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Resumen

Fundamento y objetivo: La evolucion clinica y psicologica de
los pacientes con sobrepeso u obesidad sigue generando contro-
versias. El objetivo del estudio es conocer el impacto de la pér-
dida de peso sobre la evolucion de las alteraciones tanto clinicas,
metabolicas como psicoldgicas en los pacientes con sobrepeso u
obesidad.

Pacientes y método: Estudiamos una cohorte de 192 pacien-
tes elegidos aleatoriamente. Todos ellos fueron caracterizados
clinica y bioquimicamente. Para el estudio psicopatologico se
emplearon cuestionarios auto-administrados y validados en
poblacion espaiiola: el cuestionario de Goldberg (GHQ-28) y la
escala de bulimia y atracones del cuestionario Eating Disorder
Inventary (EDI). Para el analisis estadistico se utilizé el pro-
grama estadistico SPSS 15.0. Los datos son expresados como
medias (desviacion estandar).

Resultados: La pérdida de peso fue de 3,77 (4,85)kilogramos,
equivalente a un 3,8 (4,86) % del peso total, el diametro de la cin-
tura se redujo en 3,78 (5,89) centimetros, la tension arterial sist6-
lica se redujo en 3,36 (15,61) mmHg y la diastélica en 2.15 (11,26)
mmHg. Disminuyeron de forma significativa los niveles de glu-
cosa 7,37 (21,23) mg/dl, la insulinemia 2,773 (8,749) Ul/ml, el
indice HOMA-IR 0,925 (2,728), los triglicéridos 12,59 (82,95)
mg/dly el acido rico 0,172 (1,13) mg/dl. También disminuyeron
significativamente las transaminasas GOT y GPT [2,39(9,38)
U/Ly 4,95 (16,40) U/L, respectivamente]. E1 GHQ-28 inicial fue
patologico en el 44,8 % de los pacientes estudiados, y a los seis
meses de tratamiento, la puntuacion del GHQ-28 mejoré en el
20,8% (p < 0,001). La puntuacién global de la subescala de buli-
mia del EDI al inicio fue 1,02 (1,91), disminuyendo significativa-
mente a los seis meses a 0,65 (1,49); p <0,002.

Conclusion: La disminucion de peso mejora no sélo los para-
metros clinicos y bioquimicos de riesgo cardiovascular y la resis-
tencia insulinica, sino que también mejora la puntuacion en la
escala Goldberg, con un mayor impacto en aquellos con el cues-
tionario GHQ-28 mas patoldgico al inicio de la intervencion.
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INFLUENCE OF WEIGHT LOSS IN THE CLINICAL
EVOLUTION, METABOLIC AND
PSYCHOLOGICAL OF THE PATIENTS WITH
OVERWEIGHT OR OBESITY

Abstract

Introduction and objective: The clinical evolution and psy-
chological well-being of patients with overweight or obesity
is still a matter of controversy. The aim of this study is to
know the impact of the loss of weight on the evolution of the
alterations both clinical and metabolic as psychological in
patients with overweight or obesity.

Patients and method: We studied a cohort of 192 patients
randomly chosen. All of them were characterized clinically
and biochemically. Autoadministered questionnaires were
used which were already validated in the Spanish popula-
tion:the General Health Questionnaire (GHQ-28), and
bulimia subescale, the Eating Disorder Inventary (EDI). For
the statistical analysis using the statistical program SPSS
15.0. Data are expressed as mean (standard deviation).

Results: The weight loss was 3.77 (4.85) kilograms, equiv-
alent to a 3.8 (4.86) % of the total weight, the diameter of the
waist was reduced by 3.78 (5.89) centimeters, systolic blood
pressure was reduced by 3.36 (15.61) mmHg and diastolic in
2.15 (11.26) mmHg. We also found a decreased significantly
of glucose levels 7.37(21.23) mg/dl, insulin levels 2.773
(8.749) IU/ml, HOMA-IR index 0.925 (2.728), triglycerides
12.59 (82.95) mg/dl and uric acid 0.172 (1.13) mg/dl.The
basal score of the GHQ-28 was pathological in 44,8% of the
studied patients, and after six months of treatment, it
improved in 20,8% of the patients (p < 0,001). The EDI
bulimia subscale score at the beginning of the treatment was
1,02 (SD 1,91), improving after six months of treatment to
0,65 (SD 1,49) p < 0,002.

Conclusion: The decrease in weight improves not only
clinical parameters and biochemical cardiovascular risk and
insulin resistance, but also improves the scale score Gold-
berg, with higher impact on those with worse baseline GHQ-
28 scores.
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Introduccion

En 1998 la Organizacién Mundial de la Salud defi-
ni6 la obesidad como una enfermedad epidémica', y
constituye un importante problema de salud piblica no
s6lo por el enorme impacto sobre la morbi-mortalidad
y la calidad de vida, sino también por los costes tanto
directos como indirectos de la asistencia sanitaria, de
ahi la necesidad de establecer estrategias de prevencién
y tratamiento lo mas eficientes posibles.

