si misma un factor de riesgo cardiovascular independiente,
y ademés existe una correlacion inversa entre el grado de ejercicio fisico y la
mortalidad total. Asi, los programas de actividad fisica mantenida reducen la
morbimortalidad en la persona obesa (Jakicic et al., 1999).

El ejercicio siempre deberia ir acompafiado de una mejora de los habitos alimentarios,
y la intensidad del ejercicio debe adaptarse a la edad y a la forma fisica del individuo.
En ningun caso la frecuencia cardiaca maxima alcanzada debe sobrepasar el valor de

220 lat/min, al que se le resta el valor de la edad en afios

Hay dos tipos de actividad fisica: la cotidiana y el ejercicio fisico programado. La
actividad cotidiana es la que podemos realizar como elemento normal de nuestra vida:
subir algun tramo de escaleras, andar, recorrer un trayecto al bajar una parada antes
de la habitual del medio de transporte, no utilizar el coche para recorrer distancias
cortas, etc. Son mas faciles de realizar que la programada y muchos estudios las
recomiendan frente a actividades programadas pero aisladas. La actividad
programada es aquella en que se dedica un tiempo determinado para la practica de
algun deporte (por ejemplo: tenis, natacion, fitbol). Lo ideal seria combinar ambas
actividades. En el niflo hay que intentar promover actividades lidico-deportivas y
disminuir las horas dedicadas a ver la televisién, jugar con ordenadores y videojuegos.
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En el anciano las actividades mas adecuadas son caminar, nadar o bailar

Es evidente que la actividad fisica, para que pueda mantenerse durante toda la vida,
tiene que ser gratificante para la persona que la practica, si s6lo se hace por
prescripcion médica es dificil que pase a ser un hébito de vida. Es mejor plantearse
no cual es el mejor ejercicio, sino cual va a ser el ejercicio que el paciente me va a
poder seguir haciendo de forma rutinaria. Panel de Expertos para la ldentificacion,
Evaluacion y Tratamiento de Adultos con Sobrepeso (Expert Panel, 1988), recomienda
iniciar la actividad fisica de forma moderada durante 30 6 45 minutos, durante 3 6 5
dias a la semana, teniendo como objetivo a largo plazo acumular al menos 30 minutos

de ejercicio moderado casi todos los dias de la semana.

En espera de mas estudios prospectivos a largo plazo que informen no soélo del
ejercicio, sino del balance energético final y del tipo e intensidad de la actividad fisica,
podemos decir que el ejercicio, al menos en aduitos, si que parece desempefiar un
papel en la prevencion de la obesidad (Gargallo et al., 2000).

Tratamiento farmacolégico en la obesidad

La indicacion del tratamiento farmacolégico de la obesidad debe regirse por los
siguientes criterios: no se deben utilizar como terapia aislada, sino junto a otras
terapias basicas: dieta, actividad fisica y apoyo psicolégico; deben indicarse a
pacientes con IMC > 30 o bien > 27 si se asocian comorbilidades: DM tipo II, HT,
dislipemia, sindrome de apnea del suefio; estan contraindicados en nifios, mujeres
gestantes o lactantes, o en pacientes con enfermedad cardiaca inestable o HT de
dificil control (en el caso de la sirbutramina) (Expert Panel, 1998; SEEDO, 2000).

Para que un farmaco tenga impacto sobre el peso corporal debe alterar la ingesta
energética, el GE o ambos. Ademads, hay que tener en cuenta que farmacos que
actien de manera «aislada» sobre uno de los factores del balance energético (ingesta
o GE) pueden también fallar a largo plazo debido a la compensacién homeostatica.
Parece que en el futuro, la combinacién de farmacos, como sucede en otras
enfermedades cronicas y metabdlicas como la HT, sera el procedimiento mas utilizado
(Bray, 1998).

En la actualidad los farmacos de mayor porvenir hoy en dia, y los Gnicos que son una
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realidad son el orlistat y la sirbutramina:

_Orlistat: Es un inhibidor de las lipasas gastrointestinal, pancreética y hepatica que
actia a través de la interferencia con esta enzima inhibiendo la absorcion de lipidos,
con un maximo del 30% de inhibicién de la absorcion grasa con una dosis de 120 mg
tres veces al dia . No se absorbe, y por tanto no pasa al torrente sanguineo. En
ensayos clinicos prolongados en individuos sometidos a dieta se ha demostrado que
existe una pérdida de peso tras el primer afio de tratamiento del 9-10%, frente al 4-6%
en el grupo placebo. Durante el segundo afo, los pacientes que habian tomado
placebo y a los que se administro orlistat, perdieron peso, circunstancia contraria a la
que presentaron los pacientes que habian tomado inicialmente orlistat y a los que se
les suministrd placebo, ya que éstos engordaron (Sjostrom et al., 1998; Davidson,
1999). En otro estudio se valor0 el mantenimiento del peso perdido con dieta en los 6
meses previos en aquellos pacientes que habian perdido > 8% del peso inicial; los que
tomaron orlistat recuperaron menos peso que los del grupo placebo (32 frente al 59%

de pacientes de cada grupo (Hill, 1999).

Los efectos secundarios se centran en el area gastrointestinal, con manifestaciéon de
urgencia fecal y un aumento del nimero de deposiciones, fundamentalmente, aunque
la tendencia es a que declinen con el tiempo y no parecen ser un problema serio para
la mayoria de los pacientes. La absorcion de vitaminas liposolubles podria estar
disminuida, sobre todo vitamina A y betacaroteno, aunque en los estudios realizados,

las concentraciones plasmaticas eran normales (Hollander, 1998).

El Comité Asesor de Farmacos Endocrinolégicos y Metaboélicos de la Food and Drug
Administration (FDA), ha dado el visto bueno para su autorizacion en el tratamiento a
largo plazo de personas obesas (IMC>30 kg/m?) y de aquellas con un IMC>27 kg/m?,
que presente factores de riesgo adicionales, como HT y DM tipo Il

-Sirbutramina: Es una betafeniletilamina que inhibe selectivamente la recaptacion de
noradrenalina y serotonina. En humanos, la sibutramina produce pérdida de peso
significativa de una manera dependiente de dosis e induce una menor ingesta
energética por aumento de la saciedad y disminucion del apetito (Rolls et al., 1998),
asi como un efecto termogénico que se ha valorado en un 3-5% del GE (Hansen ef al.,
1998).
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Destacamos los resultados del “The Sirbutramine Trial of Obesity Reduction and
Maintenance”, un estudio a 2 afios, randomizado, doble-ciego, controlado con placebo,
Europeo multicéntrico, que examina los efectos de la sirbutramina en la induccién y
mantenimiento de pérdida de peso en obesos. A 605 obesos se les tratd durante los 6
primeros meses con sirbutramina (10 mg/dia) y una dieta hipocalérica baja en grasas.
Los 467 pacientes que perdieron > 5% del peso inicial después de 6 meses se
randomizaron 3:1 a sirbutramina (10 mg/dia) (352 pacientes) y placebo (115
pacientes) para el mantenimiento del peso durante otros 18 meses. La pérdida de
peso media a los dos afios fue de 10,4+ 9,3 kg en el grupo con sirbutramina, frente a
los 5,2 +7,2 kg en el grupo placebo (Hansen et al., 2001).

Otros estudios refieren que la pérdida de peso conseguida se mantiene a largo plazo
en los obesos de grado |, con pérdidas tras un afio de tratamiento del 13,9% en

relacion con el peso inicial, frente al 7,2% en el grupo placebo (Apfelbaum, 1999).
Los principales efectos secundarios observados son sequedad de boca, insomnio y
astenia; existe un discreto aumento de la presion arterial y de la frecuencia cardiaca,

gue sblo requiere monitorizacion.

-Consideraciones generales sobre el uso de farmacos en el tratamiento a largo plazo

de la obesidad: El tratamiento de la obesidad ha sido acogido, tradicionalmente, con

reticencias dentro del mundo sanitario. En esta actitud han influido una serie de
factores:

1) La idea popular de que la obesidad es un problema de fuerza de voluntad,
que no precisa una medicacién sino una actitud mas responsable. Es
preciso cambiar esta imagen y considerar al obeso como a un paciente con
una enfermedad potenciaimente muy grave, de muy dificil tratamiento, yen
el que cualquier medida que controle o atenue su obesidad, y disminuya el
riesgo de otras patologias, debe ser bienvenida.

2) El percibir en el mundo sanitario que la recuperacion de la pérdida de peso,
al cesar el tratamiento farmacolégico, refleja la inutilidad de su empleo. Si
entendemos la obesidad como una patologia crénica, al igual que la DM tipo
Il o la HT, resulta ilégico pretender una curacion definitiva de la enfermedad.

3) La permanencia del antiguo concepto que relacionaba estos farmacos con

adicién y abuso, o bien con graves problemas cardiovasculares.
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4) La falta de suficiente experiencia e investigacion que permita establecer

criterios claros de indicaciones, dosis y tiempo de tratamiento.

Como podemos comprobar, muchos de estos argumentos han perdido vigencia en el
momento actual, por lo que carece de sustento hoy en dia el mantener prejuicios a la

hora de plantear una terapia farmacologica en el obeso.

En cuanto al tiempo que debe durar el tratamiento, existe una amplia polémica, pero,
debido a que los farmacos son cada vez mas seguros, la tendencia actual es a
mantener el tratamiento a largo plazo, buscando no sélo la pérdida de peso constante,
sino el evitar su recuperacion (Moreno et al., 2000).

Tratamiento quirargico de la obesidad

La cirugia es una opcién para el tratamiento de algunos pacientes con obesidad
severa y resistente. La mayoria de los autores estan de acuerdo en que la cirugia
deberia reservarse para pacientes con obesidad moérbida o extrema en los que todas
las demas terapias han fracasado y que sufren complicaciones importantes de la
obesidad. Asi, que podemos decir que la cirugia se podria indicar en pacientes obesos

con los siguientes criterios:

- Presentar un IMC > 40 o > 35 con comorbilidades (Expert Panel, 1998)

- Que la obesidad grave esté presente desde hace mas de 5 afios.

- Que no exista historia de alcoholismo y otras drogodependencias o
enfermedad psiquiatrica grave.

- Que los pacientes tengan entre 18 y 60 afios.

- Que exista una adecuada comprensién de las alteraciones producidas por la
intervencién y una buena posibilidad de adhesién a la estrategia terapéutica

propuesta.

Actualmente existen diferentes técnicas para el tratamiento de la obesidad de las

cuales 3 grupos fundamentales han probado su idoneidad:

1) Intervenciones restrictivas, entre las que se incluye la gastroplastia vertical
anillada como principal método, y utilizada extensamente en nuestro pais.
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2) Técnicas derivativas o parcialmente malabsortivas, entre las que se incluyen
el bypass gastrico.
3) Técnicas mixtas, entre las que encontramos el cortocircuito biliopancreatico,

y la técnica que une una gastroplastia vertical anillada y un bypass gastrico.

Estas técnicas podrian indicarse en todo tipo de obesidad mérbida, pero existe una
cierta tendencia a indicar mas la gastroplastia vertical anillada en obesidades morbidas
«simples», el bypass gastrico en los obesos que ingieren gran cantidad de alimentos
azucarados y las técnicas mixtas en los obesos extremos.

Los tratamientos quirirgicos pueden inducir importantes pérdidas de peso y reducir los
factores de riesgo cardiovascular y las comorbilidades. En comparacién con otras
alternativas terapéuticas, la cirugia ha demostrado que mantiene la pérdida de peso

durante largos periodos de tiempo.

Como en las otras modalidades terapéuticas, la cirugia debe incluirse dentro de un
tratamiento integral de la obesidad, con recomendaciones dietéticas, actividad fisica y
soporte psicoloégico no sodlo antes sino después de la cirugia bariatrica, que en muchos
casos deberd seguirse de técnicas complementarias de cirugia plastica
(dermolipectomia).

Las complicaciones son numerosas como técnica quirtrgica de alto riesgo que es, con
complicaciones respiratorias, infecciosas y eventraciones posquirdrgicas, pero
globalmente es bien tolerada, y en el seguimiento habréd que valorar las posibles
deficiencias de nutrientes, sobre todo tiamina, vitamina B4, folatos y hierro, los
problemas del sindrome de dumping, y en ocasiones trastornos depresivos, y deben

ser seguidas de manera estrecha por un equipo multidisciplinario (SEEDO, 2000).
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Existe un acuerdo unanime en que la obesidad se ha convertido en la actualidad en un
grave problema de Salud Publica con una carga de enfermedad muy importante
(WHO, 1998). El problema es ain mayor si tenemos en cuenta que la tendencia actual
es hacia el incremento y que el porcentaje de fracasos terapéuticos asociados a la

obesidad es muy grande.

Desde nuestro punto de vista urgen dos tipos de intervenciones en el marco de la

Salud Publica, unas de indole preventivo, y otras de indole terapéutico:

e En el marco de la prevencion resulta de suma importancia una evaluacion en
profundidad, por un lado de las causas que influyen en el inicio y desarrollo de
la obesidad para que podamos actuar en la raiz de las mismas con medidas
eficaces y contundentes, y por otro de cuales son los grupos poblacionales de
mayor riesgo para desarrollar la obesidad con ei fin de poder priorizar las
intervenciones.

e En el marco del tratamiento de la obesidad a la hora de programar las
intervenciones hay que tener en cuenta que la obesidad es una enfermedad,
pero sobre todo es un factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares y de
otra indole (cancer, problemas osteoarticulares etc), y por tanto el tratamiento
debe ir dirigido, no sélo a la pérdida ponderal, sino también a disminuir la
morbimortalidad de la misma. En este sentido, cada vez adquiere mayor
importancia la localizacién abdominal de la obesidad como posible indicador de
riesgo CV sobreafiadido (Rimm, 1995; Rexrode et al., 1998), y por tanto este
tipo de obesidad merece una atencién especial, tanto en los estudios sobre su
asociacion a los FRC, como en la repercusion de los tratamientos de obesidad

en la disminucion de la grasa abdominal.

Por otro lado en el tratamiento de la obesidad se vienen acumulando aitos indices de
fracasos desde los primeros intentos, que hicieron afirmar a Stunkard en 1958, tras
evaluar los treinta afos precedentes en el tratamiento de la obesidad lo siguiente: ‘La
mayoria de las personas obesas no permanecen en los tratamientos de obesidad, de
los que permanecen la mayoria no pierden peso, y de los que pierden peso, la

mayoria lo recuperan’.

Serdula y cols., en un estudio realizado sobre 107.804 individuos de EU, comprobo
que el 28,8% de los hombres y el 43,6% de las mujeres intentaban perder peso, y que
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35,1% de los hombres y el 34, 4% de las mujeres intentaban mantenerlo. De los que -

intentaban perder peso sélo el 21% de los hombres y el 19,4% de las mujeres lo
hacian utilizando las recomendaciones habituales de disminucién de contenido

caldrico y aumento de la actividad fisica (Serdula et al., 1999).

Por otra parte Nawaz y cols., concluyen tras realizar un amplio estudio sobre el “1999
Connecticut Behavioral Risk Factor Surveillance System” que sélo el 29% de los
pacientes con sobrepeso, la mitad de los cuales presentaban factores de riesgo

cardiovascular, habian recibido por parte de los profesionales sanitarios, consejos para
perder peso (Nawaz et al., 1999).

Algunos trabajos han llevado a cabo amplias revisiones sobre la efectividad de
distintas intervenciones destinadas a prevenir y tratar la obesidad y mantener la
pérdida de peso, con importantes problemas metodolégicos para las comparaciones,
llegando a la conclusion, al igual que Stukard que la mayoria de los pacientes
recuperan el peso bien durante 6 después de la intervencion. Sin embargo realizan
una sugerencia de gran interés y en la linea de la recomendaciones de la SEEDO
(SEEDO, 1996) y es que seria muy Util la homogenizacion de criterios en los estudios
sobres tratamientos de disminucién ponderal, tales como calculos adecuados de
tamafios maestrales, mejores randomizaciones, seguimientos en el tiempo
prolongados, adecuadas supervisiones y estudio de factores predictivos del éxito del

tratamiento (étnicos, socioculturales, genéticos, psicoldgicos etc.)(Glenny et al., 1997;
Harvey ef al., 1999).

Respecto a los trabajos existentes sobre factores predictivos de éxito en tratamientos
de obesidad, estos son escasos y los resultados muchas veces contradictorios.
Algunos estudios incluso se han centrado en las caracteristicas de pacientes que
habian conseguido a largo plazo solucionar su problema de obesidad, para tratar de
averiguar los métodos e individuos mas idéneos para responder a un tratamiento de
pérdida ponderal (Klem et al., 1997).
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OBJETIVOS

En este trabajo de investigacion se estudio una muestra de 1018 pacientes con

sobrepeso y obesidad de la isla de Gran Canaria que fueron sometidos a tratamiento

de disminucidon ponderal, y cuya evaluaciéon de resultados fue encaminada a la

consecucion de los siguientes objetivos:

1-

2-

Valorar los factores que influyen en el desarrollo de la obesidad y el sobrepeso.

Estudiar los factores de riesgo cardiovascular y otras patologias asociadas a la

obesidad y el sobrepeso en la muestra estudiada.

Estimar la relacién entre las medidas de cintura e indice cintura cadera y el
resto de factores de riesgo cardiovascular.

Evaluar el resultado del tratamiento dietético y la influencia de la pérdida

ponderal sobre distintos parametros analiticos y tensionales.

Analizar el porcentaje de éxito en el tratamiento de pérdida ponderal.

Estudiar los factores predictivos de éxito o fracaso en el tratamiento de la

obesidad.
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1) DISENO DEL ESTUDIO.-

Estudio observacional descriptivo y estudio de seguimiento.

2) POBLACION DE ESTUDIO.-

La muestra estuvo compuesta por 1018 sujetos de Gran Canaria que acudieron a una
clinica de obesidad entre Septiembre de 1996 y Mayo 2001 y que fueron incluidos en

este estudio si cumplian las siguientes condiciones:

1. Haberse realizado al menos una determinacién analitica (se descartarian los
pacientes sin datos analiticos disponibles).

2. Tener un IMC>25 kg/m?.

3. Ser la primera vez que acudiese a la clinica.

4. Haber finalizado la fase de tratamiento.

3) METODOGIA.-

Los pacientes fueron sometidos a un programa voluntario de pérdida ponderal
mediante tratamiento dietético y recomendaciones de egjercicio fisico. En la primera
visita de 30-45 min. de duracion, se llevaron a cabo la anamnesis y exploracion fisica
completa, peticion de determinaciones analiticas e instrucciones para la realizacion del
tratamiento. Las sucesivas visitas fueron realizadas con una periodicidad semanal
donde el paciente era pesado y se le daban las instrucciones precisas a seguir en la
semana siguiente. La fase de tratamiento se daba por finalizada cuando el paciente
abandonaba el tratamiento, 6 bien alcanzaba los objetivos previamente pactados y
realizaba la fase de mantenimiento donde paulatinamente se incorporaba a una
alimentaciéon normal acompanada de ejercicio fisico moderado. Las determinaciones
analiticas de control se realizaban con una peridiocidad bimensual ¢ frimestral

dependiendo de los casos. El paciente tras finalizar el periodo de mantenimiento
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seguia citado para revisiones peridédicas mensuales en un principio y trimestrales mas

adelante si la evolucion ponderal era adecuada.

1) Caracteristicas de Ia dieta: Sistema hipocalérico adaptado a las necesidades,

2)

3)

4)

S)

gustos y planes del paciente para esa semana con un contenido calérico que
oscilaba entre 1600 a 2400 kcal. para los hombres y de 1200 a 1700 kcal. para
las mujeres. Las dietas se adaptaban a la patologia de base de cada paciente,
asi era bajas en grasas saturadas en pacientes con hiperlipidemia ¢ higado
graso, baja en sal en pacientes hipertensos, baja en purinas en pacientes con
hiperuricemia etc. La distribucibn de los principios inmediatos eran
aproximadamente las recomendadas de 30% grasas, 15% proteinas y 55%
carbohidratos.

Se recomendaba beber dos litros de agua al dia, evitando periodos de ayuno
prolongados (& comidas al dia).

Ejercicio fisico: Respecto al ejercicio fisico en tiempo libre en general se
recomendaba caminar a paso ligero minimo media hora al dia, minimo tres
dias por semana ajustado a las posibilidades de cada paciente. Se insistia en
aprovechar las actividades habituales para incrementar la actividad fisica
(caminar en lugar de coger el autobus, subir escaleras en lugar de ascensor
etc.). Semanaimente se les preguntaba sobre actividad fisica realizada.

El tratamiento se complementaba con complejo polivitaminico mineral y
suplementos de calcio con dosis adaptadas a las necesidades de cada
paciente (ejemplo en menopausicas mayores dosis).

Se controlaban las enfermedades asociadas a la dieta (tratamiento de anemias
ferropénicas con ferroterapia, hiperlipidemias resistentes a dieta baja en grasas
con hipolipemiantes etc), con especial atencién a los factores de riesgo
cardiovascular: control de cifras tensionales en hipertensos, glucemias en
diabéticos etc.

Si era necesario se remitia al paciente al especialista para valoracién de
patologia que o bien se desconocia previamente (hipotiroidismo, arritmias
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cardiacas...) 6 bien no se conseguian controlar con las pérdidas ponderales
iniciales (HT, hiperglucemias etc.).