Estudios recientes ponen de manifiesto la existencia
de una asociacion entre la obesidad y los trastornos psi-
quidtricos®, con el consiguiente incremento del riesgo
cardiometabdlico en los enfermos mentales, especial-
mente en los pacientes con trastorno bipolar. Reciente-
mente hemos demostrado un aumento de la prevalencia
de alteraciones psicopatoldgicas en los pacientes obe-
sos que buscan tratamiento para perder peso’® en con-
cordancia con los datos publicados en otros paises de
nuestro entorno y también en EEUU?. Si bien parece
evidente una asociacidn entre ambas patologias, sigue
existiendo mucha controversia sobre la relacién causal
entre la obesidad y los trastornos psiquidtricos asi
como sobre la influencia que pueden tener los pardme-
tros psicopatolégicos en la respuesta al tratamiento de
los pacientes obesos®™* y viceversa. Por tanto, en los
dltimos afios se viene investigando el papel que tiene la
obesidad en los pacientes con trastornos mentales,
valorando el efecto que tiene el tratamiento dietético en
pacientes con alteraciones psico-patolégicas y sobre-
peso u obesidad, al poder influir en el curso de su enfer-
medad mental® y/o ser ésta un marcador clinico de buen
o mal prondstico de la enfermedad™.

La génesis de la obesidad es compleja. En ella inter-
vienen muchos factores, como la edad, el sexo, la raza,
el estilo de vida, factores psicolégicos y comporta-
mientos, asi como indicadores econdémicos y sociocul-
turales. Todo ello interactia con el componente gené-
tico para dar lugar a diferentes y heterogéneas
expresiones fenotipicas de la obesidad con o sin afecta-
cion psicopatoldgica'. La obesidad se asocia a comor-
bilidades con elevada mortalidad como son la diabetes
y la hipertensioén'®, por tanto su tratamiento es funda-
mental. Hoy en dia, ademds de prevenir la enfermedad
y sus comorbilidades asociadas es importante valorar
el componente psicolégico. Para ello disponemos de
cuestionarios validados que nos permiten detectar con-
ductas alimentarias de riesgos. Asi en 1983, Garner et
al, desarrollaron el Eating Disorder Inventary (EDI)" y
para el cribado de la psicopatologia general hay otras
pruebas destacando entre ellas el General Health Ques-
tionnaire (GHQ-28)%.

El propésito de nuestro estudio es conocer el impacto
del programa PROBESCI descrito previamente'®, sobre
los cambios de peso y evolucién clinica y metabdlica,
analizando los factores de riesgo cardiovascular, asi
como la evolucién psicolégica y la de los trastornos de
conducta alimentaria, al inicio y a los 6 meses de segui-
miento de los pacientes con obesidad o sobrepeso.

Pacientes y método

La cohorte estd constituida por 192 pacientes, con un
indice de masa corporal (IMC) superior a 25 kg/m?, que
fueron remitidos a la Unidad de Nutricién Clinica y
Dietética del Hospital Ramén y Cajal de Madrid con el
objetivo de perder peso, siendo aleatorizados dentro de
una estrategia disefiada para minimizar los costes del
manejo del paciente obeso'. El estudio fue aprobado
por la comisién de Etica del Hospital Ramén y Cajal.
Tras la firma del protocolo de estudio, los pacientes
fueron incluidos en el mismo. Dado que nuestro centro
es de referencia para cirugia baridtrica, se excluyeron
del estudio a aquellos pacientes con obesidad mérbida
remitidos para dicha cirugia o previamente interveni-
dos de la misma. También fueron excluidos aquellos
pacientes diagnosticados de psicopatologia previa o de
trastorno de la conducta alimentaria en consultas espe-
cializadas de psiquiatria, dado que nuestra Unidad es
también de referencia para el manejo dietético y nutri-
cional de dichos pacientes. Por tdltimo, se excluyeron a
aquellos pacientes que no conocian el idioma espafiol
con nivel suficiente para la realizacion de los cuestio-
narios administrados, y los que no completaron el
seguimiento protocolizado a los 6 meses.

Antecedentes de comorbilidades

Se recogieron los antecedentes personales de los
pacientes a través de su historia clinica, as{ como de
informes médicos que aportaban. Se emplearon los cri-
terios actuales y establecidos para el diagnéstico de las
comorbilidades asociadas a la obesidad tales como los
de la diabetes mellitus (American Diabetes Associa-
tion, ADA 2007)", de hipertension arterial (Joint
National Committee VII)* y de dislipemia (Adult Tre-
atment Panel III revisado)'® y se consideraron como
presentes dichos diagndsticos en los pacientes que
estuvieran en tratamiento con farmacos para dichas
entidades.

Variables antropométricas

El peso y la talla se midieron con el paciente des-
calzo y en ropa interior, mediante una balanza (modelo
TBF-300-GS Tanita Corporation, Tokio, Japén) y esta-
diémetro de pared adecuadamente calibrado, respecti-
vamente. La medicién del perimetro de la cintura se
realizé con cinta métrica no extensible y con el
paciente en bipedestacion, en el punto medio entre la
espina iliaca antero-superior y el reborde costal infe-
rior. La medicién de la presion arterial se realizé con el
paciente en sedestacion tras cinco minutos de reposo,
utilizando manguito de obesos y esfigmomandémetro
de aire (Riester 1312 minimus II, Jungingen, Alema-
nia). Se calcul6 el indice de masa corporal (IMC) o de
Quetelet mediante la férmula peso (kg)/talla (m?) x
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100, y se clasifico a los pacientes en el grado de sobre-
peso u obesidad correspondiente: 25-29,9 sobrepeso,
30-34,9 obesidad grado 1, 35-39,9 obesidad grado 2 y
340 obesidad grado 3'.

Determinaciones analiticas

Se obtuvieron inicialmente muestras de sangre
venosa a partir de una vena antecubital entre las 08:30-
09:00 horas después de un minimo de 12 horas de
ayuno. Las muestras de sangre fueron inmediatamente
centrifugadas y las muestras de suero fueron procesa-
das de inmediato para andlisis bioquimico de: glucosa
(mg/dl), parametros de funcién hepatica [alaninoami-
notransferasa (GPT), aspartatoaminotransferasa (GOT)
y la gammaglutamiltranspeptidasa (GGT)] y perfil lipi-
dico [colesterol total (mg/dl), lipoproteinas de alta den-
sidad (HDL-colesterol) y triglicéridos]. Todos ellos
fueron determinados mediante los métodos enzimati-
cos utilizados de rutina por el hospital. Las concentra-
ciones séricas de LDL-colesterol, se calcularon
mediante la formula de Friedewald, a partir de las
cifras de HDL-colesterol, colesterol total y triglicéri-
dos (LDL-colesterol = colesterol total — HDL-coleste-
rol — triglicéridos/5). La HbA ¢ se midi6é mediante cro-
matografia liquida de alto rendimiento (HPLC)
(Diamat; Bio-Rad, Vienna, Austria) usando un autoa-
nalizador modelo Merck-Hitachi L9100; rango normal
4,0-6,1%. La insulina en suero se determind mediante
radioinmunoandlisis (RIA) con un kit comercial (Incs-
tar corp, Stillwater, MN, EE.UU).

Cdlculo de resistencia y sensibilidad a la insulina

Se ha valorado la resistencia a la insulina mediante el
método indirecto de insulinorresistencia Homeostasis
Model Assessment (HOMA), utilizando la férmula
descrita por Matthews et al'”: HOMA-IR = insulina en
ayunas (uWU/ml) x glucosa en ayunas (mmol/ml)/22,5.
La resistencia a la insulina se define de modo andlogo,
como un valor por encima del percentil 75 de los valo-
res de HOMA entre la poblacion no diabética (punto de
corte, 3,95).

Cuestionarios administrados

Como prueba de cribado de caso psiquidtrico hemos
utilizado el cuestionario de salud general de Goldberg
o GHQ (Goldberg Health Questionaire) en la versién
de 28 items (GHQ-28). Dicho cuestionario ha sido
empleado en estudios epidemioldgicos realizados en la
poblacién espafiola y permite separar a los pacientes
psiquidtricos como clase general de aquellos que se
consideran como sanos'®. Fue disefiado para detectar la
presencia de casos psiquidtricos en &mbitos comunita-
rios y en medios clinicos no psiquidtricos'2.Se divide en

cuatro escalas: sintomas psicosomadticos, ansiedad e
insomnio, disfuncidn social y depresion, cada una con
7 items. Los resultados se valoraron de la forma mas
habitual para la identificacion de casos, la denominada
escala GHQ (0, 0, 1, 1) que denota mayor patologia a
mayor puntuacién. El punto de corte que defini6 un
resultado patolégico fue de 5/6 en la puntuacidn total
que tiene una sensibilidad del 84,6% y una especifici-
dad del 82%, y es el recomendado para la identifica-
cion de casos'®. Las cuatro subescalas no son indepen-
dientes y dado que no existen puntos de corte
claramente validados se consideraron en su puntuacién
cuantitativa's.

Para realizar un cribado en trastornos de la conducta
alimentaria tipo bulimia se utilizé la escala de bulimia
y trastornos por atracén del EDI (Eating Disorders
Inventory’!. Esta prueba fue puntuada en escala Likert
0, 0,0, 1, 2, 3), siendo la mdxima puntuacién posible
de 21 (mds patoldgica a mayor puntuacién). Para defi-
nir el punto de corte que define un resultado patolégico
se tomo la puntuacién 6/7 como referencia segtin estu-
dios previos en poblacién espafiola*. Ambos cuestio-
narios fueron administrados al inicio y a los seis meses
de seguimiento.