4) VARIABLES A RECOGER EN EL ESTUDIO.-

Para la informatizacion de los datos se creé una base de datos especifica utilizandose
el programa de datos SPSS para Window version.10.0 donde se recogieron diferentes
variables consideradas de interés para el estudio. A efectos practicos se clasificarian

las variables recogidas en los siguientes grupos:

4.1. Variables relacionadas con la tipificacion de la obesidad.-

1) Edad de inicio del sobrepeso y/o obesidad:

1- Infancia

2- Pubertad

3- (18-24 aros)
4- (25-34 afos)
5- (3544 aios)

6- >6=45 anos

2) Motivo de inicio de la ganancia ponderal:

1- Aumento ingesta “per se”

2- Aumento ingesta por ansiedad

3- Cese ejercicio fisico

4- Dejar tabaco

5- Menopausia

6- Inicio actividad laboral

7- Matrimonio

8- Comidas fuera de casa

9- Medicacion: antidepresivos, corticoides etc.
10- Embarazos
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11- Sin motivo aparente
12- Malos habitos
13- Hipotiroidismo

3) Realizacion 6 no de dietas previas:

1- Si con medicacion (férmulas magistrales, anorexigenos etc.)

2- Si sin medicacion
3- No

4) Sexo:

1- Mujer
2- Hombre

5) Grupos de edad:
1- Grupo 1-<35 afios.
2- Grupo 2- 35-50 arfios.

3- Grupo 3- >50 afios.

4.2. Variables relacionadas con los habitos de vida.-

1) Profesion:

1- Desconoce

2- Sus labores
3- Estudiante

4- Farmacéutico
5- Policia

6- Administrativo
7- Lavanderia

8- Profesor

9- Comercial

10- Empresario
11- Agente Propiedad Inmobiliaria
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12- Funcionario

13- Agricultor

14- Taxista

15- Abogado

16- Cocinero

17- ATS, Auxiliar clinico, masajista
18- Empleado fabrica: tomates, reciclaje papel...
19- Empleado de Banco

20- Peluquero

21- Periodista

22- Empleada hogar

23- Dependienta

24- Albaiiil, Fontanero, Mecanico, Electricista, Carpintero
25- Médico

26- Bombero

27- Costurera 6 modista

28- Constructor

30- Camarero

31- Arquitecto, Aparejador, Ingeniero
32- Almacenista

33- Graduado social

34- Veterinario

35- Piloto

36- Marinero, pescador

37- Coordinador aéreo

38- Suministro combustible aéreo
39- Reponedor

40- Telefonista

41- Decoradora

42- Celador, Vigilante

2) Clase social

Se utilizo la Clasificacion de Clase Social segin la Sociedad Espafola de

Epidemiologia (Regidor, 2001):
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I: Directivos de la Administracion Publica y de empresas de 10 6
mas asalariados. Profesiones asociadas a titulaciones de
segundo y tercer ciclo universitarios.

IIl: Directivos de empresas con menos de 10 asalariados.
Profesiones asociadas a una titulaciébn de primer ciclo
universitario. Técnicos y profesionales de apoyo. Artistas y
deportistas.

llla: Empleados de tipo administrativo y profesionales de apoyo
a la gestion administrativa y financiera. Trabajadores de los
servicios personales y de seguridad. flib: Trabajadores por
cuenta propia.

llic: Supervisores de trabajadores manuales (no hay ningun
caso en la muestra). IVa: Trabajadores manuales cualificados.
IVb: Trabajadores manuales semicualificados.

V: Trabajadores no cualificados.

3) Tabaco

La clasificacion de los pacientes en funcién del habito tabaquico se haria
siguiendo los criterios utilizados habitualmente y que proceden de las normas
de catalogacién promovidas por la Organizacién Mundial de la Salud,
considerandose:

1- Nunca- No fumador, se refiere a aquellas personas que no
han fumado nunca 6 que no llegaron a fumar diariamente
durante 6 meses 6 mas en el pasado.

2- Exfumador- A las personas que no fumaban en el momento
de la visita pero que lo hicieron durante 6 meses 6 mas en el
pasado.

3- Fumador 1-4 cigarrillos/dia de forma diaria u ocasional en el
momento de la encuesta.

4- Fumador 4-20 cigarrillos/dia de forma diaria u ocasional en el
momento de la encuesta.

5- Fumador >20 cigarrillos/dia de forma diaria u ocasional en el
momento de la encuesta.
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4) Ejercicio fisico

La variable se categérico segun la realizacién 6 no de actividad fisica
moderada aerdbica, regular al menos media hora/dia al menos tres veces por
semana, tal y como recomienda el Panel de Expertos americanos en sus
“Guias para la Identificacién, Evaluacion y Tratamiento de los Adultos con
Sobrepeso” (Expert Panel, 1998)

1-Si
2- No

3) Alcohol

Se consideraria al paciente con una ingesta excesiva de alcohol si superaba
los 40gr/dia recomendada como valor maximo recomendable por la SENC, que
corresponderia a mas de dos-tres bebidas alcohdlicas, sean envases de
cerveza de 330 ml, vasos de vino de 80 ml, 6 las cantidades habituales en una
copa de bebidas espirituosas (anis, cofiac, guisqui, etc.) (Rodriguez-Martos,
1899; Rodriguez-Artalejo y Banegas, 2001):

1- Si
2- No

Variables relacionadas con enfermedades asociadas.-

.Las siguientes variables estarian categorizadas: si 6 no:

- Colelitiasis

- Estrefiimiento habitual

- Hernia de hiato

- Patologia digestiva (gastritis, ulcus...)
- Cefalea

- Depresion
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- Patologia osteoarticular

- Nefropatia

-HT

- Varices (insuficiencia venosa miembros inferiores)
- Cardiopatia isquémica

- DM tipo Il

- Hiperuricemia, gota

- Accidente cerebrovascular

- Higado graso

- Infecciones urinarias de repeticion
- Urolitiasis

- Asma

- Apnea del suefio

- Hipotiroidismo

- Qvario poliquistico

- Anemia

- Bulimia

e (Otras variables:

-Menopausia (s6lo en mujeres):
1- Si con THS
2- Sisin THS
3- No

- Hiperlipidemia:
1- Hipercolesteronemia
2- Hipertrigliceridemia
3- Mixta
4- No

-Hepatitis virica:
1- Hepatitis A
2- Hepatitis B
3- Hepatitis C
4- No
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4.4. Variables relacionados con antecedentes familiares.-

Obesidad de los padres: esta variable fue categorizada con las siguientes respuestas:

1- Sélo padre
2- Sé6lo madre
3- Ambos

4- Ninguno

4.5. Variables dependientes de la toma de medicamentos.-

Con respuestas si 0 no:

- Antiinflamatorios no esteroideos

- Corticoides

- Antihipertensivos

- Hipolipemiantes

- Hierro

- Antidepresivos

-Tranquilizantes

- Anticonceptivos orales (sélo mujeres)
- Hormonas Tiroideas

4.6. \Variables antropométricas , tensién arterial v pulso.-

Método para los parametros antropométricos:

Ei peso se midi6 en ropa ligera sin zapatos sobre una balanza romana, SECA mod.
712, calibrada de 100 en 100 g con capacidad de 200 kg y la talla fue medida sin
zapatos y en las mismas condiciones ambientales que el peso mediante tallimetro
SECA 221, rango 6-230 cm, divisiones de 1 en 1 mm.

El'IMC se calcul6 de la forma siguiente: IMC= peso (kg)/(talla m)?.
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En funcién del IMC se clasificaron los pacientes en cuatro grupos:

1- Sobrepeso: IMC entre 25-29,9 kg/m?.
2- Obesidad grado |:  IMC entre 30-34,9 kg/m”.

3- Obesidad grado Il:  IMC entre 35-39,9 Kg/m®
4- Obesidad grado lll: IMC >6=40 kg/m?

Al medir los perimetros de cintura y cadera se utilizaron las recomendaciones de la
SEEDO en 2000: La medicién se realiz6 con el paciente de pie y tomando como
referencias estructuras Oseas. La circunferencia de la cintura se midié en el punto
medio entre la espina iliaca anterosuperior y el margen costal inferior; para la
circunferencia de la cadera se midié la mayor circunferencia a la altura de los

trocanteres. Para la medicidon de estos parametros se utilizdé cinta métrica inextensible.

En funcién del ICC siguiendo recomendaciones de la Las Guias Clinicas Americanas
para la Identificacion, Evaluaciéon y Tratamiento para la Obesidad y el Sobrepeso en
Adultos del Comité de Expertos en Obesidad americanos (Expert Panel, 1998), y de la
SEEDO en 2000, se dividieron los pacientes en dos grupos:

- Obesidad androide —ICC> 1 en hombres y > 0,9 en mujeres.

- Obesidad ginoide -ICC< 1 en hombres y < 0,9 en mujeres.

Segin estas dos instituciones, para la MC consideran riesgo cardiovascular
sobreafiadido si IMC no superior a 34,9 kg/m?, los valores de 102 cm para el hombre y
88 cm para la mujer, por lo que segun la MC dividimos a los pacientes en dos grupos:

- No riesgo - MC < 102 cm en hombres y < 88 cm en mujeres.
- Riesgo - MC> 102 cm en hombres y > 88 cm en mujeres

Método para la tension arterial

La TA se midié en el brazo dominante, con la persona sentada, mediante tensidometro
marca Bosa mod. Manual, con manguito de circunferencia de 33 a 41 cm, adaptado
a los mayores perimetros braquiales de los obesos. La medicion se realizd6 por
duplicado, separando la primera y la segunda medicion por un intervalo de 10 minutos.
Se registré el valor medio de ambas cifras.
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4.7. Variables relacionadas con parametros analiticos.-

Realizacién de analitica: Los datos analiticos recogidos en el estudio se realizaron en
ayunas y fueron realizados por el Sistema Nacional de Salud, a través de la
colaboracién del Médico de cabecera de cada paciente. Se realizaban analiticas de
control aproximadamente cada dos 6 tres meses. El estudio recoge los datos

analiticos al inicio y al final del tratamiento para disminucién ponderal.
1) Parametros hematolégicos:

-Hematies inicial y final.
-Hemogiobina inicial y final.
-Hematécrito inicial y final.
-Sideremia inicial y final.
-Leucocitos inicial y final.

-Plaguetas inicial y final.
2) Parametros lipidicos:

-CLT inicial y final.
-c-HDL inicial y final.
-c-LDL inicial y final (Calculado a partir de férmula de Friedewald:

c-LDL= CLT-Trigliceridos/5-c-HDL)

-CLT/c-HDL.
-TG inicial y final.

3) Otros:

- Glucemia inicial y final.
- Acido urico inicial y final.
- GOT inicial y final.

- GPT inicial y final.

- T4 libre inicial y final.

- TSH inicial y final.
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- Ferritina inicial y final.

- Leucocituria inicial y final.

4.8. \Variables resultado.-

1) Motivos de finalizacion de tratamiento:

1- Alta médica por consecucion de objetivos

2- Cansancio de dieta

3- Otros: Embarazo, falta de tiempo para acudir a consulta, traslado de
ciudad, motivos econdmicos etc.

4- Deja de venir si dar motivo
2) Tiempo de tratamiento.

3) Hipercolesterolemia:

Se utilizaron los mismos criterios que en la Encuesta Nutricional Canaria (ENCA)
(Serra et al, 1998), a efectos de comparabilidad de nuestro estudio con los obtenidos
por dicha Encuesta, al estar hechas las dos sobre poblacion canaria, considerandose
valores de referencia:

- hipercolesteronemia si CLT > 240 mg/di
- disminucion de ¢c-HDL <35 mg/dI

- aumento de c-LDL > 160 mg/di

- riesgo si CLT/c-HDL >4 5

- hipertrigliceridemia si TG > 200 mg/dI

Para evitar la exclusion de los pacientes cuya normalidad de valores correspondia a la
toma de hipolipemiantes se observaron los siguientes criterios:

hipercolesteronemia total- CLT tofal>240 mg/dl y/o hipercolesteronemia

aislada con tratamiento y/o hiperlipidemia mixta con tratamiento
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4) Hipertension:

Para definir HT en datos observados y a efectos de compatibilidad con otros
estudios, la definicion de HT utilizada se basé en el criterio de la OMS (WHO,
1996): cifra de tensién arterial sistdlica (TAS) igual o mayor de 160 mmHg
y/o una cifra de tensién arterial diastélica (TAD) igual 6 mayor de 95 mmHg.

HT total= HT con tratamiento y/o TAS >160 mm Hg y/o TAD > 95 mmHg.
5) Diabetes mellitus tipo Il

El estudio de esta variable se realizd a través de del reconocimiento de los
pacientes de padecer 6 no esta enfermedad y también segun los resultados
analiticos se clasificaron como diabéticos las personas con DM tipo Il declarada
y/o hiperglucemia >126 mg/dl segun las recomendaciones del Expert
Committee on the diagnosis and classification of diabetes mellitus (Report of the
Expert Comittee, 2000):

diabetes total = DM tipo Il declarada y/o hiperglucemia >126 mg/dl.
6) Otras variables resultado:

Las siguientes variables resultado también se incluyeron en el estudio siendo
los valores siguientes los empleados en la ENCA (Serra et al., 1998) con el fin

de poder comparar resultados:

-Grupo hiperuricemia:
1-<7 mg/di
2->7 mg/di

-Grupo anemia:
1- Si: hemoglobina <13 mg/dl en hombres y >12 mg/dl en
mujeres.
2- No: hemoglobina >13 mg/dl en hombres y >12 mg/dl

en mujeres.
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-Grupo ferropenia :
1< 70 ug/dl
2> 70 ug/di
-Grupo ferritina:
1-Disminuida: <12 mg/dl
2-No disminuida > 12 mg/di

5) ANALISIS ESTADISTICO

Los datos fueron analizados mediante el paquete estadistico SPSS Base v. 10.0 para
entorno Windows (SPSS me., USA, 1999).

5.1 Analisis descriptivo.-

El analisis descriptivo de las variables consideradas se realizé mediante el estudio de
las proporciones en las variables cualitativas y medidas de tendencia central (media 0
mediana), medidas de dispersion: desviacion tipica o estandar (DT), minimo,

maximo y terciles en el caso de las variables cuantitativas.

5.2. Analisis bivariado.-

En primer lugar se les aplicé a las variables continuas a estudiar la prueba de
Kolmogorov- Smirnov para comprobar si las variables se distribuian normalmente,

aceptandose la normalidad para aquelios valores de p mayor a 0,05.

Para las variables continuas de distribuciébn normal, la comparacion de medias
absolutas entre dos grupos se realizé mediante la prueba de la t de Student, y para la
comparacion de medias absolutas entre tres 6 mas grupos se utilizo el analisis de la

Varianza.

Para las variables continuas de distribucién asimétrica, se utilizaron pruebas no

paramétricas: la prueba de suma de rangos de Wilcoxon para la comparacion de
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medias absolutas entre dos grupos y la prueba de Kruskall-Wallis para la comparacion

de medias absolutas entre tres 6 mas grupos.

La proporcionalidad de la distribucion de las variables categoricas se estim6 mediante
la prueba de la ji al cuadrado, y cuando fue requerido, mediante la prueba exacta de
Fisher. La tendencia lineal se estimé mediante la prueba de tendencia lineal de
Mantel-Haenszel.

Para estimar las asociaciones lineales entre dos variables continuas de distribucion
normal, se utilizaron coeficientes de correlacion de Pearson. Para aquellas variables
de distribucion asimétrica, se utilizé el coeficiente de correlacion de Tau-b de kendall 6
de Spearman. Dichos coeficientes de correlacion se obtuvieron con y sin ajuste por
edad.

5.3. Analisis multivariante.-

Para estimar las asociaciones entre dos variables controlando por posibles factores de
confusion se realizaron andlisis de regresion lineal multiple (para variables
dependientes de tipo continuo) y andlisis de regresion logistica (para variables
dependientes dicotomicas).

Para evaluar el impacto de multiples variables sobre el tiempo que duraba el
tratamiento hasta el momento de la finalizacion del mismo se utilizd analisis de
supervivencia mediante la regresion de Cox usando el método “Por pasos hacia

delante” con el estadistico Z de Wald.

5.4. Métodos estadisticos.-

El analisis estadistico comprendié una primera etapa descriptiva en la que se
calcularon las medias, desviaciones tipicas, terciles, proporciones y otros parametros
descriptivos, simultaneado en algunos casos con el anélisis bivariante de comparacion

entre grupos. El nivel de significacion se situd en el 5% (p<0,05) en todos los casos.

« Dentro del analisis bivariante se realizaron los siguientes estudios de correlacion:
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1) Coeficientes de correlacion entre indices de adiposidad y variables

metabdlicas, tensidn arterial y frecuencia cardiaca con y sin ajuste por edad.-

En primer lugar se comprobd la normalidad 6 no de la distribuciéon de las variables
mediante la prueba de Kolmogorov- Smirnov comprobandose que las variables de
distribucion no normal eran:

IMC, edad, TAS, TAD, Puiso, MC, ICC, Glucemia, CLT, CLT/c-HDL, TG, Ac durico,
GOT, GPT, y las variables de distribucién normal: ¢c-LDL, ¢c-HDL.

La relacion entre IMC, MC e ICC y todas las variables se realizaron en primer lugar
mediante el coeficiente de correlacion de Tau-b de Kendall 6 de Spearman, al
presentar el IMC, la MC y el ICC distribucién asimétrica (prueba de Kolmogorov-
Smirnov no >0,05), y en segundo lugar se realizé el mismo estudio controlando por
edad mediante correlacion parcial.

2) Correlaciones entre pérdida ponderal y variacion en parametros
antropométricos, tensionales y analiticos tras tratamiento dietético en hombres

y mujeres obesos.-

En primer lugar se comprobé la normalidad 6 no de la distribucion de las variables
mediante la prueba de Kolmogorov- Smirnov comprobandose que las variables de
distribucién no normal eran:

Porcentaje de pérdida ponderal, edad, IMC, Variacion TAD, Variaciéon ICC, Variacién
CLT/c-HDL, variacion TG, variacion hemoglobina, variacion GOT, variacion GPT. Las
variables de distribucién normal resultaron ser: variacion TAS, variacidon MC, variaciéon
cadera, variacion glucemia, variacién CLT, variacién c-LDL, variacién c-HDL, variacion
ac. urico, variacion hematocrito, variacion sideremia, variacion hematies, variacién
* leucocitos, variacion plaquetas.

A continuacion se estudio la relacion entre la porcentaje de pérdida ponderal y el resto
de las variables mediante el coeficiente de correlacion de Tau-b de kendall 6 de
Spearman al presentar el Porcentaje de pérdida ponderal distribucion asimétrica

(prueba de Kolmogorov-Smirnov no >0,05)
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El estudio se realizé asi mismo utilizando la variable “pérdida ponderal® en lugar de
“porcentaje pérdida ponderal’.

e En el analisis multivariante se realizaron un estudio de regresion lineal multiple, un
estudio de regresion logistica multiple y un analisis de supervivencia (Regresién de
Cox):

1) Factores de riesgo independientes para el IMC.-

Se utilizé el modelo de regresion lineal multiple para estimar los coeficientes de la
ecuacion lineal, con varias variables independientes, que mejor predijeran el valor de
la variable dependiente, en este caso la variable dependiente fue el IMC y las variables
independientes fueron: edad, sexo, patologia osteoarticular, patologia cardiovascular,
higado graso, hipotiroidismo, apnea noctuma, bulimia, realizaciéon de ejercicio fisico,
alcohol, toma de corticoides, AINES, ferroterapia oral, hipolipemiantes,
antihipertensivos, antidepresivos, tranquilizantes, tiroxina, hipertension, DM tipo I,
hipercolesteronemia, inicio de la obesidad en infancia, exceso de ingesta como causa
referida de obesidad, , asma, depresién, obesidad parental, dietas previas y habito

tabaquico.
Los estadisticos que se tuvieron en cuenta fueron:

-Coeficientes de regresion: coeficiente de regresion de B, error tipico de B y el
nivel de significacion bilateral
-Ajuste del modelo: como estadistico de bondad de ajuste se utilizd la R

cuadrado.
2) MC e ICC como indicadores del riesgo cardiovascular.-

Se realiz6 anadlisis de regresion logistica multiple, ajustando por edad, sexo, IMC,
habito tabaquico y realizacién de ejercicio fisico.El procedimiento escogido para el

modelo fue el de “Por pasos hacia delante”.

Como variable dependiente se utizaron sucesivamente las variables: ICC y MC.
Primero se realizd el analisis crudo de los datos, utilizando como variables

independientes cada factor de riesgo estudiado. Posteriormente se realizé el analisis
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usando como variables independientes junto a los factores de riesgo (HT, DM tipo I,
hipercolesterolemia y cardiopatia isquémica), la edad, el sexo, el IMC, el habito

tabaquico y el ejercicio fisico

Los estadisticos que se tuvieron en cuenta fueron el odds ratio (OR) vy el Intervalo de
confianza al 95% de seguridad del valor del OR. La valoraciéon de bondad de ajuste se
hizo mediante la Prueba de Hosmer-Lemeshow.

3) Analisis de regresion de Cox.-

La regresion de Cox es un método para crear modelos para datos de tiempos de
espera hasta un evento con casos censurados presentes, que ademas permite incluir
en los modelos variables predictoras (covariables). Para evaluar el impacto de las
distintas variables asociadas a los obesos (IMC, edad, sexo, ejercicio fisico etc),
consideradas sobre el tiempo de seguimiento hasta el momento de finalizar el
tratamiento, bién por consecuciéon de los objetivos fijados al inicio del tratamiento
(éxito), 6 por abandono del mismo (no éxito), utilizamos este modelo de regresion, que
nos permite evaluar el impacto de muiltiples covariables en el mismo modelo, tanto

categoricas como continuas. Los pasos a seguir fueron:

- Seleccionamos la variable “Tiempo”, para el tiempo de supervivencia, cuyo
valor indica durante cuanto tiempo los casos han sobrevivido (es decir, durante
cuanto tiempo han estado a dieta antes de alcanzar la consecucidn de objetivos,
es decir la pérdida ponderal adecuada), 6 han sido seguidos (los casos que
abandonaron el tratamiento sin consecucion de objetivos, es decir sin la pérdida
ponderal adecuada).