Intervencion nutricional

Dentro del marco de la estrategia integral del
paciente obeso (PROBESCI)" todos los pacientes fue-
ron valorados clinica y antropométricamente, con esti-
macidn del Gasto Energético Basal calculado en fun-
cion del sexo del paciente y su correccion por el grado
de actividad fisica, como se ha publicado previa-
mente?'. Los pacientes fueron adiestrados de forma
especifica, con apoyo audiovisual, para seguir un trata-
miento nutricional consistente en una dieta individuali-
zada moderadamente hipocaldrica 20-25 kcal/kg/dia y
equilibrada (55% hidratos de carbono, 15% proteinas y
30% grasas), basada en un sistema de intercambios
desarrollado por nuestro grupo?'2.

Andlisis estadistico

Los datos se expresan como medias (DE, desviacién
estdndar) para las variables cuantitativas y como valor
absoluto (%) para las variables cualitativas. Las com-
paraciones de las variables discontinuas se realizaron
mediante la prueba de la x? y para las variables conti-
nuas mediante la t de Student para muestras indepen-
dientes. Se compararon los resultados antes y después
de la intervencién con una t de Student pareada y luego
se estudio la asociacion lineal entre variables mediante
correlacion de Pearson. Se consideré mejoria del
GHQ-28 y de la subescala de bulimia del EDI cuando
al final del estudio, la puntuacion obtenida se encuentra
por debajo del punto de corte, estando ésta previamente
por encima del mismo. Se eligi6é un valor de o de 0,05
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Tabla I

Caracteristicas de los pacientes estudiados (n= 192). Los datos se presentan como media (desviacion estandar) para las
variables continuas 'y como frecuencia (%) en variables no continuas. IMC: Indice de masa corporal; EPOC: Enfermedad

pulmonar obstructiva cronica

Sexo femenino Sexo masculino Total
Numero (%) 122 (63,5) 70(36,5) 192 (100)
Edad, afios 55,77 (12,82) 55,22 (12,43) 55,57 (12,65)
Fumador, n (%) 19 (15,6) 20(28,6) 39(20,3)
Psicofarmacos, n (%) 35(28,7) 8(11,4) 43(22,4)
Diabetes, n (%) 31(25,6) 21(30,4) 52(27,1)
Cardiopatia, n (%) 5(4,1) 9(12,9) 14(7,3)
Hipertension arterial, n (%) 54 (44,6) 33(47.,8) 87(45,3)
Hipercolesterolemia, n (%) 34 (28,1) 29 (42) 63(32,8)
Hipertrigliceridemia, n (%) 11(9) 1521,4) 26 (13,5)
Artrosis, n (%) 17(13,9) 3(4.3) 20(10,4)
Apnea Obstructiva del suefio, n (%) 6(4,9) 25(35,7) 31(16,1)
EPOC, n (%) 4(3,3) 9(12,9) 13 (6,8)
Sin estudios, n (%) 17 (13,9) 2(2,9) 19 (10,1)
Situacién profesional activos, n (%) 51(42,9) 39(59,1) 90 (48,6)
IMC, kg/m? 37,39 (6,56) 37,25 (5,30) 37,34 (6,1)
Tension arterial sistdlica, mmHg 133,10 (21,54) 135,85 (19,49) 134,09 (20,81)
Tension arterial diastdlica, mmHg 80,49 (12,48) 81,38 (11,37) 80,81 (12,07)

Circunferencia de la cintura, cm

112,55 (15,37)

122,46 (12,19)

116,17 (15,04)

como nivel de significacién. El andlisis estadistico se
realizé mediante el paquete informatico SPSS (Statisti-
cal Package for the Social Sciences) para Windows,
version 15.

Resultados

El nimero de pacientes incluidos en el estudio fue de
192, el 63,5% eran mujeres y el 36,5% varones, con

edad media de 55,57(12,65). Las caracteristicas clini-
cas y socioecondmicas se describen en la tabla I.

La pérdida media de peso a los 6 meses de segui-
miento fue de 3,77 (4,85) kg, equivalente a un 3,8
(4,86)%, con un IMC medio al final del tratamiento de
35,91 (6,10) kg/m?, diferencia significativa respecto al
inicio de la intervencion de -1,41 kg/m>. También se
obtuvo una disminucioén significativa del perimetro de
la cintura y de la tension arterial, tanto sistélica como
diastélica, como puede observarse en las tablas IT y I11.