- Definimos el “Evento” para la variable de estado, como opcién “si” para la variable
“éxito”.

- Definimos “variables categéricas”.

Variables empleadas en el modelo:

1-Covariables continuas:
- Edad
- IMC
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2-Covariables categoricas:
- Sexo
- Ejercicio fisico en tiempo libre
- Alcohol
- Cardiopatia isquémica
- Hipertension
- Hipercolesteronemia
- DMtipol li
- Dietas previas
- Habito tabaquico

Se realiza analisis de supervivencia mediante la regresion de Cox usando el método
“Por pasos hacia delante” con el estadistico Z de Wald.

Los estadisticos que se tuvieron en cuenta fueron:

-Coeficiente (B), error tipico de B, estadistico de Wald, nivel de significacién, razén de
las ventajas estimadas (exp(B)) y el intervalo de confianza al 95% de seguridad del
valor del exp(B) (IC 95%).
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1) DESCRIPCION DE LA MUESTRA.-

Del total de 1018 individuos que participaron en el estudio, el 77,4% (788) eran
mujeres y el 22,6% (230) eran hombres. La edad estaba comprendida entre 14 y 76
afios (media 38,43 DS 12,24). En la Tabla 3 se detalla su distribucion por grupos de

edad y sexo.

Tabla 3. Distribucion de la muestra por edad y sexo

El IMC esta comprendido entre 25,03 y 57,16 kg/m? (media 31,79 DS 5,24).En Ia tabla
4 se muestran las distribuciones por grados de obesidad y sexo. El 45,6 % (464) de la
muestra corresponde a pacientes con sobrepeso (IMC<25 kglmz), y el 54,4% (554)
corresponden a pacientes con obesidad. Dentro de los obesos, el mayor porcentaje de
la muestra corresponde a obesidad grado | (31,2%) y el menor a obesidad mérbida
(9%). Respecto al sexo en los hombres la obesidad predominante es la de grado |
(IMC entre 30 y 35 kg/m?), mientras que en las mujeres es el sobrepeso (IMC entre 25
y 30 kg/m?).
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Tabla 4. Distribucién de la muestra por grado de obesidad y sexo

2) TIPICACION DE LA OBESIDAD.-

2.1. Edad de inicio de la obesidad.-

Respecto a la edad de inicio, en la poblacidén estudiada, la obesidad se iniciaba
preferentemente en la infancia (38,1 %) y entre los 18 y 24 afios (21,2 %). En orden de
frecuencia le sigue el inicio entre los 25 y 34 afos, seguida por la pubertad, y con
menos frecuencia la obesidad se iniciaba a partir de los 35 afios (13,8 %). No se
encontré diferencia respecto al sexo (p=0,245). En cuanto a la situacién ponderal en la
figura 1 y tabla 5, se observa como en las sobrecargas ponderales que se iniciaban
antes de los 25 afios predominaba la obesidad frente al sobrepesc y viceversa
(p>0,001).
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Figura 1.

Porcentaje

Edad de inicio de obesidad

segun tipo ponderal

50

infancia 18-24 35-44
pubertad 25-34 >0=45

Edad de inicio de la obesidad (afios)

87

Tipo ponderal

-Sobrepeso
(IMC=25-29,9 kg/m2)

BEllobesidad
(IMC >30 kg/m2)
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Tabla 5. Edad de inicio de la obesidad en funcioén de situacién ponderal
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2.2. Motivo de inicio de la obesidad.-

En la tabla 6 se muestran los resultados de la causa de inicio del sobrepeso y/o
obesidad distribuidas por sexo: el 42% de estas causas corresponden a una
percepcion del paciente de su exceso de ingesta, y dentro de este 42%, un 9,5% (97)
seria atribuido a la ansiedad y un 32,5% (331) a un exceso de ingesta sin mas. En
orden de frecuencia como factor causal en mujeres, estan los embarazos 14,5% (148)
y en hombres el cese de ejercicio fisico 22,6% (52). Cabe resaltar que un 14% de los
pacientes (143) no encuentra ningun motivo que justifique su exceso ponderal ni en
ingesta, déficit de ejercicio 6 malos habitos, refiriendo que con habitos similares
muchas personas a su alrededor son normoponderales. A continuacion le sigue los
malos habitos en general (malos horarios, exceso de viajes, gusto por alimentos ricos
en grasas O azucares..) con un 9,4% (96) de frecuencia. Las causas menos
frecuentes son la toma de medicacion como antidepresivos, corticoides etc. (3,2%), el
matrimonio (2,6%), el dejar de fumar (2,4%) y el inicio de actividad laboral (1,4%). En
mujeres la menopausia supuso el desencadenante de su sobrepeso y/o obesidad en
un 1,1% de los casos. El hipotiroidismo sélo fue considerado por 5 pacientes de los
1018 (0,5%) como factor causal.

Tabla 6. Motivo de inicio de obesidad en hombres y mujeres
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Respecto al sexo como se aprecia en la figura 2, destacar que en mujeres son causas
mas frecuentes el aumento de ingesta por ansiedad, la toma de medicamentos y el
hipotiroidismo para iniciar el sobrepeso y/o la obesidad, y en hombres son mas
frecuentes el cese de ejercicio fisico, el dejar de fumar, el matrimonio y los malos
habitos en general.

No encontramos diferencias estadisticamente significativas entre los motivos de inicio
de obesidad y sobrepeso, ni para mujeres (p=0,12), ni para hombres (p=0,11).

Figura 2.

Causas de inicio obesidad

en hombres y mujeres

Exceso ingesta
Ansiedad:exceso ing.
Cese ejercicio fis.
Dejar de fumar
Menopausia
Inicio act.laboral
Matrimonio
Medicacion(AINES...
Embarazos Sexo
Sin motivo aparente

Malos habitos B mujer

Hipotiroidismo
- hombre
0

MOTIVO

0 10 20 30 4

Porcentaje

2.3. Realizacién de dietas previas.-

La realizacion de dietas previas (tabla 7) en pacientes que acudieron a la consulta se
produjo en casi un 60% de la muestra, y una cuarta parte de los mismos habia
realizado dietas con formulas magistrales, anorexigenos etc. Estas dietas eran mas
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frecuentemente utilizadas por mujeres que por hombres (36,5% en mujeres frente a
19,6% en hombres).

Respecto al grado de obesidad en la tabla 8 y la figura 3, observamos una relacion
creciente entre el grado de obesidad y dietas previas y entre el grado de obesidad y la

realizacion de dietas con medicacion. Los resultados son similares para ambos sexos.

Tabla 7. Realizacion de dietas previas en hombres y mujeres con sobrecarga

ponderal

Tabla 8. Relacion entre realizacion de dietas previas y grado de obesidad

Medicacion=Formulas magistrales, anorexigenos etc
P<0,001
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Figura 3.

Relacion entre grado de

obesidad y realizacion de dietas

-Sobrepeso

Si con medicaci (IMC 25-29,9 kg/m2)

[l ovesidad grado |

Si sin medicacio (IMC 30-34,9 kg/m2)
-Obesidad grado Il
(IMC 35-39,9 kg/m2)

-Obesidad grado |il
(IMC>40 kg/m2)

Dietas previas

Porcentaje

(Medicacién=férmulas magistrales, anorexigenos...)
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2.4. Tipo de obesidad.-

Dentro del analisis descriptivo se estudié la distribuciéon de la muestra segun el ICC y
segun la MC (Tabla 9), observandose como la obesidad de predominio abdominal era
mas frecuente en hombres que en mujeres tanto si se utiliza el ICC (17,6% mujeres
frente a 45% de los hombres), como si se utiliza la MC (63,4% mujeres frente a 82,6%

hombres).

Tabla 9. Distribuciéon de la muestra segun indice cintura cadera y medida cintura

3) HABITOS DE VIDA.-

3.1. Clase Social.-

La distribucion de la muestra segin la Clase Social basada en la clasificacion de la
Sociedad Espafiola de Epidemiologia se muestra en las tabla 10, siendo la clase mas

frecuente la llla (empleados de tipo administrativo), tanto para hombres como para
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mujeres. Respecto a la distribucion de la Clase Social segun el tipo ponderal (tabla 11

y figura 5), podemos observar la diferencia existente gque resuito significativa para

mujeres (p< 0,001), pero no para hombres (p= 0,491).

Tabla 10. Distribucién de la muestra segtn Clase Social y sexo

Tabla 11. Relacién entre clase social y grado de obesidad

*Clasificacion de Clase Social segin la Sociedad Espaiola de Epidemiologia: I: Directivos de la
Administracién Pablica y de empresas de 10 6 mas asalariados. Profesiones asociadas a titulaciones
de segundo y tercer ciclo universitarios. II; Directivos de empresas con menos de 10 asalariados.
Profesiones asociadas a una titulaciéon de primer ciclo universitario. Técnicos y profesionales de
apoyo. Artistas y deportistas. llla: Empleados de tipo administrativo y profesionales de apoyo a la
gestion administrativa y financiera. Trabajadores de los servicios personales y de seguridad. llib:
Trabajadores por cuenta propia. ilic: Supervisores de trabajadores manuales {no hay ningun caso en
la muestra). IVa: Trabajadores manuales cualificados. IVb: Trabajadores manuales semicualificados.

V: Trabajadores no cualificados.
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Figura 4.

Relacion entre clase social y tipo ponderal
40 =

30«

20«

Tipo ponderal
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3.2. Tabaco.-

En la tabla 12 y grafico 5 podemos ver la distribucion del habito tabaquico en la

muestra estudiada distribuida por sexo.

Tabla 12. Distribucion de la muestra segin habito tabaquico y sexo

En la tabla 13, observamos la distribucion del habito de fumar segun los pacientes
presenten obesidad u sobrepeso, observandose como es mas frecuente este habito en

sobrepeso en mujeres, y que ocurre lo contrario en hombres.

Tabla 13. Relacion entre grado de obesidad y tabaquismo distribuida por sexo

~ p<0,001 (mujeres); p= 0,265(hombres)
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3.3. Ejercicio fisico.-

En la Tabla 14 se muestra la distribucion de la realizacion de ejercicio fisico segun el

sexo y la edad, no encontrandose grandes diferencias entre los distintos grupos.

Sin embargo la realizacion de ejercicio fisico moderado se asociaba inversamente con

el grado de obesidad tal y como puede apreciarse en la Tabla 15 y Figura 5.

Tabla 14. Ejercicio fisico en sobrepeso y obesidad: distribuciéon segun sexo y

edad
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Tabla 15. Relacién entre ejercicio fisico y grado de obesidad

Figura 5.

Relacién entre grado de obesidad

y ejercicio fisico

Ejercicio fisico
o

-Si {moderado en

Porcentaje
=

- | | ; tiempo libre)
Sobrepeso Obesidad grado i

Obesidad grado | Obesidad grado lil
Grados obesidad

N=1018
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3.4. Alcohol.-

Un 1,4%(14) de la muestra se reconoce bebedor, presentando todos un IMC>30
kg/m?. La frecuencia es mayor en hombres y mas frecuente en el grupo de edad de
35-50 anos (tabia 16).

Tabla 16. Distribucién de la muestra segin ingesta alcohélica* por grupos de

sexo, edad y tipo ponderal

*Se consideré iIngesta excesiva de alcohol si se superaban los 40gr/dia
recomendada como valor maximo recomendable por la SENC, que corresponderia a
mas de dos-tres bebidas alcohdlicas, sean envases de cerveza de 330 ml, vasos de
vino de 80 ml, 6 las cantidades habituales en una copa de bebidas espirituosas
{anis, cofac, guisqui, etc.).

4) VARIABLES RELACIONADAS CON ENFERMEDADES
ASOCIADAS.-

En la tabla 17 se observan los resultados obtenidos respecto a las patologias

estudiadas en la muestra.
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‘Tabla 17. Relacion de patologias asociadas a sobrepeso y obesidad en adultos

de Gran Canaria

%

Frecuencia

0

Mujer

Hombre
% {n) <

Edad

Edad
35

Edad
35-50 »

Sobre-

50 peso

Obesidad
% (n)

Estrefitmiento

28,4 (289)

33,8(266)

10 (23)

24,7 (108) | 30,4(119)

33(62) §30,4(141)

26,7(148)

85 (87)

83 (19)

| 33,6 (265)

30,9 (71)

14,4 (147)

12,8 (10)

20 (46)

39,4 (74)

27 (27)

48 (1)

7.4 (14)

3

1,4 (14)

3,9% (9)

Urolitiasis

43 (44)

34 (27)

43 (24)

43 (20)

Hipotiroidismo

35 (36)

41 (32)

1,7% (4)

38 (15)

238 (13)

42 (23)

Anemia

439 (50)

0,9% (2)

8,4 (25)

56 (26)

43 (24)

85 (67)

66 (52)

8,5% (15)

54 (21)

54 (25)

76 (42)

41 (19)

3,4 (19)

Las patologias asociadas mas frecuentes fueron: estrefimiento 28,4%, cefalea 32,4%,

patologia osteoarticular 33%, HT referida 14,4%, varices 18,9%, depresidn 12,9% e

hiperlipidemia referida 11,6%. De ellas la cefalea y el estrefiimiento no dependian del

grado de obesidad, en cambio la patologia osteoarticular, hipertension, varices,

depresioén e hiperlipidemia, aumentaban en proporcidén en pacientes obesos respecto a

los que presentaban sobrepeso:
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-Asi los obesos presentaban problemas osteoarticulares en un 40,6% de los
casos frente al 23,9% de los pacientes con sobrepeso. Esta frecuencia se

incrementa con la edad y no variaba apenas de hombres a mujeres.

-La HT referida pasa de un 6,3% en sobrepeso a un 21,3% en obesos.
También se incrementa con la edad y es més frecuente en varones (20% frente

al 12,8% en mujeres).

-Las varices de predominio femenino (23% en mujeres frente al 4,8% en
varones) también aumentaban con la edad y pasaban del 15,1% en sobrepeso

al 22% en obesos.

-La depresién claramente mas frecuente en mujeres (15,7% frente al 3% de
hombres), también aumentaba con la edad y pasaba del 11% de frecuencia en

sobrepeso al 14,8% en obesidad.

-La hiperiipidemia referida era més frecuente en varones, aumentaba con la
edad (pasaba del 3,7% en el grupo<35 afios, al 10,7% en el grupo de 35-30 y
al 31,9% del grupo > 50 afios). También mas frecuente en obesidad que en

sobrepeso.

‘Otras patologias mas frecuentes en los pacientes obesos de este estudio que en los

de sobrepeso eran:
-Colelitiasis, de predominio femenino e incrementada segun edad.
-Hernia de hiato, mas frecuente en hombres e incrementada con la edad.

-Cardiopatia isquémica de predominio masculino (4,8% frente al 2% en

mujeres) y también con un claro incremento por encima de los 50 anos.

- DM tipo |l referida, similar en ambos sexos, claramente relacionada con fa
edad.

-Hiperuricemia, de predominio masculino (3,9% frente al 0,6%) y mas frecuente

en el grupo >50 aios.
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-Higado graso, de predominio masculino (13,5% en hombres frente al 3% en
mujeres), no parece relacionarse con la edad. Pasaba de una frecuencia de un

1,3% en sobrepeso a un 6,3% en obesidad.

-Apnea nocturna, exclusivamente se presentaba en hombres no se relacionaba

con la edad. Pasaba de un 0,4% en sobrepeso a un 1,8% en obesidad.

-El hipotiroidismo era mas frecuente en obesidad, en mujeres y aumentaba su

frecuencia con la edad.

-El asma no parecia influenciarse su frecuencia ni con la edad ni con el sexo,

pero si era mas frecuente en obesos (7,6% frente a 5,4% en sobrepeso).
Patologias no influenciadas en su frecuencia por grado de obesidad:
-Gastritis, ulcus, nefropatias, ictus, infecciones urinarias, urolitiasis, ovarios

poliquisticos, anemia ferropénica, bulimia 6 hepatitis virica.

De las 788 mujeres que componian la muestra el 23,4% eran menopausicas de las
cuales un 5,1% de los casos recibia THS. Como puede observarse en la tabla 18, las
mujeres menopaﬂsicas sin THS presentaban obesidad con mas frecuencia que las
que recibian THS (68,8% frente al 30%).

Tabla 18. Situacidn ponderal de las mujeres de la muestra distribuidas segun

menopausia 6 no, con 6 sin terapia hormonal sustitutiva

P<0,001
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5) VARIABLES RELACIONADAS CON ANTECEDENTES
FAMILIARES.-

En la siguiente tabla podemos observar como la obesidad parental aumenta a medida
que aumenta el grado de obesidad (p>0,001).

Tabla 19. Relacién entre grado de obesidad y obesidad parental

En la figura 6 se observa la repercusion sobre la obesidad de los hijos de la obesidad
parental, en sus diferentes opciones. Se observa como en la obesidad frente al

sobrepeso la influencia familiar es mayor (p<0,01).
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Figura 6.-

Relacion de obesidad parental

con sobrepeso y obesidad
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404

20

—
[o=]
i

Porcentaje

o

solo padre  solo madre ambos

obesidad padres (N=1018)

ninguno

Tipo ponderal

. Sobrepeso

-Obesidad

@ Universidad de Las Palmas de Gran Canaria. Eiblioteca Digital, 2004



105

6) VARIABLES RELACIONADAS CON LA TOMA DE
MEDICAMENTOS.-

En la tabla 20 se muestra la frecuencia de uso de medicamentos en Ia muestra,
distribuida segln obesidad o sobrepeso.

Tabla 20. Frecuencia de uso de medicamentos

en adultos con sobrepeso y obesidad

7) VARIABLES ANTROPOMETRICAS, TENSION ARTERIAL Y
PULSO.-

En la tabla 21 se muestran los valores medios y la DT, en el total de la muestra y
distribuidos por sexo para la edad, peso, talla, IMC, MC, medida de cadera, ICC, TAS,
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TAD y ppm. Podemos observar valores medios superiores en hombres respecto a

mujeres para todas las variables, excepto para cadera (superior en mujeres), y ppm

(iguales en ambos sexos).

Tabla 21. Media y DT de variables antropométricas, tensién arterial

y pulso, distribuidas por sexo en pacientes con sobrepeso y obesidad

En la tabla 22, podemos observar como el 63,4% (372) de las mujeres de la muestra y
el 82,6% (123) de los hombres de la muestra pertenecian a una MC de riesgo,

aumentando el porcentaje conforme aumentaba la edad en ambos sexos.

Si utilizamos el ICC, el porcentaje de riesgo era notablemente menor: 17,6% en
mujeres (103) y 45% en hombres (67). De igual forma ICC de riesgo iba aumentando

con la edad tanto en hombres como en mujeres (tabla 23).
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Tabla 22.- Relacion entre edad, sexo y medida de cintura de riesgo en aduitos

con sobrepeso y obesidad.

Tabla 23. Relacion entre edad, sexo e indice cintura cadera de riesgo en adultos

con sobrepeso y obesidad
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8) VARIABLES RELACIONADAS CON PARAMETROS
ANALITICOS.-

8.1. Parametros hematologicos.-

En la tabla 24 se muestra la media, DT y percentiles para recuento de hematies,
leucocitos, plaquetas, hemoglobina, hematécrito y sideremia en la muestra total y
distribuidos por sexo, observandose vélores medios superiores en hombres respecto a
mujeres excepto para recuento leucocitario y plaquetario.

Tabla 24. Distribucion de parametros hematolégicos en adultos con sobrepeso

y obesidad por sexo

Hematiesx10%mm® ]989 |4.591.385 | 408.573 |4.300.000 |4.550.000 |4.840.000

Hematocrito (%) 986 40,61 3,80 38,10 40,18 43,00
e o : S - :

Leucosx10°/m®

Hematiesx10%/mm 4 478.581

4.461.667

Hematocrito (%) | 765 39,47  |3,11  |37,60 39,40

767 16.91

Leucosx10°/m 19848 |5700  |6.700 7.800

4.980.000

Hematocrito (%) 221 144,57 3,30 42,93 44,53 46,30

‘Leucosx10/mm® 1221 |6.855 1552 |5.740 5.833 7.900
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8.2. Parametros lipidicos.-

En las tablas 25, 26, 27, 28 y 29 se muestran los valores séricos medios y percentiles
de los parametros lipidicos de la poblacion estudiada: CLT, ¢c-HDL, c-LDL, CLT/c-HDL
y TG. Estos resultados se distribuyen por sexo, edad, grado de obesidad, ICCy MC.

Tabla 25. Concentracion media y distribucion del colesterol en suero por grupos
de sexo, edad, grados de obesidad, indice cintura cadera y medida cintura.

CARACTERISTICA _
TOTAL 003

Mu]er SR
EDAD Hombre 90
35-50 Mujer 295
afnos Hombre 90
>50 afios | Mujer 139
Hombre 47

d

 [Obesidad grad

1CC___ |De riesgo 1567 210 | 45 | 179 | 206 | 243
No riesgo 549 207 43 175 | 202 | 233
MC Denesgo 48520 15 205 B
NOFlesgo |23 | 204 201

ersida;i de Las Palmas de Gran Ci
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Tabla 26. Concentracién media y distribucion del LDLcolesterol en

suero por grupos de sexo, edad, grados de obesidad, indice cintura cadera

y medida cintura.

TOTAL

T Media

DT

P25

P50

P75

141

44

109

138

172

SEXO: - |Mujer

"

405 |~

en

167

.-_'23_"_'_*-Hombre ;

| 155

'<35 anos

‘Mujer

122

39

o1

119

145

EDAD

Hombre

138

43

106

142

166

35-50

Mujer

141

39

114

137

171

anos

Hombre

162

41

139

164

195

>50 afios

Mujer

161

48

131

154

198

Hombre

163

38

132

173

196

:Sobrepeso e

Ik

106

135

' | '_'_-ObeS|dad gr do"‘

-',1444

142 |

79

OBESIDAD Obesidad grado

39

| 169

- ’fi_.?:f"-‘-.ObeSIdad grédo m a3

a5 |

ICC- — De riesgo

144

43

118

. 143 .

177 |

No riesgo

140

43

108

136

172

WC [Dereso |2

43 |

139 |

2

06~

T
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Tabla 27. Concentracion media y distribucion del HDLcolesterol en suero por

grupos de sexo, edad, grados de obesidad, indice cintura cadera y medida cintura.

|CARACTERISTICA n P25 | P50 | P75
TOTAL 619 | 53 | 15| 42 | 53 | 65

EDAD

<35 aﬁos. .

Mujer

191

44

Hombre 59 45 11 36 44 56
35-50 Mujer 180 54 14 | 44 54 66
anos Hombre 56 46 10 | 38 47 54
>50 afos | Mujer 94 58 16 | 48 59 68
Hombre 39 50 13 | 42 52 60

De ﬁesgb —

No riesgo

15

54

111
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Tabla 28. Concentracion mediay distribucion del colesterol/HDLcolesterol por

grupos de sexo, edad, grados de obesidad, indice cintura cadera y medida cintura.

TOTAL

"CARACTERISTICA

EDAD

<35 éﬁos

MUjer

Hombre

35-50

anos

Mujer

180

Hombre

>50 anos

Mujer

Hombre

S S"brepeso o2

GRADOS |
OBESIDAD

| Obesidad

rado |

Obesidad grado i

icc

De riesgo

No riesgo

3,21
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Tabla 29. Concentracion media y distribucién de los TG en suero por grupos de

sexo, edad, grados de obesidad, indice cintura cadera y medida cintura.

‘CARACTERISTICA

EDAD

Muer | 321] 89,97 59,00

Hombre | 84 | 103,65 | 51,82 | 64,38 | 91,50 | 131,90
3550  |Mujer | 287 | 9618 | 39,75 | 67,88 | 86,33 | 114,75
afios Hombre | 84 | 134,30 | 56,86 | 90,38 | 120,50 | 178,75
>50 afios |Mujer | 138 | 11058 | 52,19 | 75,17 | 96,75 | 144,25

Hombre | 44 | 138.80 | 66,36 | 89,00 | 133,00 | 177,00

. De. ﬁesgé RS

No riesgo
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Como puede observarse en la tabla 30, la hipercolesteronemia en la muestra de

pacientes obesos y/o con sobrepeso de Gran Canaria era més frecuente en hombres
33,9% (78) que en mujeres 23,7% (187) (p= 0,02) y a medida que aumentaba la edad
aumentaba su frecuencia (p<0,001). Sin embargo el grado de obesidad no parecio

influir en su frecuencia (p= 0,164). El porcentaje de hipercolesteronemia era mas
elevado en los grupos de ICC (p= 0,003) y de MC de riesgo (p=0,008).

Tabla 30. Distribucién de la muestra segun hipercolesteronemia por sexo, edad,‘

grado de obesidad, indice cintura cadera y medida de cintura.

CARACTERISTICA

RV NO TOTAL
TOTAL 265 (26,0%) | 753 (74,0%) | 1018 (100%)
SEXO: - o '.MUJer ] 187 (23.7%) | 601(76,3%). | 788 (100%) !
i . ~ :.:.:'."78 (33 90/(“').»‘}:'- 52”66 1%)}1._:."' 230(100%)

EDAD

V MUJer

<35 aros 35 (1129 | 308 (88.6%) | 347 (100%) |
Hombre | 15 (165%) | 76 83,6%) | 91 (100%)

35-50 anos | Mujer 74 (24.7%) | 226 (75.3%) | 300 (100%)
Hombre 38 (413%) | 54 (58.7%) | 92 (100%)

>50anos  |Mujer 74 (52.5%) | 67 47.5%) | 141 (100%)
Hombre 25 (535%) | 22 (46.8%) | 47 (100%)

O DI ;:‘}‘_'.Sobrepeso_ﬁ’fi';'.:. S UL
» ':'Obesrdad gradol
: -'Obesrdad_ grado li

12241%) |

464 (100%)

~|eeEeam |

352 (75,9%) -

318 (100%) |

B R

T (100%) _

T TR | 73 [es%)

 %mmwf

be riesgo —

113(66 =78

57 (33.5%) 170 (100%)
No riesgo 128 (22,7%) | 436 (77,3%) | 564 (100%)
] 1381(27,9%) | 357 (72.1%) | 495 (100%)

47 (19 5%)

94 (80,5%) |

241 (100%)

H|perco|esteronem|a— CLT>240mgIdI on toma de hlpollpemlantes
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8.3. Otros parametros analiticos

Distribucion de la glucemia inicial

La tabla 31 presenta los valores séricos medios, DT y percentiles de los niveles de
glucemia de la poblacion estudiada. Estos resultados se distribuyeron por sexo, edad,
grado de obesidad, ICC y MC. En ella pudimos observar como los niveles iban
aumentando a medida que aumentaba la edad y el grado de obesidad (p<0,001). El

resto de las diferencias observadas no resultaron estadisticamente significativas.

' Tabla 31. Concentracion media y distribucién de la glucemia en suero por
grupos de sexo, edad, grados de obesidad, indice cintura cadera y medida

cintura.

Mujer o]
EDAD Hombre 90 89 11| 80 88 97
35-50 Mujer 291 93 13| 84 92 101

afios Hombre 91 95 18 | 83 93 101

>50 afos | Mujer 135 100 | 20 | 87 95 109

Hombre 45 102 | 23 | 86 98 113

<35 aﬁbs

De riésgé' —

No riesgo 548 90 13 | 81 88 96
MC De riesgo 482 25 17 | 84 91 101
No riesgo 232 86 10 | 79 85 93

Distribucién de la poblacién segun diabetes conocida y/o desconocida
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En la tabla 32 se muestra la frecuencia de DM tipo 1l en la muestra estudiada, segin
distintas caracteristicas. La DM tipo Il resulté ser mas frecuente en hombres (un 5,7%
frente a un 2,8%) (p= 0,034), aumentaba a medida que se incrementa la edad
(p<0,001), el grado de obesidad (p= 0,003) y resultaba mas frecuente en ambos
grupos de medidas de riesgo, tanto segun ICC (p>0, 001) como segun MC (p<0, 001)
Destacar que en el total de los 1018 individuos que componian la muestra, no se
encontrd ningan caso de DM tipo Il en edades menores a 35 afios y tampoco en el

grupb de medida de cintura no de riesgo.

Tabla 32. Distribucion de la muestra segin diabetes tipo Il, por sexo, edad,

grado de obesidad, indice cintura cadera y medida de cintura.

CARACTERISTICA
si NO TOTAL
TOTAL 35 G.4%) | 983 (©6.6%) | 1076 (100%
T e e e om0 |
S T [ ET®w 217 ©43%) | 230 (100%)
EDAD v<35anos "'Mijjé'r"" | 347 (100%) | 347 (100%)
Hombre 91 (100%) | 91 (100%)
3550 anos | Mujer 8 (2.7%) | 292 (97,3%) | 300 (100%)
Hombre | 5(54%) | 87 (94.6%) | 92 (100%)
>50anos | Mujer 14 (9.9%) | 127 (90,1%) | 141 (100%)
Hombre | 8 (17.0%) | 39 83.0%) | 47 (100%)
GRADO DE|Sobrepese | 7(15%) | 457 (085%) | 464 (100%) |
OBESIDAD _ JALSH) AT (00N | 401 (10T,

6 | 84E13%) |

De ries'éo

16 (9.4%)

154 (90,6%) |

70 (100%)

No riesgo 11 (2%) | 553 (98%) | 564 (100%)
468 (94,5%) [ 495 (100%) |

] 00% |

241 (100%)_.';.}
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Distribucion de los niveles de Ac. Urico inicial por grupos de sexo, edad y

grados de obesidad:

En la tabla 33 puede observarse como los niveles de acido Urico eran mas elevados
en hombres que en mujeres, aumentaban de forma progresiva con el grado de
obesidad y en los grupos de riesgo para ICC y MC (p<0,001). Las diferencias para los
grupos de edad no resultaron significativas (p=0,071).

Tabla 33. Concentracién media y distribucion del acido Grico en suero por grupos

de sexo, edad, grados de obesidad, indice cinturacadera y medida cintura.

CARACTERISTICA n

<35anos |Mujer | 310 | 495 | 147 | 4,00 | 4,78 | 570

EDAD Hombre 88 | 6,77 | 1,92 | 517 | 6,75 8,02
35-50 Mujer 276 | 464 | 1,35 | 3,70 | 4,48 5,52

afios Hombre 85 | 6,54 1,94 | 520 | 6,32 7,90

>50 afios | Mujer 126 | 523 | 165 | 4,20 | 4,98 6,00

Hombre 42 | 6,49 1,61 5,43 6,21 7,49

TDe riesgo 1157 | 584 | 1,82 | 440 | 557 | 7
No riesgo 511| 515 | 169 | 404 | 487 | 6,05
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Distribucion de la muestra segin los niveles de Ac. Urico

La hiperuricemia resulto ser mas frecuente en hombres (p<0,001), y aumentaba su
frecuencia con el grado de obesidad (p<0,001), como puede observarse en la tabla 34.
En ambos grupos de riesgo resulto mas frecuente la hiperuricemia, tanto para MC
(p<0,001), como para ICC (p=0,02).Las diferencias no resultaron significativas para la

edad (p=0,053).

Tabla 34. Distribucion de la muestra segun hiperuricemia, por sexo, edad, grado de

obesidad, indice cintura caderay medida de cintura.

CARACTERISTICA

si NO TOTAL
TOTAL T35 (14.3%) | 794 (854%) | 926 (100%)
—TSorow | 6T e | 771 (100%)
<35 anos _|Mujer —S5 @A) | 264 (91.6%) 310 (100%)
Hombre 35 (39.8%) | 53 (602%) | 88 (100%)
3550 anos | Mujer 10 B.6%) | 266 (96,4%) | 276 (100%)
Hombre 30 (353%) | 55 (64.7%) | 85(100%)
SE0afos | Mujer T4 AT2%) | 111 (88,8%) | 125 (100%)
Hombre 17 @05%) | 25 ©95%) | 42 (100%)
1 ®eew

CC____ | De riesgo — 136 g20%) | 121 (77.1%)

No riesgo 65 (12,7%) 446 (87,3%)

S Denesgo ' 37(190%) 74 (81.0%)- 1 458

Hiperaricemia = Ac.arico>7mgldl. -
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Distribucion del resto de los parametros

La tabla 35 presenta los valores séricos medios y terciles de los niveles de Ferritina,
GOT, GPT, TSH y T4libre en sangre de la poblacion estudiada. Estos resultados se

distribuyeron por sexo.

Tabla 35. Concentracion media y distribucién de niveles de ferritina,

GOT, GPT, TSHy T4libre séricos en adultos obesos segun el sexo.

Ferritina (ng/dt)

102

30,13

22,35

386

16,05

19

GPT (UIif)

T4Libre (ng/dl)

Ferritina {ng/dl)

100

0,33

54,26

1,04

1,19

138

GPT (Uil

140

3450

4963

Oiml)

T4Libre (ng/di)

0,22

1,46
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Leucocituria
En las tabla 36 y 37 se muestra la frecuencia de leucocituria y de hematuria en la

muestra distribuida por sexo. Como puede observarse la frecuencia de leucocituria es

mayor en mujeres (7% frente al 0,9%), no apreciandose diferencia en cuanto a la

hematuria.

Tabla 36. Leucocituria en adultos con sobrepeso y obesidad distribuidos por

sexo

Leucocituria= Leucocitos>4-8 leucocitos por campo en sedimento urinario
P<0,001

Tabla 37. Hematuria en aduitos con sobrepeso y obesidad distribuida

por sexo

Hematuria=>2-4 eritrocitos por campo en sedimento urinario.
P=0,319
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9) VARIABLES RESULTADO.-

9.1. Motivo de finalizacion del tratamiento y consecucién de objetivos.-

Motivo finalizacion tratamiento

El 29,6% (301) de los pacientes consiguen finalizar con éxito su tratamiento de pérdida
ponderal segun los objetivos fijados. El resto no acaban el tratamiento. Dentro de los
pacientes de la muestra del 56,9% (579) dejan de venir sin dar motivo. Un 8,3% (84)
nos avisan de que no pueden seguir porque les falta fuerza de voluntad para
continuar, dicen “estar cansados”. El resto un 5,3% (54) obedece a otras causas
diversas como embarazo, traslado de ciudad, falta de tiempo para acudir a la consulta,
incapacidad de seguir afrontando los gastos que le ocasiona el tratamiento etc.
Respecto al sexo, como se aprecia en la figura 7, los hombres alcanzan objetivos con

mas frecuencia que las mujeres (35,7% frente al 27,8% femenino) (tabla 38 y figura 7).

Tabla 38. Motivos de abandono de tratamiento de pérdida de peso en

mujeres y hombres con sobrecarga ponderal.

© Universidad de Las Palmas de Gran Canaria. Biblioteca Digital, 2004
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Figura 7.-

Motivos finalizacion tratamiento para

disminucién ponderal segun sexo

1208
100J
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40+ Sexo

- hombre
. mujer
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Consecucion objetivo  Otros(traslado...)

Cansancio Abandona sin avisar

Motivo finalizacién
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. Respecto a la edad como se observa en la tabla 39, la consecucion de objetivos va

aumentando conforme aumenta la edad en las mujeres (p=0,045) y en los hombres se

mantiene hasta los 50 afios para luego aumentar hasta un 48,9% en el grupo de

hombres de mayor edad.

Tabla 39. Motivos de abandono de tratamiento de pérdida ponderal segin la

edad
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Si observamos la tabla 40, el éxito del tratamiento decrece en general con el grado de
obesidad pasando de un 37,3% en el sobrepeso, a un 13% en la obesidad mérbida

donde el porcentaje de “cansancio de dieta” es el mas elevado (14,1%).

Tabla 40. Motivo de abandono de tratamiento de pérdida ponderal segun grado
de obesidad

(n= 1018)

Distribucién de la muestra segin consecuciéon de objetivos por edad, sexo y

grado de obesidad.

La tabla 41 y las figuras 8, 9, 10, 11 y 12 muestran el porcentaje de pacientes gue
consiguieron completar el tratamiento adecuadamente, distribuidos por sexo, edad y

tipo ponderal.
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Tabla 41. Frecuencia de éxito de tratamiento de pérdida ponderal en adultos con

Sobrepeso y obesidad segin sexo, edad y grado de obesidad.
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Figura 8.-

Relacion entre sexo y consecucion de

éxito en tratamiento dietético en obesos

80

Porcentaje

Figura 9.

Porcentaje

Relacion entre edad y exito en

sexo

B hombre

tratamiento dietético en mujeres obesas

80

grupos edad
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p=004
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Figura 11.-

Porcentaje

Porcentaje

80

70+
60+
50+
40+
30
20+

10+
0I

Relacion entre edad y é€xito en

tratamiento dietético en hombres obesos

grupos edad

B <35 afios

3550 afios

Bl >50 afios

No Si

EXITO
N=230
p=0,103

Relacion entre grado de obesidad y éxito

en tratamiento dietético en mujeres

Grados obesidad
-Sobrepeso
Bl obesidad grado |

BB ovesidad grado i

B obesidad grado 11i

EXITO

N=788

p<0,001

127

@ Universidad de Las Palmas de Gran Canaria. Biblioteca Digfal, 2004



128

Figura 12.-

Relacion entre grado de obesidad y éxito

en tratamiento dietético en hombres

Grados obesidad

-Sobrepeso

Ellobesidad grado |

Ellobesidad grado 1l

Porcentaje

Ellobesidad grado Il

EXITO

N=230

p=0,01

9.2. Pérdida de peso y duracion del tratamiento.-

Duracién de tratamiento segin consecucion de objetivos

En las figura 13 y 14 se muestra la distribucion del tiempo de tratamiento empleado

para disminucion ponderal, segun consecucion 6 no de objetivos.
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Figura 13.-
Distribucién del tiempo de tratamiento
empleado para disminucién ponderal
No consecucion de objetivos
160
140+
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Figura 14.-
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Media y distribucion de variables antropométricas antes y después de

tratamiento dietético

En la tabla 42 podemos observar la disminucién existente en todos los parametros
estudiados tras tratamiento de pérdida ponderal, tanto de IMC, como de MC para

ambos sexos (estadisticamente muy significativa). Respecto a ICC, se observa asi

mismo una disminucién para ambos sexos que soélo resulto significativa para mujeres.

Tabla 42. Medidas antropométricas antes y después de tratamiento de pérdida

de peso en adultos con sobrecarga ponderal.

PARAMETRO

IMC inicial 1018 31,79 5,24 27,70 30,37 34,60
IMC final 1018 28,79 4,98 25,20 27,56 31,11
MC inicial 736 98,21 14,37 86,63 97 108,31
MC final 76 82,86 10,93 74,88 81,00 80,42
ICC inicial 734 0,87 0,12 0,79 0,85 0,93
ICC final 76 0,81 0,08 0,75 0,81 0,88
IMC inicia

IMC final 788 28,56 5,14 24,88 27,21 30,92
MC inicial 587 94 52 12;62 84,42 92,00 102,00
MC final 65 80,45 9,46 73,83 79,50 86,50
ICC inicial 585 0,83 0,09 0,78 0,83 0,88
ICC final 65 0,79 0,07 0,74 0,79 0,84

IMC final 230 29,60 4,32 28,59 32,20
MC inicial 149 112,75 11,33 110,50 120,00
MC final 11 97,09 7,93 99,00 108,50
ICC inicial 149 1,02 0,13 1,00 1,05
ICC final 11 0,94 0,06 0,96 1,01
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La Figura 15 representa el IMC inicial y final tras el tratamiento de pérdida ponderal

segun los distintos grados de obesidad.

Figura 15.-

Variacion en IMC(kg/m2) tras tratamiento

dietético segun grado de obesidad

60
(rse
018
504 7 e

= B
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209 B MC inicia
10 ! 3 . ] B ivC final
N= 4564 454 318 318 144 144 892 92
Sobrepeso Obesidad grado I
Obesidad grado | Obesidad grado IlI

Grados obesidad

En la tabla 43 muestra la media, DT y percentiles del IMC antes y después del
tratamiento de pérdida ponderal para cada uno de los grados de obesidad. La

disminucion se produjo en ambos sexos y para todos los grados de obesidad.

a. Biblioteca Digital, 2004

& Unhversidad de Las Paimas de Gran Canari



132

Tabla 43. Media y distribucién del IMC antes y después de tratamiento de
pérdida de peso en adultos con sobrecarga ponderal segin grado de obesidad.

OBESIDAD
Sobrepeso |Inicial 464 27,61 1,36 | 26,54 | 27,54 28,82
Final 464 25,27 1,77 | 23,99 | 25,20 26,62
Obesidad |Inicial 318 32,10 1,48 | 30,76 | 31,96 33,27
grado | Final 318 28,95 2,32 | 27,45 | 28,82 30,71
Obesidad |Inicial 144 37,03 1,49 | 3575 | 36,76 38,46
grado |l Final 144 33,01 3,14 | 30,86 | 33,37 35,54
Obesidad |Inicial 92 43,64 3,42 | 40,91 | 42,67 45,64
grado lli Final 92 39,41 465 | 37,02 | 39,30 42,80

Sobrepeso

Inicial

Sobrepeso | Inicial 400 27,49 1,35 26,44 | 27,43 28,68

Final 400 25,17 1,81 23,87 | 25,07 26,54
Obesidad |Inicial 215 32,11 1,48 | 30,69 | 32,11 33,31
grado | Final 215 28,97 2,36 | 27,45 | 28,97 30,86
Obesidad | Inicial 101 37,08 1,562 | 35,76 | 36,92 38,55
grado li Final 101 32,99 3,21 30,86 | 33,36 35,74
Obesidad | Inicial 72 43,85 3,44 | 40,96 | 43,14 45,93
grado il Final 72 39,83 432 | 37,89 | 39,57 4296

5,41

Final 64 25,90 1,38 25,94 27,13
Obesidad |Inicial 103 32,08 1,48 31,91 33,34
grado | Final 103 28,91 2,23 28,67 30,49
Obesidad | Inicial 43 36,92 1,43 36,67 38,34
grado Il Final 43 33,06 2,99 33,60 35,71
Obesidad |Inicial 20 42,89 3,31 42,02 4535
grado il Final 20 37,57 38,13 43,00

p<0,001
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Media y distribucion de pérdida ponderal, porcentaje de pérdida ponderal y
tiempo de tratamiento por grupos de sexo, edad, grado de obesidad y motivo de
finalizacion del tratamiento

La tabla 44 nos muestra la media, desviacién y terciles de la pérdida de peso,
porcentaje del mismo y meses en tratamiento en el total de la muestra y en ambos

sexos, tras tratamiento dietético

Tabla 44. Media y distribucién de pérdida de peso, porcentaje de pérdida y
duracién del tratamiento segiin grado de obesidad, en hombres y mujeres con

sobrecarga ponderal sometidos a tratamiento dietético.