Tabla II
Pardmetros clinicos y antropométricos al inicio y tras 6 meses de tratamiento en la muestra total. Pardmetro 1: valor en la
visita inicial; Pardmetro 2: valor a los 6 meses de seguimiento; imc: Indice de masa corporal; circ_cint: circunferencia
de la cintura; tas: presion arterial sistolica; tad: presion arterial diastolica

Media Desviacion tipica Error tipico de la media
Par1 peso.l.kg 98,9500 19,86785 0,000
peso.2.kg 95,1532 19,47475
Par2 imc.1,kg/m? 37,3481 6,15802 0,000
imc.2,kg/m? 35,9185 6,08661
Par3 circ_cint.1,cm 116,0897 15,21715 0,000
circ_cint.2,cm 112,3071 14,68902
Par4 tas.1,mmHg 134,61 20,295 0,007
tas.2,mmHg 131,24 19,445
Par5 tad.1,mmHg 81,05 12,235 0,015
tad.2,mmHg 78,89 10,628
Influencia de la pérdida de peso en la Nutr Hosp. 2012;27(5):1480-1488 1483
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Tabla III
Pardmetros clinicos y antropométricos al inicio y tras 6 meses de tratamiento, desglosados por sexos.
Pardmetro 1: valor en la visita inicial; Pardmetro 2: valor a los 6 meses de seguimiento; imc: Indice de masa corporal;
circ_cint: circunferencia de la cintura; tas: presion arterial sistolica; tad: presion arterial diastolica

Sexo Media Desviacion tipica p
Var6n Par 1 peso.1,kg 108,8942 18,75694 0,000
peso.2.kg 104,4391 19,88636
Par?2 ime.1,kg/m? 37,2526 5,34805 0,000
ime.2,kg/m? 35,7703 5,96976
Par3 circ_cint.1,cm 122,4394 12,47043 0,000
circ_cint.2,cm 118,5303 13,48871
Par4 tas.1,mmHg 134,65 18,895 0,088
tas.2,mmHg 131,53 19,937
Par 5 tad.1,mmHg 80,79 11,756 0,189
tad.2,mmHg 79,14 10,643
Mujer Par 1 peso.1,kg 93,2793 18,24969 0,000
peso.2.kg 89,8579 17,18692
Par?2 ime.1,kg/m? 37,4026 6,59621 0,000
ime.2,kg/m? 36,0031 6,17527
Par3 circ_cint.1,cm 112,5381 15,50243 0,000
circ_cint.2,cm 108,8263 14,22445
Par4 tas.1,mmHg 134,58 21,096 0,033
tas.2,mmHg 131,08 19,270
Par 5 tad.1,mmHg 81,19 12,538 0,043
tad.2,mmHg 78,75 10,668

Los niveles medios de glucosa al inicio de la inter-
vencion eran de 113,10 (36,89) mg/dl disminuyendo de
forma significativa a lo largo de la intervencién a
106,17 (31,63) mg/dl, p < 0,05 lo que supone una
reduccién media de 7,37 (21,23) mg/dl. La cifra de
insulinemia basal se redujo de media en 2,773 (8,749)
Ul/ml y el HOMA-IR pas6 de 4,50 (4,52) a 3,57 (4,18)
lo que equivale a una disminucién media de 0,925
(2,728). Los triglicéridos descendieron de media en
12,59 (82,95) mg/dl y el acido urico en 0,172 (1,13)
mg/dl. También mejoraron significativamente los
pardmetros de esteatosis hepatica GOT y GPT, con dis-
minucién media de 2,39 (9,38) U/L y 4,95 (16,40) U/L
respectivamente. El impacto de la pérdida de peso
sobre los parametros metabdlicos y sus diferencias
segtin sexo los podemos ver en las tablas IV y V, con
una disminucidn significativa de los niveles de glu-
cosa, insulina e insulino-resistencia y de transaminasas
tanto en hombres como en mujeres. También disminu-
yeron los niveles de triglicéridos y de 4cido trico.

La puntuacién media global inicial del cuestionario
GHQ-28 fue de 6,43 (6,41), siendo patoldgica en el
44.8% de los pacientes. A los 6 meses de la interven-
cion sobre el estilo de vida, se obtuvo una puntuacién
global de 4,85 (6,14), disminuyendo el cribado psico-
patoldgico al 31,8% de los sujetos. Esta disminucion
fue altamente significativa p < 0,001, con una reduc-
cioén del porcentaje global de alteracién psicopatold-
gica del 13%. La puntuacién media global de la subes-
cala de bulimia del EDI al inicio del tratamiento fue de
1,02 (1,91), patoldgica en el 1,6% de los sujetos estu-

diados, disminuyendo a los 6 meses de seguimiento a
0,65 (DE 1,49), p=0,002.

El andlisis especifico por sexos muestra un GHQ-28
patoldgico en la evaluacion inicial en el 54,9% de las
mujeres y en el 27,1% de los varones. Tras la interven-
cién nutricional, el GHQ-28 patoldgico disminuyé
hasta el 41% y 15,7% respectivamente. Encontramos
diferencias significativas p < 0,001 para las subescalas
de sintomas somaéticos, ansiedad y puntuacion total del
GHQ-28 entre ambos sexos. La comparacién global
inicial-final del EDI y de todas las subescalas analiza-
das del GHQ-28, salvo en la subescala de depresion del
GHQ-28, fue significativamente mejor a los 6 meses de
seguimiento, ver detalles en la tabla VI.