PARAMETRO
Pérdida de peso | 1018 8,13 5,96 4,40 6,88 10,59
%pérdida peso 1018 9,33 5,98 5,19 8,44 12,70

Meses en tto

Pérdida de peso

1018

4,71

3,71

1,95

3,71

6,49

9.91

%pérdida peso

788

9,16

5,97

4,92

8,43

12,57

Meses en tto

Pérdida de peso

788

4,89

3,83

2,07

3,91

6,81

%pérdida peso

230

9,89

5,99

5,70

8,52

13,32

Meses en tto

230

4,10

3,20

1,84

3,22

5,63
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Tabla 45. Media y distribucion de pérdida de peso, porcentaje de pérdida
de peso y duracion del tratamiento segin grado de obesidad, en
adultos con sobrecarga ponderal sometidos a tratamiento dietético

MUJERES(n= 788)

Sobrepeso Pérdida de peso 400 | 6,04 3,48 | 3,58 5,90 8,50

‘Meses en tto 400 | 418 | 332 | 1,90 | 3,48 | 572

Obesidad Pérdida de peso 215 | 8,10 | 5,14 11,57

grado | ;

Meses en tto 215 | 522 | 3,79 | 220 | 436 | 7,21
Obesidad Pérdida de peso 101 {1046| 7,60 | 495 | 9,20 |1580
grado |l ¥4

Meses en tto
Obesidad Pérdida de peso 72 |10,09| 858 | 4,67 7,53
grado il

‘Meses ¢ 584 | 483 | 239 | 485 | 7,72
HOMBRES (n= 230)

Sobrepeso Pérdida de peso 64 | 759 | 3,85 | 515

Meses en tto 64 | 3,09 1,67 | 1,81 2,88 | 462
Obesidad Pérdida de peso 103 | 9,79 | 5,74 | 573 | 8,90 |[15,05
grado |

Meses en tto 103 | 3,87 | 2,76 1,86 | 3,20 | 5,47
Obesidad Pérdida de peso 43 (11,80 834 | 590 | 830 1950
grado Ii

‘Meses en tto 43 | 486 | 445 | 136 | 3,94 | 7,08
Obesidad Pérdida de peso 20 [16,43| 11,73 | 7,95 | 1495 |27,25
grado lli % Pérdida peso 20 |12,58| 848 | 6,79 | 11,68 20,35

Meses en tto 20 6,85 403 | 4,09 7,36 110,58
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Tabla 46. Media y distribucion de pérdida de peso, porcentaje de pérdida ponderal
y duracién del tratamiento segiin grupos de edad, en adultos con sobrecarga ponderal
sometidos a tratamiento dietético.
TOTAL (n=1018)

Grupos edad |Variable n Media | DT P25 P50 P75

<35 afios Pérdida de peso 438 | 85 |6,61 | 454 | 7,08 | 10,88

Meses en tto 438 479 (370 227 | 3,79 | 6,61

35-50 arios Pérdida de peso 392 775 | 526 | 420 | 6,70 | 10,50
Meses en tto 392 462 1354 190 | 368 | 6,44

>50 afios Pérdida de peso 188 789 | 570 469 | 660 | 10,60

o

Mesesentto | 188 | 473 | 406 | 1,79 | 376 | 663

MUJERES(n= 788)

<35 aiios Pérdida de peso 347 | 7,73 596 | 420 |6,60 | 9,77
‘Meses en tto 347 | 489 | 386 | 228 | 3,88 | 6,85

35-50 aiios Pérdida de peso 300 | 719 [ 478 | 3,87 | 6,48 | 991

Meses en tto

>50 afos Pérdida de peso

Meses en tto

HOMBRES (n= 230)

<35 afios Pérdida de peso

Meses en tto 91 440 -| 304 1215|365 | 6,13
35-50 anos Pérdida de peso 92 9,57 6,30 5371825 14,02
Meses en tto 92 3,81 319 | 156 2,75 5,38

>50 ahos Pérdida de peso 47 8,13 570 [530 | 700 | 10,50

Meses en tto
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Figura 16.-
Relacién entre pérdida ponderal
y tiempo de tratamiento en obesos
Relacién con grado de obesidad
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B pérdida peso

= %perdida ponderal

g meses en tto

Figura 17.-
Relaciéon entre pérdida ponderal
y tiempo del tratamiento en obesos
Relacion con la edad
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En la tabla 47 y figura 18 podemos observar como:

grupos edad

N=1018

e EI 57% de los pacientes desaparecen sin motivo del seguimiento cuando llevan

una media de 4 meses de tratamiento, han perdido una media de 6 kg en total y

un7%des

u peso inicial.

e El 30% consigue completar con éxito el tratamiento en un tiempo medio de 6

meses, tras perder un promedio de 12 kg y un 14% de su peso inicial.

e EI 8% de la muestra tras 6 meses de tratamiento, pérdida de 8 kg de media y 9%

del peso inicial, abandona el tratamiento por cansarse del mismo antes de

conseguir s

u objetivo.

e El 5% restante deja el tratamiento por otras causas justificadas como son:

embarazo, traslado etc, a los 5 meses de media y tras perder un promedio de 7 kg

y un 7% de su peso inicial.
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Tabla 47. Media y distribucion de pérdida de peso, porcentaje de pérdida de peso
y tiempo de tratamiento segin motivo finalizacion de tratamiento en adultos con

sobrecarga ponderal sometidos a tratamiento dietético.

Pérdida de
peso Abandono(cansancio) | 84 8,07 |570 5,60
(kg) Otros (embarazo...) 54 6,74 | 652 | 3,03
Abandono(sinmotivo) | 579 6,34 1453 3,35

Consecucion objetivo

Forcentae [ Conseoucion objetive | 301 | 1399 | 562 | 054 | 1356 | 17,32
1336 342 | 4,96 | 712
3,50 | 3,66 | 595 | 8,14
461 1,81 | 3,88 | 7,32
Abandono(sinmotivo) | 579 | 3,95 | 3,64 | 1,51 | 2,76 | 536

de pérdida [Abandono(cansancio) |-

 [Abandono(sinmotivo) | 579 | 7.1

Meseé en tto "Consecucion objetivo 301

Abandono(cansancio) | 84

Otros (embarazo...) 54
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Figura 18.- Tiempo de tratamiento, pérdida de peso y porcentaje de
pérdida ponderal segin motivo finalizacién, en adultos obesos sometidos

a tratamiento dietético.
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o Media

Motivo finalizacion (N=1018)
Motivo: Consecucion objetivo: 30%; Abandona sin motivo:57%:
Abandona por cansancio: 8%; Otros: 5%

9.3. Variaciones en tensidn arterial y frecuencia cardiaca asociadas a

disminucién ponderal.-

La tabla 48 muestra los valores medios y desviaciones para TAS y TAD y para
frecuencia cardiaca antes y después de tratamiento para disminucioén ponderal. Para la
TAS y TAD la disminucién fue estadisticamente significativa para ambos sexos, para
todos los grupos de edad, y para todos los grados de obesidad (p>0,001).
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Tabla 48. Variaciones en tension arterial y pulso tras intervencion

Dietética para disminucion ponderal en adultos con sobrepeso y

obesidad

Variacion

TA diastélica inicial 967 40

128

Variaci6n TAdiastolica | 111 | -40 |

Pulso iniciai

130

Tabla 49.
hipertensos y no hipertensos antes y después de disminucién ponderal tras

intervencién dietética en adultos con sobrepeso y obesidad.

Media y desviacion de valores de tension arterial para pacientes

No TA sistdlica inicial | 798 70 160 113 17
TA sistélica final 53 80 145 107 16
TAdiastoélica inicial } 798 40 95 70 10
TAdiastélica final 53 40 96 67 12
Si TA sistoélica inicial | 169 100 190 138 | 21
TA sistdlica final 59 80 160 124 19
TAdiastélica inicial § 169 60 128 86 14
TAdiastdlica final 59 60 100 76 12

HT previa= HT en tratamiento y/o TAS >160 mm Hg y/o TAD > 95 mmHg

p<0,001
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Figura 19.-

Variaciones de Tension Arterial

tras disminucion ponderal

160

140

1204

1004
S Bl TAsistdlica inicio
£ 80
£ B TAsistolica final
=
= 90 BB Adiastolica inici
%
= 40 | B TAdiastdlica final

No (n=848) Si (n=170)
Hipertension

Como podemos observar en la tabla 43 y en la figura 16 las disminuciones en las
cifras tensionales sistdlicas y diastélicas se producen de forma significativa tanto en
hipertensos como en no hipertensos (HT conocida y desconocida), aunque la
disminucion de cifras es mayor en pacientes previamente hipertensos (p<0,001).
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9.4. Variaciones parémetros analiticos tras tratamiento de obesidad.-

Variacion parametros hematolégicos

En la tabla 50 se muestran los valores medios, minimos, maximos y DT de los
parametros hematologicos antes y después del tratamiento para disminucion ponderal.
Las diferencias fueron significativas para las disminuciones en los recuentos de
hematies y piaguetas (p<0,001) y para los aumentos de los niveles de ferritina
(p=0,032).

Tabla 50. Media y desviacion de parametros hematolégicos antes y después de

intervencion dietética para disminucién ponderal en adultos con sobrepeso y

obesidad

4.581.385 | 408.573 | 2.510.000 | 6.180.000
Finai 391 | 4.658.619 | 407.797 | 3.590.000 | 6.200.000

986 | 4061 3.80 28.00 55 30
Final | 390 | 4081 347 29.60 5350

Hematocrito

706 | 26,81 37 51 267 218.00

Ferritina*

Rec.plaquetas™ | Inicial | 893 | 252.943 | 59578 | 87.000 | 505.000 |
Final | 352 | 241327 | 60077 | 89.000 | 567.000

*p<0,06 **p<0,001
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de las variaciones en los valores de

hemoglobinemia recuento de hematies y hematocrito para pacientes con y sin

anemia ferropénica previa, tras tratamiento de disminucién ponderal

e e R (e T R

No _|Variacién recuento hematies* |342 |-74.561 | 254.605
Variacién hematocrito 341 |-0,28 2,60
Variacién hemoglobina* 340 (-0,16 0,87

Si Variacién recuento hematies |43 |66.744 [271.878
Variacion hematbcrito* . . 43 2,4.7. . 3,15
Variacién hemoglobina® |43 121 |1.10

*p<0,001;Anemia =hemoglobinemia <13 mg/dl hombres,<12 mg/di mujeres

Figura 20.-

Variaciéon hemoglobinemia (mg/dl) tras tratamiento

de pérdida ponderal segun niveles previos

14,5

14,0 =
13,5 =
13,0 =
12,5 -
12,0 -

11,5-
11,0 |

Media (mg/dl)

disminuido (n=43)

- hemoglobina inicial

[l hemoglobina final

normal (n=340)

Niveles hemoglobinemia previa al tratamiento

Hemoglobina disminuida<13 mg/dl hombre,<12 mg/dl mujer

p<0,001
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Como se muestra en la tabla 51 y en la figura 20, cuando existia déficit de
hemoglobina previo a la realizacion de tratamiento para disminucion ponderal, las
variaciones del recuento de hematies, hematocrito y hemoglobinemia eran diferentes
que en los pacientes donde no existian dichos déficits:

-Variaciones de recuento hematies y de hematocrito: Para los grupos con disminucion
de hemoglobina previa al tratamiento se elevaban, mientras que disminuian
ligeramente en los grupos sin disminucion previa.

Variaciones de hemoglobina: Aumentaba en todos los grupos con déficit previos, y
disminuia ligeramente en los no deficitarios.

Variacion parametros lipidicos

En la tabla 52 se muestran los valores medios para los diferentes parametros lipidicos
antes y después de disminucion ponderal. Observamos una disminucion de los valores
medios de CLT y TG y un aumento de los valores medios de CLT/c-HDL y c-
LDLcolesterol (p<0,01). El c-HDL aumenté de forma no significativa (p=0,706).

Tabla 52. Media y desviacién de parametros lipidicos antes y después

de pérdida de peso tras tratamiento dietético en adultos con

sobrecarga ponderal.

cLT™

(mg/dI) Final  |392 203 |41 [112 331
[Dicolesterol |inicial _[564 141 |44 |34 |323
(mg/di) Final [190 145 |38 |69 258
CLTicHDD |imicial |61 [436  |163 |24 [1620 |
. F'"a' 158 436 139192 1107
T6~  [imicial [958 [102 |48 |22 |384
(mg/di) Final  |379 |93 |42 |31 312

*p<0,06;*p<0,001
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En la tabla 53 y figura 21 se puede observar como los pacientes previamente
hipercolesteronémicos, disminuian significativamente los niveles de CLT c-LDL y
CLT/c-HDL y aumentaban (aunque sin significacion estadistica) el c-HDL. (54,3 mg/dl
inicial a 54,9 mg/dl final). En el grupo de pacientes sin hipercolesteronemia previa no
habia variaciones significativas para ninguno de los parametros estudiados salvo para
los TG (p<0,001).

Tabla 53. Media y desviacion de parametros lipidicos antes y después de
pérdida de peso tras tratamiento dietético en adultos con sobrecarga ponderal

segun hipercolesteronemia previa.

CLT**(mg/dI)

(mg
c-LDL™
(mg/di) Final 80

Inicial

(mg/dl)

189 | 29 83 240

CLT

|n|c|a| DS IR D |
(mg/dl) Final 264 86 35 31 257
*p<0,05; **p<0,001
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Figura 21.-

Variacion parametros lipidicos tras

tratamiento de péedida ponderal

segun hipercolesteronemia previa

300 =

200 o

100 =

Media (mg/dl)

No (n=753)

B CLT inicio
Bl cLT final
B co-HDL inicio
B coi-HOL final
B co-LDL inicio
[ lcokLDL final

Si (n= 265)

Hipercolesteronemia total

Hipercolesteronemia=CLT>240 mg/dl y/o

hipercolesteronemia aislada y/o mixta declarada

En la tabla 54 y figura 22 podemos observar como los TG disminuian tras la pérdida

ponderal tanto si previamente estaban elevados como si no, aunque la disminucion

era de mayor cuantia en el grupo de mayor nivel previo, donde pasaba de 234+36
mg/dl a 136+64 mg/dl .
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Tabla 54. Media y desviacion de TG antes y después de pérdida de peso tras
tratamiento dietético en

hipertrigliceridemia previa

adultos

con

sobrecarga

ponderal,

segun

T Waximo_

(mg/dl) Final 344 136 64 37 312
Hipertrigliceridemia previano .
R e sl -
(mg/dl) Final 22 91 39 31 279

Hipertrigliceridemia=TG>199 mg/dl
*p=0,02; **p<0,001

Figura 22.-

Variacién de trigliceridos (mg/dl)

tras tratamiento de pérdida ponderal

segun hipertrigliceridemia previa

200 +

100 4

Media (mg/dl)

<199 (N=905)

>199 (N=53)

Trigliceridemia previa al tratamiento

-Trigliceridos inicio
Bl rigliceridos final

@ Universidad de Las Palmas de Gran Canaria. Biblioteca Digial, 2004



148

Variaciéon de otros parametros analiticos

En la tabla 55 se muestran los resultados de otros parametros analiticos antes y

después de tratamiento de obesidad.

Tabla 55. Media y desviacion de glucemia, acido urico y
transaminasas antes y después de pérdida de peso tras

tratamiento dietético en adultos con sobrecarga ponderal.

Glucemia Inicial 986 92 15 59 180

(mg/di) Final 387 91 12 62 143
Ac.arico™ - |lnicial - 1926 528 [1,73] 158 | 1497

GOT~  |inical |528] 24 | 14| 4 | 132
(Ui Final 161 21 9 3 63
GPT=  [iical |526| 20 24| 5 | 260
*%b;c,bm FEREES EOREARTI SRR IR perac s o v
Glucemia

Los niveles medios de glucemia no variaban practicamente después de la pérdida
ponderal si se consideraban globaimente (92+15 inicial a 91+12 final). Pero si
categorizabamos segun DM tipo I previa 6 no, mientras en pacientes
normoglucemicos no variaban las glucemias, en diabéticos existia una disminucién
muy significativa de dichos niveles pasando de 142+20 mg/dl a 119+17 mg/dl, como
puede observarse en la tabla 56 y figura 23.
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Tabla 56. Media y desviacion de glucemia antes y después de pérdida de peso
tras tratamiento dietético en adultos con sobrecarga ponderal, segun diabetes
tipo Il previa

Vanable Tlempo B TG R T T Mimma Méxlmo
ﬁiabéfég p_re‘.’ia_n.‘_)__ EE ;RS s re
Glucemia Inicial 983 |90 11 59 126

(mg/dl) Final 373 |90 11 62 130
Diabetes previa si

Glucemia** Inicial 35 |142 20 109 180
(mg/dl) Final 14 |119 17 85 143
**n<0,001

Figura 23.-

Variaciones de glucemia (mg/dl)

tras tratamiento de pérdida ponderal

segun diabetes previa 6 no

150
140 «
130 »
120 «
110 +

100 o

Iucemia inicial
-glucemia final

Media (mg/dl)

80,

No (N=983) Si (N=35)

Diabetes previa
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Acido urico

Los niveles pasaban de 5,29+1,74 a 4,69+1,45 globalmente. Segun hiperuricemia
previa 6 no los valores disminuian significativamente en ambos grupos aunque como
puede observarse en la figura 24 y tabla 57, la disminucién era mas marcada en los
grupos de mayor nivel previo.

Figura 24.

Variacion de Acido urico tras

tratamiento de pérdida ponderal

segun hiperuricemia previa

-Acido urico inicial
-Acidu drico final

Media (mg/dl)

<7mgldl (N=794) >7mgldl (N=132)

Niveles de Ac.arico previos

Tabla 57. Media y desviacién de acido urico antes y después de pérdida de peso, tras

tratamiento dietético en adultos con sobrecarga ponderal segin hiperuricemia previa.

Variable | Tiempo |

Med“ BT

“Minimo | Maximo

Hiperuricemia previa si

Ac. drico** |Inicial 132 8,45 1,33 7,02 14,97
Final 59 6,10 1,63 3,20 10,00

Hiperuricemia previa no

Ac. arico* |Inicial 794 4,76 1,13 1,58 7,00
Final 282 4,40 1,22 1,90 8,80

P<0,001;Hiperuricemia=Ac.tlrico>7 mg/dl
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Enzimas hepaticas

Como se muestran en la tabla 58 y figura 25 las disminuciones para GOT y GPT
fueron significativas tanto en pacientes con hipertransaminasemia previa (diagnéstico
probable de higado graso) como no. En hipertransaminasemia previa las

disminuciones fueron mayores, principalmente para GPT.

Tabla 58. Media y desviacion de GOT y GPT antes y después de pérdida de peso

tras tratamiento dietético en adultos con sobrecarga ponderal segun

hipertransaminasemia previa.

IGOT* Inicial 40 4453 22,96 17 | 119
(U Final 14 30,21 13,80 16 63
GPT* Inicial 40 72,75 43,53 24 260
(Ui Final 14 37,57 17,82 17 69

Hipertransaminasemia previano .-~ |
e

(UlIn) Final 147 19,95 7,63 3 53
GPT** Inicial 486 25,10 17,38 5 209
(Ui Final 146 20,62 10,77 5 75

**P<0,001;*p<0,05; Hipertransaminasemia=GOT y/o GPT>40 Ul/l.
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Figura 25.

Sedimento urinario

Media (UI/l)

100

Variacion de transaminasas tras

tratamiento de pérdida ponderal

segun hipertransaminasemia previa

80 4

No (N=488)

Hipertransaminasemia previa

B GoT inicial

Bl GOoT final

B GPT inicial

Bl GPT final

En la tabla 59 se muestran los resultados del sedimento urinario antes y después del

tratamiento de disminuciéon ponderal. La frecuencia de leucocituria aumentaba tras la

disminuciéon ponderal (pas6é de un 5,5% a un 9,7%), mientras que la de hematuria

disminuia (pas6 de un 4% a un 2,8%).

Tabla 59. Variaciones en sedimento urinario tras disminucién ponderal en

adultos obesos sometidos a tratamiento dietético.

ALTERAC;QNES_._EN -S'_E_l:)ﬁ!f_ME!__\lT()_-' : TOTAL
— sl ~ NO
n (%) n (%) n (%)
Leucocituria inicial 51 (5,5%) 868 (94,5%) 919 (100%)
Leucocituria final 31 (9,7%) 290 (90,3%) 321 (100%)
Hematuria inicial 36 (40%) 1883 (96,0%) | 919 (100%)
Hematuria final "9 (28%) 312 (972%) 100%)
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9.5. Correlaciones entre medidas antropométricas y parametros,

tensionales y analiticos en hombres y mujeres obesos.-

Tabla 60. Coeficientes de correlaciéon entre indices de adiposidad y variables

metabdlicas, tension arterial y frecuencia cardiaca con y sin ajuste por edad

* La correlaciéon es significativa a nivel 0,05 (bilateral) **.La correlacion es significativa a nivel
0,01 (bilateral) (a)=se descartaron pacientes que tomaban antihipertensivos

(b)=se descartaron pacientes diabéticos(c)=se descartaron pacientes que tomaban
hipolipemiantes n= 1018 (Mujeres: n= 788; Hombres: n= 230)
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Nuestros resultados sugieren una asociacidén estadisticamente significativa e
independiente de la edad entre IMC y MC con TA, ppm, glucemia y acido urico en
ambos sexos, y en mujeres entre ICC y los mismos parametros. Respecto a los
lipidos, tras ajustar por edad no se observé ninguna asociacion con CLT, ¢-LDL ni
cociente CLT/c-HDL con ninguna de las medidas de adiposidad. EI IMC y la MC soélo
se asociaron a c-HDL (inversamente) y triglicéridos en mujeres. No hubo asociacion
entre lipidos e ICC (salvo en mujeres con los TG) ni entre medidas antropomeétricas y
lipidos en hombres (excepto para TG e IMC). En mujeres se observo tras ajustar por

edad una clara asociacién entre obesidad abdominal y transaminasas.
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9.6. Correlaciones entre pérdida ponderal y variacion en parametros

antropomeétricos, tensionales y analiticos tras tratamiento dietético

en hombres y mujeres obesos.-

Tabla 61. Correlacion entre porcentaje de pérdida ponderal y variacion de

parametros antropométricos y analiticos en adultos con sobrecarga

ponderal sometidos a tratamiento dietético

*La correlacion es significativa a nivel 0,05 (bilateral); **La correlacién es signi-
ficativa a nivel 0,01 (bilateral). Coeficiente de correlacion de Spearman; n= 1018
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Como puede observarse en la tabla 61 el Porcentaje de pérdida ponderal en mujeres
se relaciond con disminucién en la TAS, ac. Urico, plaquetas y MC y cadera. Ademas

a mayor IMC mayor porcentaje de pérdida en el total de la muestra.

En los hombres sélo se correlacionaba el aumento del porcentaje de pérdida ponderal

con la disminucién de hematies, MC y cadera.

Respecto a la edad sdio se encontrd correlacion negativa con el porcentaje de pérdida
ponderal en los hombres.

Cuando en lugar de la variable “porcentaje de pérdida ponderal”, se utilizé la variable

“pérdida de peso”’, los resultados fueron similares, y en los hombres ademas la

pérdida de peso se relacioné con disminucion en los TG (correlacion=-0,22%).

10) ANALISIS MULTIVARIANTE.-

10.1. Factores de riesqo independientes para el IMC.-

En la tabla 62 se muestran los resultados del estudio de regresion lineal, donde se

obtuvieron como variables relacionadas con el IMC, ajustadas por la edad y el sexo:

o La HT, DM tipo li, patologia osteoarticular, hipotiroidismo e

hipercolesteronemia.

o El sedentarismo, el habito tabaquico.

+ La obesidad de uno 6 ambos padres, el inicio en la infancia de la obesidad y el
haber realizado dietas para adelgazar anteriormente.

e Eluso de AINES y el uso de antidepresivos.
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Tabla 62.- Analisis de regresion linear miltiple de los factores relacionados

con el IMC en pacientes con sobrecarga ponderal.

R cuadrado=0,25; *AINES=Antiinflamatorios no esteroideos

Variable dependiente IMC; Variables independientes: edad, sexo,
patologia osteoarticular, patologia cardiovascular, higado graso,
hipotiroidismo, apnea nocturna, bulimia, realizacion de ejercicio
fisico, alcohol, uso de corticoides, AINES, ferroterapia oral,
hipolipemiantes, antihipertensivos, antidepresivos, tranquilizantes,
tiroxina, hipertensién, DM tipo I, hipercolesteronemia, inicio

en infancia de obesidad, motivo exceso de ingesta, asma, depresion,
obesidad de uno 6 ambos padres, dietas previas, habito tabaquico.
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10.2. Medidas de cintura e indice cinturacadera como indicadores del

riesgqo cardiovascular.-

En el analisis bivariante con datos crudos se estudié la asociacién entre la morbilidad

relacionada y los distintos grupos de distribucion de la grasa abdominal: ICC y MC,

observandose que el OR era mayor que uno y estadisticamente significativo para
todas las patologias estudiadas en situacion de ICC de riesgo y para HT e
hipercolesteronemia en MC de riesgo, lo que indica que esta distribucion de la grasa

de predominio abdominal se asociaba a un aumento de riesgo de morbilidad

relacionada. Cuando ajustamos por edad, sexo, IMC, habito tabaquico y ejercicio

fisico, s6lo resulté significativa la asociacion entre HT e ICC de riesgo. Para DM tipo I,

no se dio ningun caso para el grupo de MC no de riesgo (Tabla 63).

Tabla 63. Estudio de la asociacion entre factores de riesgo cardiovascular y

distribucion de la grasa corporal

HT

4,15 (2,74-6,29)*

1,77 (1,07-2,90)*

7,27 (3,61-14,64)*

1,50 (0,59-3,84)

Hipercoles

1 171 :-(1; 1 8‘2 :49)f j‘:

1,18 (0,76-1,83) |

1,59(1,09-2,32)* |

DMtipoll

522 (2.37-11.4) |

1.92(0.79464) |

Cardiopatia

isquémica

244 (16312,1)

1,90 (0,62-5,81)

 7,27(0,98589)

12,231(0,09-553)

Los datos expresan OR junto a su IC al 95%
*Nivel de significacion estadistica p<0,06

{a)=Ajuste por edad, sexo, IMC, habito tabaquico y realizacién de ejercicio fisico.
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Tabla 64. Factores asociados a la obtencion de éxito en el resultado de

tratamiento de pérdida ponderal en pacientes con obesidad y sobrepeso

Sexo — To32 143 |a2681  [000  |2,538 [1,9203,357
Edad 015 |.004 12.704 000 1,016 [1,007-1,024
IMC 173|017 99,687 000 841 813-870
Dietas Previas|-422  |.120 12.392 000 656 | 518-829
sommaiec e e e
IMC 156 [.020 62,646 000 8556 |.823-889
Dietas previas|-515  |,140 13.504 000 597 | .454-786
(Si/No)

Hipertensién  |-599  |.258 5.413 020 549 |.332-910
(Si/No)

‘Hombres (n=230)  © oo S
o o T

Variables consideradas: edad, sexo, IMC, ejercicio fisico en tiempo libre, habito
tabaquico, alcohol, HT, DM tipo i, hipercolesteronemia, cardiopatia isquémica y
realizacion de dietas previas.

El analisis de regresién de Cox, considerando el éxito en la pérdida ponderal como
variable resultado (segin se ha definido antes), para el conjunto de todos los
individuos, puso de manifiesto que de las variables consideradas que actuan durante
el tiempo en el que un individuo es sometido a pérdida ponderal, las que explicaban
que un individuo finalice con éxito el tratamiento eran la edad, el sexo, el IMC vy el
haber realizado dietas previas a dicho tratamiento; de esta forma a igualdad del resto
de las variables, el hombre tenia 2,5 mas de probabilidad de concluir exitosamente el
tratamiento que las mujeres, por cada incremento de un afio en la edad la posibilidad
de éxito aumentaba un 1,5% y por cada unidad de disminucion del IMC las

posibilidades de éxito se incrementaban en un 19%; del mismo modo a igualdad del
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resto de variables el haber realizado dietas anteriores disminuia las posibilidades de
éxito en un 34%.

Respecto a mujeres los resultados eran similares en cuanto a influencia de la edad
(por cada incremento de un afio en la edad, las probabilidades de éxito aumentaban
un 2,8%), el IMC (cada disminucion de unidad aumenta las probabilidad de éxito un
17%) y de dietas previas (disminuian un 40% las probabilidades de éxito). Ademas en
las mujeres la existencia de HT se asociaba a un 45% menos de posibilidad de éxito.

En los hombres sodlo influia en el éxito 6 no del tratamiento el IMC: por cada unidad de

disminucién de dicho indice, las posibilidades de éxito se incrementanban en un 27%.
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Funcién de impacto: Exito durante el tiempo de duracién del

tratamiento de pérdida ponderal en funcion del IMC, edad y realizacion de dietas

previas.

Impacto acumulado

F uncién de impacto en media de covariables

8
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o mujer

0 10 20 30

Meses en tratamiento

hombres (n= 230) mujeres (n= 788)
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Figura 27. Analisis de supervivencia: Exito durante el tiempo de duracién del
tratamiento de pérdida ponderal en funcion del IMC, edad y realizacién de dietas

previas.
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El presente estudio se realizd sobre una muestra de 1018 sujetos con sobrecarga

ponderal que acudieron a una clinica especializada de obesidad en Gran Canaria,

siendo sometidos a tratamiento de pérdida de peso mediante dieta y recomendaciones

de ejercicio fisico. Se investigaron los factores relacionados con el desarrollo de la

obesidad, la morbilidad asociada, la relacion entre la obesidad abdominal y algunos

factores de riesgo cardiovascular, la evolucion del tratamiento de pérdida ponderal y

su influencia sobre diversas variables, el éxito en la consecucién de objetivos y los

factores predictivos del mismo. Sin embargo en este trabajo existen algunos

problemas metodologicos dignos de ser tenidos en consideracion:

Una de las primeras limitaciones de este trabajo es que a pesar de que la
muestra tiene un tamario apreciable (n= 1018) se trata de un muestreo por
conveniencia (incluimos en el estudio aquellos individuos de los que
disponemos de informacién, que son los que acuden a una clinica
especializada en obesidad de Gran Canaria), lo cual hace que los resultados
deban extrapolarse con precaucion al resto de la poblacién de obesos de Gran
Canaria, y deban valorarse en su propio contexto. Una de las ventajas que
tenemos frente a otros estudios sin embargo, es que los datos antropométricos
son muy fiables, al haber utilizado para todos los sujetos del estudio, los
mismos instrumentos de medida y las mismas condiciones de uso de los

mismos.

Ofra limitacién de este estudio es que el nimero de hombres es bastante
menor al de mujeres (22,6% del total de la muestra), lo cual hay que tener en
cuenta en los estudios comparativos entre sexos. No obstante este es un dato
que se observa reiteradamente en el resto de los estudios realizados sobre
tratamientos de disminucion ponderal, probablemente por tres razones: una la
obesidad es menos frecuente en hombres, los hombres son menos proclives a
realizar tratamientos dietéticos o los hombres consiguen mayores €xitos en los

que realizan y no tienen tantas recidivas.

Una tercera limitacion del estudio es que los resultados no incluyen el
seguimiento tras abandonar o finalizar el tratamiento, que seran objeto de otros
trabajos posteriores por parecernos muy interesante comparar los factores

predictivos de cumplimiento del tratamiento de pérdida ponderal no solo a corto
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plazo sino sobre todo a largo plazo. No obstante uno de los criterios
imprescindibles para considerar finalizado el tratamiento de disminucion
ponderal con éxito, fue haber alcanzado la pérdida ponderal adecuada, haber
realizado la etapa de mantenimiento, imprescindible para combatir el
hipometabolismo secundario a la pérdida ponderal, y una vez conseguido que
el paciente iniciase una alimentacién normal con buenos habitos alimentarios y
buen nivel de actividad fisica ajustada a sus circunstancias y gustos
personales, fuera citado para controles periédicos mensuales o trimestrales
segin la conveniencia de cada individuo, con el fin de comprobar el
mantenimiento de buenos habitos. Es por ello que esta tercera limitacion es
relativa ya que comparado con otros trabajos, hemos superado la etapa final

del tratamiento ampliamente.

1) Discusién sobre la edad de inicio y motivo de inicio de la obesidad:

Sabemos que la obesidad se produce cuando coinciden en una persona determinada
la predisposicion genética y los factores ambientales facilitadores 6 desencadenantes
(Formiguera, 1998). Los periodos de la vida vulnerables para desarrollar obesidad se

muestran en la tabla 65:

Tabla 65. Periodos de la vida vulnerables para desarrollar obesidad.

{Monereo et al., 2000)

La deficiente nutricion y otros factores que afectan al crecimiento, la maduracién y el
desarrollo durante los periodos criticos de la vida fetal y del primer afio de vida,

pueden producir cambios permanentes en la estructura y funcién de organos y tejidos,
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en el metabolismo, en la regulacién endocrina y en la expresion génica. El peso, la
circunferencia abdominal y el IMC bajos al nacer, junto a su rapido incremento en los
primeros afnos de vida, favorecen el desarrollo en la vida adulta de diversas
enfermedades como la obesidad, DM tipo I, hipertensidn, hiperlipidemia, sindrome
metabolico, enfermedad cardiaca coronaria y arterioesclerosis (Whitaker y Dietz, 1998;
Cianfarani et al., 1999).

Un segundo periodo de aparicion de la obesidad se sitta entre los 5 y 7 afos, es el
llamado rebote adiposo (rebound). Existe una relacion inversa entre la edad del rebote
adiposo y el riesgo de un IMC mayor y de obesidad durante la nifiez y la edad aduita.
Un rebote a edad temprana (<5 afios), aumenta significativamente el riesgo posterior
de obesidad en relacién a aquellos que lo presentan mas tardiamente (> 6 anos). El
hecho de que el rebote se presente cada vez a edad mas temprana, podria ser un
factor mas a tener en cuenta en el incremento de la prevalencia de obesidad
(Whitaker et al., 1998). Lustig ha sugerido que el rebote adiposo temprano es el dato
que mejor puede distinguir la etiologia “organica” de los “malos habitos” como causa
de la obesidad infantil (Lustig, 2001).

Por otro lado, la pubertad es una época proclive para el comienzo de la obesidad, en
especial en el sexo femenino. En este tipo de obesidad puberal, la edad de la

menarquia suele ser menor a la de las adolescentes no obesas (Formiguera, 1998).
La importancia de la obesidad infanto juvenil radica en tres hechos fundamentales:
12 - Diversos estudios longitudinales han permitido constatar que los nifios obesos

presentan un mayor riesgo de ser adultos obesos, sobre todo aquellos en los que

la sobrecarga ponderal persiste en la segunda década de la vida (Guo et al., 2000).

223 - La obesidad infanto juvenil, al igual que la obesidad del adulto va aumentando

su prevalencia en las Ultimas décadas de manera alarmante. El estudio enkid sobre
obesidad infanto juvenil en Espafa, demuestra que en nuestro pais la prevalencia de
esta obesidad tiene notables variaciones geogréficas, siendo precisamente Canarias y
Andalucia las de mayor prevalencia. Respecto a Europa, Espafa aporta una
prevalencia intermedia siendo las edades de mayor prevalencia las comprendidas

entre los 6 y 13 afos y siendo mas frecuente en el sexo masculino (Serra, 2001).
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32 | as dimensiones que esta adquiriendo la obesidad en la poblacién infantil y juvenil
hacen necesario que se contemplen estrategias preventivas desde una perspectiva
comunitaria y de salud publica (Aranceta, 2001). Parece un escalon fundamental en
la prevencion de la obesidad en general, la actuacién sobre la edad infanto juvenil,
etapa en la que se arraigan los héabitos alimentarios y de actividad fisica. La
prevencion de este tipo de obesidad tiene dos objetivos fundamentales:

- En los nifios no obesos prevenir el desarrolio de obesidad (prevencion universal).

- En el nifio obeso conseguir que no se convierta en un adulto obeso (prevencion
selectiva e indicada), es por ello, que la finalidad del tratamiento de la obesidad infantii,
no es la pérdida e peso, sino evitar la ganancia ponderal, puesto que los nifios estan
creciendo. E| tratamiento se centraria en cambios dietéticos, aumento del ejercicio

fisico y técnicas de modificacion de conducta (Monereo et al., 2000).

En la muestra de obesos objeto de nuestro estudio, es precisamente la infancia ia
edad de inicio mas frecuente de la sobrecarga ponderal, con un 38% del total si solo
contamos la infancia y un 47,5% si incluimos la adolescencia. El porcentaje es algo
mayor de lo referido por otros autores, que consideran que menos de la tercera parte
de los adultos obesos fueron nifios obesos (Seidell et al., 1997; Formiguera, 1298). Sin
embargo otros estudios reflejados en la tabla 66, encontraron mayor porcentaje de

inicio en la etapa infanto juvenil que nosotros.
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Tabla 66. Inicio de la obesidad en edad infanto juvenil

Nos desperté un gran interés este grupo de pacientes con antecedentes de obesidad
infantil y analizamos dos aspectos que nos parecieron importantes: la existencia de
antecedentes de obesidad en los padres y la causa de inicio de dicha obesidad. Los
antecedentes de obesidad en uno 6 ambos padres fue de un 74,9% frente a un 65,5%
en el grupo de inicio de su sobrecarga ponderal en edad adulta (p=0,01). La influencia
familiar fue fundamentalmente materna, lo que se podria explicar en parte por la
participacion mas activa de la madre en los habitos alimentarios familiares. Estos
resultados apoyan los de otros estudios que han referido que el peso de los
progenitores desempefia un papel importante como factor predictivo de la obesidad
infantil (Maffeis et al., 1998; Reilly et al., 1999; Whitaker et al., 2000). Respecto a la
causa de inicio de la sobrecarga ponderal referida por los pacientes que iniciaron su
obesidad en la edad infanto juvenil, la sobreingesta se observé en un 68% frente al
18% de la causalidad del grupo que inicié la obesidad en la edad adulta (p<0,01).

Quizas los recientes estudios sobre la ausencia de respuesta de los receptores
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cerebrales al efecto saciante de la leptina y otras sustancias, podrian estar implicados
en esta sobreingesta, sin olvidarnos de los factores genéticos y ambientales derivados
de la obesidad parental presente en un alto porcentaje de los pacientes que iniciaron
su obesidad en edad preadulta. En el estudio estadistico de comparacion de medias,
se observd que los pacientes que iniciaron su obesidad en la edad infanto juvenil,
presentaban un IMC basal mas elevado (32,7+5,7 frente a 30,914,6kg/m2) (p<0,001),
asi mismo en el analisis multivariante tras ajustar por edad, sexo, ejercicio fisico y
otras variables, la iniciacion de la obesidad en la infancia se asocio significativamente
al IMC, en la linea de resultados de otros autores (McCrone et al., 2000), no
observandose diferencias significativas en la pérdida de peso ni en porcentaje de

pérdida ponderal.

En orden de frecuencia respecto a la edad de comienzo de la obesidad le sigue el
inicio entre los 18 y 24 afos (21,6% de la muestra). A esta edad los antecedentes
familiares de obesidad no difieren del resto de la muestra (salvo la anteriormente
comentada de la obesidad infanto juvenil), y las causas de inicio aludidas mas
frecuentes son: en mujeres los embarazos (50,9% frente al 10,1% de! resto de ia
muestra) y en los hombres el cese de ejercicio fisico (38,8% frente al 18,3% del resto

de la muestra).

El embarazo produce cambios importantes en el peso de la mujer que pueden persistir
en el periodo postparto. Por término medio una ganancia gestacional de 12-14 kg,
correspondera a un ganancia de grasa de 4-6 kg. En general el peso corporal de las
mujeres Europeas 6 Americanas es 1-2 kg mayor a partir de los 6-18 meses postparto
(Williamson et al., 1994), pero un 20% de las mujeres incrementan su peso > 5 kg
respecto al peso preconcepcional (Keppel y Taffel, 1993). El incremento de peso
relacionado con el embarazo puede deberse al mantenimiento de la ganancia ponderal
del embarazo 6 al peso ganado en el postparto asociado a los cambios en el estilo de
vida y parece estar relacionado con el IMC pregravidico, la paridad, la raza y la
lactancia (Gunderson et al., 1999). Diversos estudios han probado que a mayor peso
previo al embarazo, mayor ganancia ponderal tras el embarazo respecto al peso
anterior. Los estudios de Gunderson y cols., en 2001 sobre 985 mujeres embarazadas,
parecen indicar que dicha diferencia se produce no en el postparto inmediato, donde
las pérdidas son igliales para mujeres previamente obesas que las que no lo eran,
sino en el postparto tardio (a partir de los 6 meses). Nosotros en estudios preliminares,

investigamos la imfluencia de la paridad en el grado de obesidad e ICC en una
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muestra de 379 mujeres con sobrecarga ponderal encontrando un aumento de IMC en
mujeres obesas respecto al nimero de hijos, principalmente a partir del 3°, siendo en
este grupo mayor la incidencia de obesidad de predominio abdominal, observando que
a medida que aumentaba el nimero de hijos la posibilidad de que el embarazo fuera la
causa de la ganancia ponderal, se incrementaba (Bautista et al., 2000). A este
respecto los estudios sobre la relacidn entre paridad y ganancia ponderal son
controvertidos, mientras unos observan que es el primer embarazo y no el resto el
causante de la ganancia ponderal (Billewicz y Thomson, 1970; Smith et al., 1994),
otros refieren que el peso va aumentando a medida que aumenta el nimero de

embarazos (Schauberger et al., 1992; Boardley et al., 1995).

En la muestra estudiada, si tenemos en cuenta sélo el grupo de mujeres, el embarazo
fue la causa del inicio de la obesidad en el 50,9% de la mujeres de 18 a 24 afos, en el
44 5% de las mujeres de 25 a 34 afios y del 9% de las mujeres de 35 a 44 afos.
Estos resultados nos indican que en edades mas jovenes el embarazo puede ser un
determinante importante en el desarrolio de obesidad por lo que el colectivo de
mujeres jovenes en edad fértil deberia ser objeto de medidas preventivas de ganancia
ponderal antes, durante y después de los embarazos por medio de los profesionales
sanitarios que estan en contacto con ellas durante el periodo perigestacional. En
mujeres previamente obesas las medidas se extremarian para evitar ganancias

ponderales sobreariadidas que empeorasen la morbimortalidad de las mismas.

'El cese de ejercicio fisico fue la causa mas frecuente del inicio del sobrepeso referida
por los hombres de la muestra de edades comprendidas entre 18-24 afos (segunda
edad mas frecuente de comienzo de obesidad en la muestra estudiada). En la tabla 15
y figura 5 observamos como en la muestra estudiada el ejercicio fisico se asociaba
inversamente al grado de obesidad. Los conocimientos actuales establecen un
razonamiento fisiolégico que justifica que el ejercicio fisico contribuye a la pérdida del
exceso de peso, a mantener lo pérdido y a evitar el aumento ponderal (Stefanick,
2001). Estudios longitudinales en EEUU e italia (Maffeis, 2000), confirman una
asociacién negativa entre el nivel de actividad fisica y la ganancia ponderal. En
diversos estudios poblacionales el nivel de actividad fisica es mejor predictor de la
ganancia ponderal que las determinaciones de la ingesta energética, 0 de la ingesta
grasa (Grundy et al., 1999). Algunos autores defienden que el alto contenido graso de
la dieta podria estar implicado en el desarrollo de obesidad en individuos

geneticamente predispuestos a la misma pero sobre todo si son sedentarios (Astrup,
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2001). En muchos estudios transversales se ha observado una relacion inversa entre
el nivel de actividad fisica y la prevalencia de obesidad (Pratt et al., 1999; King et al.,
2001).