En nuestro poblacién hemos encontrado una signifi-
cativa correlacion negativa entre el porcentaje de varia-
cién de peso con respecto al nivel de ansiedad en la
valoracién inicial (r =-0,153; p < 0,03) asi como, con
los sintomas somaticos al final del estudio (r = -0,58;
p < 0,006); y encontramos una correlacién positiva
entre la variacion del peso con la variacién del compo-
nente depresivo a lo largo del tratamiento (r = 0,152;
p<0,03).

Discusion

En nuestro estudio encontramos que los pacientes
con sobrepeso u obesidad presentan una prevalencia de
comorbilidades clinicas y psicoldgicas similares a las
descritas en otros estudios epidemiolégicos?, desta-
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Tabla IV
Pardmetros bioquimicos al inicio y tras 6 meses de tratamiento en la muestra total. Pardmetro 1: valor en la
visita inicial; Pardmetro 2: valor a los 6 meses de seguimiento; HOMA: Indice de resistencia a la insulina;

hdl-colesterol: colesterol elevada densidad; ldl-colesterol: colesterol de baja densidad; got: aspartatoaminotransferasa;
gpt: alaninoaminotransferasa; ggt: gammaglutamiltranspeptidasa

Media Desviacion tipica p

Par 1 glucemia 1, mg/dl 113,54 36,324 0,000
glucemia 2, mg/dl 106,17 31,638

Par2 HOMA 1 4,5017 4,52253 0,000
HOMA 2 3,5767 4,18576

Par3 insulina.1, Ul/ml 15,594 12,6397 0,000
insulina.2, Ul/ml 12,821 11,6799

Par4 triglicéridos 1, mg/dl 128,33 90,173 0,038
triglicéridos 2, mg/dl 115,73 52,870

Par5 colesterol total 1, mg/dl 204,86 38,194 0,260
colesterol total 2, mg/dl 202,30 34,002

Par 6 hdl-colesterol 1 49,78 12,162 0,812
hdl-colesterol 2 49,66 12,133

Par7 1dl-colesterol 1 129,61 31,257 0,670
1dl-colesterol 2 128,79 30,789

Par 8 dcido urico 1, mg/dl 5,395 1,7337 0,038
acido drico 2, mg/dl 5,223 1,7593

Par9 got.1, U/L 22,18 11,544 0,001
got.2, U/L 19,79 8,528

Par 10 gpt 1, U/L 29,80 19,492 0,000
gpt2, U/L 24,84 17,363

Par 11 ggt 1, U/L 39,23 51,764 0,220
ggt2, U/L 36,80 46,067

cando la hipertension, hipercolesterolemia, la diabetes
mellitus tipo 2 y el sindrome de apnea obstructiva del
suefio como las comorbilidades mas frecuentes. Es
importante destacar que el abordaje terapéutico de la
obesidad y del sobrepeso con tratamiento nutricional a
los seis meses de seguimiento, ademads de alcanzar
objetivos clinicos (pérdida de peso, disminucién de
IMC y circunferencia de la cintura, mejora de las cifras
de tension arterial sistdlica y diastdlica), también con-
sigue mejoras bioquimicas como descenso de la insuli-
noresistencia, de los niveles de glucosa y de triglicéri-
dos y del patrén de esteatosis hepdtica, asi como
mejoras psicolégicas.

Es evidente en nuestro estudio que la pérdida de peso
mejora el sindrome metabdlico al mejorar los niveles
de glucosa, lipidos, uricemia, tension arterial y resis-
tencia insulinica, por tanto al igual que la obesidad, el
sindrome metabdlico es un concepto dindmico y dada
la coexistencia de factores comunes para el desarrollo
de DM tipo 2 y riesgo de enfermedad cardiovascular
como se ha sefialado anteriormente'® hacen del control
de peso uno de los objetivos del tratamiento del sin-
drome metabdlico.

Como hemos seifialado, es de destacar también la
mejoria psicoldgica a lo largo del seguimiento de los
pacientes con sobrepeso u obesidad, tanto en la puntua-
cién del EDI como en la puntuacién global del GHQ-
28 y sus subescalas. Estos resultados tienen una gran

relevancia clinica, pues ponen de manifiesto la gran
importancia del tratamiento nutricional en el abordaje
terapéutico de los pacientes obesos, con beneficios no
sélo sobre los pardmetros clinicos metabdlicos y de
factores de riesgo cardiovascular ampliamente sefia-
lado en la literatura, sino también psicolégicos. Asi, si
bien previamente se habia sefialado que el tratamiento
psicolégico podia redundar en beneficio del propio tra-
tamiento de la obesidad®, ahora encontramos que el
tratamiento nutricional de la obesidad tiene también un
efecto positivo sobre la puntuacion psicopatoldgica de
los pacientes medida por el GHQ-28.