En cuanto a la mayor 6 menor influencia del ejercicio fisico en el desarrolio de
obesidad en hombres respecto a mujeres, los resuitados son contradictorios, asi
mientras algunos estudios han demostrado que tanto en la relacion inversa actividad
fisica/IMC como en la relacién inversa actividad fisica/ganancia ponderal la fuerza es
mayor en mujeres que en hombres (Willianson et al., 1993: Salmon et al., 2000; Ball et
al., 2001), otros autores han encontrado fuerte asociacion negativa entre actividad
fisica e IMC en hombres y débil o ninguna asociacién en mujeres (Westerterp et al.,
1992; Westerterp et al., 1997). Las causas que se barajan entre los diferentes
resultados de los diferentes estudios podrian ser: diferencias en el componente
muscular (IMC elevados no debidos a exceso de grasa), diferentes formas de
autoevaluar la actividad fisica en ambos sexos, diferencias en la intensidad del
ejercicio realizado, diferencias respecto del GE vy diferente comportamiento alimenticio

en relacion a la actividad fisica en hombres y mujeres (Ball et al., 2001).

Aungue la muestra de sujetos con sobrecarga ponderal, objeto de nuestro estudio, no
puede considerarse representativa de la poblacién canaria, si refleja la marcada
disminucién de la actividad fisica que segun los estudios resultantes de la ENCA
(Serra et al, 1998) ocurre en la poblacién canaria, entre los grupos de edad de 11-17
afios y 18-34 afios, donde como puede observarse en la tabla 67 pasa de un 24,6%
de sedentarismo a un 50,7% en hombres con un aumento mucho menos marcado

para mujeres (51% a 63,8%).
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Tabla 67. Sedentarios en tiempo libre segin grupos de edad y sexo

(En negrita sedentarismo en hombres grupo de edades jévenes y grupo
anterior)

Modificado del ENCA (Serra et al, 1998)

Un 1,1% de las mujeres de la muestra refieren que su sobrecarga ponderal se inici6
coincidiendo con la étapa de la menopausia, aunque si consideramos las mujeres que
iniciaron su obesidad a partir de los 45 afios, el porcentaje se eleva a un 17,9%. Los
estudios sobre la trayectoria ponderal a largo plazo en estas edades y su influencia ¢
no por el cese de la funcion ovarica 6 el uso de THS, son controvertidos, ya que
resulta dificil discerir si el incremento ponderal se debe a esta causa 0 es fruto del
proceso natural de ganancia ponderal asociada al envejecimiento 6 de la disminucion
de la actividad fisica que ocurre en estas edades donde el sedentarismo alcanza
grandes proporciones (Serra, 1997-1998). De esta forma Crawford y cols. en un
estudio longitudinal de 2 afios de duracion que abarcaba la etapa menopausica de 324
mujeres concluyé que ni la menopausia, ni la THS tenia efectos apreciables sobre el
peso (Crawford, 2000). Mathews y cols., en 2001 estudiaron a 16.065 mujeres
pertenecientes a distintas razas y diversos lugares pertenecientes al SWAN (Study of
Women’'s Health across the Nation) para evaluar la influencia de la etapa

menopausica y el uso de hormonas sobre el IMC, mediante un modelo multivariante,
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concluyendo que la menopausia no produce aumento de peso. Diversos estudios han
obtenido resultados en esta linea (Kuczmarski et al., 1994; Wang et al., 1994; Davies
et al., 2001). Otros estudios, sin embargo han sugerido que la menopausia produce
aparentemente ganancias ponderales (Kannel et al., 1976, Lindquist y Bengtsson,
1980). Nuestros resultados apuntan a que las diferencias obtenidas tanto en el IMC
inicial, como en la distribucion abdominal, como en la pérdida ponderal, en mujeres no
menopausicas respecto a menopausicas, y en mujeres con THS, respecto a no THS,
dependen de la edad y no del estado menopausico en si, y que la THS parece
prevenir la distribucién abdominal de la obesidad, asi en el grupo de edad de 35-50
afios el IMC (kg/m® y medida de cintura medios (cm) fueron de 32,9 y 100,7 en
mujeres no menopausicas (n=15), de de 33,67 y 102,52 en mujeres menopausicas
sin THS (n=107) y de 30 y 91,6 en menopausicas con THS (n=19). Otros autores han
apuntado que la THS previene en mujeres de mediana edad tanto la ganancia
ponderal como la distribucion abdominal de la grasa (Espeland et al., 1997,
Gambacciani et al., 1997) y algunos estudios longitudinales encuentran menor IMC en
mujeres con THS (Mathews, 1996; Rosenberg et al., 1998).

Respecto a otros motivos de inicio de la obesidad merece destacar que un 14% de los
individuos de la muestra no encuentran ningin motivo que justifique su obesidad, de
estos sujetos, el 67,8% son obesidades de inicio en infancia y adolescencia y el resto
en la edad adulta. Asi mismo el 71,3% de estos individuos no realiza ningun tipo de
actividad fisica habitualmente, por lo que quizas se trate de individuos predispuestos
en los que el sedentarismo sea determinante en el desarrollo de la sobrecarga

ponderal.

El resto de las causas (dejar de fumar, medicamentos, hipotiroidismo...) no parecen
tener mucha relevancia como causantes de obesidad en la muestra estudiada. Chen Y
y cols., estudiaron la evolucién ponderal tras dejar de fumar, encontrando que tras un
periodo inicial de ganancia de peso, en los afios posteriores el peso iba
paulatinamente  descendiendo, apuntando al caracter temporal de la ganancia
ponderal tras dejar de fumar (Chen et al., 1993).

Mencién especial merece el porcentaje de pacientes que atribuyen su sobrecarga
ponderal al aumento de ingesta por ansiedad: 9,5% de la muestra, que adquiere
mayor proporcién en la obesidad mérbida: 13%. La consideracion de que diferentes

estados disforicos conducen a una conducta de sobreingesta (y la consiguiente
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obesidad), se situa en la base de todas las teorias psicosomaticas formuladas en los
ultimos tiempos. La psicopatologia primaria que se encuentra con mas frecuencia es la
que genéricamente puede denominarse ansiosa y que desde un punto de vista
etiologico puede ser, por un lado, un sintoma mas o el sintoma nuclear de un trastorno
de personalidad de base o, por otro, presentarse de manera mas o menos episbdica
como reaccion vivencial ante situaciones de estrés (Sanchez Planell, 1998). En los
pacientes de la muestra estudiada la consecucién de éxito en el tratamiento de estos
pacientes fue la mas baja de todas (22,7%) (sélo precedida por la obesidad
secundaria a la toma de medicamentos: 21,9%), lo cual nos podria indicar que estos
pacientes tendrian peor pronostico, y que en ellos el tratamiento psicolégico de la
obesidad seria imprescindible.

2) Discusién sobre IMC y asociacion a otras variables:

El papel de la obesidad en el riesgo cardiovascular ha sido bien documentado en el
“Framingham Heart Study” (Hubert, 1983), y en mujeres en el “Nurse Health Study”
(Manson J, 1990), donde la obesidad no s6lo se asocia a diversos factores de RCV
sino que también se muestra como un factor de riesgo independiente.

Nuestros resultados, tras descartar los pacientes diabéticos y que tomaban
antihipertensivos de la muestra, sugieren una asociacion estadisticamente significativa
e independiente de la edad entre IMC y MC con tension arterial arterial y glucemia en

ambos sexos, y en mujeres entre ICC y los mismos parametros.

Numerosos trabajos han mostrado un incremento de la tension arterial y DM tipo Il con
el incremento en el IMC. De esta forma Rabkin y cols., sobre una muestra aleatorizada
de 29.855 sujetos canadienses de edades entre 18 y 74 afios, examind la asociacion
entre IMC con TA, tabaco, actividad fisica, niveles plasmaticos de lipidos y DM tipo I,
concluyendo que la prevalencia de HT se incrementaba con el IMC, la prevalencia de
DM tipo Il (autoreferida) crecia con el IMC y ademas hallaron incrementos con el
sedentarismo e IMC (Rabkin ef al., 1997). En nuestro medio Magro y cols., en 2002
hallaron una estrecha relacion entre IMC y tension arterial y un incremento de la HT
con el IMC, en una muestra representativa de mujeres de Vizcaya de edades
comprendidas entre 16 y 65 afos.

Chan y cols, sobre un estudio de 51.529 hombres de edades comprendidas entre los
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40-75 afios en 1986 con un seguimiento de 5 afos encontré aumento del riesgo de
DM tipo 1l en relacion al IMC. Juhari y cols., en 2002 en un estudio longitudinal de 6
afios de duracion sobre 9309 sujetos de ambos sexos y edades entre 45-64 afios
pertenecientes el el ARIC Study, encontraron que la ganancia ponderal se asociaba

con aumento en la tensién arterial y en la incidencia de HT.

Hirose y cols., en 2000 investigaron el efecto del control del peso corporal sobre la
tension arterial durante tres afios en una muestra de 3558 hombres y 1418 mujeres de
18,6+0,8 afos, observandose una alta correlacién entre los cambios en el IMC y en

tension arterial.

Nuestros resultados asi mismo, tras descartar los pacientes que tomaban
hipolipemiantes sugieren una asociacion significativa e independiente de la edad en
las mujeres de la muestra entre IMCyMCy TGy c-HDL (asociacion negativa) solo en
mujeres. En lo referente a parametros lipidicos, no se encontré asociacién a ninguna
de las medidas antropométricas en hombres salvo entre IMC y TG. Tampoco entre

ICC y niveles lipidicos salvo con TG en mujeres.

En concordancia con los resultados de otros autores (Ledoux et al., 1997, Whitelaw et

al., 2001), no se encontro refacion linear entre IMC ni concentraciones plasmaticas de

CLT nic-LDL.

Asi mismo el IMC resulto méas fuertemente asociado con FRC que cualquiera de la
medidas de obesidad abdominal, existiendo una marcada diferencia génica con menor
asociacién entre obesidad abdominal y riesgo cardiovascular para los hombres tal 'y
como refieren otros autores (Rexrode et al., 1998; Rexrode et al., 2001). Entre las
hipétesis barajadas para explicar esta diferencia podria estar el que la obesidad
abdominal en mujeres esté asociada a mayores niveles de andrégenos que a su vez

estarian asociados a mayor riesgo cardiovascular (Haffner et al., 1991).

Respecto a la relacion entre IMC e hipercolesterolemia (tabla 62). en nuestros
resultados ia relacion fue negativa probablemente debido a que el grupo de obesos
morbidos presenté la menor incidencia de hipercolesterolemia de la muestra. A pesar
de no haber encontrado asociacion linear entre CLT 'y medidas antropométricas, la

hipercolesterolemia (conocida y desconocida) fue mas frecuente en los grupos de ICC
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de riesgo, aumentaba con la edad y en los hombres (Tabla 30). En la tabla 68, hemos
recopilado los resultados de diversos estudios respecto a la relacion IMC, MC é ICC

con parametros lipidicos, tensién arterial y glucemia:

Tabla 68. Comparacién entre medidas antropométricas y algunos factores riesgo

cardiovascular.

“Ho e al 2 50 orf;bres Ajustado por‘ I IMC, ICCy Relacnoné&os con Insulina,
China (estudio 1995-1996) 510 mujeres edad y sexo MC TAS, TAD, c-HDL(-) v TG.

Edad 25-74 (MC mejor predictor)

Ledoux etal, 1997 | 10.054 TAjustado  por | IMC,ICCy | TAS, TAD
Canada (1990-1992) (ambos sexos) | edad y MC c-HDL(-}, TGy CLT/HDL
Edad:18-74 Sexo (ninguna relaciéon CLT,

as Palmas de Gran Canaria. Bibliot

c-LDL)

765 Homb

Maki et al., 1997 194 Hombres | Ajustado por | IMCyMC MC mejor que IMC en
Chicago (USA) Edad: 18-81 edad(18-49/50- jovenes: Ambas edades:

81 afios) c-HDL(-) y TG

b

1566 Hombres

Lamon-Fava et al.., 1996 Ajuste por edad | IMC TAS, Glucemia, CLT,
USA (The Framingham | 1627 Mujeres | y sexo VLDL, c-LDL, c-HDL(-)

Offspring Study) Edad: 49+10
=

Schufte H et al., 2001 16288 Hombre | Ajuste por edad | IMC TAS, TAD, Glucemia,
Munster (Alemania) 7328 Mujeres | y sexo CLT, c-LDL, c-HDL, TG,
PROCAM Study (1979-1991) Edad: 40+11

‘ Hombres;

35+12 Mujeres
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3) Discusion sobre factores de riesgo cardiovascular y distribucion abdominal

de la obesidad:

En Junio de 1997 la OMS reconocié que: "El sobrepeso y la obesidad representan
una amenaza creciente para la salud de las poblaciones y un nimero cada vez mayor
de paises del mundo” (WHO, 1998). ). El Grupo de trabajo de la “Intemnacional Obesity
Task Force” (IOTF) en 2002 ha publicado que en las previsiones para el afio 2020 la
enfermedad cardiovascular se convertira en la primera carga de enfermedad, tal y
como muestra la tabla 69, donde las enfermedades en las que la obesidad aumenta el

riesgo estan remarcadas en negrita:

Tabla 69. Cambios en el orden de las cinco causas principales de morbilidad en

el mundo previstas entre 1990 y 2020.

Diversos estudios han demostrado la importante carga de enfermedad asociada a la
obesidad, en esta linea resultan de gran interés los estudios de Must y cols., que
estudiaron la carga de enfermedad asociada al sobrepeso y la obesidad en una
muestra representativa de la poblaciéon de Estados Unidos (NHANES Ill) de 16.884
individuos mayores de 25 afios, donde la DM tipo Il y la HT presentaron fuertes
asociaciones con el sobrepeso y la obesidad, utilizando el normopeso como grupo
control (Must et al., 1999). El mismo estudio fue llevado recientemente a cabo en
Espafia sobre una muestra de 17.108 individuos procedentes de la Encuesta Nacional
de Salud de 1993, observandose los mayores incrementos de riesgo para la HT (el

Modificado de Kumanyika: (Kumanyika ef al., 1998)
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riesgo se multiplica por 3,83 en varones y por 4,32en mujeres) y para DM tipo Il (el
riesgo se incrementa en 3,56 en varones y 4,61 en mujeres) (ambas para el grupo

menor de 55 afios en situacién ponderal de obesidad) (Garcia de Yébenes, 2000).

Las Islas Canarias, poblacion a la que pertenece la muestra de los 1018 sujetos
estudiados, presenta el mayor indice de mortalidad por enfermedad cardiovascular de
Espafia, aunque las causas de este fenémeno se desconocen (Medrano, 1998). Serra
y cols. han estudiado la distribucion de los factores de riesgo cardiovascular en una
muestra representativa de 1365 sujetos de la poblacién adulta de Gran Canaria (edad
18-75 afos), observando que sblo el 30% de la muestra demostr6 ausencia de
factores de RCV y que la obesidad, DM tipo 1l, e hipercolesterolemia eran los factores
de RCV mas relevantes en la poblacién Canaria, en comparacion al resto de Espana,
lo cual podria explicar el exceso de mortalidad cardiovascular de las Islas respecto al

resto del pais (Serra ef al, 2000).

En la muestra estudiada, nos parecid importante, dada la poblacion a la que
pertenecia (de alto RCV), estudiar la importancia de la distribucion abdominal de la
obesidad respecto a los factores de riesgo cardiovascular, ya que numerosos estudios
parecen indicar un RCV sobreafiadido a la obesidad, cuando esta se jocaliza con
predominio en la zona abdominal (Rimm, 1995; Rexrode et al., 1998).

Existen medios muy exactos para medir la grasa abdominal del organismo pero su alta
complejidad y grandes costos, han hecho que en la practica habitual como indices de

obesidad central se utilicen el ICC, la MC y el diametro sagital abdominal.

Respecto a las dos parametros empleados para valorar la distribucion abdominal de la
obesidad: ICC y MC, Molarius y cols., en 1999 en una muestra de 32000 hombres y
mujeres pertenecientes al Proyecto MONICA (1987- 1992) procedentes de 19
poblaciones distintas, concluyeron que existian importantes variaciones en ambas
medidas y que reflejaban diferentes aspectos del cuerpo humano, asi mientras la MC

reflejaba principalmente el grado de sobrepeso, el ICC no lo hacia.

Por otra parte distintos estudios apuntan a que la MC esta mas directamente
relacionada con la grasa visceral (Poullot y cols., 1994) y por tanto deberia ser el mejor
predictor de RCV (Reeder, 1997).
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Pocos estudios han comparado directamente el ICC y la MC como predictores del
RCV (Dobbelsteyn et al., 2001; Ho et al, 2001). Los resultados anteriormente
expuestos de andlisis de regresion linear ajustados por edad, mostraron que los
hombres presentaban una menor asociacion entre obesidad abdominal y los FRC
estudiados, y como el IMC resultaba mejor predictor del riesgo que las medidas de
distribucién abdominal de la obesidad. En el estudio de regresion logistica con datos
crudos se observo una buena asociacion entre los FRC e ICC y MC, tras ajustar por
edad, sexo, habito tabaquico, ejercicio fisico y sobre todo por IMC, fa HT continud con
mayor riesgo en ICC elevado. No hubo ningin caso de DM tipo 1l en el grupo de
cintura no de riesgo, lo cual apoya lo anteriormente expuesto de que la obesidad,
especialmente aquella de distribucion predominantemente abdominal, tienen una
relacion clara y demostrable en el desarrollo de la DM tipo Il (National Task Force,
2000).

Probablemente el ICC sea un parametro mas independiente del IMC y este actue
como factor de confusién en la relacion entre MC y FRC., asi en nuestro estudio
encontramos mayor correlacion entre MC e IMC (0,82, p<0,001), que entre ICC e IMC
(0,47, p<0,001), coincidiendo con los resultados de otros estudios (Ho et al., 2001).
Este mismo autor al comparar ICC y MC con RCV concluyé que la MC era mejor
predictor del riesgo, pero sefialaba que al ajustar por IMC, muchas de las asociaciones
desaparecian. Algunos autores sugieren que quizas la MC sea un buen instrumento a
emplear en los estudios de obesidad, puesto que reflejaria obesidad y riesgo en una
sdla medida (Lem ef al., 1996, Ho et al., 2001).

En la muestra estudiada observamos que la pérdida ponderal consiguid una
disminucién de la grasa abdominal, existiendo una mayor correlacion entre
disminucién de IMC y disminucién de MC (r= 0,83, p>0,01), que entre disminucion de
IMC y disminucién ICC (r= 0,28, p<0,05). Por tanto, coincidiendo con los resultados de
otros estudios, el beneficio de la pérdida ponderal revirti6 en una disminucion del
riesgo cardiovascular asociado a la distribucion abdominal de la obesidad (Han et al.,
1997).

En definitiva en la muestra de pacientes estudiada con sobrecarga ponderal, podemos
concluir que la obesidad de distribuciéon abdominal representa un factor sobreanadido
de riesgo para DM tipo Il e HT.
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4) Discusioén sobre efectos pérdida ponderal:

Durante los 15 afios previos, los criterios de evaluacién del resultado de los
tratamientos de pérdida ponderal han cambiado. Mientras que un principio el objetivo
del tratamiento era la normalizacion del peso (Apfelbaum, 1987), los criterios fueron
evolucionando a que la pérdida ponderal “per se” no debe ser el Unico objetivo a tener
en cuenta sino que también deben ser evaluados los cambios en los factores de riesgo
asociados a la obesidad (Thomas, 1995). En la actualidad los criterios que definen el

éxito de un tratamiento de pérdida ponderal, casi de forma consensuada son tres:

e Reduccién ponderal entre un 5-10% del peso ideal.
e Mantenimiento a largo plazo de la perdida.

e Control de los factores de riesgo asociados
(Rossner, 1997).

A la hora de programar el tratamiento de la obesidad es importante considerar que
esta es una enfermedad, pero sobre todo que es un factor de riesgo de enfermedades
cardiovasculares (HT y cardiopatia isquémica), respiratorias (apnea "del suefio),
metabdlicas (DM tipo 11, dislipemia, hiperuricemia), hemorreoldgicas y de determinados
tipos de cancer , en consecuencia el tratamiento debe ir dirigido no sélo a perder tejido
adiposo, sino también a disminuir la morbimortalidad de la misma (Zelitch-Yanovsski et
al., 1999).

Se ha constatado que una pérdida moderada de peso del 5-10% respecto al peso
inicial) produce beneficios considerables en disminuir factores de riesgo (De Pabios,

2000). En la tabla 70 se resumen algunos de estos beneficios:
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Tabla 70. Beneficios de una pérdida ponderal de 10 kilogramos.

(Jung, 1997)
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Anderson y Konz en 2001, revisaron recientemente diversos estudios sobre los efectos
de la pérdida ponderal sobre los FRC, concluyendo que ia pérdida de peso disminuye
significativamente los FRC: por cada kg de peso pérdido se producen los siguientes
cambios favorables: CLT -1.0%, c-LDL -0,7%, TG -1,9%, c-HDL +0,2%, TAS -0,5%,
TAD -0,4% y Glucosa -0,2 mM.