Al igual que otros autores®, no hemos encontramos
diferencias significativas entre el IMC inicial y la pre-
sencia o no de GHQ-28 patoldgico. Sin embargo, otros
estudios sefialan que los sintomas depresivos se rela-
cionan con el IMC (no con el porcentaje de grasa cor-
poral)* en el sexo femenino, pero no en los hombres.
Recientemente en un estudio transversal que analiza la
salud fisica y mental de la poblacion general de los Pai-
ses Bajos se sefiala que las diferencias descritas previa-
mente podrian deberse a que no existe una relacién
lineal entre las mismas sino una relacién en forma de
U7, lo que explicaria la discrepancia de los distintos
resultados, como ya ha sido sefialado con otras comor-
bilidades de la obesidad?®.

Si bien algunos estudios han sefialado® que la pre-
sencia de alteraciones tanto de la conducta alimentaria,
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Tabla V
Pardmetros bioquimicos al inicio y tras 6 meses de tratamiento analizados por sexos. H: Varon; M: Mujer; Pardmetro 1:
valor en la visita inicial; Pardmetro 2: valor a los 6 meses de seguimiento;, HOMA': Indice de resistencia a la insulina;
hdl-colesterol: colesterol elevada densidad; Idl-colesterol: colesterol de baja densidad; got: aspartatoaminotransferasa;
gpt: alaninoaminotransferasa; ggt: gammaglutamiltranspeptidasa

Media Desviacion tipica p
M H M H M H

Par1 glucosa 1, mg/dl 112,35 115,61 36,559 36,081 0,001 0,012
glucosa 2, mg/dl 105,21 107,83 31,369 32,257

Par?2 HOMA 1 3,7891 5,7757 452727 425684 0,000 0,005
HOMA 2 3,1360 4,3646 4,04230 4,35110

Par 3 insulina 1, Ul/ml 12,887 20,474 94738 15,8653 0,002 0,002
insulina 2, Ul/ml 11,245 15,661 9,8416 14,0572

Par 4 triglicéridos 1, mg/dl 115,39 150,50 44,219 134,575 0,165 0,097
triglicéridos 2, mg/dl 110,14 125,31 41,620 67,243

Par5 coleserol total 1, mg/dl 205,35 204,03 40,615 33,907 0,482 0,355
colesterol total 2, mg/dl 203,33 200,54 33,441 35,117

Par6 hdl.colesterol 1 53,20 43,52 12,401 8,831 0,946 0,747
hdl-colesterol 2 53,16 43,27 12,054 9,427

Par7 Idl-colesterol 1 129,64 129,54 32,548 29,005 0,308 0,421
1dI-colesterol 2 127,10 131,89 31,402 29,632

Par8 dcido urico 1,mg/dl 4,849 6,324 1,4689 1,7631 0,150 0,137
dcido urico 2, mg/dl 4,722 6,076 1,6545 1,6067

Par9 got 1, UL 20,79 24,60 10,101 13,422 0,011 0,014
got 2, UI/L 19,25 20,73 8,981 7,653

Par 10 gpt 1, UI/L 25,70 36,89 16,264 22,491 0,000 0,010
gpt2, UI/L 22,07 29,64 11,260 23,934

Par 11 ggt 1, UI/L 36,44 44,07 61,320 28,116 0,959 0,219
ggt2, UI/L 36,33 37,62 54,980 24,001

como psicoldgicas, se asocian con mayor frecuencia a dicial para algunos pardmetros psicobiol6gicos como

una evolucion desfavorable y, por tanto, menor pérdida la depresion®, el empleo de una dieta individualizada

de peso de estos pacientes, nosotros encontramos que moderadamente hipocaldrica y equilibrada como la

la presencia de una mayor puntuacion patolégica del que se realiza en el protocolo Probesci'?, supone un

GHQ-28 al inicio de la intervencién no conlleva dife- claro beneficio.

rencia significativa en el porcentaje de pérdida de peso Nosotros no hemos encontrado mejoria significativa

frente al grupo de pacientes cuya puntuacion inicial del en la valoracién de la escala de la depresién. No obs-

GHQ-28 se encontraba por debajo del punto de corte tante, algunos investigadores® si han sefialado una

patolégico. Es importante referir, que el control del mejora sostenida de la sintomatologia depresiva tras la

peso no sélo produjo una mejoria clinica-metabdlica pérdida de peso. Sin embargo, otros han observado que

sino que ademds mejord el estado psicopatolégico en el ésta depende del porcentaje de la pérdida de peso,

20,8% de los pacientes y que incluso el 13% de pacien- siendo favorable en las pérdidas moderadas; aunque las

tes con GHQ-28 patoldgico inicial normalizaron el pérdidas elevadas de peso incrementan de forma signi-

mismo a los seis meses de tratamiento. Estos resultados ficativa los niveles de depresion®.