El control del peso es muy importante, no sdlo en obesos sino también en personas
nomoponderales 6 con discretas sobrecargas de peso en la reduccién 6 prevencion
del incremento en la TA (Hirose et al., 2000). Durante el periodo de pérdida ponderal,
la disminucion de la TA es evidente en las primeras 2-3 semanas de tratamiento, y la
mayor proporcion del cambio en las cifras tensionales ocurren en las primeras fases
del tratamiento (McCarron y Reusser, 1996) En personas hipertensas se ha visto que
la disminucién ponderal reduce de forma muy ostensible y en muchos casos elimina, la
medicacién antihipertensiva (Stamler et al., 1987; Stevens V et al., 1993). En nuestro
estudio se confirman los resultados de otros autores respecto a la marcada
disminucion de cifras tensionales a la que acompafia la disminucién ponderal (Schotte
y Stunkard, 1990), tanto si los valores estaban previamente elevados como si no,

aunque la disminucion fue mayor si existia HT previa.

Respecto al impacto de la pérdida ponderal sobre el perfil lipidico, nuestros resultados
apuntan a que los pacientes obesos con hiperlipidemia, tienen importantes mejorias
cuando pierden peso y que la reduccion del CLT depende de los valores iniciales, en
la linea de resultados de otros autores (Osterman, 1992). El hecho de que los
pacientes normolipidémicos no modifiquen significativamente los niveles iniciales de
lipidos (excepto para TG) a pesar de la disminucién ponderal, podria indicar que la
disminucion en la ingesta de grasas saturadas que acompana a la dieta, podrian influir
en un porcentaje elevado en la mejoria del perfil lipidico. Respecto al ¢-HDL, no
apreciamos variaciones significativas tanto en pacientes previamente hiperlipidémicos
como no. A este respecto existen diferencias en los distintos estudios, mientras unos
consiguen aumentos de c-HDL con la pérdida ponderal (Wood et al., 1991) otros no
obtienen ningin cambio significativo (Matejkova et al., 1998) , otros s6lo notan
aumento a partir de una pérdida de peso determinada (Wing, 1987) y otros refieren
disminucion en los valores iniciales de c-HDL (Kasim-Karakas et al., 2000) . Quizas el
ejercicio fisico y la composicion de la dieta, esten implicados en los diferentes
resultados respecto al c-HDL (Turley et al., 1998; Hardman , 1989; Noakes y Clifton,
2000).
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Los niveles de glucemia de la muestra estudiada disminuyeron significativamente en
los pacientes con valores iniciales elevados y/o DM tipo Ii conocida. En el Estudio de
Prevencion de la diabetes Finlandés (Erikson et al., 1999) se valoraban los efectos de
un programa de intervencion de dieta y ejercicio fisico en la prevencién ¢ desarrolio de
DM tipo II, respecto a un grupo control que aunque recibié instrucciones para perder
peso, tuvo un seguimiento mucho menos riguroso, obteniéndose al cabo de un afio,
niveles de glucemia basal y a las dos horas mucho menores que el grupo control, con
so6lo una diferencia de 3,5 kg en la disminucion ponderal. Asi mismo la pérdida de
peso disminuye la mortalidad en pacientes con DM tipo |l establecida. Una reduccién
de 9 kg reduce la mortalidad asociada a DM tipo Il en un 30-40% (Wiliamson et al.,
1995), mientras que un 5% de pérdida ponderal reduce la glucemia inicial de los
pacientes Diabéticos tipo Il en un 15% (Wing et al., 1990).

En la actualidad existen diversos estudios abiertos para valorar el impacto de
modificaciones del estilo de vida (medicacion dieta y ejercicio fisico principalmente)
como el Programa de Prevencion de Diabetes en EU (The Diabetes Prevencion
Program, 1999) y el anteriormente expuesto en Finlandia (Erikson et al., 1999), cuyos

resultados nos permitiran evaluar los beneficios de la pérdida ponderal a largo plazo.

5) Discusion sobre resultados de pérdida ponderal:

Respecto a la pérdida ponderal obtenida, numerosos autores han considerado, que
una pérdida ponderal entre un 5-10% del peso inicial, supone importantes beneficios
en los factores de riesgo cardiovascular. De los trabajos revisados, los éxitos de los
tratamientos de obesidad, al margen de las diferencias metodologicas antes
mencionadas varian entre un 10 y un 80 % (Richman ,1992; Garaulet et al., 1999;
Torgerson, 1999). No existen muchos trabajos publicados sobre los resultados de
tratamientos de obesidad en clinicas especializadas y al examinarlos, nos
encontramos con los mismos problemas en cuanto a los criterios de evaluacion del
“&xito” en el tratamiento, que son muy distintos. En general, se consiguen resultados
satisfactorios en un rango que oscila entre un 20 y un 45% (Clark et al., 1996; Grace et
al., 1998; Garaulet ef al., 1999). Nuestros resultados de un 30% se asemejan a los

anteriores.

En la tabla 71 podemos observa los resultados obtenidos por las distintas estrategias
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En la tabla 71 podemos observa los resultados obtenidos por las distintas estrategias
de tratamiento de la obesidad respecto al porcentaje de pérdida ponderal y el tiempo
de evaluacion de dicha pérdida. Nuestros pacientes recibieron consejos dietéticos,
recomendaciones de incremento de la actividad habitual (ir caminando al trabajo, subir
escaleras...), recomendaciones de ejercicio fisico y modificaciones en el estilo de vida
tal y como recomiendan la mayoria de los expertos en obesidad (Expert Panel, 1998;
Seedo, 2000), con ello los resultados de porcentaje de pérdida ponderal fueron de 12
kg de media ( 14% del peso inicial) en un tiempo medio de 6 meses, lo cual parece
indicar, en la linea de resultados de otros autores y al margen de las diferencias
metodoldgicas, que la combinacién de estrategias mejora los resultados (Garaulet et
al., 1999). Otros autores, han observado como tras un periodo inicial de 6 meses, el
ritmo de pérdida de peso disminuye y el obeso entra en un periodo de estancamiento
en la cual lo prioritario seria mantener el peso perdido (Gargallo, 2001). Estudios de
seguimiento a largo plazo son necesarios para comprobar el mantenimiento de la
disminucion ponderal. En el Swedish Study (Bjorvell y Rossner, 1990) que persiste en
la actualidad con 10-12 afios de seguimiento, las pérdidas ponderales medias son muy
similares a las que nosotros obtuvimos en los pacientes que completaron la fase de

mantenimiento (11,7 kg a los 4 afios y 10,5 kg a los 10 afios).

El 57% de los pacientes desaparecieron del tratamiento sin avisar, a los 4 meses de
media y tras perder una media del 7% del peso inicial y el 8% a los 6 meses avisando
de que estaban cansados del tratamiento tras perder un no despreciable 7% del peso
inicial. Si estos pacientes hubieran seguido controlandose periédicamente las
posibilidades de mantener el peso perdido serian muy grandes, mientras que el haber
perdido el contacto con su médico probablemente les lleve al retorno a los habitos
previos con la consiguiente recuperacion ponderal. El fracaso no estuvo en el
porcentaje de peso perdido, suficiente segin los nuevos replanteamientos de objetivos
de tratamiento de obesidad (Réssner, 1997), sino que el fracaso estuvo en no haber
advertido al paciente desde el primer dia de tratamiento sobre las expectativas reales
del mismo, preparandolo para pérdidas menores pero mantenibles y altamente
beneficiosas para su salud. Ademas de esa advertencia, ante pacientes que bajan mal
de peso, bien por que no responden adecuadamente al tratamiento (toma de
medicacion, limitaciones en aparato locomotor que le impidan realizar ejercicio fisico
...), bien porque no consiguen la voluntad adecuada para adaptarse a los cambios
prescitos (ansiedad, compromisos sociales...), bien porque tengan IMC elevados y al
transcurrir el tiempo agoten sus recursos mentales, debemos estar vigilantes
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anticiparnos al abandono, ofreciendo la alternativa del mantenimiento de la pérdida
alcanzada y vigilancias periodicas para inculcar y confirmar el seguimiento de habitos
adecuados para mantenimiento ponderal. En definitiva deberiamos presentar ante
pacientes candidatos al abandono (los factores predictivos obtenidos en este estudio
nos pueden orientar), los cuales sabemos que duran una media de 4 meses (atencion
a los pacientes estancados en el tratamiento con este periodo de permanencia) y
pierden una media de 6 kg y una media de un 7% del peso inicial (atencion a los
pacientes con esta reduccion ponderal y sin avance en el tratamiento), la opcion del
mantenimiento y seguimiento de buenos habitos (dietéticos y de actividad fisica) y
ofrecerle el resultado como exitoso, inculcando el concepto de que éxito no es tener el
peso ideal, sino no ganar lo perdido, controlar los FRC asociados y mantener buenos
habitos.
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Tabla 71. Comparacion de los métodos de tratamiento de la obesidad segun los

resultados.

”*Porcentaje de pérdida ponderal se refiere al porcentaje del peso pérdido respecto al
peso inicial total. **Tiempo es desde la iniciacion del tratamiento
(Richard y Atkinson, 2000)
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6) Discusion sobres factores predictivos del éxito de tratamiento de pérdida

ponderal:

Nuestro objetivo consistid en identificar caracteristicas basales que nos permitieran
predecir el seguimiento del tratamiento de pérdida ponderal, ya que los datos
obtenidos sobre predictores reales del éxito 6 fracaso de dichos tratamientos son

escasos e inconsistentes.

Existen datos de otros trabajos sobre factores predictivos de pérdida ponderal, sin
embargo dificiles de comparar con los datos obtenidos debido a que las estrategias
de tratamiento seguidas fueron diferentes a las de este estudio y a menudo las
evaluaciones se hacian con cortes artificiales en el tiempo evaluando los resultados

antes, 6 demasiado tiempo después de la finalizacién del mismo.

Por otro lado, los criterios de “éxito”empleados fueron muy diferentes: 5% perdida
respecto al peso inicial, 10% 6 incluso perder “algo” de peso y continuar controlandose
(Hoie y Bruusgaard, 1995; Clark et al., 1996; Crace et al., 1998).

Las peculiaridades del presente estudio son dos fundamentaimente: en primer lugar la
prediccion se realiza en base a un estudio de supervivencia, que nos permite incluir en
el mismo a individuos que inician y finalizan el tratamiento en tiempos diferentes, y
evaluar la influencia de las distintas variables estudiadas durante todo el tiempo que el
paciente permanece en el tratamiento, interviniendo en que completen el mismo
adecuadamente 6 lo abandonen; en segundo lugar, en este estudio hemos
considerado el resuitado como “éxito” cuando se ha producido la pérdida ponderal
adecuada (en sobrepeso 11,2% del peso inicial de media y en obesidad 17,5% del
peso inicial de media) y el paciente ha realizado la fase de mantenimiento y ha
continuado citado con revisiones periddicas tras finalizar el mismo, requisito este
imprescindible para lograr el cambio de habitos tanto alimentarios como de actividad
fisica, necesario para perpetuar la disminucion ponderal. Es por este motivo por el que
muchos de los tratamientos que consiguieron IMC<25 kg/m? 6 disminuciones
superiores al 10% inicial se consideraron fracasos, ya que al igiial que otros autores
pensamos que las posibilidades de éxito sin el seguimiento adecuado son
elevadisimas (Réssner, 1997).

Respecto a los valores predictivos obtenidos en el presente estudio se han identificado
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como modificadores del efecto del tratamiento: el sexo (los hombres responden mejor),
la realizacion de dietas previas (predictivas de menor éxito), el IMC (a mayor IMC
menor probabilidad de completar el tratamiento) y la edad (peores resultados en
jovenes).

Nuestros resuitados a pesar de las diferencias metodologicas antes mencionadas,
coinciden con los de Hoie y Bruusgard y con los de Ogden al considerar factores
predictivos de pérdida ponderal el género, el IMC inicial y la edad. A diferencia
nuestra, Hoie y Bruusgaard no encontraron relacion entre la realizaciéon de dietas
previas y el éxito y Ogden relacion6 el éxito con un mayor ‘tiempo” dedicado a dietas
previas (Hoie y Bruusgaard, 1995; Ogden, 2000), por su parte Yass-Reed y cols., en
1993 consiguieron que completaran la dieta con mas frecuencia los individuos que
habian realizado dietas previas. Nosotros encontramos que el haber realizado dietas
previas disminuye las posibilidades de éxito en un 34% coincidiendo en la linea de los
resultados de los recientes estudios de Kroke y cols. (Kroke et al., 2002) en el que
evalud un total de 18001 individuos de la poblacion general mediante un modelo de
regresion logistica, encontrando que el mayor predictor de ganancia ponderal resulté

ser la pérdida de peso previa y con los resultados de Colditz y cols., que consideraron.

como predictores importantes de ganancia ponderal, la edad disminuida y las
disminuciones ponderales previas en un estudio sobre 31.940 mujeres. (Colditz et al.,
1990). La edad disminuida asi mismo resulto predictora de fracaso en otros estudios
(Richman et al., 1992; Karlsson ef al., 1994).

En mujeres encontramos que la HT disminuia el éxito del tratamiento, resultado que
coincide con los de Clark y cols., en 1996.

La DM tipo Il no resulté en nuestros estudios predictor de éxito 6 no de tratamiento, a
pesar de que algunos autores sustentan que los diabéticos pierden menos peso que
los no diabéticos (Khan et al., 2000). En nuestros resultados la disminucién ponderal
en efecto fue menor en los individuos diabéticos, pero la consecuciéon de objetivos no

se vio modificada por esta patologia.

Especial mencion merece el trabajo realizado por Klem y cols., uno de los pocos
estudios que han examinado especificamente las caracteristicas de los minoritarios
grupos que han conseguido mantenimientos prolongados tras pérdidas ponderales

importantes (minimo 13,6 kg tras 5,5 afios), en los que la consecucion de dichas
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pérdidas se debieron a muy diversas estrategias (el 45% por sus propios medios sin
acudir a ningun especialista), siendo la mas frecuente la combinacién de dieta y

ejercicio tanto durante la pérdida ponderal como durante el mantenimiento (Kiem et al.,

1997).

En conclusién, el presente estudio, en la linea de pensamiento de otros autores apoya
la importancia de identificar individuos mas adecuados a beneficiarse de ciertos
tratamientos de pérdida ponderal, frente a los defraudadores resultados de encontrar
un tratamiento igual de efectivo para todos los individuos, y que deberian realizarse en
el futuro estudios para determinar la prevalencia del éxito en la pérdida de peso y
examinar las variables ambientales e individuales que influyan en el mantenimiento de

la pérdida ponderal. (Brownell y Wadden, 1992; Klem M et al., 1997).
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En la muestra estudiada la edad de inicio mas frecuente de la obesidad fue la
infancia (38%) y entre los 18 y 25 afios (21,6%), no encontrandose diferencias
respecto al sexo. Los pacientes que iniciaban su sobrecarga ponderal antes de
los 25 afios eran predominantemente obesos y los que la iniciaban después de

los 25 afios presentaban predominantemente sobrepeso.

La causa mas frecuente referida por los pacientes de la muestra de su
sobrecarga ponderal fue el exceso de ingesta seguida por los embarazos en
las mujeres y el cese de ejercicio fisico en los hombres. Un 14% de la muestra

no encontré causa justificativa de su exceso ponderal.

Nuestros resultados sugieren un incremento del riesgo cardiovascular entre
sujetos con indice de masa corporal mayor de 25 kg/m® En particular
encontramos una asociacion estadisticamente significativa e independiente de
la edad entre indice de masa corporal, tensién arterial y glucemia en ambos
sexos y entre indice de masa corporal, triglicéridos y  colesterol HDL

(asociacion negativa) s6lo en mujeres.

De los factores de riesgo cardiovascular estudiados la hipertension se asocio
de forma significativa a indice cintura cadera de riesgo (mayor de 1 en hombres
y mayor de 0,9 en mujeres). Todos los pacientes diabéticos de la muestra
pertenecian al grupo de medida de cintura de riesgo. No se encontrd
asociacién ni con hipercolesteronemia ni con cardiopatia isquémica cuando
ajustamos por edad, sexo, indice de masa corporal, habito tabaquico y ejercicio

fisico.

Tras el tratamiento de pérdida ponderal los niveles séricos de colesterol total,
colesterol LDL, cociente colesterol total/colesterol HDL y glucemia
disminuyeron si los valores iniciales estaban previamente elevados y no se
modificaron en caso contrario. Para trigliceridos, acido urico, GOT, GPT,
tension arterial sistolica y tension arterial diastdlica, la disminucién se produjo
tanto cuando los valores previos estaban elevados como cuando no io estaban.
Los niveles de hemoglobinemia aumentaron si previamente estaban

disminuidos y disminuyeron en los que previamente estaban normales.
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6. De los 1018 sujetos que componian la muestra, el 30% consiguié acabar el
tratamiento satisfactoriamente presentando una pérdida ponderal mayor y una
duracion en el tratamiento superiora los que abandonaron el mismo sin

completarlo (14% frente al 7% de pérdida respecto al peso inicial: 5,7 meses
frente a 4,3 meses de permanencia)

7. De las variables consideradas que actian durante el tiempo en que un

individuo es sometido a tratamiento de pérdida ponderal, las que explican que
un individuo finalice 6 no con éxito el tratamiento fueron: la edad (peores
resultados en jévenes), el sexo (los hombres responden mejor), el indice de
masa corporal (a mayor indice de masa corporal menor probabilidad de éxito) y

el haber realizado dietas previas a dicho tratamiento (predictivas de menor
éxito).
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TIPIFICACION DE OBESIDAD Y CARACTERISTICAS EVOLUTIVAS TRAS
TRATAMIENTO DIETETICO EN ADULTOS OBESOS DE GRAN CANARIA

Introduccion: La obesidad es un factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares,
con una clara tendencia actual hacia el incremento y un porcentaje de fracasos
terapéuticos asociados muy importante. |

Objetivos: Identificar factores causales del desarrolio de obesidad, morbilidad
asociada, influencia de dicha perdida sobre algunos factores de riesgo cardiovascular
y factores predictivos de pérdida ponderal en una muestra de sujetos con sobrecarga
ponderal que acuden a una clinica de obesidad de Gran Canaria.

Material y Métodos: Estudio observacional descriptivo y de seguimiento sobre una
muestra de mil dieciocho sujetos con sobrepeso y obesidad (788 mujeres, 230
hombres) atendidos en una clinica especializada (indice de masa corporal medio 31,7
kg/m? rango 25,03-57,1; edad media 38,4 afios, rango 14,8-76,3) y sometidos a
tratamiento de dieta y ejercicio fisico.

Resultados: La obesidad se iniciaba preferentemente en la infancia (38%) (causa mas
frecuente sobreingesta) y entre los 18-24 afios (21,6%) (causa mas frecuente en
mujeres embarazo y en hombres cese de ejercicio fisico). Se encontré asociacion
entre medidas antropométricas y algunos factores de riesgo cardiovascular. La
obesidad de distribucion abdominal representé un factor sobreafiadido de riesgo para
DM tipo Il e hipertension. La pérdida ponderal mejoré el perfil lipidico, glucemia,
tensién arterial, enzimas hepaticas y acido urico, sobre todo en niveles previamente
elevados. El 30% de los pacientes finalizaron con éxito el tratamiento, siendc los
factores predictivos de éxito: el sexo (los hombres responden mejor), la realizacion de
dietas previas (predictivas de menor éxito), el indice de masa corporal (a mayor indice
de masa corporal menor probabilidad) y la edad (peores resultados en jovenes).
Conclusiones: En la muestra estudiada la infancia era la edad mas frecuente de inicio
de la sobrecarga ponderal y la sobreingesta la causa considerada como mas
importante por los pacientes. La pérdida ponderal mejoré perfil lipidico, tension arterial
y glucemia. La obesidad de distribucion abdominal representaba un aumento del
riesgo cardiovascular. El éxito del tratamiento de: pérdida ponderal se asocio
positivamente a la edad y el género masculino y negativamente al indice de masa
corporal y la realizacion de dietas previas.

Palabras claves: Obesidad, dieta, pérdida ponderal, factores predictivos.
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ABSTRACT

OBESITY DESCRIPTION AND RESULTS OF A WEIGHT LOSS TREATMENT IN
OBESE ADULTS OF GRAN CANARIA

Background: Obesity is a risk factor of cardiovascular disease; with a great tendency
to increase and a big number of unsuccessful results in it treatment.

Objetive: To identificate etiology factors, associated morbility, influence of weight loss
on some cardiovascular risk factors and to etiology factors in overweight subjets
presenting to a specialist obesity clinic in Gran Canaria.

Subjects and methods: Cross-sectional population survey from a single centre over a
thousand and eighteen selected overweight patients (788 women, 230 men) attending
an obesity clinic (mean body mass index 31,7 kg/m2, range 25,03-57,1; aged 14,8-
76,3y, mean 38,4) subjected to a dietary/physical weight reduction programme.
Results: Most of the subjects started their obesity during childhood (38%) (main cause
related was overeating) and at aged 18-24 y (21,6%) (main cause related in women:
pregnancy; in men: stopping exercise). We found association between anthropometric
values and some of the cardiovascular risk factors. Abdominal obesity was found as an
additional risk factor for diabetes and hypertension. Weight loss had beneficial effects
on lipids, fasting glucose, blood pressure, hepatic enzymes and uric acid, mainly when
initial levels were increased. 30% of the subjects completed the treatment, the predictor
factors of success were: body mass index (less success with great body mass index),
being a man, not previous diets and age (less success with less age).

Conclusions: In our study, childhood was the most usual starting overweight age and
overeating the main cause related. Weight loss had beneficial effects on lipids, blood
pressure and fasting glucose. Abdominal obesity was related of increased
cardiovascular risk. Successful in the weight loss treatment had positive association
with increasing age and males, and inverse association with increasing body mass
index and previous diets.

Key words: Obesity, diet, weight loss, predicting factors.
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