ponen de manifiesto la importancia e incluso la indica- Cuando analizamos la influencia del género, al igual

cién del abordaje nutricional integral en el tratamiento que otros autores han sefialado® encontramos el efecto

de la obesidad, independientemente de su salud mental, a nivel del género en los niveles de depresién entre

no sélo por la disminucién de los factores de riesgo car- hombres y mujeres, asi como en una mayor respuesta a

diovascular e insulinoresistencia, sindrome metabdlico la pérdida de peso de la tension arterial en las mujeres,

y riesgo de diabetes y otras comorbilidades asociadas sin haber diferencias de género en las alteraciones bio-

con la obesidad, sino porque también hemos demos- quimicas.

trado que las alteraciones psicopatoldgicas valoradas Por otro lado, es importante destacar la respuesta

por el test GHQ-28 se pueden beneficiar del trata- positiva al tratamiento de la obesidad, tanto de las

miento de la obesidad. Es importante destacar que si variables psicopatolégicas como de los marcadores cli-

bien, la realizacion de un tratamiento dietético con una nicos y metabdlicos, obtenidos mediante la interven-

restriccion caldrica muy importante (very low calorie cioén nutricional y de cambio en el estilo de vida, sin

diets) pudiera influir negativamente incluso ser perju- intervencién psicolégica ni farmacoldgica.
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Tabla VI
Comparacion medias inicial-final EDI Y GHQ-28. Mejoria tras tratamiento dietético. EDI: Eating Disorder Inventary;
GHQ-28: Cuestionario de Goldberg

Mugjeres )4 Hombres p Global )4
EDI inicial 1,13 (2,14) 0,066 0,81 (1,41) 0,003 1,02 (1,91) 0,002
EDI final 0,84 (1,72) 0,31(0,87) 0,65 (1,49)
Sintomas somadticos inicial 2,48 (2,18) 0,000 1,11(1,55) 0,020 1,98 (2,07) 0,000
Sintomas somaticos final 1,49 (1,93) 0,64 (1,46) 1,19 (1,82)
Ansiedad inicial 2,70 (2,34) 0,022 1,34 (2,02) 0,314 2,21(2,32) 0,014
Ansiedad final 2,20(2,43) 1,07 (1,95) 1,79 (2,32)
Disfuncion social inicial 1,66 (1,89) 0,269 1,19 (1,73) 0,009 1,48 (1,84) 0,021
Disfuncion social final 1,45 (1,94) 0,67 (1,29) 1,17 (1,77)
Depresion inicial 0,93 (1,70) 0,905 0,50 (1,40) 0,284 0,77 (1,60) 0,530
Depresion final 0,91 (1,81) 0,36 (1,10) 0,71(1,61)
Total-GHQ-28 inicial 7,75 (6,44) 0,002 4,14 (5,71) 0,013 6,43 (6,41) 0,000
Total-GHQ-28 final 6,06 (6,50) 2,74 (4,82) 4,85 (6,14)
Como limitaciones del estudio cabria sefialar que, Referencias

tras la realizacion inicial de los cuestionarios no se rea-
liz6 una entrevista psiquidtrica clinica semiestructu-
rada y/o test especifico de ansiedad o depresién como
podria ser el Hospital Anxiety And Depression Scale
(HADS)? para confirmar la presencia de patologia psi-
quidtrica y/o el grado de ansiedad-depresion. Pero para
evitar en nuestro andlisis estadistico la sobrestimacion
de la prevalencia del trastorno psiquidtrico, descarta-
mos a los pacientes que tomaban psicofdirmacos y, una
vez excluidos éstos, los resultados se mantuvieron, lo
que indica que la inclusién de pacientes con psicofar-
macos en nuestro estudio no produjo un sesgo en los
resultados. Otras limitaciones del estudio serfan: la
falta de comparacion con un grupo control de pacientes
con IMC < 25 kg/m?, no tener en cuenta los afios de
evolucién de la enfermedad, que algunos autores han
sefalado como condicionante de la presencia de altera-
ciones psicopatoldgicas’, asi como el seguimiento limi-
tado a 6 meses de seguimiento terapéutico. Son necesa-
rios nuevos estudios sobre este grupo de pacientes que
nos permitan analizar su evolucidn clinica y psicol6-
gica a lo largo del tiempo, para valorar la adherencia a
largo plazo.

Por dltimo debemos sefialar la poca utilidad de la
subescala de bulimia del EDI en este grupo de pacien-
tes, dada la baja prevalencia de puntuacién patolégica
encontrada. Sin embargo, el cribado de psicopatologia
general mediante el GHQ-28 deberia incorporase siste-
madticamente en la valoracion inicial del paciente con
sobrepeso u obesidad.

Por todo ello podemos concluir que el control y
seguimiento de peso, no sélo determina una evolucién
favorable de los parametros clinicos y metabdlicos dis-
minuyendo el riesgo cardiovascular, sino que también
actia positivamente sobre las subescalas de ansiedad,
estado somatico y la disfuncién social.
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